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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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Cada día se recurrirá más al abordaje laparoscópico 
de los padecimientos malignos ginecológicos 
porque ha demostrado su factibilidad e inocuidad. 

Los autores del artículo “Histerectomía radical laparoscó-
pica con mapeo linfático y biopsia del ganglio centinela 
en cáncer cervicouterino temprano” consideran que estas 
técnicas son útiles para identificar a las pacientes con 
metástasis ganglionares, para evitar la linfadenectomía 
completa o la histerectomía radical y tratar a ese grupo 
de pacientes con radioterapia sola o quimiorradioterapia 
concomitante. Este artículo muestra la factibilidad de la 
combinación del mapeo linfático y biopsia de ganglio cen-
tinela con la cirugía radical laparoscópica, en el contexto 
de la cirugía de mínima invasión, en pacientes con cáncer 
cervicouterino en etapa temprana.

La mayor parte de los embarazos múltiples conlleva el 
nacimiento de criaturas bajo peso y prematuros, circuns-
tancias que incrementan la morbilidad y la mortalidad 
perinatal. El parto pretérmino es causa de 70% de la 
mortalidad perinatal. La mayor parte de los estudios que 
reportan la repercusión de los embarazos múltiples en la 
tasa de mortalidad perinatal general lo hacen con informa-
ción proveniente de embarazos gemelares. En esta ocasión 
de ginecología y obstetricia de méxico incluye un artículo 
que tuvo como objetivo determinar el impacto de la morta-
lidad perinatal de los embarazos múltiples en la mortalidad 
perinatal total en un hospital de Monterrey, NL.

El espectro de lesiones patológicas por VIH-1 en la placen-
ta no está debidamente documentado. Cuando se comparan 
pacientes tratadas con zidovudina y sin ésta no se encuen-
tran lesiones generales significativas y el disco placentario 
no muestra decrecimiento importante en sus dimensiones. 
Tampoco hay diferencias histopatológicas relevantes entre 
placentas trasmisoras y no trasmisoras del VIH-1. Aquí 
se incluyen los resultados de una investigación que tuvo 

como propósito demostrar los cambios ultraestructurales 
degenerativos en las vellosidades placentarias a término 
en mujeres embarazadas infectadas por el VIH-1 y tratadas 
con zidovudina.

Hace tiempo se estableció que la estructura sexual de un 
individuo estaba determinada por el tipo de hormonas que 
produce: estrógenos si es mujer y andrógenos si es hombre. 
Se creía que una alteración en ese patrón endocrinológico 
alteraba la estructura y función de los órganos genitales; 
sin embargo, hace poco ese precepto perdió sustento, no 
por algún cambio en su estructura química, sino por la 
actividad biológica descrita en los diferentes tejidos del 
hombre y la mujer, y que ha puesto al descubierto lo que 
ahora se conoce como paradoja endocrinológica. Estos 
conceptos son revisados en un artículo que pone al día 
este tipo de conocimiento que se incluye en esta edición 
de ginecología y obstetricia de méxico.

Hace 55 años se publicó en ginecología y obstetricia de 
méxico una ponencia escrita por los doctores Guillermo 
Alfaro de la Vega, Luis Castelazo Ayala y Raúl Fernández 
Doblado, a propósito de la toxemia gravídica: “…Ninguna 
de las numerosas clasificaciones de la toxemia del embarazo 
que se han elaborado es completamente satisfactoria. Proba-
blemente la más importante, por su simplicidad y difusión, 
es la que considera dos grupos de toxemias: 1) las llamadas 
toxemias agudas del embarazo que son la preeclampsia y la 
eclampsia y 2) las enfermedades vasculares crónicas hiper-
tensivas con o sin toxemia aguda sobre-agregada. De todas 
ellas la más frecuente es la preeclampsia (78.1%) y en orden 
decreciente le siguen la enfermedad vascular hipertensiva 
sin toxemia aguda agregada (16.7%), con toxemia aguda 
agregada (4%) y la eclampsia (12%)…”

Dr. Carlos Fernández del Castillo S
Editor



Ginecología y Obstetricia de México

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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Aspectos ultraestructurales de la infección por VIH-1 en vellosidades 
placentarias humanas tratadas con zidovudina

Artículo original

Ginecol Obstet Mex 2010;78(7):335-344

Olivar Clemente Castejón-Sandoval,* Ángela Josmar López-González,* Oliver Clemente Castejón-Morett**

RESUMEN

Antecedentes: en pacientes con VIH las vellosidades placentarias normales pueden sufrir cambios degenerativos, las hormonas que 
mantienen el embarazo (HCG y progesterona) están disminuidas, bajan el pH del plasma y las tensiones de oxígeno.
Objetivo: demostrar los cambios ultraestructurales degenerativos en vellosidades placentarias a término de embarazadas infectadas por 
VIH-1 y tratadas con zidovudina.
Material y método: estudio de casos y controles efectuado en el laboratorio de Microscopia Electrónica de la Facultad de Ciencias de la 
Salud de la Universidad de Carabobo, Venezuela. Se analizaron cuatro placentas de embarazadas diagnosticadas con VIH-1, se proce-
saron tres especímenes de cada placenta con las técnicas de microscopia electrónica convencional. Los resultados se compararon con 
cuatro casos normales.
Resultados: se encontraron partículas de la estructura viral asociadas con las microvellosidades del sincitio y en regiones citoplasmáticas 
del mismo. Se observaron: interrupciones de la membrana plasmática sincitial, edema del sincitio; pérdida ribosomal del RER, desaparición 
de mitocondrias, complejo de Golgi, RER, lisosomas y de filamentos citoplasmáticos, disolución de la matriz hialoplásmica, filopodios de 
la membrana sincitial, heterocromatina nuclear compactada y cisterna perinuclear ampliada. Los macrófagos tenían numerosas partículas 
en el interior del citoplasma, probablemente pertenecientes al material electrón denso contenido en la nucleocápside viral, que también 
se observaron en la región del estroma cercana al endotelio de la vellosidad. Se halló cariorrexis en algunos miofibroblastos degenerados 
del estroma.
Conclusiones: los cambios indican que el efecto citopático viral se extiende desde la periferia del sincitio hasta el estroma, y sugiere 
que la barrera placentaria dañada no está en las mejores condiciones para la trasmisión de gases, metabolitos o nutrientes hacia el 
componente vascular fetal.
Palabras clave: vellosidad placentaria, cambios ultraestructurales, VIH.

ABSTRACT

Background: HIV patients with normal placental villi can suffer degenerative changes, the hormones that maintain pregnancy (HCG and 
progesterone) are diminishing, the pH of blood and oxygen tensions lower.
Objective: To demonstrate ultrastructural degenerative changes in placental villi at term of pregnant women infected by HIV-1 with zido-
vudine treatment.
Material and method: Four placentas at term from seropositive mothers were analyzed; three specimens of each one were processed 
with conventional transmission electron microscopy. The results were compared with four control cases.
Results: Particles belonging to the viral structure associated with the microvilli of the syncytium and cytoplasmic regions were found. Were 
observed: interruptions of syncytial plasma membrane, syncytial edema; loss of ribosomes at level of RER, disappearance of mitochondria, 
Golgi complex, RER, lysosomes and cytoplasmic filaments, dissolution of hyaloplasmic matrix, filopodiums of syncytial membrane, aggre-
gated nuclear heterochromatin and dilated perinuclear cistern. Macrophagues had numerous particles into cytoplasm, probably pertaining 
to electron dense material contained in the viral nucleocapsid, also observed in the stromal region close to the endothelium of the villus. 
Some myofibroblasts were detected suffering a process of cellular death with cariorexis event.
Conclusions: These changes indicate that the cytopathic effect spreads from peripheral syncytium to stromal zone suggesting that the dam-
aged placental barrier don’t have the better conditions for the transmission of gases, nutrients and metabolites toward fetal circulation.
Key words: placental villi, ultrastructural changes, HIV.

RÉSUMÉ

Antécédents: chez les patientes avec HIV, les villosités placentaires normales peuvent subir des changements dégénératifs, les hormones 
qui gardent la grossesse (HCG et progestérone) sont diminuées, abaissent le pH du plasma et les tensions d’oxygène.

Nivel de evidencia: II-3
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Objectif: démontrer des changements ultra-structuraux dégénératifs dans des villosités placentaires à terme chez des femmes en état de 
grossesse infectées par HIV-1 et traitées avec zidovudine.
Matériel et méthode: on a analysé quatre placentas de femmes en état de grossesse diagnostiquées avec HIV-1, trois spécimens de 
chaque placenta ont été traités avec les techniques de microscopie électronique conventionnelle. Les résultats ont été comparés avec 
quatre cas normaux.
Résultats: on a trouvé des particules appartenant à la structure virale associées avec les microvillosités du syncytium et dans des ré-
gions cytoplasmiques de celui-ci. On a observé: des interruptions de la membrane plasmique syncytiale, œdème du syncytium; perte 
ribosomale du RER, disparition de mitochondries, appareil de Golgi, RER, lysosomes et de filaments cytoplasmiques, dissolution de la 
matrice hyaloplasmique, filopodes de la membrane syncytiale, hétérochromatine nucléaire compactée et citerne périnucléaire amplifiée. 
Les macrophages avaient de nombreuses particules à l’intérieur du cytoplasme, probablement appartenant au matériel électron dense 
contenu dans la nucléocapside virale, qui ont été aussi observées dans la région du stroma proche de l’endothélium de la villosité. On a 
trouvé caryorrhéxie dans quelques myofibroblastes dégénérés du stroma.
Conclusions: ces changements indiquent que l’effet cytopatique viral s’étend depuis la périphérie du syncytium jusqu’au stroma et sug-
gèrent que la barrière placentaire ainsi endommagée n’est pas dans les meilleures conditions pour le transfert des gaz, des métabolites 
ou des nutriments vers le composant vasculaire fœtal.
Mots-clés: villosité placentaire, changements ultra-structuraux, HIV.

RESUMO

Antecedentes: Em pacientes com HIV as vilosidades placentárias normais podem sofrer mudanças degenerativas, os hormônios que 
mantém a gravidez (HCG e progesterona) estão menores, o ph do plasma e as tensões de oxigênio são diminuídos.
Objetivo: Demonstrar as mudanças ultra-estruturais degenerativas em vilosidades placentárias a término em grávidas infectadas por 
HIV-1 e tratadas com zidovudina.
Material e método: Foram analisadas quatro placentas de mulheres grávidas diagnosticadas com HIV-1, três espécimes de HIV de 
cada placenta foram processadas com as técnicas de microscopia eletrônica convencional. Os resultados foram comparados com quatro 
casos normais.
Resultados: Foram encontrados partículas pertencentes a estrutura viral associadas com as micro vilosidades do sincício e em regiões 
citoplasmáticas do mesmo. Foram observadas interrupções da membrana plasmática sincicial, edema do sincício, perdida ribossomo 
do RER, desaparecimento de mitocôndrias, complexo de Golgi, RER, lisossomos e de filamentos citoplasmáticos, dissolução da matriz 
citoplasmática, filopódios da membrana sincicial, heterocromatina nuclear compactada e cisterna perinuclear ampliada. Os macrófagos 
tinham numerosas partículas no interior do citoplasma, provavelmente pertencentes ao material elétron denso contido na núcleocapi-
sídeo viral, que também foram observados na região do estroma perto do endotélio da vilosidade. Encontraram cariorréxis em alguns 
miofibroblastos degenerados do estroma.
Conclusões: Essas mudanças indicam que o efeito citopático viral se estende desde a periferia do sincício até o estroma, e assim sugere 
que a barreira placentária machucada não está nas melhores condições para a transmissão de gases, metabolitos ou nutrientes até o 
componente vascular fetal.
Palavras-chave: Vilosidade placentária, mudanças ultra-estruturais, HIV.

