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LA FEDERACIÓN MEXICANA DE COLEGIOS DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGÍA, A. C. 
CONVOCA A SUS MIEMBROS FEDERADOS 

A participar en los 
CONCURSOS DE TRABAJOS CIENTÍFICOS DE INVESTIGACIÓN, 

Que llevará a cabo con motivo del 
61° CONGRESO MEXICANO DE GINECOLOGÍA Y OBSTETRICIA,

a celebrarse en la Ciudad de Chihuahua, Chih. 
del 26 al 29 de Septiembre del 2010, 

bajo las siguientes:

BASES

1. Los concursos a los que se convoca a los miembros federados son cuatro:

a)	 Trabajos científicos de investigación básica, presentados por escrito
b)	 Trabajos científicos de investigación clínica, presentados por escrito
c)	 Trabajos de investigación básica o clínica, presentados en material audiovisual
Trabajos de investigación básica o clínica, presentados en cartel.

Los trabajos de investigación básica o clínica, videos y carteles para Concurso deberán ser enviados a la oficina de la FEMECOG, 
dirigidos al Dr. Alberto Kably Ambe a la siguiente dirección:

Nueva York # 38
Col. Nápoles
Deleg. Benito Juárez
C.P. 03810 México, D.F.

2. Pueden participar todos los miembros de la FEMECOG, excepto los integrantes del Consejo Directivo.

3.	 Los trabajos deben ser originales, inéditos, no presentados previamente en congresos, reuniones o actividades similares, 
realizados en el País, y de contenido relacionado con la Ginecología a y la Obstetricia.

4.	 El autor o uno de los coautores debe ser miembro federado.

5.	 El autor principal y el trabajo de investigación deben estar inscritos en el Congreso en la forma, tiempo y formato que el 
Comité Organizador diseñe.

6.	 Cada autor principal puede presentar un máximo de tres trabajos en cada uno de los concursos.

7.	 Para participar en los concursos se requiere enviar a las oficinas de la FEMECOG, antes del 15 de AGOSTO DE 2010, los 
siguientes documentos:

a)	 Comunicación escrita del autor principal, dirigida al Dr. Alberto Kably Ambe, Presidente el Consejo Directivo de la FEMECOG, 
en la que solicita la inscripción de su(s) trabajo(s), especificando claramente la categoría en la que desea que cada uno 
de ellos participe. Esta especificación es muy importante en las categorías de trabajos científicos de investigación básica o 
clínica presentados por escrito, ya que su forma de presentación es idéntica. Cuando sea el caso, señalar también, claramente, 
quién es el miembro federado que participa como coautor.

b)	 Fotocopias del formato de inscripción al Congreso del autor principal y de la ficha bancaria de depósito de su 
cuota de inscripción. Si es becario, indicarlo claramente en el documento de inscripción, caso en el que no se necesita 
enviar la ficha bancaria de depósito.
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c)	 Fotocopia del formato de inscripción en el Congreso del trabajo científico de investigación en la categoría que le corresponde.

d)	 Un original y siete fotocopias de los trabajos científicos de investigación básica o clínica presentados por escrito, en el formato 
universalmente aceptado y que se publica en las instrucciones para autores de la Revista de Ginecología y Obstetricia de México. 
NO PARTICIPARÁN LOS TRABAJOS ENVIADOS CON FORMATO DE TESINA O INCOMPLETOS (sin resumen o sin bibliografía, 
lo más frecuente, ni tampoco los que se envíen sólo con resumen). Estos trabajos se enviarán SIN la hoja de autores, créditos o 
cargos y nombre de la institución donde se realizó, a fin de que el concurso sea anónimo e imparcial. Los datos de identificación 
de los autores y sus sitios de trabajo se presentarán en una hoja suelta anexa. 

e)	 Original y tres copias de los trabajos científicos de investigación básica o clínica presentados en material audiovisual. NI EN EL 
MATERIAL AUDIOVISUAL NI EN SUS CUBIERTAS DEBEN APARECER LOS NOMBRES DE LOS AUTORES,NI SUS 
CRÉDITOS O CARGOS, NI EL LUGAR EN QUE SE REALIZÓ EL TRABAJO a fin de conservar el anonimato y la imparcialidad, tales datos 
se presentarán en una hoja anexa. Si se trata de videocintas, su duración máxima será de 10 minutos.

f)	 Un original y cinco copias del RESUMEN de los trabajos científicos de investigación básica o clínica presentados en Cartel, SIN 
nombre de autores, cargos o créditos ni sitio donde se realizó el trabajo; la extensión máxima del resumen será una cuartilla 
escrita a doble espacio. Los datos omitidos se presentarán en una hoja anexa.

8.	 Los trabajos científicos de investigación enviados fuera del tiempo previsto, o en formatos diferentes, o que no se acompañen 
de los documentos señalados en esta Convocatoria NO PARTICIPARÁN en los concursos.

9.	 Con el apoyo de selectas firmas de la Industria Químico-Farmacéutica, la Federación Mexicana de Colegios de Obstetricia 
y Ginecología entregará a los trabajos científicos de investigación que obtuvieron los tres primeros lugares, en cada uno de los 
concursos, los siguientes premios:

·	Premio “Dr. Alfonso Álvarez Bravo”, para trabajos científicos de Investigación Básica, será entregado el día lunes 26 de septiembre 
en la Sesión Plenaria dentro del horario 11:15 a 11:45 hrs.
·	Premio “Dr. Luis Castelazo Ayala”, para trabajos científicos de Investigación Clínica, será entregado el día martes 27 de 
septiembre durante la Sesión Plenaria dentro del horario 11:15 a 11:45 hrs.
·	Premio “Dr. J. Trinidad González Gutiérrez”, para trabajos de Investigación Básica o Clínica presentados en material audiovisual 
(discos de video); será entregado el día miércoles 28 de septiembre durante la Sesión Plenaria de 11:15 a 11:45 hrs.
Premio “Dr. José Manuel Septién González”, para trabajos Científicos de Investigación Básica o Clínica presentados en 
Carteles. Los carteles serán calificados durante su exposición en el Congreso.

10.	Los premios consisten en un Diploma y una remuneración económica que se entregarán los días y horarios antes 
mencionados.

11.	Los autores premiados, excepto los del concurso de material presentado en carteles, conocerán con anticipación los resultados, 
a fin de que planeen su asistencia al acto de premiación. Los carteles se calificarán durante su exposición en el Congreso Mexicano 
y de inmediato se avisará a los autores que obtuvieron premio, con el mismo fin de que asistan al acto de premiación.

12.	Los trabajos de investigación básica y clínica presentados por escrito que resulten premiados serán publicados íntegros en la 
Revista Ginecología y Obstetricia de México, por lo que los autores, al enviar sus trabajos a concurso, están cediendo sus derechos 
de autor a la mencionada publicación, a reserva de formalizar el acto posteriormente.
Todos los incidentes no previstos en esta Convocatoria serán resueltos por el Consejo Directivo de la FEMECOG y los 
autores aceptan de antemano tales decisiones.

México, D. F. a 15 Junio de 2010.

“Por una formación profesional médica continua”

DR. ALBERTO KABLY AMBE
PRESIDENTE DEL CONSEJO DIRECTIVO

2009-2011

DR. CLAUDIO SERVIERE ZARAGOZA
PRIMER SECRETARIO PROPIETARIO

2009-2011
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En los últimos 20 años, los polimorfismos genéticos 
se consideran factores de riesgo de trombosis, 
como el factor V de Leiden, la proteína C acti-

vada, la protrombina y otros que en fechas recientes se 
consideran, además, factores de riesgo de preeclampsia. 
La importancia patogénica de la trombofilia genética en 
mujeres con preeclampsia sigue siendo incierta, sobre 
todo ante la evidencia que señala que el perfil étnico de las 
mujeres afecta de manera muy importante esta asociación. 
En esta edición de Ginecología y Obstetricia de México 
se incluye un estudio prospectivo de casos y controles que 
determinó la correlación entre marcadores de trombofilia 
genética, activación endotelial y preeclampsia.

La causa más frecuente de anemia fetal sigue siendo la 
aloinmunización de células rojas. Si bien luego de la sis-
tematización de la profilaxis con gammaglobulina anti-D 
disminuyó el número de casos, el problema no se ha erra-
dicado. Ante esta situación los autores de otro artículo aquí 
incluido se propusieron evaluar el papel de la medición de 
la velocidad sistólica máxima en la arteria cerebral media 
en la atención de pacientes con isoinmunización Rhesus y 
analizar su repercusión en los resultados perinatales.

Para que el parto tenga lugar con el menor riesgo posible 
para la madre y su hijo es indispensable la asistencia de 
profesionistas debidamente capacitados. Esta situación 
no siempre es posible por diversas razones y, entonces, 
las mujeres paren en su casa, en un automóvil, en el tras-
porte público, sin la asistencia debida. En este número 

se incluyen los resultados de un estudio retrospectivo 
efectuado en recién nacidos de madres que parieron sin 
asistencia médica y que fueron ingresados a una Unidad 
de Cuidados Intensivos Neonatales. El propósito de 
los autores fue observar el comportamiento clínico, la 
morbilidad, mortalidad y los patrones epidemiológicos 
y demográficos.

La Asociación Mexicana para el Estudio del Climaterio 
da a conocer su punto de vista actual en relación con el 
estudio y tratamiento de mujeres en el climaterio y la 
posmenopausia. Este documento es realmente una guía 
que actualiza el conocimiento en este ámbito y propone 
una serie de lineamientos para ofrecer una atención médica 
satisfactoria a las pacientes.

Hace 55 años algunos de los maestros de la Ginecología 
y Obstetricia dieron a conocer su experiencia en la va-
lorización de los procedimientos que se aplicaban en la 
exploración ginecológica. Ahí señalaron que: “La clínica 
ginecológica, al igual que la clínica general o de cualquier 
otra especialidad médica, se sustenta en los cánones clá-
sicos del estudio sistematizado y completo de la paciente, 
por medio de un interrogatorio que recoja la historia total 
del caso, de un examen físico de cabeza a pies que infor-
me detalladamente del terreno en que evoluciona y de las 
repercusiones sobre el mismo…”

Dr. Carlos Fernández del Castillo S
Editor
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Ginecología y Obstetricia de México utiliza los siguientes 
niveles de evidencia para clasificar los artículos, con base en la 
fuerza y complejidad de la metodología aplicada por los inves-
tigadores.

I. Estudios clínicos controlados y aleatorizados, con homogeneidad e 
intervalo de confianza estrecho o metanálisis
Protocolos de investigación con definición de mecanismos de con-
trol que operen antes y durante el desarrollo de la fase experimental 
con el objeto de salvaguardar la seguridad del sujeto de experimen-
tación. La aleatorización reduce los sesgos que aparecen en los es-
tudios de observación e implica asignar los sujetos de estudio a gru-
pos similares y que los tratamientos que reciban puedan compararse 
objetivamente. El intervalo de confianza debe reducir al mínimo la 
imprecisión de las estimaciones puntuales.

II-1. Estudios clínicos controlados pero sin aleatorización
Ensayos que se inician con la formulación de una hipótesis que de-
fina claramente la variable independiente (intervención) y la ma-
nipulación que el investigador hará de dicha variable. Se requiere 
definir las potenciales variables dependientes y los procedimientos 
de control y vigilancia de estas variables, incluidos los posibles 
efectos adversos. Definen el tiempo de duración del experimento, 
las potenciales fuentes de sesgo y las precisiones de carácter ético 
pertinentes. Puesto que carece de aleatorización la posibilidad de 
sesgo aumenta.

II-2. Estudios de cohorte o caso-control, preferentemente multicéntri-
cos, o consensos

Implican seguir grupos de sujetos en el tiempo, con dos propósitos 
primarios: descriptivo, típicamente para describir la incidencia de 
ciertos sucesos en el tiempo; y analítico, para analizar asociaciones 
entre exposición y resultados. Estos estudios comparan un resultado 
en particular (como el cáncer cérvico-uterino) en grupos de pacientes 
con similitudes en muchos aspectos, pero que se diferencian por una 
cierta característica (por ejemplo, mujeres que fuman comparadas 
con las que no fuman); el seguimiento es a largo plazo con vigilan-
cia cuidadosa de la influencia de factores de riesgo. Los estudios 
de caso-control comienzan con la identificación de pacientes con la 
enfermedad (u otro resultado) de interés, y un grupo apropiado de 
individuos sin la enfermedad (controles), los compara a ambos: los 
que tienen la enfermedad en estudio (casos) y un grupo muy similar 
de personas sin la enfermedad (controles).

II-3. Estudio de observaciones múltiples con o sin intervención; estu-
dios sin control y grandes series de casos
Son el relato o comunicación de lo que se ha observado sin la apli-
cación de alguna metodología reconocida y sin algún tipo de con-
trol, como las observaciones de eficacia de algún fármaco, sin la 
correspondencia de comparación. Son la comunicación de un caso 
que, simplemente, se agrega a la lista de los ya reportados.

III. Opiniones basadas en experiencias clínicas, estudios descriptivos, 
observaciones clínicas o informes de comités de expertos
Son opiniones de expertos, sin valoración crítica explicable o, 
simplemente, basados en la fisiología. Los autores sólo reportan lo 
observado y lo interpretan a través de la óptica de su experiencia 
personal.
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Trombofilia genética y marcadores de activación endotelial en pacientes 
con preeclampsia

Artículo original

Ginecol Obstet Mex 2010;78(8):401-409

Julio C Rojas,* Martha Luna,** Hugo Rangel-Nava,** Dolores Baños,* María T Collados*,***

RESUMEN

Antecedentes: la coexistencia constante de trombosis en pacientes con preeclampsia sugiere que la función del endotelio podría ser un 
mediador determinante en su patogénesis.
Objetivo: determinar la asociación entre marcadores de trombofilia genética, activación endotelial y preeclampsia.
Material y método: estudio prospectivo de casos y controles para determinar la existencia del factor V de Leiden, protrombina G20210A 
y metilentetrahidrofolato reductasa C677T, resistencia a la proteína C activada y concentraciones séricas del factor de von Willebrand, 
receptor sFlt1 en mujeres con preeclampsia (n = 28) y comparar esos valores con los de pacientes embarazadas sanas (n = 41).
Resultados: se observó una alta frecuencia alélica de la metilentetrahidrofolato reductasa C677T (0.50). Aun en ausencia del factor V de 
Leiden se observaron diferencias notables en la prevalencia de resistencia a la proteína C activada y de concentraciones anormales de 
sFlt1 entre el grupo de pacientes con preeclampsia homocigotas para el alelo C677T y las controles (72 vs 10%, p < 0.008 y 63.6 vs 10%, 
p < 0.05, respectivamente). Las mujeres con dos o más pruebas anormales, incluida la homocigocidad para el alelo C677T, tuvieron un 
riesgo mayor de padecer preeclampsia que las que tuvieron una o ninguna (RM: 3.15; IC: 1.1-9.02).
Conclusión: el polimorfismo C677T del gen de metilentetrahidrofolato reductasa tiene una alta prevalencia y se asocia con marcadores 
de trombosis y activación endotelial en mujeres mexicanas con preeclampsia.
Palabras clave: preeclampsia, trombofilia genética, metilentetrahidrofolato reductasa, activación endotelial, resistencia a la proteína C 
activada.

ABSTRACT

Background: The presence of thrombosis in preeclampsia suggests that endothelial function could play an important role in its patho-
genesis.
Objective: Determine the association between markers of genetic thrombophilia, endothelial activation and preeclampsia.
Material and method: Prospective study of cases and controls to determine the factor V Leiden existence, protrombin G20210A, meth-
ylenetetrahydrofolate reductase C677T, activated protein C resistance and levels of von Willebrand factor and the sFlt1 receptor were 
determined in 28 women with preeclampsia and 41 pregnant controls.
Results: Methylenetetrahydrofolate reductase C677T had a high allelic frequency (0.50). Even in the absence of factor V Leiden, there were 
significant differences in the prevalence of activated protein C resistance and abnormal levels of sFlt1 between patients with preeclampsia 
homozygous for methylenetetrahydrofolate reductase C677T and controls (72 vs. 10%, p < 0.008 and 63.6 vs. 10%, p < 0.05, respectively). 
Patients with two or more abnormal tests, including homozygousity for the C677T allele had an increased risk of preeclampsia than those 
with one or no abnormal test (OR: 3.15; CI: 1.1-9.02).
Conclusion: Methylenetetrahydrofolate reductase C677T has a high allelic prevalence and is associated with markers of thrombosis and 
endothelial activation in Mexican women with preeclampsia.
Key words: preeclampsia, genetic thrombophilia, metilentetrahidrofolate reductase, endothelial activation, active Protein C reactive.

RÉSUMÉ

Antécédents: la coexistence constante de thrombose chez des patientes avec pré-éclampsie suggère que la fonction de l’endothélium 
pourrait être un médiateur déterminant dans sa pathogenèse.

Nivel de evidencia: II-3
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Objectif: déterminer l’association entre marqueurs de thrombophilie génétique, activation endothéliale et pré-éclampsie.
Matériel et méthode: étude prospective de cas et contrôles pour déterminer l’existence du facteur V de Leiden, prothrombine G20210A 
et methyl-tetra-hydrofolate réductase C677T, résistance à la protéine C activée et concentrations sériques du facteur de von Willebrand, 
récepteur sFIt1 chez des femmes avec pré-éclampsie (n = 28) et comparer ces valeurs avec celles des patientes en état de grossesse 
saines (n = 41).
Résultats: on a observé une haute fréquence allélique de la methyl-tetra-hydrofolate réductase C677T (0.50). Même dans l’absence du 
facteur V de Leiden on a observé des différences remarquables dans la prévalence de résistance à la protéine C activée et de concentra-
tions anormales de sFIt1 entre le groupe de patientes avec pré-éclampsie homozygotes pour l’allèle C677T et les contrôles (72 vs 10%, 
p < 0.008 et 63.6 vs 10%, p < 0.05, respectivement). Les femmes avec deux ou plus tests anormaux, l’homozygocité pour l’allèle C677T 
incluse, ont eu un risque majeur de souffrir pré-éclampsie que celles qui ont eu un ou aucun (RM: 3.15; IC: 1.1-9.02).
Conclusion: le polymorphisme C677T du gène de methyl-tetra-hydrofolate réductase a une haute prévalence et est associé avec des 
marqueurs de thrombose et activation endothéliale chez des femmes mexicaines avec pré-éclampsie.
Mots-clés: pré-éclampsie, thrombophilie génétique, metyl-tetra-hydrofolate réductase, activation endothéliale, résistance à la protéine C 
activée.

RESUMO

Antecedentes: A coexistência constante de trombose em pacientes com pré-eclâmpsia sugere que a função do endotélio poderia ser um 
mediador determinante em sua patogênese.
Objetivo: Determinar a associação de marcadores de trombofilia genética, ativação endotelial e pré-eclâmpsia.
Material e método: Estudo prospectivo de casos e controles para determinar do fator V de Leiden, protrombina G20210A e metilente-
trahidrofalato reductasa C677T, resistência a proteína C ativada e concentrações séricas do fator de Von Willebrand, receptor sFlt1 em 
mulheres com pré-eclampsia (n = 28) e comparar esses valores com os de pacientes grávidas saudáveis (n = 41).
Resultados: Foi observada uma alta freqüência alélica das metilentetrahidrofalato reductasa C677T (0,50). Mesmo em ausência do fator 
V de Leiden se observaram diferenças notáveis na prevalência de resistência a proteína C ativada e de concentrações anormais de sFlt1 
entre o grupo de pacientes com pré-eclâmpsia homozigotas para o alelo C677T e nos controles (72 vs 10%, p ˂ 0,05, respectivamente). 
As mulheres com dois ou mais exames anormais, incluída a homozigocidade para o alelo C77T, tiveram um risco maior de padecer de 
pré-eclampsia do que as mulheres que tiveram uma ou nenhuma (RM: 3,15; IC: 1,1-9,02).
Conclusão: O polimorfismo C677T dos genes de metilentetrahidrofolato tem uma alta prevalência e se associa com marcadores de 
trombose e ativação endotelial em mulheres mexicanas com pré-eclampsia.
Palavras chave: Pré-eclâmpsia, trombofilia genética, metilentetrahidrofolato reductasa, ativação endotelial, resistência a proteína C 
ativada.
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La preeclampsia es una complicación obstétrica 
de causa incierta, caracterizada por una respuesta 
inflamatoria sistémica e insuficiencia orgánica 

múltiple que afecta la placenta, el hígado y el sistema 
nervioso central. Los estudios histopatológicos han de-
mostrado que la trombosis de la vasculatura placentaria es 
un hallazgo constante en la preeclampsia y las concentra-
ciones elevadas de ciertos marcadores séricos evidencian 

la naturaleza sistémica de la enfermedad, con activación 
endotelial generalizada en las pacientes afectadas.1

En las últimas dos décadas, los polimorfismos ge-
néticos, considerados factores de riesgo de trombosis, 
incluido el factor V de Leiden, asociado con resistencia 
a la proteína C activada, la protrombina G20210A y la 
metilentetrahidrofolato reductasa (MTHFR) han recibido 
atención por su posible importancia como factores de 
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riesgo de preeclampsia y varios estudios han demostrado 
una fuerte asociación entre dichos polimorfismos y la 
enfermedad.2 Otros estudios, sin embargo, han arrojado 
resultados contradictorios, y cuando la asociación entre 
trombofilia genética y preeclampsia coexiste, ésta es mo-
desta. Por ello, la importancia patogénica de la trombofilia 
genética en pacientes con preeclampsia sigue siendo in-
cierta, especialmente ante la evidencia que indica que el 
perfil étnico de las pacientes afecta de manera importante 
esta asociación.

La resistencia a la proteína C activada es el fenotipo 
clásico del factor V de Leiden y representa la causa heredi-
taria más común de trombosis en la población blanca. Sin 
embargo, 5 a 10% de los casos de resistencia a la proteína 
C activada tienen una causa distinta al factor V de Leiden 
y, hasta la fecha, no se ha caracterizado. Está demostrado 
que la resistencia a la proteína C activada adquirida es 
un evento común del embarazo, especialmente después 
de la semana 20 de gestación y es aún más común en las 
pacientes con preeclampsia o pérdida fetal en el segundo 
trimestre.3 Estas observaciones sugieren la existencia de 
un factor protrombótico que regula la función endotelial y 
promueve un estado transitorio de resistencia a la proteína 
C activada.

El endotelio, especialmente el de la vasculatura pla-
centaria, parece jugar un papel central en la respuesta 
inflamatoria sistémica característica de la preeclampsia. El 
factor de von Willebrand es una glucoproteína secretada al 
torrente sanguíneo por el endotelio que ha sido activado 
por estímulos físicos, químicos o metabólicos. El factor 
de von Willebrand es un marcador no específico de acti-
vación endotelial y se encuentra elevado en pacientes con 
preeclampsia, en comparación con mujeres con embarazos 
normales, lo cual sugiere la existencia de un factor que 
activa el endotelio y que es más prominente en mujeres 
con preeclampsia. Finalmente, el descubrimiento de con-
centraciones elevadas de la porción soluble del receptor 
de tirosina cinasa parecido a fms (sFlt1), un antagonista 
del factor de crecimiento vascular endotelial en mujeres 
con preeclampsia, ha originado la hipótesis de que la in-
hibición del proceso fisiológico de vasculogénesis podría 
representar una alteración endotelial patogénicamente 
relevante en mujeres con preeclampsia.4

Para estudiar la relación entre estos factores, el ob-
jetivo de este estudio es determinar la asociación entre 
los polimorfismos trombofílicos del factor V de Leiden, 

protrombina G20210A y metilentetrahidrofolato reductasa 
C677T y preeclampsia en relación con las concentra-
ciones séricas maternas de marcadores de estimulación 
endotelial.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio prospectivo de casos y controles efectuado en el 
Hospital de Ginecología y Obstetricia Garza-García de 
Monterrey, Nuevo León, de enero a diciembre de 2002, con 
mujeres mexicanas de tercera generación. Las pacientes se 
reclutaron durante su admisión para atención del trabajo 
de parto o control de su enfermedad.

Se asignaron al grupo con preeclampsia si: 1) tenían 
más de 20 semanas de gestación, 2) si la presión arte-
rial sistémica era ≥ 140/90 mmHg en dos mediciones 
obtenidas con un intervalo de al menos cuatro horas, y 
3) si tenían ≥ 300 mg de proteína en orina de 24 horas. 
Se diagnosticó preeclampsia severa en las pacientes que 
cumplieron con al menos uno de los siguientes criterios: 
1) hipertensión > 160/110 mmHg, 2) proteinuria > 5 
g/24 horas, 3) pruebas de función hepática anormales, 
4) signos de retraso en el crecimiento intrauterino u oli-
gohidramnios, 5) oliguria < 500 mL/24 horas, 6) edema 
pulmonar, 7) trombocitopenia < 100 x 103 plaquetas/mm3, 
8) dolor abdominal en el cuadrante superior derecho, 9) 
hemólisis (bilirrubina sérica total > 1.2 mg/dL o esquis-
tiocitos en un frotis de sangre periférica), 10) hiperreflexia 
osteotendinosa, 11) síntomas de vasoespasmo (cefalea, 
alteración del estado de conciencia, escotomas o tinitus) 
o 12) convulsiones.

Se excluyeron del estudio las mujeres con hipertensión 
esencial, nefropatía, diabetes, enfermedades autoinmuni-
tarias, prótesis valvulares cardiacas, fibrilación auricular 
o historia familiar de enfermedad autoinmunitaria. Para 
el grupo control, se reclutaron pacientes: 1) con embarazo 
a término sin complicaciones, y 2) que hubiesen sido ad-
mitidas al hospital durante el mismo día que una paciente 
con preeclampsia. Los criterios de no inclusión en los 
controles incluyeron: 1) antecedentes de preeclampsia, 
aborto, o pérdida fetal recurrente y trombosis, 2) embarazo 
actual con hipertensión o diabetes gestacional o 3) historia 
familiar de trombosis antes de los 45 años de edad.

Las pacientes estudiadas se valoraron mediante la 
historia clínica y la exploración física completas. Los 
expedientes médicos se revisaron para la recolección de 
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información clínica y de laboratorio relevante. Todas las 
pacientes otorgaron su consentimiento informado por 
escrito y todas las muestras biológicas se rotularon con 
códigos para su anonimato. Este estudio fue revisado y 
aprobado por el Comité de Ética del Centro de Investi-
gación y Extensión en Ciencias de la Salud del Instituto 
Tecnológico y de Estudios Superiores de Monterrey.

Se incluyeron en el estudio 46 pacientes con preeclamp-
sia y 56 controles, durante el periodo de observación. De 
éstas, se excluyeron 18 pacientes con preeclampsia y 15 
controles debido a la coexistencia de criterios de exclusión. 
El análisis final utilizó la información de 28 pacientes 
con preeclampsia y 41 controles. Ambos grupos fueron 
similares en edad, paridad, valores de citometría hemática, 
peso y talla del recién nacido e ingestión de suplementos 
con ácido fólico. Las pacientes con preeclampsia tuvieron 
conteos plaquetarios e hijos con menor edad gestacional 
que los controles (Cuadro 1).

Ocho pacientes (20%) se diagnosticaron con pree-
clampsia leve, 31 (77.5%) con preeclampsia severa y una 
(2.5%) con eclampsia. Las pacientes se reclutaron de un 
hospital de especialidad regional, con una alta tasa de 
referencia de casos complicados, la mayoría de condición 
socioeconómica baja. Estos factores explican la alta pre-
valencia de preeclampsia severa en este estudio, lo cual no 
refleja la prevalencia en la población general. Los criterios 
de severidad más comunes fueron: vasoespasmo (33.3%) 
y trombocitopenia (33.3%), seguidos por presión arterial 
> 160/110 mmHg (31.1%), hiperreflexia osteotendinosa 

(28.8 %), proteinuria > 5 g/24 horas (13.3%), disfunción 
hepática (6.6%), hemólisis (4.4%) y retraso en el creci-
miento intrauterino (4.4%).

Detección de polimorfismos asociados con 
trombofilia
Las muestras de sangre venosa (10 mL) se obtuvieron 
por punción antecubital en un lapso de 24 horas previas 
al parto. Las muestras se almacenaron en tubos con ácido 
etilendiaminotetraacético al 2% para la extracción de 
ácido desoxirribonucleico o en tubos con 0.129 mL de 
citrato de sodio para su centrifugación a 2500 rpm durante 
diez minutos a 4 ºC, seguida de separación de plasma. 
Se extrajo el ADN leucocitario mediante el método de 
fenol-cloroformo después de digestión con proteinasa 
K. El análisis genético consistió en la detección de poli-
morfismos por longitud de fragmentos de restricción para 
factor V de Leiden (G1691A), protrombina G20210A y 
metilentetrahidrofolato reductasa C677T, como ya fue 
descrito.2 Los productos de la digestión se separaron en 
geles de agarosa al 3.5% y se visualizaron con tinción con 
bromuro de etidio.