* 	 Laboratorio de Microscopia Electrónica.
** 	 Estudiante de quinto año de Medicina. Pasante del Centro de 
	 Investigación y Análisis Docente Asistencial del Núcleo 
	 Aragua.
	 Centro de Investigación y Análisis Docente Asistencial del  
	 Núcleo Aragua (CIADANA). Facultad de Ciencias de la Salud.  
	 Universidad de Carabobo, sede Aragua. Estado de Aragua,
	 Maracay, Venezuela.

Correspondencia: Prof. Olivar C Castejón. Coordinador General del 
CIADANA, Profesor titular de Biología Celular. Facultad de Ciencias 

El VIH-1 es un retrovirus no oncogénico con gran 
poder citolítico, que infecta y destruye la población 
de linfocitos TCD4, y llega a la placenta mediante 

trasmisión materno-fetal desde el útero infectado, durante 
el embarazo o en el parto.1 Las vellosidades placentarias 
en estado normal, no afectadas por procesos virales, tienen 
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membranas basales delgadas, grandes células citotrofo-
blásticas raramente observadas durante el tercer trimestre 
del embarazo y que pueden sufrir necrosis trofoblástica. 
El trofoblasto no sufre hiperplasia, no hay corangiosis y la 
fibrina intervellosa está ausente y, en general, los linfocitos 
maternos no se adhieren al trofoblasto.2



337ISSN-0300-9041 Volumen 78, núm. 7, julio 2010

Aspectos ultraestructurales de la infección por VIH-1

En casos de infección por VIH (donde las hormonas 
que mantienen el embarazo, como la HCG y la proges-
terona, están disminuidas,3 baja el pH del plasma y las 
tensiones de oxígeno)4 las vellosidades normales pueden 
sufrir cambios degenerativos que pueden confirmarse 
por microscopia electrónica de trasmisión. Se observan 
membranas basales gruesas impregnadas de depósitos de 
calcio en vellosidades infectadas por VIH-1.5

También se observa que las células citotrofloblásticas 
proliferan y se descaman, el trofoblasto sufre necrosis, el 
citotrofloblasto muestra hiperplasia, la fibrina intervellosa 
puede o no estar calcificada, hay corangiosis y los linfoci-
tos maternos se adhieren a las vellosidades.6

Más recientemente, en placentas normales se repor-
taron nódulos sincitiales en un rango de 7 a 30%; de 
fibrinoide hasta 10%, edema que no supera 3%, fibrosis 
estromal hasta 10% y fibrina intervellosa en 13%.7 Cuando 
las vellosidades de esas placentas normales se encuentran 
infectadas por VIH-1 el espacio intervelloso se altera y hay, 
por ejemplo, 56% de trombosis intervellosa con respecto 
a las normales que indicaron 3%. Esta alteración provoca 
cambios en los vasos de las vellosidades que muestran 
100% de cambios degenerativos vasculares al compararse 
con las vellosidades normales (39%).8

El espectro de lesiones patológicas por VIH-1 en la 
placenta no está bien documentado. Al comparar casos 
con zidovudina y sin ella no hay lesiones generales signi-
ficativas y el disco placentario no mostró decrecimiento 
significativo en sus dimensiones.9 

No hay diferencias histopatológicas significativas 
entre placentas trasmisoras y no trasmisoras del VIH-1.3 
En numerosas placentas examinadas no se notaron cam-
bios degenerativos provocados por el VIH-1,10 donde la 
placenta se comporta como una verdadera barrera ante 
el ataque viral resistiéndose al poder citolítico de los 
virus, sin respuesta inflamatoria ni lesión placentaria 
alguna.

La inflamación de vellosidades es mucho más frecuente 
en placentas de embarazadas con bajo nivel socioeco-
nómico que las de clase media,11 lo que indica que los 
factores socioeconómicos pudieran influir en la infección 
placentaria.

El propósito de este estudio es demostrar los cambios 
ultraestructurales degenerativos en las vellosidades pla-
centarias a término infectadas por VIH-1 y tratadas con 
zidovudina.

MATERIAL Y MÉTODO

Se seleccionaron dos grupos de placentas. El grupo de 
estudio de cuatro placentas procedentes de una institución 
hospitalaria que atiende embarazadas de bajos recursos 
socioeconómicos, cuya circunstancia dificulta el segui-
miento y posterior evaluación de los recién nacidos, con 
edad gestacional entre 38 y 40 semanas de embarazo. Tres 
casos recibieron el esquema de tratamiento antirretroviral 
según protocolo del grupo de ensayos clínicos del SIDA 
pediátrico, PACTG 076,12 siguieron el tratamiento y ad-
ministración de 3’-azido-3’-desoxitimidina (zidovudina) 
según Connor y col.,13 que iniciaron durante el tercer 
trimestre del embarazo en dos embarazadas y uno durante 
el segundo trimestre.

El cuarto caso corresponde a una mujer con tratamiento 
de VIH, que detectó su embarazo a las seis semanas y 
conoció los riesgos de la administración de la zidovudina 
en ese periodo. Los pesos placentarios variaron entre 500 
y 546 g. Los pesos de los recién nacidos por cesárea fueron 
entre 3,050 y 3,300 g.

La serología de las embarazadas fue negativa para he-
patitis B, C, citomegalovirus, virus Epstein Barr, rubéola 
y toxoplasmosis. Sin ninguna otra enfermedad metabólica, 
genética o parasitaria, con nacidos vivos, sin evidencia 
de malformación y seronegativos a las seis semanas del 
nacimiento.

El grupo control se compuso de cuatro placentas de 
embarazadas con VIH negativas de similar condición 
económica, edad y peso, que parieron por parto vaginal 
y dieron pesos de recién nacidos apropiados para la edad 
gestacional. Las vellosidades de este grupo control se es-
tudiaron previamente,7 de placentas sanas de embarazadas 
normales que dieron recién nacidos sanos y sus caracte-
rísticas se describieron para determinar la proporción de 
alteraciones posibles. Hubo 4% de congestión vascular 
y 2% de calcificación intraluminal en vellosidades de 
placentas normales.8 Los pesos placentarios fueron entre 
560 y 600 g. Los pesos de recién nacidos fueron entre 
3,200 y 3,400 g.

A las embarazadas infectadas con VIH-1 se les dio 
a conocer el consentimiento informado y la aprobación 
del comité de ética de la institución hospitalaria para la 
realización de la investigación, según la declaración de 
Helsinki. Las embarazadas fueron diagnosticadas por 
ensayo de Micro-Elisa de cuarta generación, con equipo 
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automatizado AXSYM (Abbot, EUA) y test confirmato-
rio Western Blot Assay HIV Blot 2.2 de MP Diagnostics 
(Germany-Singapore Science Park).

Las cargas virales de las embarazadas estuvieron por 
debajo de 1,000 copias/mL de plasma, de acuerdo con la 
técnica de reacción en cadena de polimerasa de la trans-
criptasa inversa conocida como PCR o RT- PCR. Como 
cada virus lleva dos copias de ARN si se encontraron 2,000 
copias de ARN del VIH, según esta técnica, el número de 
copias por mL fue de 1,000.

De cada una de las placentas se tomaron tres pequeños 
especímenes de la superficie materna, seleccionados al azar, 
de la región central parabasal en el plano vertical. Las mues-
tras fueron disecadas en biopsias de 2 a 5 mm de grosor, 3 
por cada pequeño espécimen, 72 biopsias en total, que se 
cortaron, lavaron y fijaron inmediatamente en una solución 
compuesta de 4% paraformaldehído y 2% de glutaraldehído 
en buffer cacodilato 0.1 M a 4 ºC y pH 7.4.

Las biopsias se dividieron en fragmentos de 1 mm y 
se sumergieron en solución fresca fijadora por periodos 
variables de 2 a 72 horas, seguidos por una fijación se-
cundaria en tetraóxido de osmio al 1% en agua destilada 
durante 1 hora.14 Después de la deshidratación en una serie 
creciente de alcoholes y de óxido de propileno, los tejidos 
se incluyeron en Araldita 502 (Ladd Research Industries 
INC, Burlington, Vermont).

Las secciones analizadas para estudio se seleccionaron 
perpendiculares a la superficie del trofoblasto o eje longi-
tudinal de la vellosidad clasificada como terminal, en la 
cual se realiza el intercambio de gases y nutrientes. De 
cada uno de los bloques de araldita se hicieron los cortes 
gruesos de 1 µm, teñidos con azul de toluidina para la 
orientación topográfica con microscopia de luz.

En un ultramicrotomo Porter Blum MT-2 (Ivan Sorvall 
Inc, Norwalk, Connecticut, USA), equipado con cuchilla 
de diamante y coleccionadas sobre rejillas de cobre, se 
obtuvieron secciones delgadas. Dos rejillas por cada blo-
que se tiñeron con acetato de uranilo y citrato de plomo y 
se examinaron con el microscopio Phillips CM 200 (FEI 
Company, Eindhoven, The Netherlands).

Las secciones ultrafinas se observaron a 80 Kv con aper-
turas de 50 µm en el objetivo y con una magnificación de 
6,000 X a 150,000 X. Las microfotografías electrónicas se 
seleccionaron y compararon con las del grupo control, en 
más de 60 de ellas se examinó la ultraestructura de zonas 
de la vellosidad placentaria afectada por el VIH-1.

Los resultados se obtienen no siguiendo el inicio del 
tratamiento sino buscando si la organización del tejido 
placentario está desorganizada, dañada, sin estructuras 
o si están interrumpidas por el antirretroviral y los virus, 
identificándolas a nivel ultraestructural.

Todas las muestras las observaron dos investigadores 
con igual conocimiento del historial clínico, la misma 
habilidad para el diagnóstico de lesiones, con el mismo 
protocolo de observación e igual número de láminas 
observadas; con el mismo criterio sobre los conceptos de 
la bibliografía obtenida de las mismas referencias, con-
siderando el mismo vocabulario a manera de disminuir 
la discrepancia intra e interobservador en el diagnóstico 
de las lesiones, que se observaron al mismo tiempo para 
discutirlas en mutuo acuerdo.