Determinación de la resistencia a la proteína C 
activada
La resistencia a la proteína C activada se determinó en 
muestras de plasma a partir de una proporción del tiempo 
de tromboplastina parcial activada (TTPa) en presencia 
o ausencia de una cantidad estandarizada de proteína 

Cuadro 1. Variables demográficas

Controles Preeclampsia Valor p

Variables maternas
   Edad (años) (µ, DE) 22 ± 6 24 ± 7 0.91
   Paridad media (rango intercuartil) 2 (0-4) 1 (0-2) 0.41
   Suplementación con ácido fólico* (%) 24 17 0.44
      Leucocitos (x 103/mL) (µ, DE) 9.9 ± 2 10.5 ± 3 0.5
      Hemoglobina (g/dL) (µ, DE) 11.5 ± 1 11 ± 1.5 0.22
      Plaquetas (x 103/mL) (µ, DE) 214.6 ± 45 175.5 ± 55 0.04
Variables del producto
   Edad gestacional (semanas) (µ, DE) 40.5 ± 4 37.7 ± 2 0.04
   Peso (g) (µ, DE) 3,303 ± 397 3,194 ± 585 0.35
   Talla (cm) (µ, DE) 51.3 ± 2 50.8 ± 4 0.57

µ: promedio; DE: desviación estándar.
* 400 mg por día durante al menos el primer trimestre del embarazo.
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C activada (PCA) en un coagulómetro semiautomático 
(ACL3000, Instrumentation Laboratory). En esta prueba, 
el plasma suplementado con proteína C activada debe tener 
un aumento en el tiempo de tromboplastina parcial activa-
da, mientras que la ausencia de proteína C activada debe 
mostrar disminución del tiempo de tromboplastina parcial 
activada. Dicho de otra manera, la proporción tiempo de 
tromboplastina parcial activada + PCA/TTPa es más baja 
si la actividad de la proteína C activada está disminuida. 
Los valores anormales (prueba positiva) de resistencia a la 
proteína C activada tuvieron dos desviaciones estándar por 
debajo del valor de resistencia a la proteína C activada pro-
medio en un concentrado de plasma obtenido de pacientes 
embarazadas sanas (edad gestacional > 37 semanas). La 
resistencia a la proteína C activada se consideró positiva 
si la razón TTPa + PCA / TTPa era < 1.65.

Concentraciones de factor de von Willebrand y sFlt1
Las concentraciones en plasma del antígeno de von Wi-
llebrand y de sFlt1 se determinaron mediante pruebas de 
ELISA (Corgenix, R&D Systems, respectivamente). Los 
puntos de corte para valores anormales se basaron en re-
portes de concentraciones de factor de von Willebrand y 
sFlt1 en el tercer trimestre del embarazo (160% y 8.1 ng/
dL, respectivamente). Las pruebas se realizaron por dupli-
cado y en relación con curvas estándar obtenidas a partir de 
un concentrado de plasma de mujeres embarazadas sanas 
(edad gestacional mayor de 37 semanas).

Análisis estadístico
La prevalencia de los polimorfismos estudiados se de-
terminó mediante conteo simple de genes. Las variables 
demográficas se compararon mediante la prueba t de 
Student, bidireccional para muestras independientes. 
Las diferencias en las concentraciones de marcadores de 
activación endotelial se analizaron con: valores promedio 
y prevalencia de valores anormales. Los niveles prome-
dio de resistencia a la proteína C activada, factor de von 
Willebrand y sFlt1 se compararon mediante análisis de 
varianza con corrección de Bonferroni. Las diferencias 
en las prevalencias genotípicas y de pruebas de activación 
endotelial anormales se analizaron con la prueba de la χ2 
de Pearson o la prueba exacta de Fisher. Todas las pruebas 
estadísticas se procesaron con el programa SPSS, versión 
11.5 para Windows. Un valor p < 0.05 se consideró signi-
ficativo en todas las pruebas.

RESULTADOS

Polimorfismos asociados con trombofilia
En el grupo control dos mujeres tenían factor V de Lei-
den y en el grupo con preeclampsia una paciente tuvo 
protrombina G20210A (frecuencia alélica total de 0.02 
y 0.01, respectivamente). En contraste, la frecuencia 
alélica total de metilentetrahidrofolato reductasa C677T 
fue 50. La homocigocidad (T/T) para este polimorfismo 
se detectó en 30.4% de la muestra y la heterocigocidad 
(T/C) en 41.1%. No hubo diferencias en la prevalencia de 
metilentetrahidrofolato reductasa C677T entre pacientes 
con preeclampsia y controles (Cuadro 2). Dada la baja pre-
valencia de factor V de Leiden y protrombina G20210A, 
en contraste con la alta prevalencia de metilentetrahidro-
folato reductasa C677T, sólo este último polimorfismo 
se tomó en cuenta en análisis subsecuentes. Tampoco se 
observaron diferencias entre pacientes con preeclampsia 
leve y severa en términos de factores de marcadores de 
trombofilia genética o activación endotelial.

Cuadro 2. Prevalencia del genotipo de metilentetrahidrofolato 
reductasa (MTHFR)

MTHFR C677T Controles
% (n)

Preeclampsia
% (n)

Valor p

Negativo (C/C) 29.2 (12) 28.5 (8) 1

Heterocigoto 46.3 (19) 32.1 (9) 0.31

Homocigoto (T/T) 24.3 (10) 39.2 (11) 0.28

Total 100 (41) 100 (28)

C/C = homocigoto normal, T/T homocigoto C677T.

Resistencia a la proteína C activada
Se observó una notable influencia del genotipo para meti-
lentetrahidrofolato reductasa en los niveles promedio y la 
prevalencia de resistencia a la proteína C activada en las 
pacientes con preeclampsia. Las pacientes homocigotas con 
preeclampsia tuvieron un nivel promedio de resistencia a la 
proteína C activada mayor que las pacientes heterocigotas 
o negativas en el mismo grupo (p < 0.001), mientras que 
este efecto del genotipo no se apreció en el grupo control 
(p = 0.61) (Cuadro 3). Además, los valores promedio de 
resistencia a la proteína C activada en las pacientes con 
preeclampsia homocigotas para metilentetrahidrofolato 
reductasa C677T tuvieron una marcada tendencia a ser 
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menores que los de los controles homocigotos. Así mismo, 
la homocigocidad para metilentetrahidrofolato reductasa 
C677T se asoció con una alta prevalencia de concentra-
ciones anormales de resistencia a la proteína C activada, 
únicamente en el grupo de pacientes con preeclampsia, 
pero no en el grupo control (Cuadro 4).

Cuadro 3. Diferencias en las concentraciones séricas promedio de marcadores de activación endotelial

Genotipo metilentetrahidrofolato reductasa Control
Mean ± SEM

Preeclampsia
Mean ± SEM

Valor p

Resistencia a la proteína C activada
   Homocigoto normal 2 ± 2.11 2.33 ± 0.16 0.13
   Heterocigoto 1.94 ± 0.08 2 ± 0.02 0.60
   Homocigoto C677T 1.87 ± 0.09 1.66 ± 0.05* 0.06
   Total 1.95 ± 0.05 1.96 ± 0.07 0.88
Factor de von Willebrand (%)
   Homocigoto normal 159 ± 31 429 ± 213 0.14
   Heterocigoto 324 ± 143 381 ± 179 0.81
   Homocigoto C677T 480 ± 158 633 ± 187 0.54
   Total 314 ± 78 494 ± 109 0.17
Receptor soluble del factor de crecimiento vascular endotelial (ng/dL)
   Homocigoto normal 7 ± 0.5 7.4 ± 2 0.83
   Heterocigoto 6.7 ± 0.3 10.4 ± 3 0.17
   Homocigoto C677T 6 ± 0.8 8 ± 1 0.34
   Total 5.7 ± 0.3 8.7 ± 1 0.02

* Significativamente diferente que el genotipo homocigoto normal (C/C) en el mismo grupo.

Cuadro 4. Diferencias en la prevalencia de valores anormales de marcadores séricos de activación endotelial

Genotipo metilentetrahidrofolato reductasa Control % (n) Preeclampsia % (n) Valor p

Resistencia a la proteína C activada
   Homocigoto normal 16.6 (2) 0 0.49
   Heterocigoto 26.3 (5) 0 0.14
   Homocigoto C677T 10 (1) 72.7 (8)* 0.008
   Total 19.5 (8) 17.8 (5) 1
Factor de von Willebrand (%)
   Homocigoto normal 25 (3) 50 (4) 0.35
   Heterocigoto 21 (4) 55.5 (5) 0.09
   Homocigoto C677T 70 (7) 81.8 (9) 0.63
   Total 34.1 (14) 64.2 (18) 0.01
Receptor soluble del factor de crecimiento vascular endotelial (ng/dL)
   Homocigoto normal 8.3 (1) 25 (2) 0.53
   Heterocigoto 10.5 (2) 44.4 (4) 0.06
   Homocigoto C677T 10 (1) 63.6 (7) 0.02
   Total 9.7 (4) 46.4 (13) 0.001

 * Significativamente diferente que el genotipo homocigoto normal (C/C) en el mismo grupo.

Concentraciones de factor de von Willebrand y sFlt1
La preeclampsia se asoció con una alta incidencia de 
concentraciones anormalmente elevadas de factor de von 
Willebrand en comparación con los controles (Cuadro 
4). La prevalencia general de valores de factor de von 
Willebrand anormales fue influida por el genotipo para 
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metilentetrahidrofolato reductasa C677T. De las 69 muje-
res incluidas en el estudio, se encontraron concentraciones 
anormales en 2 (10%) con genotipo negativo, 5 (17.8%) 
heterocigotas y 9 (42.8%) homocigotas (p = 0.03). En 
el grupo control, las mujeres homocigotas tuvieron una 
incidencia más alta de concentraciones anormales de fac-
tor de von Willebrand que las heterocigotas o negativas 
(p = 0.02). Se observó una tendencia similar en el grupo 
de pacientes con preeclampsia (p = 0.28) (Cuadro 4). 
Las pacientes con preeclampsia también mostraron una 
prevalencia mayor de concentraciones anormales de sFlt1 
en comparación con los controles. Esta diferencia también 
fue influida por el genotipo para metilentetrahidrofolato 
reductasa C677T. Las pacientes con preeclampsia homo-
cigotas tuvieron una prevalencia mayor de sFlt1 anormal 
que los controles homocigotos (Cuadro 4).

Cuando la homocigocidad para metilentetrahidrofolato 
reductasa se consideró una prueba de trombofilia positiva y 
la heterocigocidad u homocigocidad para el alelo normal, 
una prueba negativa, un número mayor de pruebas positi-
vas (ya sea genotipo MTHFR, resistencia a la proteína C 
activada, vWF o sFlt1) se asoció con diagnóstico de pre-
eclampsia. Se observó cuando menos una prueba positiva 
en 75% de las pacientes con preeclampsia, pero sólo en 
48.7% de los controles (RM: 3.15; IC: 1.1-9.02). De hecho, 
32.2% de las pacientes con preeclampsia tuvieron tres o 
más pruebas anormales, en contraste con el grupo control 
en el que sólo 2.4% de las pacientes fueron positivas para 
tres o más pruebas (p = 0.01).

DISCUSIÓN

Los resultados de este estudio contribuyen a la deter-
minación del papel de los polimorfismos asociados con 
trombofilia hereditaria en la patogénesis de la preeclamp-
sia. Los resultados corroboran que ni el factor V de Leiden, 
ni la protrombina G20210A parecen estar asociados con 
la preeclampsia en la población mexicana, dada su baja 
prevalencia. Esta baja prevalencia contrasta de manera 
muy importante con la descrita en otras poblaciones con 
perfiles raciales distintos.2

Este estudio confirma que la frecuencia alélica del 
polimorfismo metilentetrahidrofolato reductasa C677T 
en la población mexicana es una de las más altas entre 
las hasta ahora descritas.5 Ese polimorfismo coexistió en 
50% de los individuos incluidos en este estudio y su ge-

notipo no tuvo una asociación directa con el diagnóstico 
de preeclampsia. Este resultado contrasta con lo descrito 
previamente en población mexicana por Perales-Dávila 
y colaboradores.6 En su estudio, este grupo encontró la 
homocigocidad en 5 de 13 pacientes con preeclampsia 
(38.4%) y sólo en 3 de 15 controles (20%). El análisis que 
aquí se reporta incluyó el doble de pacientes y controles, 
además de controlar para la severidad de la preeclampsia 
y la presencia de otros factores de riesgo, como diabetes 
e hipertensión gestacional.

A pesar de no haber confirmado la asociación entre 
el genotipo MTHFR C677T y preeclampsia descrita en 
estudios previos, se encontró evidencia indirecta de que el 
genotipo MTHFR C677T es un mediador protrombótico 
en la patogénesis de la preeclampsia: la homocigocidad 
para este polimorfismo (T/T) se asoció con una alta inci-
dencia de concentraciones anormales de tres marcadores 
distintos de activación endotelial, en contraste con la falta 
de asociación observada en pacientes no homocigotos. 
Esta asociación se observó únicamente en pacientes con 
preeclampsia y no en los controles.

La metilentetrahidrofolato reductasa (MTHFR) es una 
enzima que cataliza la reducción de metilenetetrahidrofo-
lato a metiltetrahidrofolato, mediante la participación de 
NADPH como sustrato reductor. A su vez, el metiltetrahi-
drofolato es una fuente de grupos metilo en la conversión 
de homocisteína en metionina, y juega un papel relevante 
en el metabolismo de aminoácidos y nucleótidos. El poli-
morfismo MTHFR C677T reduce la afinidad de la enzima 
por su cofactor FAD, lo que disminuye su actividad cata-
lítica hasta en 50% e induce hiperhomocisteinemia.7 Este 
estudio tiene la notable limitación de que no se realizaron 
mediciones de las concentraciones séricas de homocis-
teína. Sin embargo, estudios previos, incluidos algunos 
enfocados específicamente en la población mexicana, han 
documentado de manera muy exhaustiva que la MTHFR 
C677T, principalmente en su forma homocigota, se asocia 
con hiperhomocisteinemia leve en mujeres sanas, misma 
que se exacerba con factores como la edad avanzada y las 
concentraciones séricas disminuidas de folato, vitamina 
B6 y vitamina B12.

6,8 Por lo tanto, es válido establecer la 
hipótesis de que existe una asociación fisiopatológica entre 
el polimorfismo y la activación endotelial mediada por 
homocisteína en pacientes con preeclampsia.

La resistencia a la proteína C activada es la manifes-
tación fenotípica clásica del factor V de Leiden. En este 
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estudio, la incidencia de este polimorfismo fue muy baja, 
por lo que los casos de resistencia a la proteína C activada 
descritos aquí no pueden atribuirse al factor V de Leiden 
o, incluso, a polimorfismos aún más raros del factor V. Es 
muy posible que los casos de resistencia a la proteína C 
activada detectados en este estudio hayan sido transito-
riamente adquiridos durante el embarazo. En este estudio 
se observó que el genotipo que influyó notablemente en 
las concentraciones de resistencia a la proteína C acti-
vada fue la homocigocidad para metilentetrahidrofolato 
reductasa.

Es posible que las anomalías en la función de la proteína 
C se asocien con concentraciones anormalmente elevadas 
de homocisteína. A este respecto, Undas y colaboradores 
han demostrado, en estudios in vitro, que la homocisteína 
impide la inactivación del factor V activado por la proteína 
C activada, mediante la unión covalente de la homocisteína 
con el factor V activado, a través de puentes disulfuro.9 
Sin embargo, la resistencia a la proteína C activada tam-
bién podría ser causada por factores que modifiquen el 
fenotipo de la superficie endotelial de anticoagulante a 
procoagulante (por ejemplo, inhibición de la expresión de 
trombomodulina, activación trombomodulina-dependiente 
de la proteína C o supresión de la expresión de heparán 
sulfato), independientemente de los concentraciones de 
homocisteína.

Los estudios futuros deben encaminarse a determinar 
el papel de la homocisteína en la preeclampsia, en rela-
ción con la resistencia a la proteína C activada o factores 
protrombótico putativos adicionales que promuevan la 
interrupción de la biología de la pared vascular. 

En apoyo a la mencionada rotura de la biología de la 
pared celular, la prevalencia de concentraciones anorma-
les de factor de von Willebrand y sFlt1, dos marcadores 
solubles de activación endotelial, fue significativamente 
mayor en pacientes con preeclampsia que en embarazadas 
sanas, lo cual es consistente con los resultados de estudios 
previos.4,10 Sin embargo, un nuevo hallazgo de este estudio, 
que apoya una relación fisiopatogénica entre la trombofilia 
genética y la activación endotelial en la preeclampsia, es 
que en el grupo con preeclampsia, el genotipo homocigoto 
para metilentetrahidrofolato reductasa C677T también 
influyó notablemente en las concentraciones de estos 
marcadores séricos.

El factor de von Willebrand es un marcador no específi-
co de activación endotelial y angiopatías trombóticas y las 

variaciones en sus concentraciones séricas son un evento 
que ha sido descrito en pacientes con preeclampsia.10 En 
este estudio también hubo una tendencia a concentraciones 
más elevadas de factor de von Willebrand en las pacientes 
con preeclampsia que en los controles. Además, en ambos 
grupos, las mujeres homocigotas para MTHFR C677T 
mostraron una tendencia a presentar concentraciones 
promedio y prevalencias de valores anormales mayores 
que las de las mujeres negativas para dicho genotipo. Las 
anormalidades observadas en las concentraciones séricas 
de factor de von Willebrand son consistentes con un estado 
protrombótico en la preeclampsia.

El sFlt1 es una variante soluble del receptor del factor 
de crecimiento vascular endotelial 1, un componente de un 
sistema regulador de la angiogénesis. La homocigocidad 
para MTHFR C677T se asoció con una alta prevalencia de 
concentraciones anormales de sFlt1. Éste es un hallazgo 
interesante debido a que la homocisteína tiene la capacidad 
de inhibir la función vasodilatadora de la microvascula-
tura a través de la disminución de las concentraciones de 
óxido nítrico.11

También se ha demostrado que la expresión de sFlt1 
es estimulada por la hipoxia y por la inducción de 
factores de adhesión celular y que la producción de su 
ligando principal, el factor de crecimiento vascular en-
dotelial, es inducida por la unión del factor VII activado 
al factor tisular y mediada por la trombina y el factor 
X activado.12 Esta evidencia sugiere que la activación 
de la cascada de la coagulación es un evento al menos 
concomitante, y tal vez ligado causalmente a la angio-
génesis disfuncional.

En este contexto, los aumentos en las concentracio-
nes de sFlt1 en pacientes homocigotas para MTHFR 
C677T con preeclampsia podrían interpretarse como 
una respuesta a un suministro disminuido de oxígeno y 
podrían constituir un marcador bioquímico de disfunción 
endotelial inducido por el estado de hipercoagulabilidad, 
asociado con resistencia a la proteína C activada. Así, la 
hiperhomocisteinemia asociada con la homocigocidad 
para MTHFR C677T podría promover la exacerbación del 
estado de hipercoagulabilidad característico del embarazo, 
así como directamente desencadenar o contribuir al daño 
y disfunción endotelial en la vasculatura placentaria, 
iniciado por factores adicionales. Con base en ello, este 
estudio puede apoyar investigaciones futuras enfocadas en 
los nexos entre la disfunción endotelial, la trombosis y la 
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hipoxia, para dilucidar los mecanismos fisiopatogénicos 
de la preeclampsia.

A pesar de ser un estudio con un número reducido de 
pacientes y de que los resultados no pueden extenderse a 
la población general debido a la homogeneidad étnica de 
las pacientes, además de tratarse de un estudio en un centro 
de referencia, dichos resultados apoyan que la preeclamp-
sia se vincula con la existencia de uno o varios factores 
protrombóticos y una disfunción de los mecanismos anti-
trombóticos. La alta prevalencia del polimorfismo MTHFR 
C677T en la población estudiada permite que este estudio 
tenga un poder aceptable para detectar dicha asociación. 
La preeclampsia se asoció con elevación de marcadores 
séricos de activación endotelial en presencia de un geno-
tipo protrombótico, todos los cuales pueden detectarse 
mediante pruebas de laboratorio relativamente simples. 
En retrospectiva, las pacientes con dos o más pruebas 
anormales tuvieron un riesgo mayor de ser pacientes con 
preeclampsia, que aquellas con una o ninguna prueba 
anormal. La implantación combinada de estas pruebas 
podría tener relevancia diagnóstica, aunque hacen falta 
más estudios para determinar su utilidad como factores 
predictivos sensibles y específicos de preeclampsia.
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RESUMEN

Antecedentes: la causa más frecuente de anemia fetal sigue siendo la aloinmunización de células rojas. Si bien después de la sistema-
tización de la profilaxis con gammaglobulina anti-D disminuyó el número de casos, no se ha eliminado el problema.
Objetivos: evaluar el papel de la medición de la velocidad sistólica máxima en la arteria cerebral media en la atención de pacientes con 
isoinmunización Rhesus y analizar su repercusión en los resultados perinatales.
Material y método: se estudiaron 68 casos de pacientes con isoinmunización Rhesus del Hospital La Paz, Madrid, España (febrero 
2006-agosto 2009), con títulos de anticuerpos ≥ 1:32, afectación en el embarazo previo o casos anti-Kell, o ambos, en los que se midió la 
velocidad sistólica máxima en la arteria cerebral media y la concentración de hemoglobina por cordocentesis o al parto.
Resultados: la capacidad de detección de anemia moderada-severa con base en la medición de la velocidad sistólica máxima en la arteria 
cerebral media mostró: sensibilidad de 80% (intervalo de confianza de 95%: 59.8-100), especificidad y valor predictivo positivo de 100%, 
valor predictivo negativo de 85.7% (intervalo de confianza del 95%: 70.7-100). El coeficiente de correlación de Pearson fue de 0.71. El 22% 
(15/68) de los fetos requirió alguna transfusión intrauterina y se realizó en 26; el 23% (6/26) de los casos tuvo complicaciones. La última 
medición de este parámetro Doppler se asoció con anemia o ictericia neonatal (p < 0.01), o ambas, y anemización durante el ingreso (p 
< 0.05) y a la necesidad de transfusión neonatal (p < 0.05).
Conclusión: la medición de la velocidad sistólica máxima en la arteria cerebral media predice casos de anemia moderada-severa, que 
son los clínicamente decisivos por la necesidad de actuación obstétrica activa en forma de transfusión intrauterina o finalización del 
embarazo.
Palabras clave: anemia, isoinmunización Rhesus, velocidad sistólica máxima, arteria cerebral media, cordocentesis.

ABSTRACT

Background: The most common cause of anemia remains fetal red cell alloimmunization. Although after the systematization of prophylactic 
anti-D gamma globulin decreased the number of cases, has not eliminated the problem.
Objectives: To evaluate the role of the fetal middle cerebral artery peak systolic velocity in the management of fetus at risk for anemia due 
to Rh alloimmunization and analyze the effect in perinatal outcomes.
Material and method: 68 pregnancies complicated by Rh alloimmunization, in La Paz Hospital (Madrid, Spain) since February 2006 until 
August 2009, with maternal antibody titers ≥ 1:32, affected in previous pregnancies and/or anti-Kell isoimmunization. In every case it was 
measured the middle cerebral artery peak systolic velocity and the fetal hemoglobin concentration in blood obtained either by cordocen-
tesis or at delivery.
Results: For the detection of moderate-severe fetal anemia, Doppler ultrasonography of the middle cerebral artery had a sensitivity of 
80% (95% confidence interval: 59.8 to 100%), a specificity and positive predictive value of 100%, and a negative predictive value of 85.7% 
(95% confidence interval: 70.7 to 100%). The Pearson correlation coefficient between estimated hemoglobin and real hemoglobin was 
0.71. The 22% (15/68) of the fetuses required at least one intrauterine transfusion making a total of 26. In 23 % (6/26) of them appeared 
complications. The last middle cerebral artery peak systolic velocity measurement is associated with neonatal anemia and/or icterus (p < 
0.01), anemia during the hospitalization (p < 0.05) and neonatal transfusion (p < 0.05). 
Conclusion: The measurement of the middle cerebral artery peak systolic velocity predicts moderate-severe fetal anemia cases, which are 
the most important in the clinical management because of the need of active treatment with intrauterine transfusion or induction labor.
Key words: anemia, Rhesus isoimmunization, middle cerebral artery, peak systolic velocity, cordocentesis.

RÉSUMÉ

Antécédents: la cause la plus fréquente d’anémie fœtale continue d’être l’alloimmunisation de cellules rouges. Même si après la systé-
matisation de la prophylaxie avec gammaglobuline anti D le nombre de cas est diminué, le problème n’est pas écarté.

Nivel de evidencia: II-3
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Objectifs: évaluer le rôle du mesurage de la vitesse systolique maximale dans l’artère cérébrale moyenne dans l’attention de patientes 
avec isoimmunisation Rhésus et faire l’analyse de sa répercussion dans les résultats périnataux.
Matériel et méthode: on a étudié 68 cas de patientes avec isoimmunisation Rhésus de l’Hôpital La Paz, Madrid, Espagne (février 2006-
août 2009), avec titres en anticorps ≥ 1:32, trouble dans la grossesse préalable ou cas anti-Kell, ou les deux, dans lesquels on a mesuré la 
vitesse systolique maximale dans l’artère cérébrale moyenne et la concentration d’hémoglobine par cordocentèse ou à l’accouchement.
Résultats: la capacité de détection d’anémie modérée-sévère basée sur le mesurage de la vitesse systolique maximale dans l’artère cé-
rébrale moyenne a montré: sensibilité de 80% (intervalle de confiance de 95%:59.8-100), spécificité et valeur prédictive positive de 100%, 
valeur prédictive négative de 85.7% (intervalle de confiance de 95%: 70.7-100). Le coefficient de corrélation de Pearson a été de 0.71. Le 
22% (15/68) des fœtus a demandé quelque transfusion intra-utérine et on l’a faite sur 26; le 23% (6/26) des cas a eu des complications. Le 
dernier mesurage de ce paramètre Doppler a été associé avec anémie ou ictère néonatal (p < 0.01), ou les deux, et anémisation pendant 
l’entrée (p < 0.05) et au besoin de transfusion néonatale (p < 0.05).
Conclusion: le mesurage de la vitesse systolique maximale dans l’artère cérébrale moyenne prédit des cas d’anémie modérée-sévère, qui 
sont les cas cliniquement décisifs par le besoin d’intervention obstétrique active sous la forme de transfusion intra-utérine ou finalisation 
de la grossesse.
Mots-clés: anémie, isoimmunisation Rhésus, vitesse systolique maximale, artère cérébrale moyenne, cordocentèse.

RESUMO

Antecedentes: A causa mais freqüente de anemia fetal continua sendo a aloimunização de células vermelhas. Se bem que depois da 
sistematização da profilaxia com gamma globina anti-D diminuiu o número de casos. Não foi eliminado o problema.
Objetivos: Avaliar o papel da medição de velocidade sistólica máxima na artéria cerebral média em atenção a pacientes com isoimuni-
zação de Rhesus e analisar sua repercussão nos resultados perinatais.
Material e método: Foram estudados 68 casos de pacientes com isoimunização Rhesus do Hospital La Paz, Madri, Espanha (fevereiro 
2006-agosto de 2009), com títulos de anticorpos ≥ 1:32, afetação na gravidez prévia ou casos anti-Kell, ou ambos. Nos que se mediu a 
velocidade sistólica máxima na artéria cerebral média e na concentração de hemoglobina por cordocentese ou ao parto.
Resultados: A capacidade de detenção de anemia moderado-severa com base na medição da velocidade sistólica máxima na artéria 
cerebral média mostrou: sensibilidade de 80% (intervalo de confiança de 95%: 59,8-100), especificidade e valor preditivo positivo de 100%, 
valor preditivo negativo de 85,75 (intervalo de confiança de 95%: 70,7-100). O coeficiente de correlação de Pearson foi de 0,71. Em 22% 
(15/68) dos fetos requereu alguma transfusão intra-uterina e foi realizado em 26; em 23% (6/26) dos casos tiveram complicações. A ultima 
medição deste parâmetro Doppler foi associada com anemia ou icterícia neonatal (p < 0,01), ou ambas e anemização durante o ingresso 
(p < 0,05) e a necessidade de transfusão neonatal (p < 0,05).
Conclusão: A medição da velocidade sistólica máxima na artéria cerebral média prediz casos de anemia moderado-severa, que são os 
clinicamente decisivos pela necessidade de atuação obstétrica ativa em forma de transfusão intra-uterina ou finalização da gravidez.
Palavras chave: Anemia, isoimunização Rhesus, velocidade sistólica máxima, artéria cerebral média, cordocentese.
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La causa más frecuente de anemia fetal sigue sien-
do la aloinmunización de células rojas. Si bien 
después de la sistematización de la profilaxis con 

gammaglobulina anti-D disminuyó el número de casos, 
no se ha eliminado el problema. Ésta no es válida para el 
resto de antígenos irregulares y, debido a la inmigración, 
están reapareciendo en España casos de isoinmunización 
anti-D.