Se seleccionaron microfotografías para mostrar las re-
giones de la vellosidad placentaria afectadas por el VIH-1 
localizadas en la periferia trofoblástica, o en el contenido 
celular de las diferentes células observadas en el estroma 
de la vellosidad.

RESULTADOS

Algunas regiones del sincitiotrofoblasto tenían láminas 
paralelas de retículo endoplásmico rugoso, que conservan 
los ribosomas asociados con sus membranas y con cister-
nas relativamente normales sin cambios que expresaran 
edema (Figura 1).

Otras observaciones demostraron desgranulación del 
retículo endoplásmico rugoso mientras que los controles 
tuvieron al retículo endoplásmico rugoso sin la pérdida 
de ribosomas. Las cisternas conservan la disposición pa-
ralela con un contenido subcisternal gránulo-filamentoso 
y buena disposición de los ribosomas sobre las membra-
nas del retículo endoplásmico rugoso. La superficie del 
sincitiotrofoblasto muestra partículas electrón densas de 
tamaño variable asociadas con la membrana plasmática 
del sincitio, que semejan ser partículas electrón densas 
procedentes del material contenido en la nucleocápside 
del VIH-1 (Figura 2).

Cuando se compara esta superficie con la normal no 
aparecen estos cuerpos oscuros; por el contrario, se nota 
una matriz hialoplásmica mucho más clara y los únicos 
cuerpos oscuros que se observan corresponden a pequeños 
gránulos secretorios y ribosomas libres que son normales 
en la matriz hialoplásmica. Los microfilamentos citoplas-
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Figura 1. En esta región de citoplasma del sincitio, las partículas 
provenientes de virus (flecha) pueden confundirse con los riboso-
mas del RER, el cual se observa sin cambios degenerativos. Hacia 
el lado derecho se observa una zona túbulo reticular perteneciente 
al retículo endoplásmico liso. Barra: 200 nm.

Figura 2. Partículas de viriones de VIH en relación con la membrana 
plasmática del sincitio; otras ya están incluidas en el citoplasma 
sincitial en relación con una intrincada trama gránulo-filamentosa, 
donde los organelos parecen haber desaparecido. Barra: 200 nm.

máticos se asocian con la membrana plasmática, la cual 
tiene vesículas de endocitosis.

Las zonas citoplasmáticas del sincitio exhiben áreas de 
lisis o desaparición de organelos como: mitocondrias, retí-
culo endoplásmico rugoso, regiones del complejo de Golgi 
o lisosomas. La región nuclear mostró la heterocromatina 
compactada y cisterna perinuclear ampliada. Los largos 

filopodios de la membrana plasmática recuerdan al trofo-
blasto en hipoxia durante la isquemia tisular (Figura 3).

Las mismas zonas del control mostraron una estruc-
tura mejor organizada con organelos intactos, gránulos 
secretorios y microvellosidades de la membrana celular 
escasas y no tan alargadas, como las afectadas por VIH. 
Las mitocondrias se observan bien con sus crestas mito-
condriales. Cuando se observa la ultraestructura por debajo 
de la membrana plasmática del sincitio se encuentran 
restos de organelos y ampliadas cisternas del retículo 
endoplásmico rugoso, que han perdido sus ribosomas, lo 
que da una imagen vacuolar o de edema intracitoplasmá-
tico (Figura 4).

Debajo de la membrana plasmática, en el control, se 
observó una panorámica ultraestructural con buena orga-
nización del retículo endoplásmico rugoso (RER), retículo 
endoplásmico liso (REL), mitocondrias que permanecen 
con sus crestas y matriz hialoplásmica no tan oscura 
como la vista con VIH. En otras observaciones, la zona 
que correspondía a las membranas de las subcisternas 
del retículo endoplásmico rugoso estaba interrumpida y 
la cisterna ampliamente dilatada, repleta de un material 
gránulo-filamentoso (Figura 5).

En el control los espacios subcisternales del RER han 
conservado su amplitud normal, mientras que las afectadas 
por VIH ya casi tienen un aspecto vacuolar en un fondo 
oscuro gránulo filamentoso.

Figura 3. Región de sincitio que muestra marcados cambios 
citoplasmáticos degenerativos, donde la matriz hialoplásmica no 
muestra organelos bien organizados. Barra: 1 µm.
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Al analizar el componente estromal de la vellosidad, las 
células de Hofbauer mostraron partículas internalizadas en 
el citoplasma que provienen del material contenido en la 
nucleocápside del virus, dispersas en la matriz hialoplás-
mica, que muestra también numerosas proteínas fibrilares 
inmersas en ella. (Figura 6).

En las imágenes de control, las células de Hofbauer no 
mostraron estas partículas ni tampoco la gran cantidad de 

Figura 5. La imagen de la región del sincitio es completamente 
vacuolar y la subcisterna, en el centro de la microfotografía del RER, 
muestra un material gránulo-filamentoso. Barra: 500 nm.

Figura 6. Una región de célula de Hofbauer muestra numerosas 
partículas virales distribuidas en el citoplasma. Los asteriscos 
indican zonas de acumulación de filamentos citoplasmáticos. 
Barra: 200 nm.

Figura 7. Región estromal que muestra miofibroblasto con fragmen-
tación nuclear en acentuado cambio degenerativo. Entre restos nu-
cleares se notan las numerosas partículas de virus. Barra: 1µm.

Figura 4. La superficie sincitial muestra vestigios de organelos 
en una región donde hubo, in vivo, una extensa infiltración de 
líquidos o edema que desorganizó la estructura citoplasmática. 
Barra: 200 nm.

microfilamentos citoplasmáticos que oscurecen la matriz 
hialoplásmica. La cantidad disminuida de microfilamentos 
en el control exhibe una imagen más clara de la matriz. Se 
observan miofibroblastos con acentuados cambios dege-
nerativos y en estado avanzado de necrosis celular, cuya 
cariorexis pudo notarse (Figura 7). La matriz hialoplásmica 
de éstos contenía numerosas partículas electrón densas 
dispersas, y semejaban partículas procedentes de virus.
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Figura 8. Región estromal de la vellosidad con zonas que exhiben 
un conglomerado de partículas (flecha), probablemente de natura-
leza viral asociadas con fibrillas de colágeno. Barra: 500 nm.

Las imágenes del control mostraron miofibroblastos con 
un núcleo grande, con ligeras indentaciones en la superficie, 
bajo la cual se observan franjas de heterocromatina asociada 
con la membrana nuclear externa y una matriz nucleoplás-
mica granular. Este núcleo se rodea de poco citoplasma con 
cortas pero ramificadas prolongaciones de citoplasma que 
se entremezclan con regiones claras de matriz extracelular 
donde pueden encontrarse prolongaciones de otros miofibro-
blastos. Este citoplasma contiene miofilamentos similares 
a la α-actinina de la fibra muscular lisa.

En el estroma de la vellosidad cercana a la zona en-
dotelial se notaron las partículas virales. En numerosas 
fibras de colágeno también se observaron estas partículas 
(Figura 8) dispuestas en conglomerados dispersos.

DISCUSIÓN

En esta investigación se demostraron los cambios ultraes-
tructurales degenerativos en las vellosidades placentarias 
afectadas por VIH-1, tomadas de mujeres embarazadas 
contaminadas y con profilaxis de zidovudina. Estas ob-
servaciones, realizadas con microscopia electrónica de 
trasmisión en vellosidades terminales, indican que la 
placenta puede ser lesionada y variar su comportamiento 
fisiológico con la infección por VIH-1.

Nuestros resultados demuestran la existencia de partí-
culas virales en el sincitio cuya ultraestructura no ha sido 
todavía totalmente vulnerada, mientras que en otras regio-
nes del mismo se observa severamente afectada. Hasta la 
fecha, la captación de estas partículas por el trofoblasto 
no se ha aclarado totalmente.2 Quizá el contacto de células 
linfomononucleares infectadas, en el espacio intervelloso 
sanguíneo materno con el sincitio, provoca la liberación 
de virus que pudieran ser internalizadas mediante micro-
pinocitosis con participación de filamentos de actina.15 
Resultados que difieren de los reportados por Tscherning-
Casper y col.,16 quienes sostienen que las placentas no 
se infectan, permanecen histológicamente normales y 
resultan negativas al VIH por inmunocitoquímica y PCR 
cuando son tratadas con zidovudina.

Las interrupciones a nivel de membrana plasmática, 
probablemente provocadas por el virus, pudieran estar 
originando cambios en la permeabilidad del agua y pro-
ducir el ingreso violento de líquidos con la expresión de 
edema visualizado en las Figuras 4 y 6.

En estudios de plaquetas infectadas por VIH se han 
encontrado –con técnicas de microscopia electrónica de 
barrido– membranas celulares rotas.17 No debe extrañarnos 
que la actividad viral haya dañado el sistema de acuopo-
rinas18 de las membranas del sincitio, observándose el 
efecto aquí mostrado.

Villegas y col.5 reportaron, en su estudio ultraestruc-
tural de placentas seropositivadas para VIH, un sincitio 
con citoplasma muy vacuolado, con partículas similares 
a retrovirus y RER prominente. Así mismo, encontraron 
células de Hofbauer hipertrofiadas e hiperplásicas. Con el 
microscopio electrónico, la mayor parte de las placentas 
en dicho trabajo mostraron microvellosidades del sincitio 
normales a diferencia de las aquí reportadas como muy 
alargadas, que sugieren células que sufren hipoxia por 
isquemia.19 Ellos describieron que las infecciones por VIH 

En otras ocasiones las partículas entre 25 y 50 nm 
de diámetro se muestran íntimamente asociadas con las 
fibrillas de colágeno. En ocasiones los vasos del estroma 
mostraron las mismas partículas. En el control no pudo 
observarse la concentración de partículas en la matriz 
extracelular colagenosa, solamente se notan los cortes 
transversales de fibrillas de colágeno. El resto de la imagen 
del control está constituida por una matriz extracelular 
de muy baja densidad electrónica donde se localizan par-
tículas de los cortes transversales de microfibrillas que 
componen a las fibrillas de colágeno.
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no ocasionan vellositis o necrosis, y que al infectarse el sin-
citio éste permanece como reservorio de virus y se vuelve 
una barrera efectiva al paso de virus hacia el estroma, ya 
que el sincitio no tiene capacidad para replicarse.

Al respecto, Vidricaire y col.20 con microscopia de 
barrido láser confocal, y un Fluoview FV 300, con tro-
foblastos polarizados en cultivos celulares, determinó la 
existencia de un evento de reciclaje del VIH-1 consistente 
en que una vez internalizados los virus por endocitosis 
desde la superficie apical del trofoblasto, éstos se dirigen 
a la membrana basal y desde ahí rebotan hacia la misma, 
denominando a este último reciclaje como si el sincitio 
estuviese rechazando la entrada de los virus.

El hallazgo en nuestros resultados de partículas que 
sugieren pertenecer al VIH en el estroma indicaría lo 
contrario. Con respecto a la confirmación de que las par-
tículas observadas en el espacio intervelloso asociadas 
con fibras de colágeno sean realmente pertenecientes a 
VIH-1, se requieren posteriores estudios con técnicas de 
PCR y tejido fresco fijado en glutaraldehído asociados con 
estas técnicas de microscopia electrónica de trasmisión 
para mostrar, a mayor resolución, la identidad del virus 
a nivel del estroma. Este evento parece estar apoyado 
por la existencia de receptores CD4 en el estroma de la 
vellosidad.21

En un estudio posterior de Villegas y col.,22 que com-
para placentas con y sin tratamiento antirretroviral con 
zidovudina y 2’3’ dideoxiadenosina (ddI), con microscopia 
electrónica de trasmisión e inmunocitoquímica ultraes-
tructural, con gránulos de oro coloidal, no se encontraron 
partículas virales en 4 de los 18 casos. Las partículas 
virales fueron vistas entre microvellosidades del sincitio, 
en el citoplasma sincitial, macrófagos, endotelios de ve-
llosidades y células deciduales. Cuatro casos tratados con 
zidovudina no mostraron partículas virales y la inmunoci-
toquímica con oro coloidal mostró la síntesis de proteínas 
virales en el sincitio y endotelio de capilares fetales. En 
los casos que no pudieron ver los virus no se puede negar 
la acción de los antirretrovirales utilizados. 

A diferencia de lo reportado en este estudio, en el que 
las partículas virales se observaron en la periferia de la 
vellosidad y en el estroma. Esto quiere decir que los virus 
han dañado, en parte, la barrera placentaria en los casos 
aquí comunicados, lo que provoca trastornos en la trans-
ferencia de nutrientes, lo que podría haber generado una 
disminución en el peso fetal.

Los cambios degenerativos observados en las vello-
sidades pueden ser producto del efecto citopático viral, 
de la actividad farmacológica de la zidovudina o de la 
combinación de ambos.

Las microfotografías de este trabajo no muestran la pre-
servación de mitocondrias. Es posible que la zidovudina, 
al igual que lo observado en miocardiocitos de ratas, haya 
producido el edema de las mitocondrias desapareciendo 
posteriormente éstas del citoplasma.23 La desaparición de 
éstas ha podido, en consecuencia, provocar la desaparición 
de otros organelos subcelulares. Además, en medio de 
cultivos altera el metabolismo enzimático de las células 
placentarias, su proliferación e inicia la apoptosis.24 No 
sabemos si lo encontrado en la Figura 7 es producto de 
esta actividad o de la acción viral. Anteriormente hemos 
descrito cómo la interacción del virus con la membrana 
plasmática sincitial pudiera provocar edema desorgani-
zando la ultraestructura celular.

Hemos interpretado que la zidovudina pudiera dañar la 
maquinaria del sistema de respiración celular organizado 
en las mitocondrias del trofoblasto, como se ha descrito.25 
Esto provoca que las células no tengan la energía suficiente 
para realizar su metabolismo y terminen en muerte celular, 
previamente desorganizando su ultraestructura. El virus, en 
la interacción con las membranas del trofoblasto durante 
su penetración, probablemente daña la capa bilipídica de 
la membrana celular dejando interrupciones que facili-
tan la entrada de plasma intervelloso que violentamente 
desorganizará la ultraestructura mediante edema celular. 
Así, los virus pueden penetrar hasta el estroma o a través 
de hendiduras del trofoblasto o de verdaderos canales 
transtrofoblásticos que existen en el sincitiotrofoblasto.2 
Las células de Hofbauer absorben los virus al llegar a 
éstas y terminan por morir. La vellosidad se queda sin su 
defensa celular y tiende a degenerar. Los virus pueden 
entrar asociados con corrientes de plasma intervelloso 
que originan edema celular en la desorganización de la 
ultraestructura celular.

En este tipo de trabajo es imposible conocer si lo obser-
vado es producto de la combinación de estos dos factores. 
Puede ser que en nuestras observaciones la trasmisión 
viral hacia el estroma vellositario bajo tratamiento con 
zidovudina se debe a precarias condiciones de salud, siste-
ma inmunitario materno con baja capacidad de respuesta, 
embarazadas con pobre control obstétrico debido a su 
procedencia familiar de bajos recursos económicos.
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Se han enumerado más de 30 factores que intervienen 
en la trasmisión materno-fetal del VIH, muchos de ellos 
todavía no bien aclarados.12 La trasmisión materno-fetal 
del VIH es sumamente compleja y sobrepasa los límites 
de este trabajo. Las complejas regulaciones que dentro 
de la placenta llevan a una infección o impiden la misma 
requieren de posterior y urgente investigación. Estos 
cambios ultraestructurales disminuyen la capacidad de la 
placenta de trasmitir nutrientes, lo que provoca restricción 
del crecimiento uterino, como se deduce de la baja relación 
de peso fetal y peso placentario26 formándose prematuros 
de bajo peso y pequeños para la edad gestacional.

El tratamiento con antirretrovirales durante el emba-
razo tiene riesgos y la zidovudina no es la excepción. 
Después de realizado el estudio se recibió la noticia de 
la muerte neonatal en uno de los casos aquí descritos. 
No se pudo confirmar a cuál placenta perteneció. Proba-
blemente el cuarto caso que recibía tratamiento antes de 
salir embarazada haya tenido un efecto teratogénico al 
recibir tratamiento en el primer trimestre del embarazo. 
No sabemos si todos estos cambios observados pudieran 
evitarse, muy probablemente, con zidovudina en com-
binación con otros retrovirales, como se ha sugerido.12 
No obstante, la zidovudina, sola13 o combinada con otros 
antirretrovirales,27 reduce notablemente la trasmisión 
perinatal del VIH.12

CONCLUSIONES

El efecto citopático viral asociado con la zidovudina se 
observa desde la periferia de la vellosidad hacia la región 
estromal; se manifiesta con cambios ultraestructurales 
degenerativos, en embarazadas tratadas con zidovudina, 
a nivel del trofoblasto y células estromales, lo que sugiere 
que parte de la barrera placentaria no está en las mejores 
condiciones para la transferencia de gases, nutrientes y 
metabolitos hacia la circulación vascular fetal.
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RESUMEN

Antecedentes: en pacientes con cáncer cervicouterino en etapa temprana (FIGO IA, IB2 y IIA), la incidencia de metástasis ganglionares 
es hasta de 15%; la mayoría de las pacientes sometidas a linfadenectomía pélvica y para-aórtica por cáncer cervicouterino temprano no 
se benefician del procedimiento y tienen riesgo de morbilidad asociada (linfoquiste, linfedema, daño vascular o nervioso).
Objetivo: describir la experiencia y utilidad del mapeo linfático y biopsia del ganglio centinela asociado con histerectomía radical laparos-
cópica en pacientes con cáncer cervicouterino temprano.
Pacientes y método: estudio retrospectivo de pacientes con diagnóstico de cáncer cervicouterino en etapa temprana sometidas a 
histerectomía radical laparoscópica con mapeo linfático. Se analizaron los porcentajes de identificación del ganglio centinela, los falsos 
negativos y las variables operatorias.
Resultados: en 36 meses se incluyeron 15 pacientes, dos en etapa IA2, doce en IB1 y una en IIA de la FIGO; 13 pacientes se mapearon 
con doble técnica y sólo 2 con colorante. El porcentaje de identificación de ganglio centinela fue de 87% (dos fallas en las pacientes 
mapeadas sólo con colorante) y 0% de falsos negativos.
Conclusiones: la histerectomía radical laparoscópica con mapeo ganglionar es una técnica eficaz para el tratamiento de pacientes con 
cáncer cervicouterino temprano, permite establecer certeramente el estado ganglionar y con ello determinar el factor pronóstico más 
importante. Se recomienda el uso de doble técnica (linfogamagrama y sonda gamma más colorante azul) para incrementar el porcentaje 
de identificación del ganglio centinela.
Palabras clave: cáncer cervicouterino, histerectomía radical laparoscópica, mapeo linfático, ganglio centinela, laparoscopia.

ABSTRACT

Background: in patients with early-stage cervical cancer (FIGO IA, IB2 and IIA), the incidence of lymph node metastases is up to 15%; 
the majority of early cervical cancer patients with pelvic and para-aortic lymphadenectomy does not benefit with the procedure and are at 
risk of associated morbidity (linfocyst, lymphedema, vascular or nerve damage).
Objective: To describe the experience and usefulness of lymphatic mapping and sentinel lymph node with total laparoscopic radical 
hysterectomy in early stage cervical cancer.
Patients and method: Retrospective study in patients with diagnosis of cervical cancer in early stage, submitted to laparoscopic radical 
hysterectomy with lymphatic mapping and sentinel lymph node biopsy. We analyzed sentinel lymph node identification, false negative rate 
and surgical variables.
Results: in 36 months 15 patients were included, two in IA2 FIGO stage, twelve IB1 and one IIA; thirteen patients were mapping with 
combined technique and two only with dye. The sentinel lymph node identification rate was 87% (two failures in the patients using only 
blue dye); the false negative rate was 0%.
Conclusion: Laparoscopic radical hysterectomy with lymphatic mapping is a secure technique for patients with early stage cervical cancer; 
it allows the correct identification of lymph node status as the principal prognostic factor. We recommend the use of combined technique 
(radiocolloid tracer and blue dye) for best rate sentinel lymph node identification.
Key words: cervical cancer, laparoscopic radical hysterectomy, lymphatic mapping, sentinel lymph node, laparoscopy.

RÉSUMÉ

Antécédents: dans les patientes avec cancer du col utérin au stade précoce (FIGO IA IB2 et IIA), l’incidence de métastases ganglionnaires 
va jusqu’à 15%; la plupart des patientes soumises à lymphadénectomie pelvienne et para-aortique pour cancer du col utérin précoce ne 
bénéficient pas du procédé et ont un risque de morbidité associée (kyste lymphatique, lymphœdème, lésion vasculaire ou nerveuse).
Objectif: décrire l’expérience et l’utilité du marquage lymphatique et biopsie du ganglion sentinelle associé avec hystérectomie radicale 
laparoscopique auprès des patientes avec cancer du col utérin au stade précoce.

Nivel de evidencia: II-3
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Patientes et méthode: étude rétrospective de patientes avec diagnostic de cancer du col utérin au stade précoce soumises à hystérec-
tomie radicale laparoscopique avec marquage lymphatique. On a fait l’analyse des pourcentages d’identification du ganglion sentinelle, 
les faux négatifs et les variables opératoires.
Résultats: pendant 36 mois on a inclus 15 patientes, deux au stade IA2, douze au IB1 et une au IIA de la FIGO; treize patientes ont été 
marquées avec double technique et seulement deux avec colorant. Le pourcentage d’identification du ganglion sentinelle a été de 87% 
(deux échecs chez les patientes marquées seulement avec colorant) et 0% de faux négatifs.
Conclusions: l’hystérectomie radicale laparoscopique avec marquage ganglionnaire est une technique efficace pour le traitement de 
patientes avec cancer du col utérin précoce, elle permet d’établir avec certitude l’état ganglionnaire et avec cela déterminer le facteur 
pronostique le plus important. On recommande l’emploi de double technique (gammagraphie lymphatique et sonde gamma + colorant 
bleu) afin d’augmenter le pourcentage d’identification du ganglion sentinelle.
Mots-clés: cancer du col utérin, hystérectomie radicale laparoscopique, marquage lymphatique, ganglion sentinelle, laparoscopie.