En embarazos complicados con isoinmunización Rh, 
el feto puede padecer anemia hemolítica que progresiva-
mente desemboque en graves complicaciones sistémicas, 
llegando al hidrops y a la muerte fetal.1 Si la anemia se 
diagnostica y trata oportunamente con transfusiones intrau-
terinas, la tasa de supervivencia puede alcanzar 90%.2

La cordocentesis y la amniocentesis han sido los 
métodos que por tradición se han utilizado en el segui-
miento, aunque ponen en riesgo a quienes no requieren 
tratamiento intraútero. De 70-80% de los fetos a quienes 
se realizaron pruebas invasivas sólo padecían anemia leve 
o no la tenían.2,3
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Todo ello propició la búsqueda de marcadores eco-
gráficos no invasivos. Los parámetros estáticos son la 
consecuencia clínica de una anemia muy severa y se alejan 
del diagnóstico precoz buscado.4

La clave actual para la predicción de anemia fetal son 
los marcadores dinámicos. Y la arteria cerebral media 
es el vaso más idóneo para medir la velocidad de flujo 
porque responde rápidamente a la hipoxemia y por ser 
fácilmente visible con un ángulo de insonación cercano 
a 0º entre el haz de ultrasonidos y la dirección del flujo 
sanguíneo.

Los parámetros de flujo se apoyan en una base fisiopa-
tológica: el estado circulatorio hiperdinámico que conlleva 
la anemia. Así, la capacidad de detección de anemia me-
diante medición de la velocidad sistólica máxima en arteria 
cerebral media se limita a casos de anemia moderada y 
severa.2 La anemia se acentúa cuando los mecanismos 
compensatorios no actúan para mantener el equilibrio de 
oxígeno y nutrientes.4

La relación entre la velocidad sistólica máxima en la 
arteria cerebral media y la hemoglobina fetal sigue una 
función cúbica, por lo que la medición del pico sistólico es 
apropiada para casos de anemia moderada-severa, que son 
los que se corresponden con el tramo lineal de la curva.5 
Son precisamente estos casos de anemia los clínicamente 
relevantes al requerir una conducta activa.

Los objetivos de este estudio son: evaluar el papel de 
la medición de la velocidad sistólica máxima en la arteria 
cerebral media en la atención médica de pacientes con 
isoinmunización Rhesus y analizar su repercusión en los 
resultados obstétricos y perinatales.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio retrospectivo de los casos de isoinmunización 
Rh seguidos en el Hospital Universitario La Paz, Madrid, 
España, de febrero de 2006 a agosto de 2009. Los casos 
seleccionados tenían un título de anticuerpos ≥ 1:32, 
considerado crítico por el banco de sangre, antecedente 
de afectación en la gestación previa o casos anti-Kell, o 
ambos. Se excluyeron las gestaciones en las que se de-
mostró la ausencia de posibilidad de afectación fetal por 
la prueba de Coombs directa (n = 15). Al final se inclu-
yeron 67 gestantes con 68 fetos con riesgo de anemia y 
66 embarazos únicos con una gestación gemelar bicorial 
biamniótica.

La medición de la velocidad sistólica máxima en la 
arteria cerebral media abarca desde la semana 19 de la 
gestación hasta la 39, determinada por la historia menstrual 
confirmada por biometría fetal ecográfica.

Estudio Doppler
Las mediciones de la velocidad sistólica máxima en la 
arteria cerebral media se realizaron con las siguientes 
premisas:2,3,5

1. 	Estudio del feto en periodo de descanso y en ausencia 
de movimientos respiratorios.

2. 	Sección axial del cerebro, a nivel del esfenoides, 
paralelo y caudal al diámetro biparietal, en un corte 
que incluya al tálamo y al septum pelúcido. La ar-
teria cerebral media se detecta por Doppler color, 
y se examina a 1-2 mm de su origen en la carótida 
interna y con zoom de más del 50% de la pantalla.

3. 	Ángulo de insonación lo más cercano posible a 0, 
sin corrección de ángulo. Volumen de muestra en 
2 mm.

4. 	Repetición de la medición al menos tres veces, 
tomando la más alta puntuación como velocidad sis-
tólica máxima en la arteria cerebral media (cm/s).

5. 	Equipo ecográfico apropiado para uso obstétrico (Vo-
luson 730 Pro), con sonda abdominal de 4 a 8 MHz.

Interpretación de resultados
En el seguimiento del embarazo se evaluaron los ante-
cedentes obstétricos, los signos ecográficos estáticos, la 
progresión de la titulación de anticuerpos y la velocidad 
sistólica máxima en la arteria cerebral media.

Se hizo seguimiento de las curvas de normalidad 
publicadas por Mari para interpretar los valores de la 
velocidad sistólica máxima en la arteria cerebral media y 
predecir la anemia fetal que requiere una actitud obstétrica 
activa.2 Con base en las mismas, en la actualidad existe 
un programa en la página web de la Sociedad Española 
de Ginecología y Obstetricia que permite estimar el grado 
de anemia fetal a partir de los datos de la velocidad sis-
tólica máxima en la arteria cerebral media, el número de 
transfusiones previas y la edad gestacional.1 Según esta 
estimación, se han obtenido las cifras de hemoglobina 
calculada.

El test de referencia usado en el diagnóstico de anemia 
es la medición de las cifras de hemoglobina de sangre 
fetal si se realiza cordocentesis previa a la transfusión 
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intrauterina (n = 15), o bien las cifras neonatales de sangre 
del cordón si no se realiza cordocentesis (n = 53). Así, se 
obtienen los valores de hemoglobina real.

Los valores de la hemoglobina y de la velocidad sistó-
lica máxima en la arteria cerebral media se expresan como 
múltiplos de la mediana (MoM) para ajustar el efecto de 
la edad gestacional en la medición.

Se considera anemia leve si la cifra de hemoglobina 
es < 0.84 MoM, moderada si es < 0.65 MoM y severa 
si es < 0.55 MoM.2

En cuanto a la velocidad sistólica máxima en la arteria 
cerebral media, se ha considerado alta si la medición es 
≥ 1.50 múltiplos de la mediana para la edad gestacional y 
en límite alto de la normalidad si es ≥ 1.29 múltiplos de la 
mediana, correlacionándose respectivamente con anemia 
moderada-severa y con anemia leve. En fetos previamente 
transfundidos, los puntos de corte empleados son dife-
rentes: picos sistólicos ≥ 1.32 múltiplos de la mediana 
predicen anemia moderada-severa.6

Análisis estadístico
Lo realizó la Sección de Bioestadística del Hospital Uni-
versitario La Paz. Los datos se procesaron con el programa 
SPSS versión 11. Se utilizó la media junto con la desvia-
ción estándar para variables cuantitativas continuas y para 
variables cualitativas se emplearon frecuencias absolutas 
y relativas expresadas en porcentaje.

Las comparaciones entre variables cuantitativas con-
tinuas se realizaron mediante pruebas no paramétricas 
(Kruskal-Wallis o U de Mann-Whitney) y entre variables 
cualitativas mediante la prueba de la χ2 o prueba exacta 
de Fisher. La correlación entre variables cuantitativas 
continuas se estudió mediante el coeficiente de correlación 
de Pearson. El valor de p < 0.05 indicó la significación 
estadística.

RESULTADOS

De 10,000 partos anuales, una media de 22 ± 4 embarazos 
se complicaron con isoinmunización Rh, lo que supone una 
incidencia de 0.2%. De los casos evaluados, 75.8% englo-
baba los tipos de isoinmunización anti-D, anti-E, anti-c y 
anti-K (Figura 1). El 35.8% (24/67) de las pacientes tenía 
antecedentes de afectación en gestaciones anteriores y sólo 
5.9% (4/67) había recibido inmunoprofilaxis completa en 
embarazos previos.

Figura 1. Tipos de isoinmunización.
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Figura 2. Signos ecográficos estáticos.

Durante la gestación estudiada, 25% (17/68) tuvo 
signos ecográficos de afectación fetal compatibles con 
anemia, llegando al hidrops en 10.3% (7/68) de los casos 
(Figura 2).

En 28.3% (19/67) de las pacientes la titulación de anti-
cuerpos fue en ascenso (≥ 2 diluciones de diferencia) y en 
71.7% (48/67) se mantuvo estable durante la gestación.

Por lo que se refiere a la velocidad sistólica máxima en 
la arteria cerebral media, la semana de inicio de medición 
presentó una media de 26.68 ± 5.40, y la medición se rea-
lizó con una periodicidad entre 1 y 3 semanas en casos de 
puntuación alta y entre 2 y 5 semanas si los resultados se 
mantuvieron dentro de la normalidad.

La última velocidad sistólica máxima en la arteria 
media evaluada, en 63.2% (43/68) de los casos fue nor-
mal y en 22% (15/68) fue alto para la edad gestacional. 
En 14.8% (5/68) restante, la medición estaba en el límite 
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alto de la normalidad. La semana de gestación media a 
la que se realizó esta última medición fue de 33.15 ± 
3.92. En 25% (17/68) de los casos la medición se realizó 
por encima de la semana 35 y en 32.3% (22/68) con un 
intervalo superior a dos semanas entre la última medición 
y el parto.

En función de los cuatro puntos claves descritos, 15 
fetos requirieron transfusión intrauterina. (Figuras 3-5) 
La semana media de realización de la primera transfusión 
intrauterina fue de 25.77 ± 3.49; de 27.67 ± 3.88 semanas 
para la segunda, de 26 ± 3.60 semanas para la tercera y de 
26 ± 2.82 para la cuarta.

0
1
2
3
4
5
6
7
8
9

Fe
to

s

1 2 3 4

Figura 3. Número de transfusiones intrauterinas por feto.

Figura 4. Terapia intraútero.

Tratamiento intrauterino

Actitud expectante  
65% (44/67)

Gammaglobulina hiperinmune 
5.9% 

(4/67 gestantes)

Gammaglobulina hiperinmune + plasmaféresis 
5.9%

(4/67 gestantes)

Transfusión intrauterina 
22%

(15/68 fetos)

Figura 5. Complicaciones de la transfusión intrauterina.

Complicaciones con las transfusiones intrauterinas 
23% (6/26)

Bradicardia que requiere 
cesárea urgente

11.5% (3/26)

Sangrado en el lugar de la punción 
3.8% (1/26)

Pérdida fetal
7.6% (2/26)
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Figura 6. Correlación de la hemoglobina calculada con base en la 
medición de la velocidad sistólica máxima en la arteria media con 
la hemoglobina real, tras cordocentesis si se realiza transfusión 
intrauterina, o de sangre de cordón si no se realiza. El coeficiente de 
correlación de Pearson es de 0.71, lo que muestra una correlación 
clara entre ambas variables.

Se dispuso de todos los datos para establecer la corre-
lación entre la hemoglobina estimada y la hemoglobina 
real en 12 de los 15 fetos a los que se realizó transfusión 
intrauterina y en 21 de los 53 casos en los que se tomó 
como referencia la sangre de cordón.

La capacidad de la medición de la velocidad sistólica 
máxima en la arteria media para predecir anemia modera-
da-severa presentó, con base en los resultados obtenidos: 
(Cuadro 1, Figura 6).
1. 	Sensibilidad de 80% (intervalo de confianza de 95%: 

59.8-100)

2. 	Especificidad de 100%.

3. 	Valor predictivo positivo de 100%.

4. 	Valor predictivo negativo de 85.7% (intervalo de con-
fianza de 95%:70.7-100).

Si sólo se toma como referencia la muestra de sangre 
obtenida por cordocentesis, la velocidad sistólica máxima 
en la arteria media detectó 91.6% (11/12) de los casos de 
anemia moderada-severa en la primera transfusión intrau-
terina; 83.3% (5/6) de los casos en la cordocentesis previa a 
la segunda transfusión, 67% (2/3) de los casos en la tercera 
y 100% (2/2) en la cuarta transfusión intrauterina.

Resultados neonatales
De 34 neonatos nacidos en el hospital, 26.5% (9/34) tu-
vieron ictericia y 41.1% (14/34) anemia con ictericia. El 
17.6% (12/68) murió intraútero y la supervivencia global 
fue de 82.4%. 

Cuadro 1. Correlación entre la hemoglobina calculada y la hemoglobina real

Anemia real

Sin anemia o leve Moderada o severa
Anemia calculada Sin anemia o leve 18 (85.7%) 3 (14.3%)

Moderada o severa 0 12 (100%)

Se dispuso de la evolución neonatal completa en 24 
recién nacidos. De ellos, 62.5% (15/24) sufrió anemización 
progresiva durante su ingreso y 58.3% (14/24) requirió 
transfusión (Cuadro 2).

El 45.8% (11/24) de los neonatos precisó fototerapia 
o gammaglobulina y 54.2% (13/24) restante exanguino-
transfusión.

Cuadro 2. Correlación de la última medición de la velocidad sistólica máxima en la arteria cerebral media con los resultados neonatales

Última Vsm-Acm 
normal
n = 11

Última Vsm-Acm límite 
alto de normalidad

n = 5

Última Vasm-Acm 
alta

n = 7

p

Patología neonatal (anemia, ictericia, o ambos) 1 (9.1%) 3 (60%) 6 (85.7%) < 0.01
Anemización progresiva durante el ingreso 5 (45.5%) 2 (40%) 7 (100%) < 0.05
Transfusión neonatal 4 (36.4%) 2 (40%) 7 (100%) < 0.05
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DISCUSIÓN

El incremento de casos de isoinmunización Rh junto con 
el inicio de la medición de la velocidad sistólica máxima 
en la arteria media de forma sistemática en nuestro centro 
propició el desarrollo del trabajo. El periodo estudiado 
incluye todos los casos con mediciones de la velocidad 
sistólica máxima en la arteria media realizadas por el 
servicio de Fisiopatología Fetal, desde las primeras me-
diciones en fetos enviados al final del embarazo hasta 
la medición periódica en gestaciones seguidas desde el 
inicio.

La finalidad de esta técnica es identificar a los fetos 
con anemia moderada-severa que requieren transfusión 
intrauterina y someter solamente a estos fetos a los ries-
gos de una técnica invasiva.7,8 En fetos con más de 32 
semanas la velocidad sistólica máxima en la arteria media 
permite seleccionar los casos de anemia moderada-severa 
que requieren finalización de la gestación. Sin embargo, 
es primordial sólo emplearla en casos de riesgo anémico 
puesto que el pico sistólico es reflejo de una situación 
hemodinámica que, sacada de contexto, puede conducir a 
una actuación iatrogénica.5 De ahí que éste haya sido uno 
de los criterios de inclusión del estudio.

Se han evaluado algunos fetos en más de una ocasión, 
si han sido sometidos a varias transfusiones intrauterinas 
y cuándo se dispuso de datos de evolución perinatal. 
Para evitar esta limitación y respetar la asunción de in-
dependencia clave en el análisis estadístico, a la hora de 
correlacionar la hemoglobina calculada con la real, sólo 
se toman datos de la primera transfusión intrauterina o 
de sangre de cordón en los casos restantes, aumentando 
además la potencia del estudio. Así, se ha podido también 
evaluar la aplicación de la medición de la velocidad sistó-
lica máxima en la arteria media no sólo en la predicción 
de anemia fetal sino también de anemia neonatal.

Los resultados obtenidos concuerdan con los datos 
publicados y confirman que existe una correlación inversa 
entre la hemoglobina fetal y la velocidad sistólica máxima 
en la arteria media y que es una técnica válida para predecir 
anemia fetal moderada y severa.2-4 Todos los fetos sin ane-
mia o con anemia leve con velocidad sistólica máxima en 
la arteria media menor de 1.50 MoM. A pesar de incluir en 
el estudio mediciones de la velocidad sistólica máxima en 
la arteria media por encima de la semana 35 de gestación, 
al correlacionar la hemoglobina calculada con la real, no 

se obtuvieron falsos positivos. Ello difiere de lo publicado 
en diversos estudios.8

También, a pesar de existir un porcentaje no desprecia-
ble de pacientes en las que el tiempo transcurrido desde la 
estimación de la hemoglobina hasta el nacimiento fue ≥ a 
14 días, no se obtuvieron falsos positivos ni negativos.9 Si 
bien es cierto que todos fueron casos en los que no existía 
anemia o sólo padecían anemia leve, que es lo clínicamente 
importante, la correlación exacta de las cifras de hemo-
globina fue menos precisa en estas pacientes.

La medición de la velocidad sistólica máxima en la 
arteria media se plantea como una parte imprescindible del 
seguimiento de pacientes con isoinmunización Rh, pero 
unido a la valoración de los antecedentes obstétricos, la 
determinación de anticuerpos y los signos ecográficos.2,3,10 
Estas otras consideraciones pueden ser decisivas en fetos 
con puntuaciones de la velocidad sistólica máxima en la 
arteria media en el límite alto de la normalidad y en casos 
de hidrops en los que la velocidad sistólica máxima en la 
arteria media es de poca precisión en la determinación de 
las cifras de hemoglobina al ser casos de anemia muy se-
vera con una situación hemodinámica descompensada.

La importancia de una consideración conjunta de todos 
estos parámetros se plasma en los tres casos de falsos 
negativos del estudio. La medición del pico sistólico 
estaba en el límite alto de la normalidad en los tres casos 
y predecía una anemia leve. En todas estas pacientes se 
llevó a cabo una conducta obstétrica activa. En una de 
ellas se realizó transfusión intrauterina por la existencia 
de un título de anticuerpos en ascenso, a pesar de varios 
ciclos semanales de inmunoglobulinas, unido a la veloci-
dad sistólica máxima en la arteria media en el límite alto 
de la normalidad.

En los dos casos restantes, el antecedente de afec-
tación en gestación previa, unido al hallazgo de signos 
ecográficos e hidrops, propició la indicación de finalizar 
la gestación tras la administración de corticoterapia a 
las 33 y 34 semanas, respectivamente. Los dos neonatos 
resultaron con anemización progresiva durante el ingreso 
y requirieron transfusión posterior. Todas fueron casos de 
isoinmunización anti-D.

En el estudio se incluyeron casos de isoinmunización 
anti-Kell, una gestación gemelar bicorial biamniótica y 
varios fetos a los que se sometió a más de una transfu-
sión intrauterina, lo que corroboró que la capacidad de la 
medición de la velocidad sistólica máxima en la arteria 
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media para predecir anemia moderada-severa es aplicable 
a dichos casos, con las rectificaciones descritas en las 
transfusiones intrauterinas múltiples.6

CONCLUSIONES

La velocidad sistólica máxima en la arteria media es el 
elemento fundamental en el seguimiento actual de fetos 
con riesgo de anemia debida a isoinmunización Rh, pero 
se debería analizar junto con los antecedentes obstétricos, 
la determinación de anticuerpos y los signos ecográficos 
estáticos.

La medición de la velocidad sistólica máxima en la 
arteria media se plantea como un instrumento no invasivo 
clave en la predicción de casos de anemia fetal moderada y 
severa que son los clínicamente decisivos por la necesidad 
de una actuación obstétrica activa, bien en forma de trans-
fusión intrauterina o como finalización de la gestación.
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RESUMEN

Antecedentes: el parto sin asistencia, o fortuito, es el que sucede espontáneamente fuera de las condiciones médico sanitarias óptimas 
de atención para la madre y su hijo. Se desconoce la frecuencia de este fenómeno en México. 
Objetivo: observar el comportamiento clínico, la morbilidad, mortalidad, patrones epidemiológicos y geográficos.
Material y método: estudio retrospectivo efectuado en recién nacidos de madres que parieron sin asistencia médica o fortuita, hospita-
lizados en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales Externos del Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde, del 1 de enero 
del año 2000 al 31 de diciembre del 2009.
Resultados: en 4,762 (100%) expedientes de recién nacidos evaluados, 582 (12%) fueron de parto fortuito. De éstos, 314 (54%) fueron 
del sexo femenino y 268 (46%) del masculino. 387 (68%) de las madres eran multíparas y 195 (33%) primigestas. El promedio de días 
de estancia fue de tres. Egresaron del hospital 463 (79%) niños sanos, 16 (4%) con sepsis neonatal, 35 (6%) con dificultad respiratoria, 
33 (6%) con ictericia, 12 (2%) con neumonía, 13 (3%) con alteraciones metabólicas, y 10 (2%) otros diagnósticos. 366 (63%) nacieron en 
la zona metropolitana de Guadalajara, y 180 (31%) en otros estados de la República Mexicana. En 117 (20%) casos el parto fue en su 
hogar, en 52 (9%) en el baño de la vivienda, 29 (5%) en el retrete, 128 (22%) en un automóvil, 58 (10%) en la vía pública, 104 (18%) en 
el área de ingreso del hospital, 42 (7%) en la ambulancia, y 52 (9%) en otros sitios.
Conclusión: se observó que 79% de los niños que nacen de manera fortuita fueron sanos. Son la tercera causa de ingreso a la Unidad 
de Cuidados Intensivos Neonatales Externos. Las complicaciones neonatales más frecuentes se resolvieron satisfactoriamente sin que 
se registraran secuelas. En este grupo no se registraron casos de mortalidad neonatal.
Palabras clave: parto fortuito, Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales Externos, Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde.

ABSTRACT

Background: Birth without medical assistance, or outs hospitals is defined as one that occurs without the optimal medical and health care 
conditions for mother and son pairing. Frequency of this phenomenon is not known in Mexico.
Objective: To observe clinical outcomes, morbidity, mortality, epidemiological and geographical patterns.
Material and method: A retrospective study including newborns of mothers who have had deliveries without medical assistance in ac-
cidental conditions, admitted to Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales Externos, Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde 
(Mexico). From January 2000 to December 2009.
Results: In 4,762 (100%) neonatal records evaluated, 582 (12%) were newborns birth for deliveries out of hospital. 314 (54%) female and 
268 (46%) male, first mother’s gravidity 195 (33%) and second o more gravidity 387 (68%) were registered. The Hospital stay average was 
3-day. Discharge diagnoses: healthy 463 (79%), neonatal sepsis 16 (4%), respiratory distress 35 (6%), jaundice 33 (6%), pneumonia 12 
(2%), metabolic disorders 13 (3%), other diagnoses 10 (2%). Place of births: 366 Guadalajara metropolitan area (63%), state of Jalisco, 
180 (31%) other states of the Mexican Republic 36 (6%). Lambed at home 117 (20%), 52 bath home (9%), toilet bowl 29 (5%), car 128 
(22%), road 58 (10%), hospital admission 104 (18%), Ambulance 42 (7%) Other 52 (9%).
Conclusion: In our study we observed that 79% of the newborns were healthy. They are the third leading cause of admission to Neonatal 
Intensive Care Unit External. The most common neonatal complications were solved without consequence. No neonatal mortality cases 
were founded.
Key words: birth without medical assistance, Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde.

RÉSUMÉ
 
Antécédents: l’accouchement sans assistance, ou fortuit, est celui qui se passe spontanément hors des conditions médico-sanitaires 
optimales d’attention pour la mère et son enfant. On méconnaît la fréquence de ce phénomène au Mexique.
Objectif: observer le comportement clinique, la morbidité, la mortalité, les patrons épidémiologiques et géographiques.
Matériel et méthode: étude rétrospective réalisée auprès des nouveau-nés de mères qui ont accouché sans assistance médicale ou 
fortuitement, hospitalisées à l’Unité de Soins Intensifs Néonataux Externes de l’Hôpital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde, du 1er 
janvier 2000 au 31 décembre 2009.

Nivel de evidencia: II-3
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Résultats: de 4,762 (100%) dossiers de nouveau-nés évalués, 582 (12%) ont été d’accouchement fortuit. De ceux-ci, 314 (54%) ont été du 
sexe féminin et 268 (46%) du masculin. 387 (68%) des mères étaient multipares et 195 (33%) primigestes. La moyenne de jours de séjour 
a été de trois. De l’hôpital, sont sortis 463 (79%) enfants en bonne santé, 16 (4%) avec sepsis néonatal, 35 (6%) avec difficulté respiratoire, 
33 (6%) avec ictère, 12 (2%) avec pneumonie, 13 (3%) avec altérations métaboliques, et 10 (2%) avec d’autres diagnostics. 366 (63%) 
sont nés dans la zone métropolitaine de Guadalajara, et 180 (31%) dans d’autres états de la République Mexicaine. En 117 (20%) cas 
l’accouchement a eu lieu à la maison, en 52 (9%) dans la salle de bains du domicile, 29 (5%) au toilette, 128 (22%) dans une voiture, 58 
(10%) dans la voie publique, 104 (18%) dans la zone d’entrée de l’hôpital, 42 (7%) dans l’ambulance, et 52 (9%) dans d’autres endroits.
Conclusion: on a observé que 79% des enfants qui sont nés de manière fortuite ont été en bonne santé. Ils sont la troisième cause 
d’entrée à l’Unité de Soins Intensifs Néonataux Externes. Les complications néonatales les plus fréquentes ont été résolues de manière 
satisfaisante sans enregistrer des séquelles. Dans ce groupe, on n’a pas enregistré des cas de mortalité néonatale.
Mots-clés: accouchement fortuit, Unité de Soins Intensifs Néonataux Externes, Hôpital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde.

RESUMO

Antecedentes: O parto sem assistência ou fortuito, é o que sucede espontaneamente fora das condições medicas sanitárias de atenção 
para a mãe e seu filho. A freqüência deste fenômeno é desconhecida em México.
Objetivo: Observar o comportamento clínico, a mobilidade, a mortalidade, os padrões epidemiológicos e geográficos.
Material e método: Estudo retrospectivo efetuado em recém-nascidos de mães que não tiveram seus filhos sem assistência médica ou 
fortuita, hospitalizados na Unidade de Cuidados Intensivos Neonatais Externos do Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde, de 
1° de janeiro de 2000 a 31 de dezembro de 2009.
Resultados: Em 4.762 (100%) expedientes de recém-nascidos avaliados, 582 (12%) foram de parto fortuito. Desses, 314 (54%) foram 
do sexo feminino e 268 (46%) do sexo masculino. 387 (68%) das mães eram multíparas e 195 (33%) primigestas. A média de dias de 
internação foi de 3 dias. Ingressaram do hospital 463 (79%) bebes saudáveis, 16 (4%) com sepsis neonatal, 35 (6%) com dificuldade 
respiratória, 33 (6%) com icterícia, 12 (2%) com pneumonia, 13 (3%) com alterações metabólicas, e 10 (2%) com outros diagnósticos. 
366 (63%) nasceram na zona metropolitana de Guadalajara, e 180 (31%) em outros estados da Republica Mexicana. Em 117 (20%) dos 
casos o parto foi em seus lares, em 52 (9%) no banheiro da casa, 29 (5%) no retrete 128 (22%) no carro, 58 (10%) na via publica, 104 
(18%) na aérea de ingresso do hospital, 42 (7%) na ambulância, e 52 (9%) em outros lugares.
Conclusão: Foram observados que 79% dos bebes que nasceram de maneira fortuita foram saudáveis e é a terceira causa de ingresso 
na Unidade de Cuidados Intensivos Neonatais Externos. As complicações neonatais mais freqüentes foram resolvidas satisfatoriamente 
sem que fossem registrados seqüelas. Neste grupo não foi registrado casos de mortalidade neonatal.
Palavras chave: Parto fortuito, Unidade de Cuidados Intensivos Neonatais Externos, Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde.
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Parto fortuito es el que sucede espontáneamente, de 
manera imprevista y sin que existan condiciones 
óptimas para la madre y su hijo.1 En la bibliografía 

médica se les denomina, también, partos sin asistencia 

profesional especializada, partos fuera del hospital, partos 
inesperados y partos prehospitalarios.2-4 En este artículo 
se usará la expresión parto fortuito.

Existen condiciones en las que el proceso del trabajo 
de parto o el parto no sucede en unidades de atención 
médica; de ahí que no haya regulación sanitaria para este 
efecto. La rápida progresión del trabajo de parto, en un 
tiempo menor de tres horas, puede generar una situación 
de urgencia y potenciales complicaciones para la madre, 
el feto y el recién nacido.1,2,4,5

En el año 2008, en la República Mexicana se reportó 
que 8% del total de nacimientos suceden en el hogar; en 
Nuevo León 0.2%, Distrito Federal 1%, en Jalisco 3%. 
En el estado de Chiapas, 57.8% de las madres parió en su 
domicilio; no se informa si los partos fueron atendidos por 
personal adiestrado o por parteras empíricas.6

En países en vías de desarrollo hay gran investigación del 
proceso de parto y del bienestar del feto y del recién nacido, 
pero se conoce muy poco acerca de los partos sin asistencia; 
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por eso consideramos necesario conocer mejor el estado de 
salud del recién nacido en estas circunstancias.4,6,7

Debido al desconocimiento de las características epi-
demiológicas de los partos fortuitos en nuestro medio, 
se realizó un estudio para conocer mejor el perfil epide-
miológico de los recién nacidos fortuitos en la Unidad de 
Cuidados Intensivos Neonatales Externos del Hospital 
Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio retrospectivo efectuado en un grupo de recién na-
cidos hospitalizados en la Unidad de Cuidados Intensivos 
Neonatales Externos del Hospital Civil de Guadalajara Fray 
Antonio Alcalde, con un área de influencia que abarca los 
estados del centro-occidente de la República Mexicana.

El estudio se efectuó con la información de los regis-
tros asentados del 1 de enero de 2000 al 31 de diciembre 
de 2009. Se incluyeron todos los recién nacidos hijos de 
madres que parieron de manera fortuita. Para la selección 
de los casos se usó la información relacionada con la salud 
de la madre y el recién nacido, y con las características 
sociales, geográficas y ambientales del parto (Cuadro 1).