RESUMO

Antecedentes: Em pacientes com câncer cérvico-uterino em etapa inicial (FIGO IA, IB2 E IIA), a incidência de metástase ganglionar é 
de até 15%; a maioria das pacientes que foram submetidas a linfadenectomia pélvica e para-aórtica por câncer cérvico-uterino inicial não 
se beneficiam do procedimento e correm com risco de morbidade associada (linfoma, linfedema, dano vascular ou nervoso).
Objetivo: Descrever a experiência e utilidade do mapeamento linfático e biopsia do gânglio sentinela associado com histerectomia radical 
laparoscópica em pacientes com câncer cérvico-uterino em etapa inicial.
Pacientes e método: Estudo retrospectivo de pacientes com diagnóstico de câncer cérvico-uterino em etapa inicial submetida a histerec-
tomia radical laparoscópica com mapeamento linfático. Foram analisadas as porcentagens de identificação de gânglio sentinela, falsos 
negativos e as variáveis operatórias.
Resultados: Em 36 meses foram incluídos 15 pacientes, dois em etapa IA2, 12 em IB1 e uma em IIA de FIGO; 13 pacientes foram ma-
peadas com dupla técnica e somente duas com colorante. A porcentagem de identificação de gânglio sentinela foi de 87% (duas falhas 
nas pacientes mapeadas somente com colorante) e 0% de falsos negativos.
Conclusões: A histerectomia radical laparoscópica com mapeamento ganglionar é uma técnica eficaz para o tratamento de pacientes 
com câncer cérvico-uterino inicial, permite estabelecer certeiramente o estado ganglionar e com ele determinar o fator prognostico mais 
importante. É recomendado o uso de técnica dupla (linfogamagrama e sonda gamma + corante azul) para incrementar a porcentagem 
de identificação do gânglio sentinela.
Palavras-chave: Câncer cérvico-uterino, histerectomia radical laparoscópica, mapeamento linfático, gânglio sentinela, laparoscopia.
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En pacientes con cáncer cervicouterino, en etapa 
temprana (FIGO IA, IB2 y IIA no voluminoso), 
la incidencia de metástasis ganglionares es de 

hasta 15%, esto significa que la mayoría de las pacientes 
sometidas a linfadenectomía pélvica y para-aórtica por 
cáncer cervicouterino temprano no se benefician con el 

procedimiento y tienen riesgo de morbilidad asociada 
(linfoquiste, linfedema, daño vascular o nervioso). Ade-
más, las pacientes con metástasis ganglionares podrían 
ser tratadas de manera primaria con quimiorradioterapia 
concomitante y omitirse la cirugía radical.

En consecuencia, se resalta la importancia de detectar 
las metástasis ganglionares de manera certera y menos 
invasiva con el mapeo linfático con biopsia de ganglio 
centinela.

El papel de la cirugía de invasión mínima en el trata-
miento del cáncer ginecológico continúa en expansión; 
actualmente, la mayor parte –si no es que todos los pro-
cedimientos para la estadificación en etapas avanzadas y 
para el tratamiento quirúrgico del cáncer cervicouterino 
temprano– pueden realizarse por laparoscopia y son bien 
conocidas las ventajas de la cirugía laparoscópica en 
relación con la disminución de los días de estancia in-
trahospitalaria postoperatoria, menor dolor postoperatorio, 
mejores resultados cosméticos y una más pronta reintegra-
ción de las pacientes a sus actividades habituales.1
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El objetivo de este artículo es demostrar la factibilidad 
y seguridad de la histerectomía radical (tipo II-III) lapa-
roscópica con evaluación ganglionar mediante el mapeo 
linfático con biopsia de ganglio centinela.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio retrospectivo de pacientes con diagnóstico 
histológico de cáncer cervicouterino, en etapa clínica 
temprana (FIGO IA, IB1 o IIA no voluminoso), tratadas 
con histerectomía radical laparoscópica (tipo II o III de la 
clasificación de Piver)2 y mapeo linfático con biopsia de 
ganglio centinela, con linfadenectomía pélvica y muestreo 
ganglionar para-aórtico posterior al mapeo, por la necesi-
dad de validar la técnica.

Se analizaron las variables: tiempo operatorio, sangrado, 
días de estancia intrahospitalaria, porcentaje de identifica-
ción del ganglio centinela y de falsos negativos.

Técnica
Linfocentellografía preoperatoria
La linfocentellografía preoperatoria consta de la inyección 
de 200 µCi de radiocoloide tecnesio-99 (Tc-99m) filtrado 
o coloide de renio en el cuello uterino. Se aplican cuatro 
inyecciones alrededor del tumor en las posiciones de las 
horas del reloj 12, 3, 6 y 9. La inyección se realiza con una 
aguja calibre 25 o 27, lo que previene el derrame dentro de 
la vagina. Las primeras imágenes del linfocentellograma se 
obtienen en los primeros 30 minutos posteriores a la inyec-
ción del radionúclido. Las imágenes deben repetirse según 
sea necesario, hasta tres horas después de la inyección para 
identificar los ganglios centinela. Se obtienen proyecciones 
anterior, posterior y laterales, con marcadores colocados en 
referencias óseas, como la sínfisis del pubis y las crestas 
iliacas anterosuperiores (Figura 1).

La vida media del Tc-99m es de aproximadamente seis 
horas. Por esta razón, si la linfocentellografía preoperatoria 
se realiza más de 18 horas (tres veces la vida media) antes 
de la cirugía, la inyección del radionúclido debe repetirse 
en la mañana del procedimiento de 1 a 6 horas antes. No 
se han reportado efectos adversos graves tras la inyección 
de Tc-99m a la fecha.3,4

Mapeo linfático transoperatorio
El día de la cirugía, posterior a la inducción anestésica, 
la paciente se coloca en posición de litotomía baja y es 

Figura 1. Linfocentellografía preoperatoria, un ganglio centinela es 
visible en la pelvis del lado derecho.

examinada. Se realiza la incisión cutánea o el abordaje 
laparoscópico y se revisa la cavidad abdominal. En ese 
momento se coloca un espejo vaginal y se inyectan de 2 
a 4 mL de azul de isosulfan (Lymphazurin 1%, US Sur-
gical Co., Norwalk, CT) o de azul patente (bleu patenté 
V, France Guebert, F-95943 ROISSY CdG Cedex) o de 
azul de metileno (sterile methylene blue 1%) en los cuatro 
cuadrantes (a las 12, 3, 6 y 9), con una profundidad de 0.5 
a 1 cm y evitar, en la medida de lo posible, la inyección 
directa al tumor (Figura 2).

Figura 2. Inyección del colorante azul en el cuello uterino.
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La coloración de los ganglios toma, al menos, 10 minu-
tos después de la inyección del colorante. El retroperitoneo 
debe inspeccionarse y rastrearse con la sonda gamma con 
la finalidad de detectar los sitios de mayor radioactividad, 
que corresponden a los ganglios centinela. Las cadenas 
ganglionares pélvicas y las para-aórticas también deben 
revisarse. Es recomendable que las imágenes del linfo-
gamagrama se encuentren en la sala de operaciones para 
ayudar a localizar los ganglios centinela.

Las reacciones adversas asociadas con la inyección 
de colorante azul son infrecuentes. La mayoría de los 
pacientes tiene una coloración urinaria azul-verdosa en 
las primeras 24 a 48 horas posteriores al procedimiento. 
Los otros dos efectos secundarios son la desaturación de 
oxígeno transitoria, que en la mayor parte de los casos no 
tiene repercusión clínica y la reacción anafiláctica, que 
puede variar de una urticaria leve de desaparición espon-
tánea hasta una reacción anafiláctica severa.

El porcentaje reportado de reacción anafiláctica severa 
en las grandes series de pacientes con cáncer de mama y 
melanoma, tras la inyección de colorante azul, es de 1 a 2% 
y, aparentemente, está relacionado con la dosis; la mayoría 
de los casos reportados han ocurrido cuando se inyectan 
4 cc o un volumen mayor de colorante. Debido a la baja 
incidencia de reacciones alérgicas tras la inyección del 
colorante azul, no es necesario realizar pruebas cutáneas 
de rutina; sin embargo, algunos autores sugieren aplicar 
medicamentos anti-histamínicos a todos los pacientes antes 
de la inyección del colorante, para prevenir reacciones 
alérgicas severas.5-8

Identificación del ganglio centinela
Cualquier ganglio azul o caliente debe considerarse gan-
glio centinela. Los ganglios radioactivos identificados 
mediante la sonda gamma deben escindirse y medirse 
la radioactividad ex vivo; es decir, fuera del campo qui-
rúrgico. Si el conteo es al menos 10 veces mayor que la 
medición base, dicho ganglio debe considerarse centinela. 
Los ganglios centinela deben etiquetarse como azules, 
calientes (radioactivos) o azul-caliente y señalar el conteo 
y localización anatómica de cada uno (Figura 3).

Evaluación histopatológica
Los ganglios centinela son visualmente inspeccionados 
por el patólogo. El análisis histopatológico transoperatorio 
puede hacerse de dos maneras: con impronta (citología) 

Figura 3. Medición de la radioactividad ex vivo mediante la sonda 
gamma laparoscópica.

y con corte por congelación, esto es variable entre los 
hospitales.

En la impronta, el ganglio centinela se envía en fresco 
al departamento de Patología en donde se corta en diversas 
porciones cada 2 a 3 mm; si el ganglio centinela mide 
0.5 cm o menos, sólo se secciona en dos porciones. La 
impronta se realiza de la superficie seccionada de cada 
corte del ganglio, posteriormente se tiñe con hematoxilina 
y eosina y el reporte se emite como positivo o negativo. 
El resto del tejido ganglionar se fija en formol y se pro-
cesa en bloques de parafina, de donde se obtienen cortes 
ulteriores.

El método de corte por congelación se realiza de la 
manera acostumbrada, si el análisis de la primera sec-
ción es negativa, deben realizarse 5 cortes con intervalo 
de 40 µm de ancho cada uno, teñirse con hematoxilina 
y eosina y preparar las laminillas para el análisis por 
inmunohistoquímica.
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Histerectomía radical laparoscópica con muestreo gan-
glionar para-aórtico y linfadenectomía pélvica bilateral
Una vez finalizado el procedimiento del mapeo ganglionar, 
se continúa con el muestreo ganglionar retroperitoneal (en 
caso de que no se haya identificado ganglio centinela a 
ese nivel) y linfadenectomía pélvica bilateral, ya que es 
necesario validar la técnica del mapeo ganglionar.

Para identificar el porcentaje de falsos negativos es 
necesario analizar, en estudio histopatológico definitivo, el 
resto de los ganglios de la zona portadora correspondiente 
y determinar si existe algún ganglio no centinela positivo 
para metástasis, en los casos de ganglio centinela negativo 
(lo cual correspondería a un falso negativo).

Enseguida se realiza la histerectomía radical tipo II 
o III de la clasificación de Piver, igualmente por lapa-
roscopia.

RESULTADOS

Se incluyeron 15 pacientes no consecutivas en un periodo 
de 36 meses. La mediana de edad fue 41 años (rango 28 
a 74 años); dos pacientes en etapa IA2, doce pacientes en 

etapa IB1 y una paciente en etapa IIA no voluminoso. El 
tipo histológico fue carcinoma epidermoide en 11 casos 
(73%) y adenocarcinoma en 4 (27%). En el Cuadro 1 se 
resumen los resultados por paciente.

En todos los casos, excepto dos, el mapeo linfático se 
realizó con técnica combinada (linfogamagrama y sonda 
gamma más colorante azul patente) y en dos casos sólo 
con técnica de colorante azul patente. El porcentaje de 
identificación del ganglio centinela fue de 87%; es decir, 
hubo falla en la identificación en dos casos, que fueron en 
los que sólo se realizó el mapeo con la técnica del coloran-
te. En los pacientes a quienes se les realizó la técnica de 
mapeo linfático combinada, se detectó al menos un ganglio 
centinela en 100% de los casos. Se obtuvo un promedio de 
2.3 ganglios centinela por paciente con rango de 1 a 5.

Al análisis histopatológico transoperatorio y definitivo 
sólo una paciente tuvo ganglio centinela positivo. Ningún 
ganglio no centinela fue positivo para metástasis, con lo 
que se obtuvo un porcentaje de falsos negativos de 0%, 
aun en la paciente que tuvo metástasis a ganglio centinela. 
No se reportó ninguna reacción adversa tras la inyección 
del azul patente.

Cuadro 1. Resultados por paciente

Paciente Etapa 
FIGO

Variedad
histológica

Tipo de 
histerectomía

Técnica de mapeo 
linfático

Ganglios centinela 
detectados

Ganglios centinela 
positivos

Ganglios no 
centinela 
positivos

1 IB1 Epidermoide III Combinada 2 0 0

2 IB1 Epidermoide II Combinada 2 0 0

3 IB1 Epidermoide II Colorante 0 0 0

4 IA2 Epidermoide II Colorante 0 0 0

5 IB1 Adenocarcinoma III Combinada 1 0 0

6 IB1 Epidermoide III Combinada 4 0 0

7 IB1 Epidermoide II Combinada 3 0 0

8 IB1 Epidermoide III Combinada 5 0 0

9 IB1 Epidermoide II Combinada 2 0 0

10 IA2 Adenocarcinoma II Combinada 1 0 0

11 IB1 Adenocarcinoma III Combinada 2 1 0

12 IIA Epidermoide III Combinada 3 0 0

13 IB1 Adenocarcinoma III Combinada 3 0 0

14 IB1 Epidermoide II Combinada 4 0 0

15 IB1 Epidermoide II Combinada 3 0 0

FIGO: Federación Internacional de Ginecología y Obstetricia.
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En relación con el tipo de histerectomía, 8 pacientes 
(53%) fueron tratadas con histerectomía radical modifi-
cada tipo II y 7 pacientes (47%) con histerectomía radical 
tipo III.

La decisión en cuanto a la extensión de la cirugía se 
basó en el tamaño tumoral y en la variedad histológica, las 
pacientes con tumores menores de 2 cm fueron tratadas 
con tipo II y las pacientes con tumores de 2 cm o mayores 
con tipo III. En ningún caso fue necesaria la conversión 
a laparotomía, no hubo mortalidad asociada con el pro-
cedimiento.

Acerca de la morbilidad temprana, dos pacientes pade-
cieron disfunción vesical transitoria, que fue resuelta con 
la colocación de una sonda vesical; y una paciente tuvo 
linfoquiste pélvico izquierdo sintomático que ameritó 
drenaje percutáneo guiado por ultrasonido. Hubo mor-
bilidad tardía en una paciente con hernia incisional en el 
sitio del trocar accesorio de 10 mm, que necesitó plastia 
con anestesia local. El tiempo operatorio promedio fue de 
290 minutos (rango de 210 a 400 minutos), el promedio de 
sangrado transoperatorio fue de 460 mL (rango de 100 a 
800 mL), el promedio de días de estancia intrahospitalaria 
fue de 3.6 (rango de 1 a 9).

DISCUSIÓN

El abordaje laparoscópico en los padecimientos malignos 
ginecológicos cada vez gana más popularidad, previamente 
reportamos los resultados en el tratamiento y estadifica-
ción del cáncer cervicouterino en sus diferentes etapas,9 
lo que demostró la factibilidad y seguridad de la cirugía 
laparoscópica para esta enfermedad.

En este estudio igualmente se confirma la utilidad de la 
laparoscopia para el mapeo linfático y biopsia de ganglio 
centinela en el cáncer cervicouterino en etapas tempranas 
asociado con histerectomía radical, ya que se obtuvo un 
porcentaje de identificación del ganglio centinela de 87% 
global, con dos fallas cuando sólo se realizó el mapeo con 
la técnica de colorante. Al utilizar la técnica combinada, el 
porcentaje de identificación fue de 100%. Por tal motivo 
y como se ha confirmado en otros estudios,10,11 es más 
recomendable la utilización de la técnica combinada. El 
porcentaje obtenido de falsos negativos (0%) confirma la 
certeza de que el estado histológico del ganglio centinela 
es reflejo del estado histológico del resto de la zona lin-
foportadora correspondiente. 

En un estudio realizado por Marnitz y colaboradores,12 
se demostró que el patrón de localización del ganglio cen-
tinela en cáncer cervicouterino es independiente del tipo 
histológico y de la etapa, lo que revela que 71% de los 
ganglios centinela en cáncer cervicouterino se encuentran 
en la zona interiliaca.

El cáncer cervicouterino temprano es una neoplasia 
muy adecuada para considerar el mapeo ganglionar por 
diversas razones:
a) 	El estado ganglionar es uno de los factores pronóstico 

más importantes en cáncer cervicouterino, es de utili-
dad para la decisión de tratamiento coadyuvante, y el 
estado ganglionar no puede ser determinado basado 
en factores clínicos.

b) 	La incidencia de ganglios positivos en las etapas ini-
ciales potencialmente quirúrgicas, que en teoría se be-
nefician de la linfadenectomía es de aproximadamente 
6% para etapa IA2, 15% para etapa IB1 y 26% para 
etapa IIA no voluminoso. Esto significa que la mayo-
ría de las pacientes sometidas a linfadenectomía no se 
benefician de dicho procedimiento pero, en cambio, 
pueden sufrir complicaciones quirúrgicas asociadas 
como: aumento de sangrado, riesgo de linfoquiste y 
linfedema, además de mayor tiempo operatorio.

c) 	La linfadenectomía formal puede ser innecesaria en 
pacientes con metástasis ganglionares, ya que este 
grupo de pacientes puede ser tratado con radioterapia 
sola o quimiorradiación concomitante.13,14

d) 	El cuello uterino es una estructura central con un drena-
je linfático anatómicamente complejo, para hacer una 
evaluación ganglionar adecuada sin mapeo sería nece-
sario realizar una linfadenectomía extensa bilateral.

e) Las técnicas de imagen convencional (linfocentello-
grafía, tomografía computada y resonancia magnética 
nuclear) tienen baja sensibilidad y especificidad para 
identificar las metástasis ganglionares. Aún se requiere 
de estudios para determinar la utilidad del PET-CT.

CONCLUSIONES

La indicación para el mapeo linfático con biopsia del gan-
glio centinela en cáncer cervicouterino es para identificar 
a las pacientes con metástasis ganglionares, para evitar 
la linfadenectomía completa o la histerectomía radical 
y tratar a ese grupo de pacientes con radioterapia sola o 
quimiorradioterapia concomitante.
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La morbilidad combinada de cirugía radical con radio-
terapia es mayor y el tratamiento combinado no ofrece un 
incremento en la supervivencia. Las pacientes sin metás-
tasis al ganglio centinela se benefician de la histerectomía 
radical. Las pacientes con ganglio centinela pélvico posi-
tivo deben recibir una evaluación ganglionar para-aórtica, 
ya que si también se encuentran afectados será necesaria 
la radioterapia con campos extendidos.15-18

El mapeo ganglionar ha ganado popularidad en el cam-
po de la ginecología oncológica, principalmente para el 
tratamiento del cáncer vulvar y del cervicouterino.19 La se-
guridad y eficacia de este procedimiento deben confirmarse 
a través de estudios prospectivos y aleatorios para poderse 
aplicar rutinariamente. Este artículo muestra la factibilidad 
de la combinación del mapeo linfático y biopsia de gan-
glio centinela con la cirugía radical laparoscópica, en el 
contexto de la cirugía de mínima invasión, en las pacientes 
con cáncer cervicouterino en etapa temprana.
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RESUMEN

Antecedentes: la incidencia de embarazos múltiples se incrementó en la última década, lo que aumentó la cantidad de recién nacidos 
de bajo peso o prematuros, y en consecuencia la morbilidad y mortalidad perinatales.
Objetivo: determinar la repercusión de la mortalidad perinatal de los embarazos múltiples en la mortalidad perinatal total.
Pacientes y método: estudio retrospectivo de las muertes perinatales de embarazos múltiples atendidos en la Unidad Médica de Alta 
Especialidad número 23 en Monterrey, Nuevo León, entre 2002 y 2008. Se estimó la prevalencia de los embarazos múltiples, la tasa de 
nacimientos prematuros, la incidencia de fetos de bajo peso al nacer y la tasa de mortalidad perinatal. La diferencia entre la mortalidad 
general y la tasa de embarazos múltiples se midió con χ2.
Resultados: de los 144,114 nacimientos, ocurrieron 1,076 (0.8%) muertes fetales y 1,617 (1.10%) muertes neonatales. Hubo 110 emba-
razos múltiples de alto orden fetal (más de tres fetos): 92 trillizos, 14 cuatrillizos, 3 quintillizos y un caso de sextillizos, para un total de 353 
recién nacidos. Los embarazos múltiples representan 2.8% (59/2,093) de la mortalidad perinatal total (p = 0.3). El 79.9% (1,674/2,093) 
de la mortalidad perinatal total eran recién nacidos con peso menor de 2,500 g. En el grupo de embarazos múltiples, todas las muertes 
perinatales ocurrieron en fetos con peso menor de 2,500 g.
Conclusiones: la mortalidad perinatal de los embarazos múltiples no altera en forma significativa los porcentajes de mortalidad perinatal 
total.
Palabras clave: embarazo múltiple, mortalidad perinatal.