Esta información se obtuvo del expediente clínico. 
Todos los sujetos de estudio ingresaron, inicialmente, a 
la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales Externos y 
se les realizó una historia clínica estructurada, tanto a la 
madre como a su hijo.

En todos los casos la atención se efectuó con base en los 
protocolos de atención médica de nuestra unidad y en la 
normatividad vigente.1 Al ingreso a la unidad se evaluaron: 
signos vitales, temperatura, biometría hemática, glucosa, 
creatinfosfocinasa y hemocultivo. Se practicaron rutinas 
de atención y se observaron por periodos de 24 a 72 horas 
en su estancia hospitalaria. Los diagnósticos clínicos se 
establecieron según el CIE 10 y se dieron tratamientos 
convencionales para cada enfermedad.

El estudio se encausó en tres vertientes principales: las 
relacionadas con la madre, con el neonato y con el lugar 
donde tuvo lugar el evento (en el hogar de las madres y 
fuera del mismo).

La información se recolectó mediante la aplicación de 
cuestionarios desarrollados en estudios previos,2-4,8 pero 
modificados ex profeso para este estudio. Los datos se al-
macenaron en hojas de registro electrónico y se procesaron 
con el programa Epi-Info 2000.

Este protocolo se registró en la Subdirección de 
Enseñanza e Investigación del Antiguo Hospital Civil 
de Guadalajara y fue aprobado por el Comité de Ética 
local.

Cuadro 1. Características observadas y resultados

n %

Total de ingresos a la Unidad de 
 Cuidados Intensivos Neonatales

4,762 100

Neonatos de parto fortuito 582 12
   Masculinos 268 46
   Femeninos 314 54
Relación f:m 1:1.17
Promedio de peso 2,800 g DE ± 100 g
Llanto espontáneo al nacer
   Sí 521 89
   No 27 5
   Se ignora 32 6
Diagnósticos del neonato al egreso de Unidad de Cuidados 
Intensivos Neonatales Externos
   Recién nacido sano 463 79
   Sepsis neonatal 16 3
   Ictericia 33 6
   Dificultad respiratoria 35 6
   Neumonía 12 2
   Alteraciones metabólicas 13 2
   Otros diagnósticos 10 2
Maternas
   Edad materna en años 24 ± 2
   Paridad materna
      Primigestas 195 33
      Dos o más embarazos 387 67
   Años de estudio 8 ± 2
   Bajo nivel socio-económico 582 100
Sitios donde ocurrió el nacimiento
   Áreas dentro del hogar 117 20
      Baño 52 9
      Taza de baño 29 5
   Nacimientos fuera del hogar 384 66
      Automóvil 128 22
      Vía pública 58 10
      Ambulancia 42 7
      Áreas hospitalarias fuera de 
        tococirugía

104 18

   No especificados 52 9
Procedencia de los neonatos
   Zona metropolitana de Guadalajara 366 63
   Interior del estado de Jalisco 180 31
   Otros estados circunvecinos 36 6
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RESULTADOS

Durante el periodo de estudio ingresaron a la Unidad de 
Cuidados Intensivos Neonatales Externos del Hospital 
Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde 4,762 neonatos. 
De éstos, 582 (12%) fueron recién nacidos por parto for-
tuito (tercera causa de ingreso a la Unidad, sólo por debajo 
de la prematuridad y la dificultad respiratoria).

El promedio de edad de las madres fue de 24 ± 2 años; 
387 (67%) eran multíparas y 195 (33%) primigestas. El 
grado de escolaridad promedio fue 8 ± 3 años, y todas 
pertenecían al grupo social más desprotegido de la región 
centro Occidente.

En cuanto a distribución por sexo de los recién nacidos 
314 (54%) fueron del femenino y 268 (46%) del masculino. 
El peso promedio fue de 2,800 g (DS ± 100 g). En 521 
casos (89%) se refirió que el recién nacido lloró inmedia-
tamente después de nacer; 27 (5%) no lloró y en 32 casos 
(6%) se ignoró el dato.

Los diagnósticos de egreso fueron: recién nacido sano 
463 (79%); sepsis neonatal 16 (3%); ictericia 33 (6%); 
dificultad respiratoria 35 (6%); neumonía 12(2%); altera-
ciones metabólicas 13 (2%) y otros diagnósticos, como: 
traumatismo obstétrico, policitemia y vómitos 10 (2%). El 
promedio de estancia hospitalaria fue de 3 ± 2 días.

Los nacimientos sucedidos dentro del hogar sumaron 
198 (34%). Los lugares de nacimiento más frecuentes 
dentro del hogar fueron: sala, recámara o comedor 117 
(20%); baño 52 (9%) y taza del baño 29 (5%).

Un total de 384 (66%) neonatos nacieron fuera del 
hogar: en el automóvil 128 (22%); en la vía pública 58 
(10%), en ambulancia durante el traslado 42 (7%); en 
áreas hospitalarias pero fuera de la unidad toco quirúrgica 
o quirófanos 104 (18%); y en otros sitios no especificados 
52 (9%). 

En cuanto a precisión del área geográfica de proce-
dencia, 366 (63%) recién nacidos llegaron de la zona 
metropolitana de Guadalajara, 180 (31%) de municipios 
del estado de Jalisco y 36 (6%) de otros estados del occi-
dente de México.

DISCUSIÓN

Para que el parto se efectúe con el mínimo de riesgo 
para la madre y su hijo es indispensable la asistencia 
profesional especializada. El nacimiento de un niño es un 

acontecimiento decisivo en la vida de las familias y en la 
construcción de las comunidades; y para que ello sea óp-
timo el parto debe suceder en condiciones seguras.1-4,6-9

Se desconoce la incidencia de recién nacidos producto 
de parto sin asistencia o fortuitos en la República Mexi-
cana;6 sin embargo, esta investigación muestra que 12% 
de los ingresos a nuestra Unidad de Cuidados Intensivos 
Neonatales es por esa causa. El trabajo de parto y el parto 
en sí mismo son procesos fisiológicos que se acompañan 
de un nacimiento satisfactorio para el recién nacido en la 
mayoría de los casos, siempre y cuando exista oportunidad, 
calidad, y calidez en su atención.

El 79% de los casos de ingreso a la Unidad de Cuidados 
Intensivos Neonatales con condición de fortuitos egre-
saron de la misma como recién nacidos sanos y no hubo 
casos de mortalidad neonatal. Esto sugiere que después 
de realizar una historia clínica minuciosa, exámenes de 
laboratorio dirigidos y vigilancia estrecha, estos pacientes 
no deben permanecer ahí durante mucho tiempo. Es mejor 
mantenerlos en áreas de atención mínima con la intención 
de evitar la morbilidad asociada con riesgos de origen 
intrahospitalario, como la sepsis, principalmente.

En los factores maternos, la edad de la madre fue un 
hallazgo inesperado, pues el promedio de edad fueron 24 
años, y una de cada tres era primigesta.

En la mayoría de los casos se documentó el nacimiento 
en la casa, en los baños y en las tazas de baño; esto refleja 
la confusión de sensaciones del trabajo de parto en estas 
madres, así como la tolerancia a los dolores del parto y la 
baja educación para enfrentarlo.

La ocurrencia de partos en la vía pública, en ambu-
lancias y en automóviles, puede deberse a la densidad de 
tráfico urbano y a las complicaciones de movilidad en las 
grandes urbes del país, como es el caso de Guadalajara, y 
no tanto que en sí ésta sea una causa.4

Acciones para la prevención
Un nacimiento sin asistencia puede suceder en cualquier 
lugar y momento; por eso los sistemas de atención a la 
salud deberán elevar el nivel de educación relacionada con 
el embarazo, parto y puerperio de las madres gestantes, 
para prevenir estos acontecimientos.4,5,9,10

Se estima que alrededor de 15% de los recién nacidos 
estudiados tuvo alguna complicación, pero ninguna de ellas 
amenazó su vida después del parto fortuito. Las complica-
ciones neonatales en este estudio fueron: sepsis, ictericia, 
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dificultad respiratoria y neumonía, todas ellas congruentes 
con lo reportado por otros investigadores.2-4,8,10

Aún cuando la evolución clínica de los recién nacidos 
fortuitos incluidos en este estudio fue satisfactoria y sin 
complicaciones graves en lo general, los autores consi-
deran que contar con personal paramédico y médico de 
primer contacto debidamente capacitado para la evaluación 
y traslado de recién nacidos fortuitos puede contribuir a 
disminuir la morbilidad asociada con esta situación. Lue-
go de la atención proporcionada por personal de primer 
contacto, todos los neonatos nacidos por parto fortuito 
debieran ingresar a una unidad de cuidados intensivos neo-
natales para su evaluación y atención clínica y terapéutica; 
en la mayoría de los casos se desconocen los antecedentes 
ginecoobstétricos o patológicos de la madre.

En los países desarrollados, donde ocurre menos de 
5% de las muertes maternas del total mundial, la atención 
calificada del parto es casi universal.4,5,7,8,10

Nuestra investigación sólo alcanza a revelar la experien-
cia de una sola unidad de cuidados intensivos neonatales, 
lo que impide considerarla un indicador aproximado de 
la situación del recién nacido sin asistencia calificada; 
por eso todo lo relacionado con la salud neonatal debe 
investigarse mucho más. Es conveniente que el personal de 
salud que atiende el parto y al recién nacido conozca este 
tema a profundidad, reflexione y establezca las medidas 
de prevención y acción en sus comunidades de ámbito 
profesional. 
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RESUMEN

La expectativa de vida de la mujer mexicana ha aumentado a 80 años y, con ello también la posibilidad de enfermedades. Esta situación 
obliga a los profesionales de la salud a permanecer actualizados en los conocimientos necesarios para ofrecerles un servicio óptimo. 
Ha pasado más de un siglo desde que se dio a conocer el primer reporte de tratamiento eficaz para disminuir o eliminar los síntomas 
del hipoestrogenismo con terapia restitutiva; desde entonces, mucho se ha avanzado en el estudio de la fisiología y fisiopatología; se 
han realizado muchísimos estudios observacionales y controlados con asignación al azar que han demostrado que los tratamientos han 
prolongado la expectativa de vida de las mujeres. La prescripción de la terapia hormonal de reemplazo debe hacerse con base en el co-
nocimiento de los antecedentes clínicos de cada paciente, del mecanismo de acción de cada fármaco, del riesgo-beneficio de éste y de la 
verdadera necesidad de indicarlos. El objetivo de dar a conocer este “punto de vista”, derivado de la opinión de un grupo de estudiosos en 
esta área del conocimiento médico, es poner a la disposición de la comunidad médica mexicana una puesta al día en todo lo relacionado 
con la atención de la mujer en la etapa del climaterio.
Palabras clave: climaterio, menopausia, terapia hormonal de reemplazo, Asociación Mexicana para el Estudio del Climaterio.

ABSTRACT

The life expectancy of Mexican women has increased to 80 years and thus the possibility of disease. This requires health professionals to 
remain current in the skills needed to provide optimal service. He has spent more than a century since released the first report of effective 
treatment to reduce or eliminate the symptoms of restorative therapy hypoestrogenism since then, much progress has been made in the 
study of the physiology and pathophysiology, there have been many observational studies and randomized controlled have shown that 
treatment have prolonged the life expectancy of women. The prescription of hormone replacement therapy should be based on knowledge 
of the clinical history of each patient, the mechanism of action of each drug, the risk-benefit of this and the real need to indicate them. The 
purpose of publicizing this “point view”, derived from the opinions of a group of scholars in this area of medical knowledge, is put at the 
disposal of the Mexican medical community an update on all aspects of care of women in the climacteric stage.
Key words: menopause, menopause, hormone replacement therapy, Mexican Association for the Study of Menopause.

RÉSUMÉ

L’expectative de vie de la femme mexicaine est augmentée jusqu’à 80 ans et, avec cela la possibilité de maladies. Cette situation force 
aux professionnels de la santé à rester actualisés sur les connaissances nécessaires pour leur offrir un service optimal. Plus d’un siècle 
s’est déroulé depuis qu’on a fait connaître le premier rapport de traitement efficace pour diminuer ou écarter les symptômes de l’hypo-
œstrogenisme avec thérapie restitutive; depuis lors, on a beaucoup avancé dans l’étude de la physiologie et la physiopathologie; on a 
réalisé beaucoup d’études observationnelles et contrôlées avec assignation au hasard qui ont démontré que les traitements ont prolongé 
l’expectative de vie des femmes. La prescription de la thérapie hormonale de remplacement doit se faire basée sur la connaissance des 
antécédents cliniques de chaque patiente, du mécanisme d’action de chaque médicament, du risque-bénéfice de celui-ci et du véritable 
besoin de les indiquer. L’objectif de faire connaître ce «point de vue», qui relève de l’opinion d’un groupe de chercheurs de cette partie 
de la connaissance médicale, est de mettre à disposition de la communauté médicale mexicaine une mise à jour de tout ce qui est lié à 
l’attention de la femme dans cette étape du climatère.
Mots-clés: climatère, ménopause, thérapie hormonale de remplacement, Association Mexicaine pour l’Étude du Climatère.

RESUMO

A expectativa de vida da mulher mexicana tem sido aumentada desde os anos 80 e também a possibilidade de doenças. Essa situação 
obriga a profissionais da saúde a permanecer atualizados em conhecimentos necessários para oferecer um serviço otimizado. Passou-se 
mais de um século desde que se conheceu o primeiro relatório de tratamento eficaz para diminuir ou eliminar os sintomas do hipoestro-
genismo com terapia restitutiva; e a partir daí muito se avançou os estudos de fisiologia e fisiopatologia; foram realizados muitos estudos 
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observacionais e controlados com asignação ao azar que foram demonstrados que os tratamentos foram prolongando a expectativa de 
vida das mulheres. A prescrição da terapia hormonal de substituição deve ser feita com base no conhecimento dos antecedentes clínicos 
de cada paciente, de mecanismo de ação de cada fármaco, do risco benefício deste, e da verdadeira necessidade de indicações. O 
objetivo de dar a conhecer este “ponto de vista”, derivado de opiniões de um grupo de estudos na área do conhecimento medico, é pôr a 
disposição da comunidade médica mexicana uma prova ao dia em todo o relacionado com a atenção da mulher na etapa do climatério.
Palavras chave: Climatério, menopausa, terapia hormonal de substituição, Associação Mexicana para o Estudo do Climatério.

En México, la esperanza de vida ha aumentado de 
52 años en 1950 a 77 años en el año 2002 y a 80 
años en el 2010. En este último año, la población 

de mujeres mayores de 50 años llegará a 10,015,562, se-
gún datos del Instituto Nacional de Estadística Geografía 
e Informática (INEGI).

Esta población femenina, que seguirá en aumento, 
requiere atención médica; para ello, los profesionales de 
la salud requieren permanecer actualizados en los cono-
cimientos que les permitan brindar un servicio óptimo en 
información, prevención, diagnóstico y tratamiento de los 
problemas médicos más comunes o más graves que, de 
alguna u otra forma, están influidos o determinados por el 
crecimiento, la posmenopausia y la terapia hormonal.

Ha pasado más de un siglo desde que se publicó el 
primer reporte de tratamiento eficaz de los síntomas 
climatéricos con terapia hormonal sustitutiva. A partir de 
entonces, durante un siglo y una década, se han realizado 
muchísimos estudios de fisiología y fisiopatología, ob-
servacionales y controlados para conocer el efecto de los 
tratamientos que han contribuido a aumentar la expectativa 
de vida en las mujeres.

El objetivo de este punto de vista de la Asociación 
Mexicana para el Estudio del Climaterio es dar a conocer 
las conclusiones a las que un grupo de expertos llegaron 
después de analizar la bibliografía y confrontarla con su 
experiencia.

TERMINOLOGÍA

El envejecimiento reproductivo coincide, en cierto mo-
mento, con el envejecimiento fisiológico y general; sin 
embargo, en la mujer este fenómeno se presenta de manera 
muy distinta que en el varón, por eso desde hace tiempo 
los médicos e investigadores dedicados al climaterio han 
expresado la necesidad de establecer una terminología 
universal y un sistema de estadificación para definir con 
precisión los años de envejecimiento reproductivo.

Un parteaguas en este punto fue el resultado del trabajo 
del grupo STRAW (Stages of Reproductive Aging Works-
hop) efectuado en julio de 2001 en Utah, financiado por 
la American Society of Reproductive Medicine (ASMR), 
los National Institutes of Aging (NIA), National Institute 
of Child Health and Human Development (NICHD) y 
la North American Menopause Society (NAMS). Este 
grupo de trabajo clasifica al periodo reproductivo y 
posreproductivo en siete etapas, cinco que preceden a la 
última menstruación (-5 a -1 de la etapa reproductiva a la 
transición de la menopausia, respectivamente) y dos que 
le siguen (+1 y +2 que se refieren a la posmenopausia). 
De acuerdo con esto tenemos:
Transición a la menopausia: se inicia con variaciones 
en la duración del ciclo menstrual e incremento de la 
hormona folículo estimulante (FSH), pero no de la hor-
mona luteinizante (LH) y termina con el último periodo 
menstrual, confirmado luego de trascurridos 12 meses sin 
menstruaciones.
Transición temprana a la menopausia (etapa -2): los ciclos 
menstruales previamente regulares se tornan variables en 
duración y periodicidad por un lapso de siete días o más.
Transición tardía a la menopausia (etapa -1): se caracte-
riza por la pérdida de dos periodos menstruales o más; por 
lo menos un intervalo intermenstrual de 60 días o más y 
concentraciones de FSH superiores a 40 UI/mL.
Menopausia espontánea: cese de las menstruaciones 
cuando han transcurrido, por lo menos, 12 meses consecu-
tivos sin menstruaciones sin una causa patológica; refleja 
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la disminución fisiológica, casi completa, de la función 
ovárica por baja en la cantidad de folículos.
Menopausia inducida: cese permanente de la menstruación 
después de la ooforectomía bilateral inducida quirúrgica-
mente o por la aplicación de quimioterapia o radioterapia 
en la región pélvica. De acuerdo con el Consejo de Socie-
dades Afiliadas de Menopausia (CAMS) de la International 
Menopause Society, menopausia inducida es el cese de la 
menstruación que sigue a la remoción quirúrgica de ambos 
ovarios (ooforectomía bilateral con o sin histerectomía) o 
a la resección iatrogénica de la función ovárica por qui-
mioterapia o radioterapia. La ooforectomía bilateral es la 
causa más común de menopausia inducida. Dependiendo 
de la edad de la mujer, la insuficiencia ovárica ocasionada 
por la quimioterapia puede ser transitoria.
Menopausia prematura: es el cese de las menstruaciones 
antes de los 40 años de edad de manera natural o inducida. 
De acuerdo con el CAMS es la menopausia natural que 
ocurre a una edad menor de dos desviaciones estándar por 
debajo de la media de edad calculada para la población de 
referencia. En la práctica, el CAMS sostiene que los 40 
años de edad son un punto de corte arbitrario por debajo 
del cual la menopausia es prematura.
Posmenopausia temprana (etapa +1): lapso de cinco años 
posteriores al último periodo menstrual debido a meno-
pausia natural o inducida.
Posmenopausia tardía (etapa +2): lapso que va desde el 
final de los primeros cinco años posmenopáusicos, hasta 
la muerte.
Insuficiencia ovárica prematura: insuficiencia ovárica 
antes de los 40 años de edad con ausencia menstrual per-
manente o transitoria.
Climaterio: el STRAW recomienda, indistintamente, el 
término “climaterio o perimenopausia”; sin embargo, 
el CAMS define al climaterio como la transición de la 
etapa reproductiva a la no reproductiva. Es el periodo de 
transición entre la terminación normal de la capacidad 
reproductiva y la senescencia, cuyos límites de edad son 
imprecisos pero que, en general, se acepta que se inicia a 
los 35 años y termina 30 años después.

Abreviaturas y terminología propuestas para la terapia 
hormonal
TH: terapia hormonal, incluye a la terapia con estrógenos 
solos y estrógenos con progestágenos
TE: terapia con estrógenos

TEP: terapia con estrógenos y progestágenos
TEPcs: terapia con estrógenos y progestágenos combina-
dos y administrados en forma secuencial.
TEPcc: terapia con estrógenos y progestágenos combina-
dos y administrados en forma continua.
Progestágenos: los que contienen progesterona y pro-
gestinas.
Terapia sistémica: la que se absorbe y llega al torrente 
circulatorio desde donde ejerce efectos clínicos signifi-
cativos.
Terapia local (tópica): estrógenos que se aplican localmen-
te pero que su absorción no es sistémica, pero sus efectos 
sí son clínicamente significativos.
Tiempo de inicio de la terapia hormonal: fecha en la que 
comienza la administración de la terapia hormonal.

SÍNTOMAS

Tratamiento hormonal de los síntomas vasomotores
Los estrógenos actúan como neuromoduladores en el 
centro termorregulador del hipotálamo de los neurotrans-
misores serotonina y norepinefrina, por lo que intervienen 
en la homeostasia de la temperatura normal.

La terapia con estrógenos solos o con progestágenos es 
la más efectiva y es la indicación primaria en el tratamiento 
de los síntomas vasomotores, pero no se recomienda en 
pacientes con riesgo elevado para enfermedad cardiovas-
cular y cáncer de mama.

Tratamiento no hormonal de los síntomas vasomotores
Está demostrado que en algunas mujeres la clonidina, 
veraliprida, paroxetina, venlafaxina, desvenlafaxina y 
gabapentina pueden ser útiles para aminorar o controlar 
los síntomas vasomotores.

Existen pruebas, pero no suficientes, para apoyar la 
indicación de: fluoxetina, cimicifuga racemosa, fitoestró-
genos, gingseng, evening primrose, dong quai y vitamina 
E para aminorar o controlar los síntomas vasomotores.

Deben considerarse los efectos colaterales de estos 
productos.

Atrofia urogenital y efecto de la terapia hormonal
En las mujeres posmenopáusicas la prevalencia de sínto-
mas urogenitales, como la resequedad vaginal, dispareunia, 
pobre control de la micción e infecciones recurrentes de 
las vías urinarias, son extremadamente comunes.
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Está demostrado que la terapia local puede disminuir 
los síntomas urogenitales y la recurrencia de infecciones 
urinarias en mujeres posmenopáusicas.

No se han identificado riesgos sistémicos ni locales 
originados por la terapia local.

A las mujeres con atrofia urogenital puede indicárseles 
la administración de estrógenos vaginales.

PSICOSEXUALIDAD

Estado psicoemocional, cognición y efecto de la terapia 
hormonal
El antecedente de disforia premenstrual tiene una relación 
significativa con una transición a la menopausia más 
sintomática.

El estrés, más las creencias culturales y personales acerca 
del climaterio, influyen de manera decisiva en la manifesta-
ción e intensidad de los síntomas psicoemocionales.

Los síntomas vasomotores pueden ocasionar trastornos 
del sueño y gran estrés, como consecuencia de la intensi-
dad de los síntomas psicoemocionales.

Durante la posmenopausia temprana existe un riesgo 
elevado, hasta 14 veces mayor, de que sobrevenga un 
episodio depresivo mayor.

La terapia hormonal es efectiva para tratar los síntomas 
vasomotores, con una repercusión positiva en los síntomas 
psicoemocionales.

Los inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina 
y noradrenalina (ISRSN) son una alternativa eficaz en el 
tratamiento de los síntomas vasomotores y la depresión.

Al parecer, los estrógenos brindan neuroprotección 
porque se han asociado con regeneración axonal, si-
naptogénesis, factores de crecimiento y con una acción 
antioxidante, con el potencial de mejorar la función 
cognoscitiva.

Cuando la terapia hormonal se inicia tempranamente, 
se asocia con mejoramiento de la memoria verbal y con 
retraso de la declinación de la función cognoscitiva en 
mujeres posmenopáusicas sanas.

Hay estudios observacionales que sugieren la partici-
pación de los estrógenos en el retraso de la aparición de la 
enfermedad de Alzheimer; sin embargo, quizá no reduzcan 
la progresión ni disminuyan los síntomas.

La terapia hormonal no está indicada como tratamiento 
primario en la prevención de la declinación cognoscitiva 
ni de la enfermedad de Alzheimer.

Sexualidad y efecto de la terapia hormonal
Las disfunciones sexuales son comunes durante el clima-
terio debido a la deficiencia hormonal, y aunque su causa 
puede ser multifactorial y la terapia sola con estrógenos por 
vía oral aumenta la SHBG, que es causa de deseo sexual 
hipoactivo, la terapia hormonal con efecto androgénico 
tiene efectos positivos en el deseo sexual hipoactivo, 
excitación y orgasmo.

La terapia local con estrógenos ha demostrado revertir el 
trofismo vulvovaginal; por eso mejora la función sexual.

MASA CORPORAL, ALIMENTACIÓN Y EJERCICIO

Durante el climaterio las mujeres suelen aumentar, aproxi-
madamente, 2.1 kg por año y entre los 50 y 59 años suelen 
sufrir un aumento agudo del índice de masa corporal de 
alrededor de 14%.

La menopausia suele traer consigo una disminución 
aproximada de 30% en el gasto energético, de ahí la 
recomendación de reducir el consumo de energía e incre-
mentar el gasto de ésta para alcanzar el equilibrio entre 
aquél y ésta.

Durante la posmenopausia disminuye la masa magra y 
aumenta la masa grasa; esta última se redistribuye, prefe-
rentemente, en la región abdominal y se convierte en un 
factor asociado con el síndrome metabólico.

La alimentación es decisiva para la prevención de 
las complicaciones de la menopausia, por lo que es muy 
importante evitar el sobrepeso y la obesidad mediante la 
disminución del consumo de grasas animales y favorecer la 
ingestión de alimentos con fibra y de productos lácteos.

El ejercicio es indispensable para permanecer en bue-
na salud. Lo aconsejable es realizar, como mínimo, 30 
minutos continuos, al menos tres veces a la semana, de 
ejercicio aeróbico alternado con ejercicios antigravedad 
y con resistencia.

No se ha demostrado que exista una diferencia en la 
ganancia media de peso o en el IMC en las mujeres que 
reciben terapia hormonal y las que no.

MASA ÓSEA

Efecto de la menopausia y la terapia hormonal en el 
metabolismo óseo y riesgo de fractura
El hipoestrogenismo característico de la transición a la meno-
pausia y la postmenopausia acelera la tasa de resorción ósea 
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o disminuye la reposición ósea, o ambas, que aumentan el 
riesgo de osteoporosis y, consecuentemente, de fracturas.

Una cantidad importante de estudios epidemiológicos, 
clínicos, controlados con placebo, aleatorizados, doble 
ciego y multicéntricos ha confirmado el efecto de la tera-
pia hormonal y la tibolona a dosis convencionales en la 
prevención de la osteoporosis y en la reducción del riesgo 
de fractura vertebral, no vertebral y de cadera con dosis 
convencionales diarias de estrógenos conjugados equinos, 
solos o asociados a 2.5 mg de acetato de medroxiproges-
terona y de tibolona a dosis de 1.25 mg diarios.

Aún no se ha demostrado el efecto antifractura de otras 
combinaciones hormonales a dosis convencionales, o de cual-
quier combinación estrógeno-progestágeno a dosis bajas.

Tratamiento no hormonal
Los diferentes tratamientos contra la osteopenia y la 
osteoporosis tienen como objetivo principal prevenir las 
fracturas por fragilidad y como objetivos intermedios la 
evaluación de la densidad mineral ósea, los marcadores 
bioquímicos del remodelado óseo y la calidad de vida, 
entre otros (Cuadro 1).

El tratamiento debe planearse, a largo plazo, por lo 
menos para 12 meses, inicialmente, prescribiendo las do-
sis recomendadas para prevención, tratamiento o ambos; 
su alteración puede conducir a fracasos terapéuticos o a 
efectos secundarios, o los dos.

Es necesario prescribir complementos de calcio y 
vitamina D para ingestión diaria, recomendar la práctica 
diaria de ejercicio y, antes, identificar y eliminar los fac-
tores de riesgo.

Seleccionar adecuadamente a la paciente que debe ser 
tratada de acuerdo con su riesgo de fracturarse y sus posi-
bilidades de adquirir y medicarse de manera correcta.

ÓRGANOS BLANCO

Efecto de la terapia hormonal en el miometrio y endometrio
La adición de un progestágeno a la terapia de reemplazo 
estrogénica, para protección endometrial de la acción de los 
estrógenos sin oposición, indicada a mujeres con útero in-
tacto, es un concepto elemental, universalmente aceptado.

No existe consenso acerca del efecto que ejerce la terapia 
estrogénica sola o combinada en la formación, de novo, de 
lesiones uterinas benignas del endometrio y miometrio.

Existe controversia acerca del efecto de la tibolona 
en el riesgo de padecer cáncer de endometrio en mujeres 
tratadas.

Efecto de la terapia hormonal en la glándula mamaria
Si bien aún se requieren más ensayos clínicos que demues-
tren la seguridad de la terapia estrogénica, la evidencia 
actual, en investigación básica y clínica, apunta que el 
estrógeno no puede ser señalado como iniciador de cáncer 
de mama, porque su origen se relaciona con muchos otros 
factores genéticos y del medio ambiente.

Los progestágenos, en cambio, con base en la infor-
mación existente, parecen tener mayores posibilidades 
de considerarse un factor que aumenta el riesgo de cáncer 
de mama.