ABSTRACT

Background: The incidence of multiple pregnancies has increased on the last decade resulting in a rise of premature and underweight 
newborns infants, with increase of the perinatal morbidity and mortality.
Objective: To determine the impact of perinatal mortality of multiple pregnancies in the total perinatal mortality.
Patients and method: perinatal mortality rate of multiple pregnancies treated in the Unidad Médica de Alta Especialidad No. 23, Monterrey, 
Nuevo León (Mexico) were analized, from 2002 to 2008. The prevalence of multiple pregnancies, the rate of premature births, the incidence 
of low-birth weight products and perinatal mortality was estimated. The difference between overall mortality and multiple pregnancy rate 
was measured by χ2.
Results: Of the 144.114 births, there were 1,076 (0.8%) fetal deaths and 1,617 (1.10%) neonatal deaths. There were 110 high-order 
fetal pregnancies (more than three fetuses): 92 triplets, 14 quadruplets, 3 quintuplets and 1 sextuplet, producing a total of 353 newborns. 
Multiple pregnancies represent 2.8% (59/2,093) of the total perinatal mortality (p = 0.3). 79.9% (1,674/2,093) of the total perinatal mortality 
were newborns weighing less than 2,500 g. In the group of multiple pregnancies, all perinatal deaths occurred in products weighing less 
than 2,500 g.
Conclusions: The perinatal mortality of multiple pregnancies does not impact significantly overall perinatal mortality.
Key words: perinatal mortality, multiple pregnancies.

RÉSUMÉ

Antécédents: l’incidence de grossesses multiples s’est incrémentée dans la dernière décennie, ce qui augmente la quantité de nouveau-
nés de poids faible ou prématurés, et conséquemment la morbidité et mortalité périnatales augmentent.
Objectif: déterminer la répercussion de la mortalité périnatale des grossesses multiples sur la mortalité périnatale totale.
Patientes et méthode: on a fait l’analyse des morts périnatales des grossesses multiples reçues à l’Unité Médicale de Haute Spécialité 
No. 23 à Monterrey, Nuevo León, entre 2002 et 2008. On a estimé la prévalence des grossesses multiples, le taux de naissances préma-
turées, l’incidence de fœtus de poids faible à la naissance et le taux de mortalité périnatale. La différence entre la mortalité générale et le 
taux de grossesses multiples a été mesurée avec χ2.
Résultats: des 144,114 naissances, 1,076 (0.8%) morts fœtales et 1,617 (1.10%) morts néonatales se sont passées. Il y a eu 110 gros-
sesses multiples d’ordre fœtal haut (plus de trois fœtus): 92 triplés, 14 quadruplés, 3 quintuplés et un cas de sextuplés, pour un total de 

Nivel de evidencia: II-3
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353 nouveau-nés. Les grossesses multiples représentent 2.8% (59/2,093) de la mortalité périnatale totale (p=0.3). Le 79.9% (1,674/2.093) 
de la mortalité périnatale totale étaient des nouveau-nés avec un poids mineur à 2,500 g. Dans le groupe de grossesses multiples, toutes 
les morts périnatales se sont passées chez des fœtus avec un poids mineur à 2,500 g.
Conclusions: la mortalité périnatale des grossesses multiples ne trouble pas de manière significative la mortalité périnatale totale.
Mots-clés: grossesse multiple, mortalité périnatale.

RESUMO

Antecedentes: A incidência de gestações múltiplas foi incrementada na última década, o que aumenta a quantidade de recém nascidos 
de baixo peso ou prematuros, e em conseqüência aumenta a mobilidade e mortalidade perinatais.
Objetivo: Determinar a repercussão da mortalidade perinatal das gestações múltiplas na mortalidade perinatal total.
Pacientes e método: Foram analisadas as mortes perinatais das gestações múltiplas atendidas na Unidade Médica de Alta Especialidade 
Número 23 em Monterrey, Nuevo León, entre 2002 e 2008. Foi calculada a prevalência de gestações múltiplas, a taxa de nascimento 
prematuro, a incidência de fetos de baixo peso ao nascer e a taxa de mortalidade perintal. A diferença entre mortalidade geral e a taxa 
de gestação múltipla foi medida com χ2.
Resultados: Dos 144.114 nascimentos, ocorreram 1.076 (0,8%) morte fetais e 1.617 (1,10%), mortes neonatais. Houve 110 gestações 
múltiplas de alta ordem fetal (mais de três fetos): 92 trigêmeos, 14 quadrigêmeos, 3 quíntuplos e um caso de sêxtuplos, para um total de 
353 recém nascidos. As gestações múltiplas representam 2,8% (59/2.093) da mortalidade perinatal total (p=0,3). Em 79,9% (1.674/2.093) 
da mortalidade perinatal total eram recém nascidos com peso menor de 2.500 gr. No grupo das gestações múltiplas, todas as mortes 
perinatais ocorreram em fetos com peso menor de 2.500 gr.
Conclusões: A mortalidade perinatal das gestações múltiplas não afeta de forma significativa sobre a mortalidade perinatal total.
Palavra-chave: Gestação múltipla, mortalidade perinatal.
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El aumento de la incidencia de embarazos múl-
tiples (tres fetos o más), sobre todo en países 
desarrollados, ha sido muy grande en la última 

década, principalmente debido al uso de las técnicas 
de reproducción asistida.1,2 La incidencia de embarazos 
triples o de mayor orden fetal se incrementó en 111% en 
Francia, 273% en Reino Unido, 197% en Canadá y 348% 
en Estados Unidos;3 en el Hospital de Ginecoobstetricia 
Dr. Ignacio Morones, en Monterrey, Nuevo León, el 
incremento es de 400%.4 Se estima que 75% de los em-
barazos triples ocurren después de algún tratamiento de 
fertilidad.5,6 Sin embargo la mayor parte de los embarazos 

múltiples trae como consecuencia recién nacidos de bajo 
peso y prematuros, lo que aumenta la morbilidad y mor-
talidad perinatal.3,7-9 El parto pretérmino causa 70% de la 
mortalidad perinatal. La mayor parte de los estudios que 
reportan el efecto de los embarazos múltiples sobre la tasa 
de mortalidad perinatal general lo hacen basados en los 
embarazos gemelares.3

Debido al incremento en la atención de embarazos 
múltiples en nuestro hospital en los últimos años, preten-
demos con este estudio determinar la repercusión de los 
embarazos múltiples sobre la mortalidad perinatal total.

PACIENTES Y MÉTODO

Estudio retrospectivo efectuado para conocer la repercu-
sión de los embarazos múltiples en la tasa de mortalidad 
perinatal. El análisis se hizo con los embarazos múltiples 
atendidos en la Unidad Médica de Alta Especialidad nú-
mero 23 del Hospital de Ginecoobstetricia, en Monterrey, 
Nuevo León, en el periodo 2002-2008. Se estimó la preva-
lencia de los embarazos múltiples, la tasa de nacimientos 
prematuros, la incidencia de fetos de bajo peso al nacer y 
la tasa de mortalidad perinatal; estos datos se analizaron 
para determinar su influencia en los resultados del total 
de la población atendida en este hospital.

Los resultados obtenidos se dividieron en diferentes 
grupos en los que se analizaron individualmente las defi-
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niciones y cómo concluyeron para el grupo de embarazos 
múltiples. Posteriormente se analizó la influencia de esos 
resultados en la forma en que terminan los embarazos en 
la población general.

Las tasas se reportaron por cada 1,000 nacimientos; la 
diferencia entre la mortalidad general y la tasa de emba-
razos múltiples se midió con χ2.

Las definiciones utilizadas para el análisis de los datos 
obtenidos fueron:
Muerte perinatal: es la obtenida de sumar la mortalidad 
fetal intermedia, tardía y la neonatal temprana.
Muerte fetal intermedia: muerte fetal entre la edad gesta-
cional de 22 a 28 semanas y peso entre los 500 y 999 g.
Muerte fetal tardía: incluye las muertes fetales mayores de 
28 semanas de gestación o peso mayor de 1,000 g.
Muerte neonatal: cuando la muerte ocurre dentro de los 
primeros 28 días de vida extrauterina.
Muerte neonatal temprana: cuando la muerte sobreviene 
antes de los siete días posnatales cumplidos.
Muerte neonatal tardía: incluye los neonatos muertos 
después del séptimo día posnatal cumplido y antes de los 
28 días posnatales.

RESULTADOS

En siete años se registraron 141,114 nacimientos, de los 
cuales 140,038 nacieron vivos; 12,841 (9.1%) recién na-
cidos tuvieron peso al nacer menor de 2,500 g; de éstos, 
2,935 (2.08%) tuvieron peso al nacer menor de 1,500 g y 
1,035 (0.73%) nacieron con menos de 1,000 g.

En el mismo periodo (2002-2008) se reportaron 110 
embarazos múltiples de alto orden fetal (más de tres fetos), 
de los que 92 fueron embarazos de trillizos, 14 cuatrillizos, 
3 quintillizos y 1 embarazo de sextillizos, con un total de 
353 recién nacidos (2.5 por cada 1,000 nacimientos).

Influencia de los embarazos múltiples en la tasa de 
nacimientos prematuros
La tasa de nacimientos es de 70.1 por cada 1,000 para los 
fetos con peso entre 1,501-2,500 g; de 13.4 por cada 1,000 
nacimientos para los fetos con peso entre 1,001-1,500 g y 
de 7.3 por cada 1,000 nacimientos para los fetos con peso 
menor de 1,000 g.

En el grupo de los embarazos múltiples, 95% tuvieron 
peso al nacer menor de 2,500 g; de éstos, 20.1% fueron 
fetos con peso al nacer entre 1,001 y 1,500 g y 18.3% 

tuvieron peso menor de 1,000 g. Esto significa que los 
recién nacidos de embarazos múltiples representan 2.6% 
(335/12,841) del total de los recién nacidos con peso 
menor de 2,500 g (p = 0.04). El 4.6% (137/2,935) de los 
recién nacidos pesó menos de 1,500 g (p = 0.08) y 6.3% 
(66/1,035) menos de 1,000 g (p = 0.16) (Figura 1).

Figura 1. Proporción de los embarazos múltiples en relación con el 
total de nacimientos de fetos con peso menor de 2,500 g.
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Sobrevivientes Muertes perinatales

Mortalidad perinatal de los embarazos múltiples según 
el peso
De los 353 recién nacidos obtenidos de embarazos múlti-
ples hubo 59 muertes perinatales (16.7%), que representa 
una tasa de 167.1 por cada 1,000 nacimientos. Según el 
peso al nacer, le corresponde al grupo de menos de 1,000 
g 57.5% (38/66) de las muertes perinatales, al grupo entre 
1,001 y 1,500 g le corresponde 12.6% y al grupo con peso 
entre 1,501 y 2,500 g el 6% (Figura 2).