De acuerdo con la evidencia existente, todo indica que 
la testosterona es segura.

Cuadro 1. Eficacia antifractura de los principales fármacos prescritos para prevenir la osteoporosis

Medicamento Vía de administración Intervalo entre las dosis Fracturas vertebrales Fracturas no vertebrales

Alendronato Oral Diario o semanal Sí Sí

Risedronato Oral Diario o semanal Sí Sí

Ibandronato Oral Mensual Sí No demostrado

Ibandronato Intravenosa Cada 3 meses Sí No demostrado

Ácido zolendrónico Intravenosa Cada 12 meses Sí Sí

Raloxifeno Oral Diario Sí No demostrado

Calcitonina Intranasal Diario Sí No demostrado

Ranelato de estroncio Oral Diario Sí Sí

Teriparatide Subcutánea Diario Sí Sí

PTHr 1-84 Subcutánea Diario Sí No demostrado
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Evaluación del riesgo de cáncer mamario y 
quimioprevención
Los factores de riesgo identificados para cáncer de mama 
incluyen: sexo femenino, mayor edad, menarquia tempra-
na, menopausia tardía, nuliparidad, primer parto después 
de los 35 años, antecedentes familiares de cáncer de mama 
y personales de enfermedad proliferativa benigna de la 
mama, exposición a radiaciones antes de los 20 años, 
mutaciones de los genes BRCA1 y 2, p53 y PTEN, tera-
pia hormonal de reemplazo actual o anterior, alto índice 
de masa corporal, consumo de alcohol y alta densidad 
mamaria (Cuadro 2).

La evaluación del riesgo de cáncer de mama mediante 
modelos matemáticos (modelo de Gail) provee un medio 
para identificar poblaciones de mujeres sanas con riesgo 
futuro de padecer la enfermedad.

Está demostrado que el tamoxifeno o raloxifeno toma-
dos durante cinco años disminuyen el riesgo de cáncer 
mamario futuro en cerca de 50%.

Los riesgos y beneficios de la farmacoprevención deben 
discutirse ampliamente con las pacientes para que la toma 
de decisión sea compartida.

Las pacientes en tratamientos para prevención deben 
vigilarse estrechamente para advertir, y revertir, los efectos 
secundarios relacionados con los medicamentos.

METABOLISMO Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

Efecto del envejecimiento y de la terapia hormonal en 
los lípidos, insulina y glucosa
La deficiencia estrogénica ocasiona cambios desfavorables 
en el perfil de lípidos.

El efecto final de la terapia hormonal en los lípidos 
dependerá de la paciente, la dosis utilizada, la vía de admi-

Cuadro 2. Clasificación de factores de riesgo por riesgo relativo

Riesgo relativo < 2 Riesgo relativo 2-4 Riesgo relativo > 4

Menarca temprana
Menopausia tardía
Nuliparidad
Primer parto después de los 35 años

Un familiar de primer grado con cáncer 
de mama

Exposición a radiaciones
Cáncer de mama previo
Mama densa

Dos familiares de primer grado con 
cáncer de mama

Mutaciones genéticas
CLIS
CDIS

Reemplazo hormonal
Obesidad
Ingestión de alcohol

Enfermedad mamaria benigna proliferativa

nistración, el tiempo de administración, de su periodicidad 
cíclica o continua y de si contiene, además, progesterona 
o progestina.

La deficiencia estrogénica disminuye la sensibilidad a 
la insulina, que se corrige con la restitución estrogénica.

El tipo de progestágeno utilizado en la terapia hormonal 
determinará su repercusión en los carbohidratos.

La prescripción de la terapia hormonal debe indivi-
dualizarse de acuerdo con las características y riesgos de 
cada paciente.

En pacientes con dislipidemia puede agregarse un 
hipolipemiante específico.

Efecto del envejecimiento y de la terapia hormonal en 
la enfermedad coronaria
La terapia hormonal, a diferencia de otros tratamientos, 
no cura ninguna enfermedad, pero disminuye los síntomas 
del hipoestrogenismo, la mortalidad total y el riesgo de 
enfermedad cardiovascular en mujeres posmenopáusicas 
jóvenes, pero no en las mayores de 60 años de edad.

La duración de la terapia hormonal determina las ventajas 
de menor mortalidad total y enfermedad cardiovascular.

La terapia hormonal tiene varias ventajas en cuanto 
a disminución del riesgo de enfermedad cardiovascular 
porque:

• 	 Altera favorablemente el perfil de lípidos.
• 	 Disminuye las lipoproteínas(a).
• 	 Inhibe la oxidación de LDL.
• 	 Tiene efecto vasodilatador.
• 	 Mejora la contractilidad cardiaca.
• 	 Mejora el flujo sanguíneo coronario.
• 	 Promueve la angiogénesis.
• 	 Mejora el metabolismo de los carbohidratos.
• 		 Disminuye la formación y la agregación plaquetarias.
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El hecho de que la terapia hormonal prevenga la pro-
gresión de la enfermedad cardiaca establecida (prevención 
secundaria) sigue siendo motivo de controversia.

La terapia hormonal modula y mejora los cambios en 
el perfil de lípidos causados por la deficiencia estrogénica, 
pero su papel es secundario en el tratamiento de la disli-
pidemia. Cuando la terapia hormonal se inicia durante los 
cinco primeros años de posmenopausia, previene o retarda 
la progresión de la enfermedad aterosclerosa.

La terapia hormonal en mujeres mayores de 60 años con 
enfermedad establecida puede producir efectos adversos 
tempranos (durante el primer año).

Las mujeres con padecimientos relacionados con 
enfermedades cardiovasculares (hipertensión, diabetes, 
dislipidemia) deben tratarse con fármacos y medidas 
específicas para este fin.

Efecto del envejecimiento y de la terapia hormonal en 
la enfermedad vascular cerebral
El riesgo de enfermedad vascular cerebral aumenta con 
la edad y la posmenopausia, pero de forma más marcada 
a partir de los 70 años de edad.

El número de eventos cerebrovasculares es bajo en 
mujeres con menopausia reciente, por lo que el riesgo 
absoluto es muy pequeño, incluso ante la coexistencia de 
un cierto aumento del riesgo relativo atribuido a la terapia 
hormonal de reemplazo.

Los resultados de estudios observacionales y controlados 
con asignación al azar son contradictorios, aunque parece 
haber un riesgo menor con el uso de estradiol solo.

No existe evidencia concluyente de que la terapia hor-
monal de reemplazo disminuya el riesgo de enfermedad 
vascular cerebral, por lo que no se recomienda su indica-
ción para prevención primaria o secundaría de enfermedad 
vascular cerebral.

Efecto del envejecimiento y de la terapia hormonal en 
la coagulación y enfermedad trombovenosa
En gran medida, el incremento en el riesgo de la trombosis 
venosa se relaciona con la edad. En mujeres sanas, mayores 
de 40 años de edad, es de uno a dos nuevos casos por cada 
10,000 mujeres por año.

En mujeres usuarias de terapia hormonal la incidencia se in-
crementa entre 1 a 6 casos por cada 10,000 mujeres por año.

El riesgo es mayor en mujeres obesas usuarias de te-
rapia hormonal.

El riesgo es mayor en el primer año de tratamiento.
El riesgo es menor en usuarias de estrógenos solos y 

esterificados que los estrógenos equinos conjugados, así 
como con la administración transdérmica comparada con 
la vía oral.

Se requieren más estudios para establecer la partici-
pación en la causa de la trombosis de cada una de las 
progestinas en las terapias combinadas.

El consumo pasado de terapia con estrógenos no incre-
menta el riesgo comparado con las nunca tratadas.

En mujeres a quienes se efectuarán procedimientos 
quirúrgicos mayores, o tienen problemas médicos aso-
ciados con la inmovilización o trombofilia y en las que 
deberán recibir anticoagulación, se recomienda suspender 
la terapia hormonal.

Efecto del envejecimiento y de la terapia hormonal en 
el síndrome metabólico
Existe una relación directa entre la armonía de las hormo-
nas sexuales y el metabolismo.

Los esteroides sexuales tienen una función anaboli-
zante; su déficit perturba el uso y depósito de recursos 
energéticos.

Después de la menopausia se incrementa la prevalen-
cia de todos los componentes del síndrome metabólico 
(aumento de la circunferencia abdominal, de la presión 
arterial, de las concentraciones séricas de colesterol LDL y 
de glucosa, y disminución de las de colesterol HDL) y esto 
se relaciona con aumento del riesgo de padecer diabetes 
y enfermedad cardiovascular.

La terapia estrogénica sola o con progestina modifican 
favorablemente los componentes del síndrome metabó-
lico, por lo que llega a evitarlo, retrasar su aparición o 
corregirlo.

TRATAMIENTO

Evaluación clínica pretratamiento hormonal
La prescripción de la terapia hormonal requiere una minu-
ciosa evaluación de la indicación para su uso, del tiempo 
estimado de tratamiento, de los tipos disponibles y de los 
riesgos-beneficios que se obtendrán, así como de la pa-
ciente idónea para recibirla. La terapia hormonal debe ser 
consistente para lograr las metas de cada paciente, tomando 
en cuenta sus riesgos y beneficios. Asimismo deberán 
explicarse estos factores detalladamente a la paciente y 
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obtener su consentimiento informado. En este escrito se 
especifican los estudios que se consideran necesarios para 
iniciar una terapia hormonal; aunque no son todos los su-
geridos como parte de la evaluación integral del climaterio. 
La terapia hormonal deberá ser parte de una estrategia 
global de salud que incluya recomendaciones acerca del 
estilo de vida, nutrición y cese de hábitos nocivos.

Esta evaluación incluye, pero no está limitada, a los 
siguientes parámetros:
• 	 Interrogatorio y examen físico completo, con insisten-

cia en la detección de factores de riesgo de enferme-
dades crónicas y oncológicas: riesgo cardiovascular, 
osteoporosis, cáncer mamario y endometrial, enfer-
medad de Alzheimer, datos de hipoestrogenismo, pro-
cesos infecciosos e inflamatorios del cuello uterino, 
etc. Así como de las contraindicaciones absolutas y 
relativas para el uso de estrógenos y progestágenos: 
sospecha de embarazo, sangrado uterino sin de mama 
o endometrial y de enfermedad coronaria.

• 	 Mediciones antropométricas: peso, talla, índice de 
Quételet, circunferencia de la cadera y la cintura como 
mínimo. Categorización de la paciente en grupos, se-
gún su índice de masa corporal.

• 	 Estudios de laboratorio y gabinete: dirigidos según los 
datos obtenidos en la historia clínica y determinación 
de factores de riesgo:

a) 	Para conocer el estado menopáusico de una paciente 
pocas veces se requieren determinaciones hormona-
les; excepto de algunas mujeres cercanas a los 50 
años con antecedente de histerectomía.

b) 	Mastografía y si hay indicación complementarla, con 
ultrasonido mamario. Si se plantea la terapia hormo-
nal, el estudio debe ser rutinario, sobre todo si existen 
factores de riesgo y si no ha transcurrido un año desde 
el último estudio efectuado. Antes de iniciar la terapia 
hormonal debe efectuarse o en su defecto durante 
el primer año de tratamiento. A las mujeres de 40 a 
49 años debe realizárseles una mastografía cada dos 
años y cada año a las de 50 y más años de edad, por 
indicación médica y con autorización de la interesada. 
A toda mujer que haya tenido un familiar (madre o 
hermana) con cáncer de mama antes de los 40 años, se 
le debe realizar un primer estudio de mastografía diez 
años antes de la edad en que se diagnosticó el cáncer 
en el familiar y, posteriormente, según los hallazgos 
clínicos, el especialista determinará el seguimiento.

c) 	Citología cérvico-vaginal o vaginal (esta última en 
la mujer histerectomizada).

d) 	Densitometría ósea (DXA) dos regiones: en mujeres 
con un factor de riesgo de primer orden o dos fac-
tores de segundo orden, así como todas las mujeres 
mayores de 65 años.

e) 	Telerradiografía de tórax: si existe riesgo como 
tabaquismo o enfermedad crónica de vías respira-
torias.

f) 	Ultrasonido pélvico transvaginal con evaluación del 
grosor endometrial en mujeres con útero intacto.

g) 	Biopsia endometrial en la mujer con útero y en quie-
nes el patrón de sangrado sea anormal, o en las que 
mediante ultrasonografía se reporte engrosamiento 
endometrial (mayor de 4 mm).

h) 	Perfil de lípidos completo (colesterol total, colesterol 
HDL, colesterol LDL, triglicéridos e índice de riesgo 
aterogénico).

i) 	Glucosa sérica.

Indicaciones para tratamiento con andrógenos
La prescripción de andrógenos a la mujer posmenopáu-
sica sigue siendo motivo de discusión. Esto debido a la 
falta de estudios controlados a mayor plazo para precisar 
posibles efectos adversos, por lo que la androgenoterapia 
debe analizarse de manera individual.

Cuando se prescribe testosterona debe combinarse 
con estrógenos; sin embargo, hay estudios que informan 
que la testosterona como monoterapia puede mejorar la 
función sexual.

Si se decide indicar un esquema con testosterona debe 
ser a la dosis más baja y por el tiempo más corto, vigi-
lando la respuesta clínica y los posibles efectos adversos 
(alteraciones en las lipoproteínas y acciones androgénicas; 
se continúa investigando la posible relación entre testos-
terona exógena y el cáncer de mama). Antes de iniciar la 
terapia con andrógenos debe efectuarse la determinación 
de lípidos, pruebas hepáticas y mastografía.

Se prefiere la administración de andrógenos por vía 
transdérmica.

No hay normas para establecer el diagnóstico de in-
suficiencia androgénica femenina con determinaciones 
hormonales. El índice de testosterona libre se llega a utili-
zar para vigilar la atención médica; no para diagnóstico.

Se sugiere proporcionar amplia información a la pa-
ciente respecto a los riesgos y beneficios de la testosterona 
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y las limitaciones de las formulaciones no aprobadas; 
documentándolo en el expediente clínico.

La terapia posmenopáusica con testosterona también se 
investiga en áreas diferentes a la función sexual.

Dosis y vías de administración
Los estrógenos y progestágenos comparten ciertas ca-
racterísticas comunes, pero con efectos y propiedades 
potencialmente diferentes, para su uso en la terapia 
hormonal.

Es importante que el clínico tenga el conocimiento del 
tipo, dosis, vía de administración y régimen de estrógenos 
solos o combinados con progestágenos que va a indicar, así 
como el perfil metabólico de la combinación hormonal, la 
flexibilidad y experiencia con la terapia, y la satisfacción 
de la paciente con la terapia hormonal.

Deben prescribirse terapias igualmente efectivas, con 
menores eventos adversos, menor dosis efectiva y con la 
protección uterina adecuada que favorezcan el apego al 
régimen indicado.

La vía oral implica que la dosis habrá de absorberse por 
el sistema porta, con un primer paso hepático que alcanza 
una alta concentración de estrógenos y progestágenos 
en el hepatocito y con mayor efecto en la producción de 
proteínas de origen hepático.

La vía parenteral permite el ingreso del estrógeno y el 
progestágeno a la circulación por la vena cava y su efecto 
en el hígado es mínimo o inexistente.

La decisión respecto a la vía de administración depende 
de las condiciones de cada paciente.

En mujeres posmenopáusicas no está justificado ningún 
tratamiento secuencial, por eso se recomienda que la terapia 
estrogénica y la que contiene, además, un progestágeno, 
incluida la tibolona, se prescriban de manera continua.

En mujeres sin útero pero con antecedente de endome-
triosis debe indicarse terapia estrogénica y progestágeno.

Inicio, duración y suspensión de la terapia hormonal
El inicio, duración y suspensión de la terapia hormonal 
debe decidirse con base en: indicaciones presentes, ade-
cuada evaluación del riesgo-beneficio individual, edad de 
inicio y de la del inicio de la menopausia.

La eficacia y seguridad de la terapia hormonal variará 
de acuerdo con el estado de salud basal de la paciente, 
formulación, dosis, esquema de tratamiento, vía de ad-
ministración y tiempo de uso.

Se recomienda, con base en la evidencia actual, el inicio 
temprano en la posmenopausia para aprovechar al máximo 
el concepto de ventana de oportunidad, lo cual se traduce 
en una repercusión positiva de protección cardiovascular 
y en la calidad de vida.

La duración de la terapia hormonal debe proponerse 
durante el menor tiempo requerido por cada paciente y 
con las dosis efectivas más bajas.

El tratamiento prolongado está justificado si la indica-
ción es la adecuada y siempre y cuando sea posible evaluar 
periódicamente los riesgos.

No existen evidencias que determinen la manera de 
suspender la terapia hormonal; pero la decisión de suspen-
derla debe efectuarse de común acuerdo entre la paciente 
y el médico tratante.
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PREÁMBULO

La Clínica Ginecológica, al igual que la clínica 
general o de cualquier otra especialidad médica, 
se sustenta en los cánones clásicos del estudio 

sistematizado y completo de la paciente, por medio de un 
interrogatorio que recoja la historia total del caso, de un 
examen físico de cabeza a pies que informe detalladamente 
del terreno en que evoluciona y de las repercusiones sobre 
el mismo, y de una exploración ginecológica, que practi-
cada con método y doctrina, recoja pormenorizadamente 
los datos relativos.

Indudablemente que con esta primera impresión clíni-
ca se tiene un diagnóstico de presunción, susceptible de 
corregir o al cual simplemente se va a corroborar o bien 
agregar detalles de máxima precisión, para redondear el 
diagnóstico cabal del caso. Antiguamente, el estudio clí-
nico se detenía en esa primera etapa, se conformaba con el 
diagnóstico aproximado del caso, que podía ser erróneo o 
dejaba múltiples incógnitas por resolver. La Ginecología 
no contaba hasta 1900 con pruebas o procedimientos que 
permitieran proseguir el estudio clínico de la paciente para 
ahondar en las finuras de exactitud y precisión científica 
del diagnóstico, a que se llega hoy en día, por medio de 

los diversos Procedimientos Actuales de Exploración 
Ginecológica.

Es de justicia reconocer que la Ginecología recibió un 
gran impulso en el Siglo XIX, con el estudio de la etio-
patogenia, la anatomía patológica y la clínica de diversas 
entidades nosológicas de la especialidad, enriqueciéndose 
más aún, con la experiencia quirúrgica iniciada con gran 
atrevimiento y valentía por L. Crawford y Lawson Tait, y 
que posteriormente se desarrollara magníficamente a raíz 
de los descubrimientos Pasteurianos, de su aplicación a 
la cirugía que hiciera Lister y del mejor control del acto 
operatorio con el advenimiento de la anestesia. En ese 
mismo siglo se vislumbraron las nociones de la fisiolo-
gía endocrina y con ellas se apuntalaba para el futuro la 
orientación en la investigación.

En los albores del Siglo XX, y como culminación de 
estudios y observaciones sagaces que se venían realizando 
de años atrás, se inicia la era de aportaciones más fecunda 
en Ginecología (1), destacándose como piedras miliares: 
los estudios de Hitschman y Addler (1908) sobre los 
cambios cíclicos del endometrio, poco después Schroeder 
(1915) mostraba la correlación de los ciclos endometrial y 
ovárico. A continuación Stockard y Papanicolaou (1917), 
estudiaban el ciclo estral en los animales inferiores, ini-
ciando el estudio de la descamación vaginal, que años más 
tarde permitiría el desarrollo de la citología como medio 
de investigación del cáncer ginecológico (Papanicolaou 
y Traut, 1928). A partir de esa época, los estudios e 
investigaciones se suceden con rapidez, proporcionando 
elementos de futuras aplicaciones a la clínica, tales como 
el descubrimiento de las hormonas de crecimiento de la 
antehipófisis por Evans y Long en 1922, el descubrimiento 
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y aislamiento de las hormonas estrogénicas por Frank, 
Edgar Allen y Doisy en 1923; de las hormonas gona-
dotróficas hipofisiarias, designadas primitivamente con 
el nombre de prolanes, por Zondek y Aschheim, Smith y 
E. T. Engle, entre 1926 y 1927. Poco después Corner y 
William Allen, y por otro lado Butenandt descubren la 
progesterona del cuerpo amarillo en 1928. Concomitan-
temente, por ese tiempo, Zondek y Aschheim introducen 
la prueba diagnóstica del embarazo (1928).

En otro sector, un grupo de investigadores se esforzaba 
en encontrar la comprobación tangible de la permeabili-
dad tubaria, por pruebas de fácil aplicación clínica, como 
al fin lo lograra el 3 de noviembre de 1919, I. C. Rubin 
de Nueva York; prueba que a su vez ha motivado tantas 
modificaciones, innovaciones y similares que la han 
mejorado grandemente. Casi al otro extremo del conti-
nente americano trabajaba el argentino Carlos Heuser, 
tratando de visualizar radiológicamente esa permeabili-
dad tubaria, habiéndolo logrado mediante la inyección 
intrauterina de Lipiodol, por primera vez en 1921, y aun 
cuando tuvo éxito, no dio a conocer el procedimiento de 
la histerosalpingografía, sino hasta 1924, con motivo del 
Congreso Latino-Americano de ese año en Lima, Perú 
(2). Antes de él, ya se habían realizado felices intentos de 
neumoperitoneo radiológico, pero fueron Arens y Stein 
de Chicago, los que en 1926 desarrollaron una mejoría 
técnica, combinándola con la histerosalpingografía y de-
signando al procedimiento con el nombre de ginecografía 
(3), aunque es necesario reconocer ensayos de realización 
similares, como los de Carrelli, Gandulfo y Ocampo en 
Argentina en 1924.

En el campo de la Endoscopía, después de la visuali-
zación de la vejiga urinaria o cistoscopía, se desarrolló 
un plausible entusiasmo por aplicar técnicas semejantes 
para visualizar los genitales internos, que se puede decir 
que tuvieron sus precursores en Kelling de Alemania, que 
hacia 1901 practicaba la primera peritoneoscopía en un 
perro y la aplicaba al hombre hacia 1910, y por este mismo 
año Jacobaeus de Estocolmo desarrolló el procedimiento 
al que denominó toraco-laparoscopía, que tanto utilizara 
Kalk de Berlín hacia 1928. Pero no fue sino hasta 1935 
que Ruddock de Los Angeles, perfeccionó el aparato y 
técnicas para lograr la inspección instrumental de los ór-
ganos de la cavidad peritoneal, y dándole a la paciente una 
posición inclinada de Trendelenburg, lograba por primera 
vez la endoscopía de los órganos pélvicos en la mujer. 

Te Linde, de Baltimore, imaginó que podría aplicarse el 
peritoneoscopio por vía vaginal, para obtener imagen más 
directa y cercana de los genitales internos (1940). Cupo 
a Albert Decker de Nueva York, 1944, lograr desarrollar 
una ingeniosa técnica para hacer la endoscopía directa de 
los genitales internos, utilizando el fondo de saco vaginal 
posterior o de Douglas y a la que designó con el nombre 
de culdoscopía, que entre nosotros se conoce con el más 
apropiado de douglascopía (4). Más tarde Raoul Palmer 
de París, en 1949, aprovechaba esta misma vía vaginal, 
pero con la enferma en posición ginecológica e inclinación 
subsecuente de Trendelenburg, que denominó celioscopía 
transvaginal. Intentos similares se hicieron con el fin de 
lograr la endoscopía de la cavidad endometrial, Rubin, V. 
Mikulicz-Radecki, Segond, David, lo que constituye la 
histeroscopía.

En el dominio de la Oncología Ginecológica también 
se venían esforzando acuciosos investigadores en perfec-
cionar técnicas y pruebas que permitieran el diagnóstico 
precoz de las neoplasias malignas (5), y así destacan Lahm 
y Schiller, con su prueba del Lugol aplicado al cuello 
uterino, para mostrar la ausencia o presencia del glucógeno 
celular (1927). Ya anteriormente hemos citado la valiosa 
contribución de Papanicolaou (1928), con sus estudios 
citológicos, como prueba orientadora en el diagnóstico 
oportuno del cáncer genital en la mujer. Muy destacada 
es la contribución de Hinselmann (1928) inventando el 
colposcopio, para obtener una visión amplificada del cuello 
uterino, y que posteriormente diera lugar a que el Prof. 
Tasilo Antoine de Viena, en unión de Viktor Grumberger 
(1949) ideara un aparato para realizar la colpomicros-
copía. No es menos interesante la aportación de Novak 
(1935) con su cucharilla uterina, que de calibre similar 
al del histerómetro permite la biopsia endometrial sin 
necesidad de dilatar previamente el cuello uterino, y de 
tan fructíferas aplicaciones, tanto a lesiones neoplásicas 
e inflamatorias, como muy principalmente para el estudio 
del ciclo endometrial.

Estudiando el problema de la Esterilidad Conyugal se 
han destacado clínicos e investigadores, como Meaker 
(1904) con sus índices de fertilidad e índice uterino; 
Huhner (1913) fija la importancia de la prueba que lleva 
su nombre como investigación básica de receptividad al 
zoosperma y que posteriormente diera lugar a la prueba de 
Kuzrock-Miller (1932) (6). Ya hemos citado las contri-
buciones de Rubin y Heuser con la insuflación tubaria y la 
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histerosalpingografía. Recientes son los estudios de cris-
talización del moco cervical Papanicolaou (1945-1948) 
y Rydberg (1948). El registro gráfico de las variaciones 
de la temperatura basal, aunque sugerida en 1904 por Van 
de Velde (8), es de reciente aplicación a partir de Palmer, 
Douay, Rubenstein y Tompkins (1938-1942). Múltiples 
han sido las contribuciones para tratar de fijar el tiempo 
de ovulación: Dickinson, Hartman, Knaus, etc.

Después de este breve bosquejo histórico deseamos 
destacar ante todo el papel de la clínica, como primordial y 
básico. Desde luego es importante que la anamnesis sea lo 
más completa posible, para que recoja los datos “pivotes” 
o “claves” de la sintomatología, también los accesorios o 
secundarios y todos aquellos útiles para informar sobre el 
temperamento y características psíquicas de la paciente, 
para establecer una presunción diagnóstica, muchas veces 
aproximada a la verdad, otras susceptible de ser modificada 
por la exploración y pruebas funcionales.

El examen físico de cabeza a pies, es indispensable y 
proporciona datos valiosísimos en cuanto a qué repercu-
sión tiene en el organismo el padecimiento ginecológico 
y, ante todo, en qué terreno o sujeto evoluciona.

La exploración ginecológica es ineludible, pero debe 
ser realizada con método y doctrina, para que sea fructífera 
en los datos que proporciona. Deberá tomarse en cuenta 
la posible inexactitud de datos, que en ciertas personas y 
en determinadas circunstancias proporciona la explora-
ción ginecológica, y por tanto verlas con relatividad en 
función de las diversas condiciones que influyen en su 
interpretación.

El papel de la clínica es primordial y norma las pruebas 
especiales de exploración, las cuales, inclusive, deben 
interpretarse a la luz de la misma. En efecto, es peligroso 
caer en uno de los dos extremos, el simplista y conformista, 
que se limita a la semblanza clínica e incompleta del caso, 
sin solicitar prueba alguna de gabinete; o bien el opuesto, 
de aquellos que formulan una lista interminable de análisis, 
pruebas funcionales y de gabinete, fincando en el conjunto 
de todas ellas la esperanza de obtener un diagnóstico, que 
carente de apoyo estrictamente clínico sólo dará motivo a 
confusión y en no pocas veces, a errores muy lamentables. 
Es por tanto imprescindible destacar la importancia del 
estudio clínico fundamental de toda paciente ginecológica, 
para formarse el concepto global, psíquico y somático, 
y a continuación profundizar el estudio con miras a una 
mayor precisión científica, recurriendo para ello a los 

procedimientos actuales de exploración ginecológica, que 
el propio caso clínico amerita.

Los procedimientos actuales de exploración ginecoló-
gica son bien numerosos y algunos presentan variantes y 
modificaciones, que ya los mejoran o bien los facilitan, 
pero resultando tan variados y múltiples, lo primero que 
hay que hacer para su estudio y valorización es principiar 
por clasificarlos por conjuntos afines, con un concepto 
clínico, como a continuación se expone:

1. Métodos de Investigación de Infecciones e Infesta-
ciones:

		  examen bacteriológico
		  examen en gota suspendida (en fresco) 
		  cultivo de secreciones
		  pruebas serológicas
		  intradermo-reacciones
		  estudios histopatológicos

2. Métodos Endoscópicos:

		  colposcopía
			   a mediano y grande aumentos
			   colpofotograma
		  colpomicroscopía
		  peritoneoscopía
		  douglascopía 
			   en posición genu-pectoral (Decker)
			   en posición ginecológica (Palmer)
		  histeroscopía

3. Radiología Ginecológica:

		  histero-salpingografía
		  mucosografía
		  ginecografía
		  vaginografía 
		  roentgenografía de músculos elevadores

4. Métodos Específicos de Investigación Oncológica:

		  colposcopía
		  citología
			   uretral, vulvar, vaginal, cérvico-uterina 
		  biopsias
			   vulva, vagina, cuello, endometrio, etc.
		  legrado uterino diagnóstico
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5. Pruebas de Capacidad Endocrina:

		  citología vaginal en relación al ciclo
		  biopsia endometrial 
		  dosificaciones hormonales
		  fluorescencia vulvar 
		  cristalización moco cervical

6. Pruebas de Permeabilidad Tubaria:

		  insuflación tubaria
		  tubo-quimografía
		  Speck-prueba de la sulfofenolftaleína
		  salpingograma
		  métodos de investigación de transporte 
			   tubario-retrógrado

7. Pruebas Específicas de Ovulación:

		  biopsia endometrial 
		  curva de temperatura basal
		  citología vaginal 
		  prueba de Farris
		  pregnandiol urinario 
		  investigación de los caracteres del moco cervical
		  estudio de variaciones del potencial eléctrico
		  útero-quimografía de Knaus

8. Pruebas de Receptividad al Zoospermo:

		  prueba de Sims-Huhner
		  prueba de Rodríguez Villa
		  prueba de Kuzrock-Miller
		  pruebas de filiación del moco cervical

1. Métodos de investigación de las infecciones e 
infestaciones genitales
Los métodos de Laboratorio y los procedimientos de 
exploración instrumental son una ayuda valiosa para el 
clínico especializado en Ginecología. Los métodos de 
Laboratorio ocupan un lugar primordial, siendo en la ac-
tualidad numerosos; en el presente trabajo procuraremos 
enumerar los principales, haciendo una valorización de los 
de utilidad comprobada y de realización práctica. 

I. INFECCIONES GONOCÓCICAS

Para la investigación de la gonococia en la mujer, los méto-
dos usuales son: el cultivo, el examen microscópico de los 

exudados, la gono-reacción por el método de desviación 
del complemento y la uretro-citoscopía. 

a) El Método de Cultivo es el preferente en la infección 
gonocócica crónica en la mujer, pues en algunas de ellas 
el período agudo pasa desapercibido, ya sea porque están 
exentas de molestias o no se dan cuenta del aumento de 
los exudados vaginales. No es prudente diagnosticar por 
bacterioscopía una Neisseria gonorrhoea, debido a que 
hay otras especies de Neisseria que se albergan en la 
vagina y que no son patógenas. Ejemplo: N. flavencens, 
N. mucosa, N. catarrhalis, etc. Según Long (9), es un 
método de diagnóstico 70% más seguro que el examen 
microscópico. El método de cultivo más usual es el de 
Agar-Chocolate en cámara de anaerobiosis, adicionado 
con substancias estimulantes del desarrollo extraídas de la 
levadura, así como substancias inhibidoras del desarrollo 
de otros gérmenes, como el cristal violeta. Los cultivos 
primarios deben incubarse a 37° C, en atmósfera que 
contenga de 8 a 10% de CO2; las colonias aparecen a las 
48 horas, y los gonococos, que son anaerobios producen 
substancias catalíticas e indofenoloxidasas. La prueba de 
la oxidasa es conveniente hacerla, aunque para las colonias 
de meningococos también es positiva. 

b) El Examen Microscópico de los frotis hechos de 
los exudados, se hace por el método de la doble tinción 
de Gram, que es el más preciso. El uso de la tinción por 
el azul de metileno o cualquier otro método usando un 
solo colorante, debe desecharse para el diagnóstico de la 
gonorrea, por estar expuesto a muchos errores de interpre-
tación. Este método, sin embargo, es de utilidad cuando se 
descubre una infección aguda en los genitales de la mujer, 
por manifestar estas molestias o por antecedentes de un 
posible contagio. 

c) La Gono-Reacción es un procedimiento poco usa-
do, puede ser útil en los casos en que se desea precisar 
la naturaleza de un proceso infeccioso de los genitales 
internos o en los casos de diagnósticos retrospectivos de 
una infección gonocócica contraída seis meses antes o 
también como prueba de curación. 

d) La Uretro-Cistoscopía la usamos para investigar las 
secuelas crónicas o latentes de la gonococcia femenina, 
localizadas en la uretra y región del trígono vesical. Esta 
infección está generalmente asociada a otros gérmenes 
y no respeta ninguna etapa de la vida de la mujer; según 
OʼBrien (10), su incidencia es mayor entre los treinta 
y los sesenta años. Usamos generalmente el cistocopio 
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No. 20 Fr.; sin embargo, el estudio de la uretra es me-
jor hacerlo con el panendoscopio, previas dilataciones 
uretrales, en el caso de existir estenosis. Como estudios 
complementarios a este método deben hacerse exámenes 
de orina, uro-cultivos, pielogramas, exámenes microscó-
picos y cultivos de los exudados uretrales.

En los períodos infecciosos de inactividad o actividad 
moderada, muy pocos gonococos se encuentran en la 
superficie de las mucosas, generalmente se localizan co-
lonizando profundamente en las glándulas del endocérvix, 
uretra, glándulas de Skene y Bartholin. Para obtener exu-
dados de estas estructuras deben hacerse presiones sobre 
ellas, para exprimir el material por estudiar, siguiendo 
las técnicas adecuadas de toma de exudados, en la uretra, 
conductos de las glándulas de Bartholin y endocérvix. Es 
inútil tomar material para cultivos o frotis de otras regio-
nes de los genitales externos de la mujer (11). Durante 
el acto quirúrgico y cuando se sospeche esta infección, 
deben hacerse cultivos de los exudados peritoneales y de 
los abscesos tubo-ováricos. 

II. INFECCIÓN TUBERCULOSA 

Los métodos usados son los siguientes:

a) 	Biopsia endometrial. 
b) 	Biopsia cervical. 
c) 	Inoculación al cobayo. 
d) 	Cultivos.
e) 	Prueba de homo-aglutinación de 
		  Middlebrook y Dubos. 
f) 	Frotis directo y coloración de Ziehl Nielsen. 
g) 	Prueba de la tuberculina (intradermorreacción de
		  Mantoux). 
h) 	Douglascopía y peritoneoscopía (15).
i) 	Histerosalpingografía. 
j) 	Telerradiografías de tórax y gastrointestinales. 
k)	Eritrosedimentación, imagen de Arneth, como exá-

menes complementarios. 

Las biopsias cervicales y endometriales, la inoculación 
al cobayo y el método del cultivo han permitido al ginecó-
logo, descubrir cada día más casos de este padecimiento, 
tan serio para la mujer, pues clínicamente la tuberculosis 
genital, en la mayoría de los casos, es difícil de diagnos-
ticar por su sintomatología tan pobre. Antiguamente el 

diagnóstico era un hallazgo quirúrgico o se hacía en los 
casos de una tuberculosis pulmonar activa y evidente. 

La douglascopía y la peritoneoscopía como proce-
dimientos instrumentales tienen mucho valor. Los que 
preconizan la radiología en el diagnóstico de la tuber-
culosis útero-anexial, describen una serie de signos 
radiológicos. Según Rozin (12), se señalan tres categorías: 
probables, muy probables y seguros. Los llamados signos 
de seguridad serían imágenes de calcificaciones en las 
trompas, ovarios y ganglios pelvianos, que se comprueban 
excepcionalmente, pero que cuando se encuentran tienen 
valor diagnóstico. Otro signo de valor diagnóstico es la 
extravasación del medio de contraste durante la histerogra-
fía. Rozin señala once signos radiológicos, de los cuales 
la mayoría son inseguros. 

La escuela europea preconiza la punción del Douglas 
(13) para extraer los exudados que deben inocularse en el 
cobayo, cultivarse o hacer la investigación por el método 
del frotis directo y coloración de Ziehl Nielsen. 

Para Heynerman (13) la eritrosedimentación no tiene 
valor en el diagnóstico de tuberculosis genital, sus cifras 
son paralelas a la curva térmica y son también iguales en 
los procesos anexiales de origen séptico o gonocócico. 

La intradermorreacción de Mantoux positiva, como 
prueba complementaria de los otros métodos, ya señala-
dos, es útil. 

La imagen de Arneth es de escaso valor, pues en las 
infecciones crónicas de origen no tuberculoso puede dar 
leucocitosis con desviación hacia la izquierda. 

La biopsia endometrial es definitiva cuando es po-
sitiva. Debe practicarse de acuerdo con los siguientes 
lineamientos: 

1) 	La biopsia debe llevarse a cabo de una manera pre-
ferente en la fase premenstrual; 

2) 	El material debe ser tomado de diferentes partes de 
la cavidad uterina; como mínimo deben ser de tres 
a cuatro fragmentos de mucosa endometrial; 

3) En el caso de negatividad de los estudios histopa-
tológicos, y siempre que exista una sospecha de 
esta infección, deben repetirse las biopsias men-
sualmente, pues a veces son negativas debido a que 
solamente existen pequeñas lesiones aisladas. 

La biopsia del cérvix debe ser hecha en la zona sos-
pechosa. 
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Inoculación al cobayo. El tejido endometrial para la 
inoculación debe ser obtenido durante la fase menstrual, de 
preferencia el segundo día, y por medio del espejo vaginal. El 
tejido tomado debe ser suficiente para inocular dos cobayos. 

Cultivo. Se toma el producto en la misma forma que 
para la inoculación al cobayo. Los bacilos de Koch son 
aerobios obligados y se desarrollan en medios de cultivo 
hechos ya sea con huevo coagulado o patata, con adición de 
una solución de glicerina, como inhibidora del desarrollo 
del bacilo murino. Para el primer aislamiento se recomien-
da el medio de Dorset a base de huevo, pero para aislar 
los organismos de materiales contaminados, es aconsejable 
emplear el medio de Petroff o la patata glicerinada de 
Corper. Los bacilos de Koch se desarrollan después de 
dos o tres semanas de incubación a 37° C. 

III. INFECCIÓN SÉPTICA

a) 	Bacterioscopía. Métodos para diferenciar los gérme-
nes Grampositivos y Gramnegativos, ya sean cocos 
o bacilos. 

b) 	Cultivos. Gelosa sangre, para investigar el tipo de 
hemólisis de las colonias. Hemocultivos. Siembra 
en medio de Tioglicolato (útil para la investigación 
de gérmenes anaerobios estrictos, como son los del 
género Clostridium). 

c) 	Citología Hemática.
d) 	Eritrosedimentación. 

El clínico suele recurrir a estos métodos de investiga-
ción, ya sea para instituir una terapéutica apropiada o para 
establecer un pronóstico. Aunque la incidencia de esta 
infección ha disminuido, en ginecología se presenta con 
cierta frecuencia, explicable por el número cada vez mayor 
de exploraciones instrumentales: histerosalpingografías, 
legrados uterinos, insuflaciones, biopsias, etc. 

En los procesos agudos pelvianos debemos recurrir a las 
pruebas de sensibilidad de los gérmenes a los antibióticos. 
Especies de bacterias de elevada actividad patógena son 
resistentes a la penicilina y estreptomicina y sensibles a 
la aureomicina, cloramfenicol y terramicina. Estos micro-
organismos tipo bacilo, anaerobios y Gramnegativos han 
sido denominados bacteroides y de ellos, a la fecha, se han 
aislado 23 especies que se clasifican de una manera general 
en dos grupos: el primero representado por el bacteroide 
funduliforme y el segundo por el bacteroide fragilis. 

IV. SÍFILIS 

a) Método de Investigación en Campo Obscuro. 
b) Reacciones Serológicas, Cuantitativas y Cualitativas. 
c) Examen del Líquido Cefalorraquídeo. 

En toda ulceración de los genitales externos de la mujer, 
sospechosa de infección sifilítica, debe investigarse la 
existencia del treponema pálido por el método de campo 
obscuro hasta practicar por lo menos tres exámenes en 
sesiones distintas, con un mínimo de 24 horas de intervalo. 
Toda paciente con una lesión sospechosa, calificada como 
negativa, después de tres exámenes al campo obscuro, debe 
continuar bajo vigilancia clínica semanal y practicar un 
estudio serológico en la sangre, mensualmente, durante los 
cuatro meses siguientes, por lo menos. Tanto las reacciones 
serológicas cuantitativas y cualitativas, por el método de 
desviación del complemento y de floculación y el examen 
del líquido cefalorraquídeo (químico, citológico y seroló-
gico), son de una precisión y sensibilidad comprobadas en 
un 98% de los casos. En el 2% restante quedan incluidas 
las falsas positivas, que se observen en el mal del pinto, 
lepra, frambuesia, etc. 

V. CHANCRO BLANDO 

a) Investigación del estreptobacilo de Ducrey, 
		  por Bacterioscopia y tinción al Gram. 
b) Intradermorreacción de Ito y Reenstierna. 
c) Cultivo. 

Las dos primeras son las más útiles; el cultivo del 
estreptobacilo de Ducrey, por el método de Teague y 
Deibert, es poco usado por la dificultad de cultivar este 
microorganismo.

VI. ENFERMEDAD DE NICOLÁS y FAVRE

a) Reacción de Frei.

b) Tinción por el método de Giemsa. Al practicar la intra-
dermorreacción de Frei, debe tomarse la precaución 
de lavar las jeringas de Barthelemy y las agujas con 
éter, y esterilizarlas en autoclave. Por la extrema sen-
sibilidad de esta reacción, se pueden presentar falsas 
positivas cuando se usan jeringas solamente hervidas 
después de haber sido utilizadas con pacientes por-
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tadoras de este grave mal. En las etapas iniciales, el 
chancro de Bory es muy difícil de ver por su pequeñez 
y nula sintomatología; en casos de adenopatía de la 
región inguinal, recurrimos a la reacción de Frei por 
su extrema sensibilidad y especificidad a la bacterios-
copía para investigar los cuerpos de inclusión intra-
citoplasmáticos (glanulaciones de Miyagawa). Estas 
dos etapas son las curables y por eso insistimos en 
repetir la investigación microscópica, por el método 
de Giemsa en los exudados purulentos de los ganglios 
de la región inguinal. En los estadíos avanzados y en 
las secuelas infecciosas recurrimos a la reacción de 
Frei y a los exámenes histopatológicos. 

VII. TRICOMONAS 

a) Examen directo en fresco, usando suero fisiológico. 
b) Método de coloración de Sorel (14) para la investi-

gación de las formas inmóviles (examen que se lleva 
principalmente en los genitales del hombre). 

c) Método de coloración vital al Azul de Cresyl 
		  Brillante. 
d) Coloración por el método de Papanicolaou. 
e) Investigación al campo obscuro. 
f) Cultivo. 

Las técnicas más efectivas para el diagnóstico de la 
tricomoniasis, son el método de la gota suspendida, el 
cultivo y la citología de Papanicolaou. Comparativamen-
te la positividad del cultivo es de un 16%, el de la gota 
suspendida 12.5% y el de Papanicolaou 9.3%. 

El procedimiento más rápido, sencillo y poco costoso 
es el de la gota suspendida. Las asas de platino, por la 
pequeña cantidad de material que se obtiene, se emplean 
únicamente para la toma de la secreción uretral. Las pipetas 
de cristal son preferibles para la aspiración de los exudados 
vaginales. Para el estudio de la morfología del parásito es 
empleado tanto el examen al campo obscuro, como el de 
tinción de Papanicolaou. El cultivo tiene interés cuando 
se sospecha la parasitosis y los exámenes directos, en gota 
suspendida, no revelan su presencia. 

VIII. MICOSIS

a) Método de examen directo en fresco. Usando suero 
fisiológico, se agrega en la periferia del portaobjetos, 
una gota de sosa al 10% y veinte minutos después, se 

hace la observación microscópica de los pseudomice-
lios de hongos del género Cándida. 

b) Cultivos en medios selectivos de Sabouraud para in-
vestigación de monilias: Candida, Albicans, grupo 
Kruzei y grupo Tropicalis. La Candida albicans se 
desarrolla rápidamente (de 24 a 48 horas), a la tem-
peratura ambiente o a 37° C en agar glucosado de Sa-
bouraud. 

Las diferentes especies de Cándida pueden identificarse 
por los siguientes procedimientos: 

1) La producción y morfología de blastos paras, clami-
dosporas y seudomicelio sobre agar-harina de maíz, 
a la temperatura ambiente. 

2) El tipo de colonia producido sobre agar-sangre a 37° 
V., durante diez días. 

3) El modo de crecimiento en caldo glucosado de 
Sabouraud, a 37° C. 

4) La reacción de fermentación, después de diez días a 
37° C., en glucosa, maltosa, sacarosa y lactosa. 

2. Métodos endoscópicos
a) 	Colposcopía
			   a mediano y grande aumentos
			   colpofotograma 
b) 	Colpomicroscopía 
c) 	Peritoneoscopía
d) 	Douglascopía
			   en posición genu-pectoral (Decker)
			   en posición ginecológica (Palmer) 
e) 	Histeroscopía

I. COLPOSCOPÍA 

Procedimiento ideado inicialmente por Hinselman de Al-
tona, Alemania, en 1928, para la inspección instrumental 
amplificada de la porción del cuello uterino (portio vagina-
lis), por tanto aunque resulta algo erróneo el nombre, lo es 
menos si se tiene en cuenta la parte examinada del cuello 
es la que se puede ver por la vagina (colpos) (16, 17). 

La parte esencial del colposcopio es un juego de lentes 
binoculares, con un foco luminoso, que dan una imagen 
amplificada y estereoscópica del área examinada, a au-
mentos variables de 10 a 20 diámetros y algunos aparatos 
modernos permiten la amplificación de 50 a 80 diámetros. 
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La distancia focal de la lente es de 15 a 24 cm y bueno 
es recordar que la longitud promedio de la vagina es de 
9 cms. 

Hay colposcopios sumamente simplificados (Gelhorn, 
Levendahl y Maryan, Cameron, Sacks, etc.) (18-19-20) 
y otros muy elaborados y provistos de aditamentos e 
inovaciones que permiten utilizar filtros para absorber 
determinados colores o dispositivos fotográficos sin-
cronizados para tomar colpofotogramas a color (21) de 
incalculable valor como documento clínico. 

La colposcopía no nada más se utiliza en la investi-
gación del cáncer cérvico-uterino, que es ciertamente 
su máxima indicación, sino y muy principalmente, para 
corroborar que se trata de diversos procesos cervicales 
crónicos, y de este modo y apoyándose en un examen 
colpocitológico (Papanicolaou) concomitante, proceder al 
tratamiento adecuado de la lesión cervical no neoplásica, 
sin tener que recurrir a la biopsia traumática.

La colposcopía se aplica también en los siguientes 
casos (22):

1) 	Himen: 
		  comprobación de virginidad o
		  de lesiones cicatriciales del traumatismo sexual
2) 	Vulva: 
		  lesiones ulcerosas, benignas y malignas
		  prurito vulvar, diagnóstico diferencial
		  carúncula uretral
		  cáncer uretral
3) 	Vagina: 
		  a) 	vaginitis difusa
		  b) vaginitis de grandes placas o manchas
		  c) vaginitis papilar
		  d) vaginitis senil
4) 	Cérvix: 
		  cervicitis crónicas
		  erosión
		  ectropión
		  pólipos cervicales
		  leucoplasias

En resumidas cuentas, la indicación máxima de la 
colposcopía es perfeccionar la inspección del cuello, 
obteniendo una imagen amplificada y esteroscópica del 
mismo, que además, por diversas técnicas colorantes 
logra obtener mayores datos y elementos para el diag-

nóstico. No tiene, sin embargo, un valor absoluto para 
el diagnóstico del cáncer cérvico-uterino. 

El método propiamente no tiene contradicciones para 
su uso, ni siquiera cuando se trata de vírgenes, porque hay 
colposcopios especiales para ellas, y las limitaciones de su 
utilización son únicamente las de costo del equipo. 

II. COLPOMICROSCOPÍA 

Este procedimiento que tiene su antecedente en la colpos-
copía, realiza el estudio histológico del cuello uterino “in 
vivo”, al proporcionar aumentos de 75 a 280 diámetros. 
El colpomicroscopio fue ideado por el profesor Tassi-
lo Antoine de Viena en 1949, en unión del Dr. Viktor 
Grümberger. El aparato consta de un microscopio, con su 
sistema de iluminación, sobre un aparato de sostén. Re-
quiere la tinción de los tejidos del cuello con una solución 
de hematoxilina (23). 

Expuesto el cuello uterino con espejo vaginal o valvas, 
se introduce el tubo-guía del microscopio hasta ponerlo 
en contacto íntimo con el cuello; se hace el enfoque y a 
continuación el examen microscópico. Es necesario cam-
biar de posición el tubo para examinar otras áreas, dado 
que en este procedimiento no se puede movilizar el objeto 
como en el microscopio común y corriente. 

Por tanto el método presta la posibilidad de un examen 
histológico “in vivo”, pero requiere gran experiencia en la 
interpretación de imágenes. Es una exploración costosa por 
el equipo, que no siempre da el rendimiento deseado porque 
el clínico con frecuencia carece de la suficiente experiencia 
en la observación de imágenes histopatológicas. El incon-
veniente principal de la colpomicroscopía es que dada la 
pequeñez del campo que observa, requiere de 2 a 3 horas para 
el estudio de una lesión circunscrita que se ha hecho sospe-
chosa al examen clínico, y de 6 a 8 horas para una revisión 
general del cérvix. En cambio un examen colpocitológico o 
una biopsia cervical, se entregan a los especialistas en estos 
exámenes y su reporte es más digno de confianza. 

III. PERITONEOSCOPÍA 

Método endoscópico que permite la exploración de la 
cavidad peritoneal y de su contenido, mediante un sis-
tema óptico especial provisto de iluminación propia. Al 
procedimiento se le conoce también con los nombres de 
laparoscopía o de celioscopía transparietal (24) (33). 
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Este procedimiento permite explorar la excavación 
pélvica en la mujer, y en particular los genitales internos, 
con sólo imprimir a la mesa donde se explora a la paciente 
una posición de Trendelenburg a 30°, obteniéndose una 
visión de conjunto y desde arriba, de todos los órganos 
pélvicos, muy aproximada a la que se tiene en la lapara-
tomía infraumbilical y en idéntica posición; pero precisa 
recordar que lo alejado de la imagen hace que ésta resulte 
pequeña y con poco detalle. 

Este procedimiento reclama indispensablemente la 
distensión de la cavidad abdominal con gas carbónico o 
aire. También es necesario reconocer que implica hospita-
lización y toda la preparación y dispositivos para realizar 
una pequeña intervención quirúrgica-intraabdominal, 
reclamando anestesia local y una incisión por debajo de 
la cicatriz umbilical, que es, por tanto, más impresionante 
para la enferma, que la douglascopía. 

Está contraindicada la peritoneoscopía en (25): 

1) 	Síndrome abdominal agudo. 
2) 	Cuando hay antecedentes inflamatorios o quirúrgicos 

que presuponen peritonitis plástica adherencial. 
3) 	Síndrome de oclusión intestinal aguda. 
4) 	En anexistis o pelviperitonitis agudas. 

Su único peligro es la punción o perforación visceral, 
ciertamente muy rara y excepcional. 

Permite visualizar muy diversas enfermedades de los 
genitales internos, pero particularmente está indicada en 
sospecha clínica de (26) (27):

		  embarazo ectópico, tuberculosis genital, anexo-
peritoneal, lesiones anexiales inflamatorias crónicas, 
neoplasias ováricas (quísticas y sólidas), endome-
triosis. 

No se puede negar que es un procedimiento endoscópi-
co útil, cuando no es posible aprovechar la ruta del fondo 
de saco vaginal posterior, es decir la douglascopía, porque 
el Douglas esté ocupado o sea infranqueable. 

IV. DOUGLASCOPÍA 

En la endoscopía practicada por vía vaginal, de la cual es 
iniciador Albert Decker de Nueva York (1944) y quien la 
denomina Culdoscopía (28), porque aprovecha el fondo de 

saco vaginal posterior para introducir el tubo endoscópico 
(cul de sac), pero en realidad lo que visualiza es la mitad 
posterior de la excavación pélvica, o sea el Douglas, y los 
órganos que lo limitan: por delante, útero, anexos y cara 
posterior de ligamentos anchos; por detrás, recto. 

El gran mérito del inventor de este método endoscópico 
estriba en haber ingeniosamente aprovechado la posición 
genupectoral para hacer esta exploración instrumental, 
pues con dicha posición se crea una presión intra-abdomi-
nal negativa por descenso del diafragma, que determina la 
ispiración del aire o del gas que se utilice, lo que produce 
un neumoperitoneo automático, que distiende y separa los 
órganos pélvicos, es decir abre el espacio rectouterino y 
facilita la visualización. 

Es necesario recordar que está contraindicada su apli-
cación (29): 

1) 	Cuando el Douglas está ocupado por órganos o 
masas inflamatorias o neoplásicas fijas. 

2) 	Infección aguda de los genitales externos. 
3) 	Mujeres muy agotadas o con cardiopatía descom-

pensada. 
4) 	Vulvas y vaginas estrechas y poco desplegables. 

Sus principales indicaciones son, sospecha clínica de (30): 

I.	 Embarazo ectópico. 
II. Tuberculosis genital, anexo-peritoneal. 
III. Endometriosis. 
IV. Alteraciones estructurales y funcionales del ovario. 
V. Alteraciones de estructura y función de la trompa. 
VI. Patología pélvica de pequeñas dimensiones 
		  (subclínica). 
VII. Coadyuvante en el estudio de la mujer estéril. 

El procedimiento tiene la ventaja de dar imágenes más 
cercanas a la lente del tubo endoscópico, que el peritoneos-
copio. Permite realizar la endoscopía a diversos planos de 
profundidad (31). No requiere incisión externa, por tanto 
es menos traumatizante para la enferma, en el aspecto 
psíquico. Además, no requiere obligada hospitalización, 
pues es método de exploración que puede aplicar en el 
consultorio y por tanto a enfermas ambulatorias. 

Es necesario reconocer sus desventajas y limitaciones. 
Desde luego, que da imágenes fragmentarias y parcia-
les; posición genu-pectoral incómoda de soportar largo 
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tiempo; requiere entrenamiento y experiencia, no sólo 
en la técnica, sino y muy principalmente, en la interpre-
tación de imágenes. Cuando el Douglas está ocupado, es 
imposible utilizar esta ruta de exploración endoscópica 
y entonces debe preferirse la peritoneoscopía. El único 
peligro que presenta es la posible perforación del recto, 
muy excepcional si se sigue rigurosamente la técnica 
apropiada (32). 

Raoul Palmer, de París, desde 1949, (33-34) apro-
vecha la ruta transvaginal para hacer la endoscopía del 
Douglas, pero con enferma en posición dorsosacra o sea 
la ginecológica, con subsecuente inclinación de la mesa 
en que practica la exploración, a una posición de Trende-
lenburg de 30°, requiere necesariamente insuflación con 
bióxido de carbono para crear neumoperitoneo, y obliga 
a manejar el útero por medio de una cánula intrauterina, 
colocada a nivel del cuello, que se entrecruza y choca con 
el tubo endoscópico, pero que es necesario utilizar para 
poder ampliar el espacio entre útero y recto, para facilitar 
la visión de los órganos pélvicos. A su procedimiento 
le denomina Celioscopía transvaginal, pero en realidad 
es una endoscopía que sólo visualiza una parte de la 
cavidad peritoneal, la pélvica y de ella propiamente la 
mitad posterior, es decir el Douglas, de donde sería más 
apropiado llamarle douglascopía con enferma en posición 
ginecológica, para diferenciarla de la de Decker, que es 
con enferma en posición genupectoral. 

Esta modalidad de la douglascopía tiene, por tanto, las 
mismas indicaciones, contraindicaciones y peligros que 
la practicada con la enferma en posición genu-pectoral. 
Sin embargo, debe decirse en su favor que la posición 
que se utiliza para practicarla es menos incómoda para 
la paciente, por lo que puede prolongarse el tiempo de 
exploración; además, se dice que estudia mejor la trompa 
porque ella cuelga desenrollada a lo largo del ova. (sic) 
La manipulación de la cánula intrauterina y del tubo en-
doscópico que se entrecruzan durante la exploración; hay 
que recordar también, que requiere aparato y dispositivo 
para insuflar gas carbónico. 

En resumidas cuentas, ambos procedimientos permi-
ten un examen endoscópico de los órganos pélvicos, y 
en especial de los genitales internos, que sirven como 
complementarios del estudio clínico, para corroborar el 
diagnóstico, o bien para definir la verdadera situación 
entre dos o más hipótesis de diagnóstico diferencial, y en 
no pocas veces aportan nuevos datos y detalles al mismo, 

realizando el anhelo del médico de visualizar las lesiones 
para obtener el máximo de precisión diagnóstica. 

V. HISTEROSCOPÍA 

Método de endoscopía que permite la posibilidad de 
realizar la biopsia directa del endometrio, bajo visión 
controlada, y hasta la probabilidad de lograr el cateterismo 
tubario (35). 

Sin embargo es un procedimiento poco difundido, 
porque implica obligada anestesia y dilatación previa del 
cuello uterino para poder pasar el tubo endoscópico a la 
cavidad uterina. Además, siendo esta última muy propensa 
a sangrar, y con mayor razón por las lesiones que van a 
investigarse, requiere un dispositivo que lave la cavidad 
endometrial y limpie constantemente la lente, para evitar 
el empañamiento de la misma por la sangre, que pudiera 
adherírsele. Este lavado, en corriente continua, de la cavi-
dad endometrial, expone al paso del líquido a la cavidad 
peritoneal a través de las trompas con todos sus peligros 
de infección o siembras de fragmentos neoplásicos. Por 
otra parte, la distensión de la cavidad endometrial despierta 
dolores cólicos (36). 

Reconocemos nuestra falta de experiencia personal 
en el procedimiento; tan sólo estamos en posibilidad de 
señalar su aplicación en casos de sangrado uterino, cuya 
causa se trata de precisar por este procedimiento, siendo 
los hallazgos más frecuentes, en estas condiciones, según 
autores extranjeros: 1) hiperplasia endometrial, 2) pólipos 
del canal uterino, 3) mioma submucoso, y 4) cáncer en-
dometrial (37). 

Su contraindicación más destacada es la fijeza del útero 
en retroversión y retroflexión. Pero también debe tenerse 
presente que está formalmente contraindicado su uso en 
caso de: a) sospecha de embarazo, b) cáncer cervical, c) 
inflamaciones agudas evolutivas.

La valorización de este procedimiento obliga a decir 
que sus aplicaciones son limitadas, sus desventajas e 
inconvenientes mayores, y los datos que aporta son ven-
tajosamente superados por procedimientos más sencillos 
como el examen colpocitológico, la biopsia endometrial, 
el legrado diagnóstico y la histerografía. 

Frecuentemente se usan también en Ginecología la 
cistoscopía y la rectoscopía, a los cuales no nos referire-
mos en particular por no ser procedimientos propiamente 
ginecológicos. 
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3. La Radiología en la Exploración Ginecológica
Desde el descubrimiento de los Rayos X por Roentgen, 
se intentó aplicarlos al conocimiento del estado anató-
mico de los órganos genitales internos femeninos y, en 
efecto, por medio de la radiografía simple llegaron a 
visualizarse siluetas vagas de tumoraciones pélvicas, 
calcificaciones y piezas dentarias de quistes dermoi-
des, pero que en general nunca llegaban a precisar un 
diagnóstico. 

A partir de las comunicaciones de Heuser (40) (41), que 
es a quien se debe la realización de la histerosalpingogra-
fía, la radiología entró de lleno a ocupar el importantísimo 
lugar que hoy tiene entre los métodos auxiliares del diag-
nóstico ginecológico. 

Podemos dividir en forma un tanto arbitraria a los di-
ferentes métodos radiológicos empleados hasta la fecha 
como auxiliares en el diagnóstico ginecológico, en dos 
grupos: un primer grupo comprende aquellos estudios 
capaces de revelar condiciones patológicas a distancia, 
pero relacionadas con procesos ginecológicos y el se-
gundo, aquellos métodos que tratan de mostrar el estado 
anatómico de los órganos genitales propiamente:

Primer grupo:

1) Radiografías de tubo digestivo con comida o enema 
baritado. 

2) Urograma descendente o ascendente. 
3) Radiografías de tórax. 
4) Radiografías esqueléticas. 
5) Radiografías de cráneo. 
6) Venografía pélvica. 

En realidad todos los estudios incluidos dentro de este 
grupo corresponden a la radiología general y son útiles para 
hacer diagnósticos complementarios o diferenciales.

En el segundo grupo hemos incluido los siguientes 
estudios: 

A) Radiografía simple de vientre. 
B) Histerosalpingografía. 
C) Ginecografía. 
D) Mucosografía uterina. 
E) Vaginografía. 
F) Roentgenografía de los músculos elevadores. 

A) RADIOGRAFÍA SIMPLE 

La radiografía simple de vientre, muy acertadamente 
llamada por autores americanos, preliminar, de avanzada 
o exploradora, es de un gran valor. 

Hay casos en que por sí sola es capaz de dar de ma-
nera rápida una solución diagnóstica. Puede revelar un 
embarazo desde la 12a semana en forma expedita y con el 
valor de un documento. Se puede diagnosticar un quiste 
dermoide por la presencia de un diente o revelarse miomas 
calcificados, en casos de útero aumentado de tamaño. 
En las niñas, enfermas mentales y en las ancianas puede 
mostrarse la presencia de cuerpos extraños en la vagina 
que expliquen la causa de flujos persistentes. La presen-
cia de aire libre debajo del diafragma, en ortostatismo, 
observable en la pantalla fluoroscópica, indica ruptura de 
una víscera hueca y puede ser la clave de un diagnóstico 
diferencial. Esta misma imagen, después de una prueba 
de Rubin comprueba permeabilidad tubaria. 

B) HISTEROSALPINGOGRAFÍA 

La histerosalpingografía es sin duda alguna el más precioso 
auxiliar diagnóstico desde el punto de vista radiológico 
y da datos muy precisos acerca del estado morfológico 
útero-anexial, sirviendo para confirmar hallazgos o aclarar 
dudas. Su valor es inapreciable en el estudio de la mujer 
estéril, sobre todo en lo que concierne al factor tubario, 
indicándonos la existencia, calidad y localización de las 
obstrucciones y de manera indirecta la presencia de lesio-
nes asociadas o malformaciones. 

Valor diagnóstico de la histerosalpingografía: 

I. Conocimiento del desarrollo y de las anomalías 
		  congénitas del útero y sus anexos. 
II. Distopias uterinas. 
III. Deformaciones tumorales.
IV. Alteraciones del endometrio. 
V. Conocimiento del desarrollo y de las condiciones 

patológicas de la trompa. 
VI. Conocimiento del estado pelviano.

La histerosalpingografía que se obtiene inyectando a tra-
vés del cérvix una substancia radio-opaca, muestra la imagen 
de la luz del conducto útero-tubario y, de las modificaciones 
que sufra dicha imagen, se infiere el estado del continente. 
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La ginecografía (44) (45) revela el estado intrapélvico 
de los órganos genitales y muestra sus contornos exterio-
res, comprendiendo ovarios y ligamentos. 

La ginecografía completa, con doble contraste, reúne 
las ventajas de las dos modalidades anteriores, dando una 
idea integral de la morfología útero-tubaria. 

La vaginografía (53) solamente ha sido empleada con 
fines de estudio de la configuración y del tono vaginal y 
tan solo tiene valor desde el punto de vista especulativo. 

I. Conocimiento del desarrollo y de las anomalías 
congénitas del útero y sus anexos (45). La histerosalpin-
gografía es capaz de dar una idea muy precisa de todos 
los grados de falta de fusión y desarrollo de los conductos 
de Müller, las imágenes que se obtienen en casos de 
úteros arcuatos, didelfos, etc., no presentan dificultad de 
interpretación. Sería posible una confusión con oclusión 
tubaria unilateral, en el caso de un útero doble, con doble 
cuello y doble vagina, en que un lado pasara desapercibido 
y sólo se hiciera la inyección del material radio-opaco en 
el lado opuesto, pero entonces la forma de la cavidad, “en 
coma”, nos daría la orientación diagnóstica. 

En los úteros hipoplásicos la relación cuello-cuerpo, 
puede ser fácilmente determinada. 

La hipoplasia de las trompas se revela en forma de 
imágenes filiformes y alargadas, aun cuando en hipoplasias 
muy marcadas las trompas pueden aparecer excluidas. 

II. Distopias uterinas. La posición normal del útero o 
de cualquier desviación de él, son datos que proporciona 
con toda precisión la histerosalpingografía; sin embargo, 
al hacerse la interpretación de estas imágenes, debe tenerse 
en cuenta la posibilidad de que las tracciones exageradas 
del cuello, pueden modificar ligeramente la posición que 
guarda el útero fuera del momento de la exploración. 

III. Deformaciones tumorales. La imagen de la cavidad 
uterina puede estar deformada por tumo raciones que se 
proyectan hacia ella y que se manifiestan en la radiografía 
como imágenes lacunares, de contornos más o menos netos 
o desgarrados, según su naturaleza. La endometriosis mio-
metrial, según Dionisi (39), revela los canales glandulares 
de los islotes invasores de endometrio ectópico llenos con 
Lipiodol. En nuestra experiencia nunca hemos compro-
bado este dato. Algunos autores indican que el embarazo 
intrauterino se manifiesta como una imagen lacunar de 

contornos netos, dentro de una cavidad uniformemente 
aumentada de tamaño. Es nuestro criterio que nunca debe 
utilizarse este medio de exploración, de manera deliberada, 
para confirmar el diagnóstico de embarazo. 

También puede deformarse la cavidad uterina, por 
aumento y pérdida de su contorno habitual, en los casos 
de miomas. 

IV. Alteraciones del endometrio. Las pequeñas altera-
ciones del endometrio observables en un histerograma son: 
la hiperplasia endometrial, la endometritis y la tuberculosis 
endometrial. La primera se manifiesta como una imagen 
con bordes finamente dentados en todo su contorno, en 
tanto que la segunda produce habitualmente alteraciones 
parcelares. Cabe recalcar que el conocimiento previo de 
una endometritis aguda, es contraindicación absoluta del 
método. La tuberculosis endometrial no produce imágenes 
características, pero puede orientar o ayudar al diagnóstico 
la observación de contornos algo irregulares y de límites 
poco netos asociados a obstrucción tubaria bilateral por 
invasión obligada del endosalpinx. 

La mucosografía uterina o histeromucografía revela 
detalles finos de configuración uterina interna y se obtiene 
depositando en la cavidad uterina una substancia radio-
opaca que flocule sobre el endometrio después de cierto 
tiempo de estar en contacto con él, dejando, al vaciarse el 
excedente, todos sus pliegues y accidentes en condiciones 
de ser visualizados. También se ha practicado este tipo de 
estudio instilando Lipiodol y después aire o bióxido de 
carbono, el cual desplazaría al radio-opaco de la superficie. 
Su valor es muy discutible. 

V. Conocimiento del desarrollo y de las condiciones 
patológicas de la trompa. La histerosalpingografía propor-
ciona datos evidentes como ya se mencionó, en casos de 
detenciones del desarrollo o malformaciones congénitas. 

En el estudio de la permeabilidad tubaria comparte su 
innegable valor con la prueba de Rubin, proporcionando 
además el sitio y la calidad de la obstrucción. La prueba 
de Cotte (38) es el complemento indispensable de la 
salpingografía y permite diagnosticar además los bloques 
peritubarios y el hidrosalpinx. 

VI. Conocimiento del estado pelviano. La histerosalpin-
gografía puede hacer presumir determinadas alteraciones 
pélvicas, v. gr.: tumoraciones que produzcan anomalías 
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de la densidad radiográfica o que desplacen y alarguen 
la imagen tubaria. Ya se mencionó el valor de la prueba 
de Cotte para el diagnóstico de procesos adherenciales, 
perivisceríticos, pero es en este capítulo donde adquiere un 
grandísimo valor la histerosalpingografía con neumoperi-
toneo o ginecografía, a la que justamente uno de nosotros 
ha llamado (44) “laparatomía radiológica”, por la claridad 
con que es capaz de revelar el estado pélvico: ausencia de 
órganos, presencia de tumores, procesos adherenciales, 
embarazo ectópico y en general cualquier desviación 
morfológica de los genitales internos. 

Es pertinente cerrar este capítulo con las palabras de 
Albert Köhler (43) “en ningún caso los hallazgos roent-
genológicos pueden considerarse como absolutamente 
definitivos. Debe tenerse presente en cada presunto diag-
nóstico radiológico la siguiente condición: siempre que los 
datos de la anamnesis estén en su favor o cuando menos 
no le sean opuestos”.

4. Métodos Específicos de Investigación Oncológica
Además del estudio clínico, que incluye la historia de la 
enferma y una exploración física cuidadosa de su aparato 
genital, existen diversos métodos específicos para la inves-
tigación del cáncer genital. Estos métodos deben emplearse 
de acuerdo con la orientación clínica, única capaz de indi-
car su uso y permitir su correcta interpretación. 

Un primer grupo de estos métodos consiste en proce-
dimientos ópticos que permiten el examen del cuello con 
aumento o que hacen posible la visualización de los órganos 
genitales internos. Nos referimos a la colposcopía, la colpo-
microscopía, la douglascopía y la peritoneoscopía. Su ayuda 
inestimable no va a ser comentada aquí porque ya han sido 
revisadas al hablar de los procedimientos endoscópicos. 

El segundo grupo estudia las células o los tejidos to-
mados del aparato genital y puede, por tanto, dividirse en 
dos métodos generales: el estudio citológico y el examen 
histopatológico. 

I. CITODIAGNÓSTICO 

El método citodiagnóstico original, orientado hacia la 
investigación del cáncer genital femenino fue descrito por 
Papanicolaou y Traut (46) en 1943. Posteriormente Ayre 
(54) hizo ver la conveniencia de raspar con una espátula 
de madera las lesiones sospechosas para hacer el estudio 
citológico del producto de raspado y estar en posibilidad 

de examinar no solamente las células espontáneamente 
exfoliadas, sino aquellas obtenidas directamente de las 
zonas sospechosas. 

Gladstone (48) ideó otro método citológico, denomi-
nado “método de la esponja”, que consiste en el estudio 
citológico del material que queda incluido entre las mallas 
de un taco de esponja que previamente se ha frotado sobre 
las lesiones sospechosas y luego se ha incluido en parafina 
a fin de seccionarlo y colorearlo como una preparación 
histológica. El estudio citológico puede efectuarse, como 
en el método original de Papanicolaou, sobre el producto 
tomado de la vagina, que contiene células descamadas de 
los diversos sectores del aparato genital, sobre el producto 
tomado de la cavidad endometrial, sobre el producto del 
raspado de las lesiones a nuestro alcance (vulvares, vagi-
nales, cervicales), o bien sobre el centrifugado del líquido 
de ascitis en los casos de tumores anexiales. 

La utilidad principal del método citológico radica en 
la gran sencillez y atraumaticidad de la toma del producto 
y la posibilidad de hallazgos insospechados al descubrir 
células neoplásicas exfoliadas de lesiones muy pequeñas 
o encubiertas. Esto le da un gran valor de orientación en 
el diagnóstico temprano del cáncer genital y más parti-
cularmente, del cáncer cérvico-uterino, el más frecuente 
de todos.

Sin embargo, este método es, desde el punto de vista 
técnico, sumamente delicado y su exactitud diagnóstica 
depende de la perfección técnica de su manejo, de la 
preparación del citólogo, que requiere amplia y constante 
experiencia en la interpretación de las imágenes citológi-
cas y el tipo y localización del cáncer presente. No nos 
parece exagerado insistir en el hecho de que para dar a 
este método la confianza que merece es indispensable 
llenar estos requisitos de perfección técnica y gran ex-
periencia de interpretación. En estas condiciones puede 
decirse que la colpocitología para el diagnóstico del cáncer 
cérvico-uterino tiene una exactitud de un 96%. En el cáncer 
endometrial sus posibilidades son menores y en el estudio 
citológico del líquido de ascitis sus resultados son aún 
más inconstantes. El método de Gladstone, en manos de 
Salaber y Calandra (49) dio una precisión porcentual de 
82.7% en casos de cáncer cérvicouterino comprobado, y 
1.5% de falsas positivas. La colpocitología tiene particular 
valor para el diagnóstico del cáncer “in situ” del cuello 
uterino. Por el contrario, debe desconfiarse de ella, durante 
el embarazo o en presencia de tricomoniasis vaginal. 
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El lugar que corresponde a la citología en el diagnóstico 
del cáncer genital femenino será comentado después, a 
propósito del estudio comparativo de los diversos métodos 
que se emplean con este objeto. 

II. EXAMEN HISTOPATOLÓGICO 

El estudio histológico de tejidos del aparato genital puede 
hacerse sobre productos tomados por biopsia o por legrado 
de la cavidad uterina o bien sobre tumores aparentes que 
sean extirpados (pólipos) o expulsados espontáneamente 
por la enferma. 

El estudio histopatológico es más fácil y más perfecto 
que la citología. A los datos de interpretación citológica 
se agregan los propiamente histológicos que en ocasiones 
son definitivos. Esto no quiere decir que el hispatólogo 
no requiera gran preparación y que no haya errores de 
interpretación de los cortes examinados. Sin embargo, 
podemos aceptar que el diagnóstico de un buen patólogo 
es definitivo en cuanto a la presencia o ausencia de cáncer 
en el fragmento examinado. Debe, pues, procurarse hacer 
siempre la biopsia de las lesiones sospechosas y el estudio 
histopatológico de todo tumor extirpado por pequeño y 
despreciable que parezca, así como de todo producto de 
legrado uterino, cualesquiera que hayan sido sus fines, de 
manera sistemática. 

Ahora bien, ¿qué valor diagnóstico tienen estos diversos 
métodos y cuáles son las indicaciones para su empleo? 

La citología, en general, es de más difícil interpretación 
y proporciona menos datos que el estudio histopatológico. 
Si bien es cierto que el citólogo puede distinguir el cán-
cer epidermoide del adenocarcinoma y a veces también, 
junto con los datos clínicos, puede orientar acerca de su 
localización, es asimismo indudable que sólo el estudio 
histológico puede precisar el tipo de tumor y su grado de 
diferenciación. Por lo tanto, cuando se trata de precisar 
concretamente la naturaleza de una lesión a nuestro alcan-
ce, debe hacerse la biopsia de la misma, para proceder a 
su estudio histológico. 

El asunto se presta a mayor discusión cuando se trata 
de lesiones poco características, enmascaradas o ina-
parentes. Aquí toma gran valor la citología. En primer 
lugar, este método, por su sencillez y posibilidad de 
recoger células exfoliadas de todas las localizaciones, 
es de inestimable valor para el diagnóstico temprano del 
cáncer genital. En un trabajo anterior de uno de nosotros, 

Álvarez Bravo (50) se ha puesto de manifiesto su utilidad 
como prueba de rutina en los Servicios de Ginecología, 
rutina que ha permitido diagnosticar un buen por ciento 
de cánceres cervicales y endometriales insospechados, y 
aún más, descubrir un cáncer primitivo de la trompa en 
sus primeras etapas de desarrollo. 

Ahora bien, hablando concretamente del cáncer cérvi-
co-uterino ¿cuál es la situación relativa de la colpocitología 
y de la biopsia? Volvemos a insistir que la citología es 
útil y debe practicarse siempre que se pueda. Dará una 
orientación precisa que no siempre puede obtenerse con 
la biopsia, pues si bien es cierto que a ésta le hemos dado 
fundamental valor cuando es positiva, también hay que 
aceptar que cuando es negativa sólo indica que no hay 
cáncer en el sitio examinado, pero no asegura que no lo 
haya en otro sitio. El valor de la biopsia en el diagnóstico 
del cáncer del cuello uterino crece extraordinariamente, 
sin embargo cuando es orientada por la colposcopía y la 
prueba de Schiller, cuando se toma adecuadamente con 
pinzas cortantes, cucharillas de filo o bisturí, cuando se 
evita el uso del bisturí eléctrico y cuando junto con el tejido 
sospechoso se toma la parte vecina de aspecto normal. 

Se ve, pues, que en nuestro criterio, ambos procedi-
mientos no se excluyen, sino que se complementan. 

Sin embargo, pueden surgir casos de conflicto. ¿Qué 
hacer en el caso de una colpocitología positiva a cáncer 
que no logra ser comprobado por biopsia? ¿Tiene la cito-
logía de Papanicolaou suficiente valor para justificar una 
decisión terapéutica? A este propósito tenemos opiniones 
totalmente opuestas. Algunos, como Arzac (52), conside-
ran que los cuadros citológicos clasificados en el grupo V 
de Papanicolaou le permiten afrontar la responsabilidad 
de cualquier intervención terapéutica y que los del grupo 
IV requieren comprobación por otros procedimientos. 
Otros, y son la gran mayoría, piensan que en todo caso se 
requiere la comprobación biópsica. Nuestro criterio es el 
siguiente: una citología positiva a cáncer, grupo IV o V 
de Papanicolaou, hace sospechar firmemente la existencia 
de cáncer. La enferma debe ser vigilada constantemente 
y deben emplearse todos los recursos a fin de comprobar 
histológicamente la presencia de la neoplasia. Para ello se 
harán colposcopías repetidas auxiliadas por la aplicación 
de Lugol o de ácido acético al cuello uterino, con el fin 
de localizar los puntos adecuados para la biopsia. A falta 
de esta orientación se harán biopsias endocervicales, 
biopsias seriadas a las “12, 3, 6 y 9 horas del reloj”, e 
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inclusive, de manera excepcional, podrá llegar a justifi-
carse el hacer la conización o la amputación del cérvix 
para hacer el estudio seriado de los cortes. La necesidad 
del estudio histológico nos parece evidente no sólo como 
comprobación del cáncer, sino como medio indispensa-
ble para conocer su naturaleza, grado de diferenciación 
y topografía. No obstante lo asentado, y en esto difiere 
nuestro criterio del de quienes son radicales en exigir la 
comprobación biópsica, pensamos que cuando la citolo-
gía es repetidamente positiva con cuadros concluyentes 
de cáncer, no obstante haber “limpiado” el tracto vaginal 
con estrógenos y antiparasitarios, y no es posible lograr 
la comprobación histológica a pesar de los más diversos 
métodos empleados a través de un tiempo de observación 
y estudio adecuados, es preferible tomar una actitud inter-
vencionista, que no podrá ser otra que la quirúrgica y por 
cierto, muy amplia, en vista de que se carece de los datos 
de localización topográfica del probable tumor. Quizás 
esta conducta de extrema excepción, decidida después de 
una espera juiciosa y un estudio exhaustivo, con citologías 
repetidamente positivas, pueda hacer correr un riesgo 
quirúrgico a quien no tenga cáncer, pero ello nos parece 
preferible a dejar evolucionar un cáncer inaparente. Con 
este criterio uno de nosotros logró hacer una operación 
oportuna en el ya referido caso de cáncer tubario. 

En los casos en que se sospeche cáncer endometrial, 
clínica o citológicamente, debe hacerse un legrado diag-
nóstico. La biopsia endometrial es ciega y tiene pocas 
probabilidades de dar con la zona enferma. Se requiere 
hacer el estudio histológico de la mayor cantidad posible 
de tejido endometrial. 

En resumen, la colpocitología de Papanicolaou es un 
formidable procedimiento de investigación general, de 
“Screening” como dicen los autores norteamericanos (55), 
que orienta de manera importante hacia la existencia de 
un cáncer genital, pero el diagnóstico definitivo con sus 
modalidades, tan importantes para decidir la terapéutica, 
debe tener una base histológica. 

La excepción, en casos muy contados, ya ha sido co-
mentada en líneas anteriores. 

La opinión que hemos sustentado, hace ver claramente 
que es difícil que el médico general pueda tener todos los 
elementos y la madurez de criterio necesarios para resol-
ver estos casos que son del resorte del especialista que ha 
disciplinado su criterio y, acrecentado su experiencia en 
el ejercicio diario de una especialidad. 

Creemos, pues, que el médico general debe concretar-
se a hacer el estudio clínico y la prueba de Schiller y a 
ordenar la colpocitología, a fin de referir al especialista 
los casos sospechosos. 

5. Pruebas de capacidad endocrina
Desde el punto de vista ginecológico, ya sea fisiológica o 
patológicamente, el estudio de la actividad endocrina es 
de particular interés, con objeto de investigar los hechos 
siguientes: 

l. INVESTIGAR LA ACTIVIDAD HORMONAL DEL 
OVARIO, en sus tres funciones conocidas: 

a) Secreción de Foliculina, fijando ausencia o presencia 
y, en este segundo caso, si existe aumento o dismi-
nución, así como ritmo de secreción. 

b) Formación de Cuerpo Amarillo y secreción de Pro-
gesterona, fijando también ausencia o presencia, 
aumento, disminución y ritmo. 

c) Determinar existencia o ausencia de Ovulación, como 
fenómeno de respuesta a un mecanismo hormonal. 

2. INVESTIGAR LA ACTIVIDAD DE LA ANTEHIPÓ-
FISIS en su función gonadotrófica (fracciones Folí-
culo Estimulante y Luteinizante) en la forma y razón 
siguientes: 

a) Aumento de Gonadotrofina Folículo Estimulante, 
cuando hay disminución de actividad ovárica es-
trogénica. 

b) Disminución o inhibición de formación de Go-
nadotrofina Folículo Estimulante en los casos de 
hiperfoliculismo o androgenismo, ya sea de origen 
ovárico o de origen extraño (medicamentoso).

c) Disminución o abolición en casos de insuficiencia 
pituitaria. 

d) Alteraciones de la secreción de la Gonadotrofina 
Luteinizante. 

3. INVESTIGACIÓN DE LA GONADOTROFINA CO-
RIÓNICA durante la gestación o en algunos tumores 
coriales. 

4. INVESTIGAR LA ACTIVIDAD HORMONAL DE 
LOS TUMORES FUNCIONALES DEL OVARIO.
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a) Aumento de Foliculina, en los tumores de la 
Granulosa. 

b) Aumento de Progesterona en quistes de cuerpo lúteo 
y algunos tecomas.

5. INVESTIGAR LA PRESENCIA DE ANDRÓGENOS 
(Hormona Sexual Masculina) que existen en pequeñas 
cantidades en la mujer normal, de origen suprarrenal 
principalmente; pero que aumentan en algunos cua-
dros patológicos. 

a) Andrógenos de origen ovárico, en tumores virilizan-
tes del ovario o del hilio ovárico (Arrhenoblastoma 
e Hipernefroma, principalmente). 

b) Andrógenos de origen suprarrenal (zona intermedia) 
en algunos tumores de dicha glándula. 

6. INVESTIGACIÓN DEL ESTADO FUNCIONAL DE 
GLÁNDULAS QUE TIENEN RELACIÓN CON LA 
ACTIVIDAD OVÁRICA: 

a) Célula hepática, donde se metabolizan las hormonas 
esteroides. 

b) El páncreas en su función de la regulación gluco-
génica. 

c) El tiroides, ya que está demostrada la interrelación 
tiroide-ovario.

I. PRUEBAS DE LABORATORIO EN 
GINECOLOGÍA ENDOCRINA

A. Evaluación de la Actividad Ovárica
1) DETERMINACIÓN DEL NIVEL ESTROGÉNICO.
Estas pruebas se agrupan en dos clases principales, de 

acuerdo con las siguientes bases: 

a) 	Aquellas que estudian la acción de la foliculina sobre 
sus efectores fisiológicos, en la mujer en estudio:

1. Acción específica sobre la mucosa vaginal en la 
cual ocasiona: multiplicación de las capas celu-
lares, crecimiento de las células superficiales y 
sobrecarga de glucógeno de dichas células. Esta 
acción se investiga por medio de la colpocitología 
funcional (59-65). 

2. Acción específica sobre las glándulas mucosas del 
endocérvix, a las cuales estimula a secretar mucus 

con propiedades físico-químicas peculiares. Esta 
acción puede estudiarse por medio de la prueba de 
CRISTALIZAClÓN DEL MOCO CERVICAL.

3. Acción específica sobre el endometrio al cual hace 
proliferar con características peculiares reconocibles 
por medio del estudio microscópico del mismo. Esta 
acción de crecimiento endometrial NO ES INME-
DIATAMENTE REGRESIVA, como acontece con 
la acción sobre mucosa vaginal o sobre endocérvix. 
Se hace con este objeto la BIOPSIA DE ENDOME-
TRIO (56-58). 

b) Pruebas que dosifican la FOLÍCULA (sic) forma de 
eliminación urinaria de la misma (ESTRONA) (68, 
69). Estas dosificaciones pueden ser: 

DIRECTAS: o sea la determinación de foliculina en la 
sangre por métodos calorimétricos (69-71). 

INDIRECTAS: en las cuales se aprovecha la acción que 
el estrógeno, contenido en la sangre u orina problema, ejer-
ce sobre un animal de laboratorio testigo, pudiendo ser: 

- 	 la cornificación de la mucosa vaginal de la ratona 
impúber. Prueba de Allen-Doisy (61). 

- 	 la apertura del introito vaginal, también en ratona 
impúber. Prueba de HARTMAN (72). 

La prueba de fluorescencia vulvar, basada en el hecho 
de que la piel de los genitales externos toman una colo-
ración particular al exponerse a la luz ultravioleta, dando 
colores espectrales distintos, según la concentración de 
hormonas sexuales (73). 

2) DETERMINACIÓN DE LA ACTIVIDAD LÚTEA
Estas pruebas se agrupan también en dos clases prin-

cipales. Por un lado, las que estudian la acción de la 
progesterona (hormona del cuerpo lúteo), sobre los efec-
tores específicos (endometrio, mucosa vaginal). Y, por otro 
lado, la dosificación de la forma de eliminación urinaria 
de la progesterona, o sea el pregnandiol. 

a) Pruebas que estudian la acción sobre efectores:

1. La acción sobre el endometrio es específica y pre-
cisa, dando a dicho endometrio la imagen llamada “fase 
de secreción” o “progestacional”, inconfundible y fácil-
mente identificable; pero efectiva solamente cuando el 
endometrio haya sido previamente sensibilizado por los 
estrógenos (63-65).
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Este estudio se hace por medio de la Biopsia de En-
dometrio, que deberá ser tomada precisamente en época 
premenstrual o durante las primeras horas de la mens-
truación (56-58).

2. La acción sobre la mucosa vaginal. La progesterona 
inhibe los cambios morfológicos determinados por los 
estrógenos sobre las células de la mucosa vaginal, que 
descaman. La identificación de este cuadro de inhibición 
es fácil, aunque esta acción no es persistente. Además, 
las contaminaciones infecciosas o parasitarias vaginales 
hacen que las modificaciones por investigar sean disimu-
ladas y aun desaparezcan. La Colpocitología Funcional, 
que debe tomarse en la época premenstrual, permite la 
determinación de la acción de la progesterona sobre el 
efector vaginal (79).

b) Dosificación del pregnandiol urinario. Existen varias 
técnicas para la determinación del pregnandiol combinado: 
gravimétricas (Venning), calorimétricas (reacción de Ja-
yle); del pregnandiol libre, cuantitativas (Sommer-Ville) 
y fotocalorimétricas (Marrian y Kellar). Se trata de 
técnicas laboriosas y los investigadores dan preferencia a 
una u otra en concordancia con la simplificación o clase 
de instalaciones disponibles; pero no existe diferencia 
esencial en cuanto a la fidelidad de una u otra técnica. El 
método de Marrian y Kellar es rápido y menos compli-
cado (74-79). 

3) DETERMINACIÓN DE LA OVULACIÓN
Tratándose de una actividad eminentemente endocrina 

del ovario nos correspondería referirnos a este respecto. 
Sin embargo, como quiera que este punto será tratado más 
adelante, en un capítulo aparte, no nos detendremos, por 
ahora, en su estudio. 

B. Evaluación de la Actividad Gonadotrófica
Sabido es que la Antehipófisis o Adenohipófisis secreta 
múltiples hormonas, y de entre ellas son de interés particu-
lar en Ginecología las que estimulan a las gónadas, o sea las 
gonadotróficas. Además, interesa recordar la gonadotrofina 
coriónica que se produce en el sincitiotrofoblasto. 

Todas ellas se eliminan por la orina. Se desconoce 
su fórmula química exacta, por lo cual no es posible su 
dosificación química. Debe, entonces, usarse siempre una 
dosificación biológica en la orina de la mujer estudio y, a 
este respecto, las pruebas son de varias clases: 

A) Dosificación de la H. F. E., se hace buscando la 
acción que produce sobre el efector ovárico de un roedor 
testigo impúber, que puede ser: rata, coneja o cobaya. 
Para el caso, se inyectan extractos de la orina en estudio 
al animal seleccionado. La respuesta se leerá viendo la 
acción ejercida sobre los folículos ováricos (crecimiento, 
congestión) (83). 

B) Dosificación de la H. L. Así como la gonadotrofina 
folículo estimulante (H. F. E.), tiene una acción específica 
estimulante de los epitelios germinativos (folículo en la 
mujer y tubos espermáticos en el hombre), la H. L. ejerce 
este estímulo sobre el tejido intersticial de las gónadas y 
glándulas accesorias. Esta clase de tejido se encuentra en 
gran cantidad en la próstata, por lo que se utilizan ratones 
y ratas machos para investigar tal reacción estimulante. 
Esta prueba está aún en estudio (84-86).

C) Dosificación de la Prolactina o Gonadotrofina 
Lúteo-trófica. Esta prueba está basada en la propiedad 
que tiene esta hormona de hacer crecer específicamente 
el buche del pichón. 

D) Dosificación de la Gonadotrofina Coriónica. Esta 
gonadotrofina, eliminándose por la orina de la mujer en 
estudio, se investiga inyectando tal orina a dos clases de 
animales: roedores de laboratorio (coneja, rata, ratona) o 
a batracios (ranas, sapos) (87-91) machos o hembras. En 
los roedores produce estímulo sobre la gónada, causando 
hiperemia o aun cuerpos amarillos hemorrágicos. En los 
batracios desencadena la puesta de huevos en la hembra 
(rana africana) y de espermatozoides en el macho (Mon-
tezuma Baird). Las más utilizadas en México son las 
reacciones de Friedman, Salmon-Geist y la hiperémica 
de Zondek, en roedores; y la de Galli-Mainini en rana 
Montezuma. 

E) Dosificación cuantitativa de las gonadotrofinas. El 
principio de cuantificar las gonadotrofinas es siempre el 
mismo. Se hacen diluciones de la orina o de sus extractos 
y se ensayan biológicamente con los métodos antes men-
cionados, determinando las diluciones con que se obtiene 
reacción positiva, dando los resultados en unidades ratón 
o rana, según el método empleado. 

C. Evaluación de la Actividad Androgénica en la mujer
Fisiológicamente la mujer secreta y elimina hormonas 
con actividad androgénica, que son primordialmente de 
origen suprarrenal. La dosificación de tal hormona es útil 
en condiciones patológicas y se hace dosificando colori-
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métricamente la forma de eliminación de los andrógenos 
en su fracción principal, llamada 17-cetoesteroides. 

II. VALORIZACIÓN DE LAS PRUEBAS DE 
CAPACIDAD ENDOCRINA EN LA MUJER

A. Para fijar actividad estrogénica
1) 	La Colpocitología funcional se recomienda, en 

primer término, por ser fácil, fiel y utilizable hasta 
en vírgenes. 

2) La Fluorescencia vulvar, es útil y fácil. Sin embargo, 
da solamente una idea aproximada de la concentra-
ción de hormonas sexuales. Puede ser utilizada por 
el clínico como orientación. 

3) La Biopsia de endometrio, da datos interesantes acer-
ca de la actividad estrogénica y es la única que puede 
ilustrar acerca de una acción estrogénica prolongada 
y acumulada, aun con niveles estrogénicos bajos. 

4) La Cristalización del moco cervical, es también útil y 
fácil de tomar. Es inconstante porque a veces no existe 
cristalización típica por alteraciones patológicas del 
endocérvix, que no son de tipo endocrino. Es también 
una prueba de orientación que no da datos precisos. 

5) La Dosificación de estrógenos urinarios, es costosa; 
pero la única que puede fijar valores cuantitativos. 
Prueba poco frecuente en clínica habitual, debido a 
que la colpocitología es suficiente para proporcionar 
los datos que el clínico necesita. 

B. Para fijar actividad progesterónica
1) La Biopsia de endometrio, siempre que sea tomada 

en fase premenstrual, permite, sin duda alguna, 
determinar no sólo la existencia, sino la calidad de 
la secreción progesterónica. Desgraciadamente, no 
puede hacerse en vírgenes, al menos fácilmente. 

2) La Dosificación de pregnandiol urinario, es precisa 
y puede usarse en vírgenes. Desafortunadamente re-
sulta costosa y requiere laboratorio especializado. 

3) La Colpocitología funcional es útil; pero su lectura 
es difícil en mujeres con padecimientos vaginales. 
Método muy barato aplicado en colectividades; pero 
muy costoso en casos privados. 

C. Para fijar actividad de gonadotrofinas
1) Dosificación de la H. F. E. Es prueba costosa, con 

aplicación práctica restringida al estudio de las 

insuficiencias ováricas, para diferenciar si éstas 
son primarias o hipofisiarias. Muy útil cuando se 
demuestra una notable alza de H.F.E. (síndrome 
climatérico, insuficiencia ovárica primaria).

2) Dosificación de H. L. Costosa, actualmente en estu-
dio, no es practicada aún en nuestro medio. 

3) Dosificación de gonadotrofina coriónica. 

a) 	Cualitativa. Muy fácil, al alcance de cualquier médico 
(técnicas en batracio), de poco costo económico. De 
gran utilidad práctica. 

b) Cuantitativa. Fácil de ejecutar, sobre todo en batra-
cios. Es más precisa cuando se usan roedores. Ambas 
dosificaciones son particularmente fieles. 

4) Dosificación de prolactina o lúteo-trofina. Técnica 
costosa, complicada, sin utilidad clínica. Método 
para organizaciones o laboratorios de investigación. 
No se utiliza en nuestro medio. 

D. Para fijar la actividad androgénica en la mujer
1) La Dosificación de los 17-cetoesteroides, es un mé-

todo calorimétrico que proporciona datos exactos, 
pero requiere instalación de laboratorio especializa-
do. El médico debe pedirla en casos de indicación 
clínica precisa. 

6. Pruebas de permeabilidad tubaria
Entre los factores de esterilidad conyugal, el factor 
obstructivo tubario es el más frecuente, alcanzando, 
según diversas estadísticas, del 47 al 70% de los 
casos. 

Su estudio, pues, es de capital importancia tanto para 
conocer el grado de permeabilidad de las salpinges, como 
sus alteraciones fisiológicas. 

La evaluación del factor tubario es básico en el estudio 
de la pareja estéril y concomitantemente, de sus alteracio-
nes fisiológicas. 

Para lo primero contamos con métodos bastante preci-
sos, no así para lo segundo, en que aún falta mucho para 
lograr el ideal. 

Todos los procedimientos ideados hasta la fecha 
investigan la permeabilidad tubaria buscando el paso 
de diferentes substancias por las trompas, bien sea 
desde el orificio uterino hacia la cavidad abdominal o 
viceversa.
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 a) Métodos ascendentes
1. Insuflación útero-tubaria o prueba de Rubin (102). 
Esta prueba consiste en insuflar por el útero bióxido de 
carbono por medio de un dispositivo especial que permite 
un control volumétrico, cuantitativo y de presión al gas, 
así como la obtención de una gráfica. La prueba de Rubin 
ideal debe llenar los requisitos señalados. 

Originalmente (1919), Rubin empleó oxígeno, pero 
tiempo después él mismo preconizó el uso de bióxido de 
carbono, tomando en cuenta las observaciones de Álvarez 
y Peterson (93-100), quienes demostraron la inocuidad 
de ese gas, fundamentalmente por su efecto nulo sobre 
la serosa peritoneal y secundariamente por su rapidez de 
absorción y su acción ligeramente antiséptica. 

Jarcho (97) en 1927 ideó un aparato muy compacto 
para hacer histerosalpingografía con control de presión. 
Indebidamente se ha empleado este aparato para efectuar 
pruebas de permeabilidad tubaria con aire. Éste no debe 
utilizarse porque su gran contenido en nitrógeno (4/5 
partes) lo hacen muy irritante y de muy difícil absorción. 
Además, no es estéril y es fácil que provoque accidentes 
de tipo lipotímico y hasta síncopes respiratorios por irri-
tación frénica. 

La permeabilidad tubaria queda demostrada por la 
formación de pneumoperitoneo que puede comprobarse a 
la pantalla fluoroscópica, con la paciente en ortostatismo, 
por percusión, si la cantidad de gas insuflada es suficiente-
mente grande, y por aparición de dolor en los hombros al 
incorporarse la paciente. Durante la ejecución de la prueba, 
el paso del gas es audible por medio de un estetoscopio 
colocado sobre el hipogastrio o en las fosas ilíacas. 

La homalgia debe interpretarse con ciertas reservas 
cuando no es muy ostensible, sobre todo en las pacientes 
que ya han oído hablar de la “prueba del gas” o en aque-
llas que han consultado repetidamente por su problema 
de esterilidad. 

La obtención de una gráfica de los cambios de presiones 
del gas a su paso por el conducto útero-tubario, tiene cierta 
utilidad sobre todo en cuanto a su valor como documento y 
para estudios comparativos ulteriores. La interpretación de 
las gráficas en lo que se refiere al conocimiento de la exis-
tencia de obstrucción, estenosis, espasmo o permeabilidad, 
no tiene discusión. Las diferencias de opinión han surgido 
en cuanto al significado de las oscilaciones en la gráfica. 

Rubin (102) asegura que esas oscilaciones son debidas 
al peristaltismo de la trompa y apoya su aserto en hechos 

experimentales. Esta idea es amplia y generalmente 
aceptada en la actualidad. Pero las bien meditadas obser-
vaciones y experiencias de Stabile, complementadas por 
Bunster, y repetidas entre nosotros por Álvarez Bravo 
(92), hacen dudar de una concepción ya considerada como 
verdad irrefutable. 

En realidad, meditando sobre las experiencias de 
Rubin, tal como lo asienta Álvarez Bravo, éstas sólo 
demuestran la existencia del peristaltismo tubario y de 
ninguna manera que las oscilaciones de la gráfica revelen 
y correspondan a él. En efecto, los estudios de Stabile 
y Bunster son totalmente convincentes y se llega a la 
conclusión de que esas oscilaciones, cuya interpretación 
está en disputa, definitivamente no son producidas por el 
peristaltismo tubario.

Vale la pena mencionar someramente las experiencias 
de Stabile y Bunster: 

Primera experiencia de Stabile. En el transcurso de una 
prueba quimográfica se seccionan las trompas al ras del 
útero; las oscilaciones persisten con iguales caracteres.

Segunda experiencia de Stabile. Se ligan las trompas 
al ras del útero; se punciona éste en el fondo con una 
aguja gruesa que penetra hasta la cavidad y se inicia la 
insuflación, obteniéndose una gráfica de poca altura y sin 
oscilaciones. Se retira entonces súbitamente la aguja, y si 
el gas escapa por el orificio de la punción, se obtiene una 
gráfica con oscilaciones semejantes a las de una prueba 
de Rubin con trompas permeables. 

Primera experiencia de Bunster. Insuflación directa de 
las trompas por medio de agujas introducidas a su luz, a 
nivel del istmo, conservándose la vascularización e iner-
vación normales. Se obtiene una gráfica con oscilaciones 
mínimas totalmente diferente a la de una insuflación 
útero-tubaria. 

Segunda experiencia de Bunster. Insuflación post-
operatoria lejana útero-tubaria, en mujeres a las que se 
les había practicado neo-implantación, resecándose la 
porción intersticial de las trompas. Si se ha conservado 
la permeabilidad, se obtienen gráficas con oscilaciones 
normales. Esta experiencia tiende a demostrar que las 
oscilaciones no se deben a contracciones de la porción 
ístmica de la trompa, como lo había interpretado Rubin. 

A pesar de todo, no se le resta valor a la Prueba de Rubin 
para conocer la existencia o no de permeabilidad y el gra-
do de obstrucción o espasmo. Descartamos a esta prueba 
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como demostrativa de bloqueos peri-tubarios o de otras 
alteraciones de la trompa, tales como el hidrosalpinx. 

2. Hidrotubación. Similar a la insuflación útero-tubaria 
en cuanto a su técnica, consiste en utilizar, en vez de gas, 
un líquido. El primero que la describió y le dio el nombre 
fue el japonés Yagui, en el año de 1930. Se le ha usado 
con fines diagnósticos y terapéuticos (Slamova, Bunster). 
El líquido que se emplea más corrientemente es suero fi-
siológico, al que algunos autores han agregado penicilina 
o estreptomicina. 

Lores (98) en un trabajo reciente (1950), menciona las 
siguientes ventajas sobre el uso de gas o de substancias 
radio-opacas: la Las fugas en el circuito son fácilmente 
localizadas y corregidas. 2a Se eliminan reacciones in-
deseables, por irritación de la cavidad peritoneal. 3a No 
hay sensación de incomodidad pélvica o de dolor en el 
hombro, lo que permite a la paciente levantarse de la 
mesa inmediatamente después de la instalación. 4a No 
hay peligro en cuanto a fenómenos embólicos. 5a No se 
requieren aparatos complicados y la prueba puede repetirse 
tan a menudo como sea necesario, teniendo un valor tanto 
diagnóstico como terapéutico.

Los asertos de Lores han sido comprobados y la prueba 
de Yagui para investigación exclusiva de permeabilidad 
tubaria es aceptable. 

3. Prueba de Speck o de la Sulfofenolftaleína. En 1948 
Speck (103) propuso una nueva prueba, similar a la anterior, 
en la que usaba, en vez de suero fisiológico, una solución 
de sulfofenolftaleína, droga que, según dicho autor, no es 
absorbible por las mucosas vaginal, uterina y tubaria y en 
cambio sí lo es y rápidamente por la serosa peritoneal. De 
tal manera que si se instila en el útero una solución de sul-
fofenolftaleína en solución salina isotónica, si las trompas 
son permeables la droga será absorbida y eliminada por el 
riñón y por tanto fácilmente demostrable su presencia en la 
orina; en cambio, si existe obstrucción tubaria no se podrá 
demostrar sulfofenolftaleína en la orina. 

Teóricamente estos hechos son ciertos; pero existen 
causas de error que restan valor a la prueba, tales como 
déficit funcional del riñón, que retarda la eliminación 
de la sulfofenolftaleína, absorción del colorante por una 
mucosa lesionada, hecho este demostrado por diversos 
autores, quienes han llegado a la conclusión de que esta 
prueba no tiene valor. 

b) Métodos descendentes
La investigación de la permeabilidad tubaria por vía 
descendente es considerada por algunos autores como la 
más lógica y fisiológica, pues es la dirección que normal-
mente sigue el óvulo para ir en pos del espermatozoide y 
ser fecundado. Basándose en estas ideas se han descrito 
algunos procedimientos que, al decir de sus autores, 
además de la posibilidad de revelar la existencia de una 
obstrucción, ponen de manifiesto el estado funcional de 
la trompa, desde el punto de vista de su capacidad de 
transporte. 

Conil Serra (95) desde 1949, ha estado practicando 
una prueba que él denomina “óleo transporte”. Consiste 
en inyectar en la cavidad abdominal aceite neutro de oliva 
y reconocer su presencia 24 horas después en el moco 
cervical por medio de métodos tincionales. 

Peña Regidor (101) propuso emplear Prontosil Rubrum 
en vez de aceite, con objeto de reconocerlo a los pocos 
minutos por inspección directa del cuello. 

En el mismo orden de ideas se ha ensayado la intro-
ducción de granos de almidón Decker (96), tinta china 
Pendelton Tompkins (99), granos de carbón Von Ott (105) 
y hasta huevos de áscaris.

Recientemente el ya mencionado Conil Serra (95) ha 
propuesto la prueba del esfero-transporte, consistente en la 
introducción en la cavidad peritoneal, a través de la pared 
anterior, de esferas de 100 a 200 micras de diámetro de 
polimetacrilato de metilo, que es una substancia de una 
tolerancia absoluta por el organismo.

No tenemos aún experiencia sobre los trabajos de Conil 
Serra y, en cuanto a los demás, todos deben desecharse por 
la capacidad irritativa de las substancias empleadas y por 
la gran frecuencia con que se han encontrado granulomas 
subsecuentes. 

Salpingografía 
La salpingografía también revela el estado de permeabi-
lidad de las trompas y de ella se habla extensamente en 
otro capítulo de esta ponencia. 

De todas las mencionadas, las dos pruebas claves son 
la de Rubin y la Histerosalpingografía. Hasta la fecha son 
las que, ateniéndose rigurosamente a sus indicaciones, 
contraindicaciones y técnica, han demostrado mayor pre-
cisión diagnóstica e inocuidad para las pacientes. Debe 
abandonarse la polémica sobre si alguna de ellas tiene 
ventaja sobre la otra, ya que en realidad cada una tiene un 
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sitio propio en el arsenal del ginecólogo y no solamente no 
se contraponen, sino que se complementan entre sí.

7. Métodos para determinar la ovulación
Se han sugerido muy diversos métodos para investigar si 
la ovulación ha tenido lugar y para precisar el momento 
de dicha ovulación. En orden de importancia los podemos 
analizar como sigue: 

1) Biopsia de endometrio. La mayoría de los ginecó-
logos consideran aún que la biopsia de endometrio es el 
método mejor y más seguro para determinar si la ovula-
ción ha ocurrido en un ciclo dado. La existencia de un 
endometrio estrogénico puro, poco antes o en las primeras 
horas del sangrado, permite diagnosticar anovulación. Este 
concepto, que para la clínica habitual tiene todo su valor, 
requiere la aclaración de que en raros casos puede haber 
ovulación sin transformación secretora del endometrio 
debido a una deficiencia de la hormona luteotrófica de la 
hipófisis anterior o a una falta de respuesta del endometrio 
a la acción de la progesterona. Williams (106) ha podido 
demostrar estos casos correlacionando la biopsia endo-
metrial con la curva de temperatura basal y apreciando 
curvas de temperatura típicamente bifásicas en presencia 
de endometrios puramente proliferativos. Para diagnos-
ticar esterilidad por pseudomenstruación anovulatoria se 
requiere que este hallazgo endometrial se repita en varios 
ciclos, pues pudiera ser que la anovulación fuera solamente 
accidental, en relación con un ciclo aislado. 

2) Curva de temperatura basal. La gráfica obtenida 
por el registro diario de la temperatura corporal tomada en 
condiciones basales da, en los casos normales, una curva 
bifásica con temperaturas bajas en la primera mitad del 
ciclo y temperaturas más altas, en forma sostenida, en la 
segunda mitad del ciclo. La elevación de la temperatura 
está determinada por la acción de la progesterona, como 
ya hemos tenido la ocasión de comprobar en un trabajo 
anterior (107). La curva de temperatura basal permite 
demostrar la existencia de la ovulación, el momento de la 
misma, la calidad de secreción luteínica y la calidad del 
huevo de acuerdo con los datos que proporciona acerca de 
la longitud del ciclo menstrual, el tipo de cambio término 
que se produce a la mitad de la curva bifásica, la longitud 
de la fase secretora y el nivel general de la temperatura. Este 
método es de gran utilidad en los casos de curvas típicas; 

pero, desgraciadamente, da curvas irregulares en el 15% de 
mujeres normales (108). Además, según Williams, determi-
nar si la ovulación ha ocurrido en los casos de metabolismo 
basal bajo, en los cuales se obtienen curvas monofásicas o 
caprichosas asociadas con endometrio secretor normal. 

Es, además, conveniente hacer hincapié en el hecho 
de que para que una Curva de Temperatura Basal sea de 
confianza se requiere que la paciente tenga cierta cultura 
y capacidad. para comprender la prueba y la manera de 
llevarla a cabo. 

Debe, pues, establecerse que la biopsia de endometrio 
y la curva de temperatura basal tiene valor diagnóstico 
distinto, en la mayoría de los casos complementarios, por 
lo que no deben ponerse en oposición, sino usarse en forma 
asociada cuando se hace un estudio de esterilidad. 

3) Citología vaginal. Las modificaciones cíclicas del 
epitelio vaginal apreciadas por el estudio citológico de 
la descamación vaginal, así como la reacción de Mack, 
permite seguir día a día las variaciones del ciclo menstrual 
y, por tanto, determinar el día de la ovulación y la longitud 
relativa de las fases. Sin embargo, los datos que propor-
ciona pueden alterarse por infecciones e infestaciones 
vaginales o por falta de respuesta del efecto vaginal a la 
acción hormonal. No estando, en general, el ginecólogo 
capacitado para hacer e interpretar personalmente este 
método, requiere la colaboración de un especializado, por 
lo que su aplicación clínica resulta cara y complicada sin el 
beneficio de una información exclusiva o particularmente 
útil, que sea inherente al método. 

4) Prueba de Farris. La prueba de dos horas de Farris 
(109), en la rata, para determinar si la paciente ha ovulado 
o para predecir el día probable de la ovulación es, eviden-
temente, difícil de practicar con precisión, por lo que no 
es de aplicación clínica. 

5) Prueba de la filación del moco cervical. La inves-
tigación de los caracteres del moco cervical en la época 
de la ovulación (110) o la prueba de la filación del moco 
cervical de Cliff (111) son de gran utilidad para el estudio 
del factor cervical de esterilidad, pero no precisan el día 
de la ovulación, sino aproximadamente y, desde luego, 
con inferior información que la que proporciona la curva 
de temperatura basal. 
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6) La aparición de pregnandiol en la orina demuestra 
que la ovulación y la luteinización han tenido lugar; pero 
no precisa el día de la ovulación. Además, es un método 
caro que no justifica su aplicación solamente con el objeto 
de determinar la ovulación. 

7) Para determinar el momento de la ovulación se 
han ideado también el Método potenciométrico y el pro-
cedimiento Histeroquimográfico de Knaus. Acerca del 
primero no tenemos ninguna experiencia; nos parece, sin 
embargo, que es complicado, requiere un aparato costoso 
y sus resultados son de interpretación dudosa. El método 
histeroquimográfico requiere manipulaciones intrauterina 
y es poco sensible; ninguno de los autores tiene experiencia 
personal a este respecto; pero, según Septién (112) que lo 
ha usado en nuestro medio, sus resultados son muy poco 
satisfactorios. 

En resumen, es la biopsia de endometrio en primer 
lugar, y la curva de temperatura basal asociada a ella, las 
que nos dan mayor información en relación con la inves-
tigación a que venimos refiriéndonos. 

8. Prueba de receptividad al zoospermo
El enunciado del presente capítulo trata de agrupar y estu-
diar algunas pruebas actualmente usadas por el ginecólogo 
para valorizar la receptividad o penetrabilidad que el moco 
cervical debe tener frente al zoospermo. 

Sabemos que este moco es normalmente secretado por 
las glándulas endocervicales, sobre todo en época coin-
cidente con la ovulación, y que sufre cambios cíclicos de 
carácter físico-químico para hacerlo más apropiado o apto 
para ser penetrado. 

Un primer tipo de pruebas consiste, entonces, en aque-
llas que estudian las cualidades y modificaciones cíclicas 
de este moco y son las siguientes: 

A) MODIFICACIONES CÍCLICAS DEL MOCO 

1) Estudio de la clarificación del moco. 
O sea la observación a simple vista del aspecto y cla-

ridad del moco cervical. En la época ovulatoria el moco 
debe ser claro (113). 

2) Fluidez del moco. En fecha ovulatoria el moco debe 
ser fluido y abundante. La mejor manera de estudiar fluidez 

es la llamada prueba de filación o sea la propiedad del moco 
de formar hebra para un volumen determinado (114-116). 

Hoy en día sabemos que todas estas propiedades son 
estrictamente paralelas a la actividad estrogénica de la 
mujer; pero siempre y cuando las células del endocérvix 
estén exentas de proceso infeccioso. 

3) Prueba de “cristalización”. Que no es realmente 
una “cristalización” en el sentido que en física se da al 
fenómeno, sino una disposición especial que toma el moco 
cervical, una vez desecado sobre un portaobjetos, y el cual 
adquiere normalmente un aspecto “en helecho”, observable 
fácilmente al microscopio (117-122). 

Otro tipo de pruebas estudia directamente al zoosperma 
puesto en contacto con el moco cervical por estudiar. Las 
hay de dos clases: “in vitro” e “in vivo”. 

B) PRUEBAS DE PENETRABILIDAD 

a) Pruebas “in vitro”. Se la llama Prueba de Kuzrok-
Miller (123) y consiste en lo siguiente: 

Poner en un porta-objetos y acercarlas hasta que haya 
contacto, una gota de esperma con una gota del moco por 
estudiar. Al observar al microscopio podrán encontrarse 
algunos de los siguientes halIazgos: 

1.	 Moco cervical penetrable, o sea cuando el zoosperma 
está dentro de la zona de moco cervical. 

2.	 Moco cervical con tropismo positivo, pero impe-
netrable, o sea cuando los zoospermos se orientan 
hacia la gota de moco, pero no la penetran. 

3.	 Moco con tropismo negativo y, por tanto, impe-
netrable, en cuyo caso los zoospermos se orientan 
“huyendo” de la gota de moco.

b) Pruebas “in vivo”. Consisten en el rescate de una gota 
de moco cervical algún tiempo después de que la mujer 
tuvo contacto sexual (pruebas de Sims-Huhner (124) y de 
Rodríguez Villa) (125,126). 

I. Prueba de Sims-Huhner. En la prueba de Sims-Huhner 
los resultados pueden ser de tres tipos: 

1.	 Presencia de espermatozoides con movimientos 
normales, prueba normal. 
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2.	 Presencia de zoospermos, pero sin movilidad (moco 
cervical penetrable, pero hostil). 

3.	 Ausencia de espermatozoides (moco cervical no 
penetrable o azoospermia). 

Como de encontrarse esta tercera respuesta hay duda 
acerca de si se trata de un defecto de penetrabilidad o de 
azoospermia, el inconveniente se llena con el estudio de la 
mezcla vagino-espermática, existente en el fondo de saco 
vaginal posterior. 

II. Prueba de Rodríguez Villa (125-127). Teniendo la 
clásica prueba de Sims-Huhner el inconveniente de no 
ilustrar sobre la vitalidad del zoospermo y biología del 
mismo, recién emitido, ya que se estudia siempre dos o 
tres horas después del coito, el investigador mexicano Luis 
Rodríguez Villa ha modificado la prueba de Sims-Huhner, 
haciendo la toma de la mezcla de secreciones masculinas y 
femeninas quince minutos después del coito. En realidad, 
no es una “toma”, sino que la propia mujer “recoge” la 
mezcla que sale espontáneamente de la vagina cuando se 
incorpora; para ello usa una simple caja de Petri. 

La muestra se estudia al microscopio inmediatamente y 
en ella se buscan los elementos que son necesarios para ca-
lificar una muestra de esperma (cantidad, concentración en 
espermatozoides, sobrevivencia, morfología, motilidad). 

Puede observarse que las pruebas que estudian los 
cambios físico-químicos del moco cervical son teórica-
mente útiles y deberán usarse siempre en las mujeres en 
las cuales no pueda hacerse el estudio con la cooperación 
del varón. 

Pero, cuando se dispone de tal cooperación masculina, 
recomendamos por útil, práctica, fácil y económica, que da 
a conocer el estado de actividad espermática fisiológica, 
la llamada prueba de Rodríguez Villa. 

El Sims-Huhner, siendo de gran utilidad, tiene el incon-
veniente de no estudiar la condición del esperma recién 
emitido en su medio fisiológico, que es el vaginal. 
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