Figura 2. Mortalidad perinatal en embarazos múltiples según el 
peso al nacer.
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Influencia de la mortalidad perinatal de los embarazos 
múltiples en la mortalidad perinatal total
En el periodo de estudio se observó que de los 141,114 
nacimientos registrados, 140,038 fueron recién nacidos 
vivos (99.1%), y ocurrieron 1,076 muertes fetales (0.8%). 
Hubo 1,617 muertes neonatales (1.14%), de estas muertes 
neonatales 1,017 (62.9%) ocurrieron entre el nacimiento 
y los primeros 6 días de vida; y 600 (37.1%) fueron en-
tre los 7 y 28 días de vida, lo que resulta en un total de 
2,093 (1.4%) casos de muerte perinatal, que representa 
una tasa de mortalidad perinatal de 14.8 por cada 1,000 
nacimientos.

La tasa de muerte fetal se calculó en 7.6 por cada 1,000 
nacimientos, la tasa de muerte neonatal temprana fue 7.2 
por cada 1,000 nacimientos y la tardía fue de 4.2 por cada 
1,000 nacimientos. Los embarazos múltiples representan 
2.8% de la mortalidad perinatal total (p = 0.3).

Influencia de la mortalidad perinatal de los embarazos 
múltiples en la mortalidad perinatal total según el peso 
al nacer
El 79.9% de la mortalidad perinatal total fue en recién 
nacidos con peso menor de 2,500 g; 41.1% correspondió 
a recién nacidos con peso entre 1,501 y 2,500 g, 12.1% 
fueron recién nacidos con peso entre 1,001 y 1,500 g, y 
26.7% fueron recién nacidos con menos de 1,000 g.

En el grupo de embarazos múltiples todas las muertes 
perinatales ocurrieron en fetos con peso menor de 2,500 
g; de éstas, 64.4% (38/59) fueron de recién nacidos con 
peso menor de 1,000 g y 15.2% (9/59) entre 1,001 y 1,500 
g. Esto significa que la mortalidad perinatal en los fetos 
de embarazos múltiples representa 6.7% (38/559) de la 
mortalidad perinatal en recién nacidos con peso menor 
de 1,000 g (p = 0.27), 3.5% (9/253) en recién nacidos con 
peso entre 1,001 y 1,500 g (p = 0.74) y 1.3% (12/862) de 

Cuadro 1. Tasas de mortalidad perinatal analizadas

Con embarazos múltiples
(por cada 1,000 nacimientos)

Sin embarazos múltiples
(por cada 1,000 nacimientos)

p

Tasa de muerte perinatal 14.8 14.4 0.3

Tasa de muerte neonatal temprana 7.2 6.8 0.21

Tasa de muerte perinatal en fetos de 1,501-2,500 g 11.8 11.4 0.82

Tasa de muerte perinatal en fetos de 1,001-1,500 g 4.2 4.09 0.74

Tasa de muerte perinatal en fetos menores de 1,000 g 3.9 3.6 0.27

Figura 3. Proporción de la mortalidad perinatal de los embarazos 
múltiples en relación con el total de la mortalidad perinatal en fetos 
con peso menor de 2,500 g.
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las muertes perinatales en recién nacidos con peso entre 
1,501 y 2,500 g (p = 0.82) (Figura 3).

Las diferentes tasas analizadas en este estudio con y 
sin incluir a los embarazos múltiples se describen en el 
Cuadro 1.

DISCUSIÓN

El incremento de los embarazos múltiples de alto orden 
fetal en el Hospital de Ginecoobstetricia Dr. Ignacio 
Morones de Monterrey, Nuevo León, es similar a lo repor-
tado en otros países. Debido al auge que en la actualidad 
tienen las técnicas de reproducción asistida continuará 
esta tendencia.

Se considera que 60% de los embarazos múltiples 
en nuestro medio son consecuencia de la aplicación de 
técnicas de reproducción asistida;10 en otros centros se 
reporta hasta 75%.5 Sin embargo, existen pocos estudios 
que evalúen la repercusión de los embarazos múltiples 
en las tasas de nacimientos, sobre todo de los recién 
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nacidos de bajo peso y la mortalidad perinatal; así como 
de la repercusión en la atención en los servicios de neo-
natología, ya que los embarazos múltiples requieren pre 
y posnatalmente una atención hospitalaria mayor que los 
embarazos con feto único.

El incremento de los embarazos múltiples aumenta la 
cantidad absoluta de fetos prematuros, lo que modifica 
la tasa. En este estudio se encontró que se eleva 2.6% 
la cantidad de fetos con peso al nacer menor de 2,500 g, 
4.6% de los fetos con peso al nacer menor de 1,500 g y 
6.3% de los fetos con peso al nacer menor de 1,000 g, por 
consiguiente también aumenta la tasa de mortalidad. En 
nuestro hospital la tasa de mortalidad perinatal se reportó 
en un estudio previo en 14.5 por cada 1,000 nacimientos 
y la mayoría de esas muertes ocurrió en neonatos de bajo 
peso y prematuros.11 En este estudio se encontró una 
elevación de la mortalidad perinatal no significativa de 
2.8%; con una elevación de la tasa de muerte perinatal de 
14.4 al 14.8 por cada 1,000 nacimientos y una elevación 
no significativa de 6.7, 3.5 y 0.71% de la mortalidad pe-
rinatal en fetos con peso menor de 1,000 g, 1,001-1,500 
g y 1,501-2,500 g, respectivamente. Estos datos añaden 
59 muertes perinatales más a los números absolutos (7.3 
por año). Aunque desde el punto de vista estadístico la 
elevación de las tasas de mortalidad no alcanza un valor 
significativo, las 59 muertes perinatales agregadas a los 
números absolutos son un dato que debe tenerse en cuen-
ta desde el punto de vista ético en los centros donde se 
utilizan técnicas de reproducción asistida.

CONCLUSIONES

El incremento en la cantidad de embarazos múltiples 
atendidos en el Hospital de Ginecoobstetricia Dr. Ignacio 
Morones en los últimos años, no afecta de forma estadís-
ticamente significativa la tasa de mortalidad perinatal; sin 
embargo, el análisis de esta repercusión debe continuar en 

los siguientes años, ya que de proseguir la tendencia en el 
incremento de los embarazos múltiples, es posible que la 
atención de los recién nacidos de los embarazos múltiples 
afecte de forma significativa a los servicios de atención 
de embarazo de alto riesgo y neonatología.
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RESUMEN

Antecedentes: la mortalidad materna es un problema de salud pública. Las causas de la mortalidad materna están directamente relacio-
nadas con la accesibilidad, la oportunidad de las intervenciones, los costos y la calidad de los servicios obstétricos y perinatales.
Objetivo: describir las características de las muertes maternas y analizar los factores de riesgo relacionados con éstas en el estado de 
Morelos.
Material y método: estudio epidemiológico, transversal, observacional, descriptivo, retrospectivo de 94 casos de muertes maternas regis-
tradas en los servicios de salud de Morelos, entre 2000 y 2004. Se compararon las características de las muertes maternas hospitalarias 
y no hospitalarias.
Resultados: de las 94 muertes maternas, 81.9% se clasificaron como hospitalarias (66.7% en hospitales públicos) y 13.8% como no 
hospitalarias. 73 (77.6%) de las muertes ocurrieron durante el puerperio. La mayoría de las mujeres no contaba con algún servicio mé-
dico (76.7%). Hubo 77 casos (81.9%) de muerte materna directa y 12 (18.1%) indirecta. El riesgo de muerte materna no hospitalaria en 
mujeres de 35 a 40 años de edad fue tres veces mayor, con estudios de primaria incompleta o ninguno de 10.9 y no tener derecho a 
servicio médico 3.6 veces.
Conclusiones: la mayor cantidad de muertes fueron hospitalarias, las causas principales fueron: trastornos hipertensivos del embarazo, 
parto y puerperio y hemorragia obstétrica y eventos relacionados con la calidad de los servicios de salud. Es necesario desarrollar pro-
gramas de control del embarazo más eficientes, con un enfoque de riesgo materno-infantil.
Palabras clave: mortalidad materna, factores de riesgo, muerte hospitalaria, México.

ABSTRACT

Introduction: Maternal mortality is a public health issue. The causes of maternal mortality are directly related to accessibility, opportunity, 
costs and quality of obstetric and perinatal services.
Objective: To describe the characteristics of maternal deaths and analyze the risk factors associated with these deaths in the State of 
Morelos (Mexico).
Material and method: a cross-sectional epidemiological, observational, descriptive, retrospective study of 94 cases of maternal deaths 
registered in the Morelos health services, from 2000 to 2004. Hospitalized and non-hospitalized maternal deaths characteristics were 
compared.
Results: Of 94 maternal deaths, 81.9% were classified as hospitalized (66.7% in public hospitals) and 13.8% as non-hospitalized. 73 
(77.6%) deaths occurred during the postpartum period. Most women did not have any medical service (76.7%). There were 77 cases 
(81.9%) of direct maternal death and 12 (18.1%) indirect. The risk of non-hospitalized maternal death in women 35 to 40 years old was 
three times higher, with incomplete primary education or none 10.9 and without medical service 3.6 times.
Conclusions: Most deaths were in hospitals, the main causes were hypertensive disorders of pregnancy, childbirth and postpartum and 
obstetric hemorrhage, events related to the quality of health services. It is necessary to develop more efficient prenatal programs, with 
focus in maternal and child risk.
Key words: maternal mortality, risk factors, hospital death, Mexico.

RÉSUMÉ

Antécédents: la mortalité maternelle est un problème de santé publique. Les causes de la mortalité maternelle sont directement liées 
avec l’accessibilité, l’opportunité des interventions, les coûts et la qualité des services obstétriques et périnataux.
Objectif: décrire les caractéristiques des morts maternelles et faire l’analyse des facteurs de risque liées à celles-ci à l’État de Morelos.
Matériel et méthode: étude épidémiologique transversale, observationnelle, descriptive, rétrospective de 94 cas de morts maternelles 
enregistrées dans les services de santé de Morelos, entre 2000 et 2004. On a comparé des caractéristiques de morts maternelles hos-
pitalières et non hospitalières.

Nivel de evidencia: II-3
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Résultats: des 94 morts maternelles, 81.9% ont été classées comme hospitalières (66.7% dans des hôpitaux publics) et 13.8% comme 
non hospitalières. 73 (77.6%) des morts se sont passées pendant le post-partum. La plupart des femmes n’avait aucun service médical 
(76.7%). Il y a eu 77 cas (81.9%) de mort maternelle directe et 12 (18.1%) indirecte. Le risque de mort maternelle non hospitalière chez 
des femmes de 35 à 40 ans a été 3 fois supérieur, avec des études d’école primaire incomplète ou inexistante de 10.9 et absence de droit 
au service médical 3.6 fois.
Conclusions: la quantité majeure de morts ont été hospitalières, les causes principales ont été des troubles hypertensifs de la grossesse, 
accouchement et post-partum, et hémorragie obstétrique, événements liés à la qualité des services de santé. Il est nécessaire de déve-
lopper des programmes de contrôle de la grossesse plus efficaces, avec un point de vue de risque materno-infantile.
Mots-clés: mortalité maternelle, facteurs de risque, mort hospitalière, Mexique.

RESUMO

Antecedentes: A mortalidade materna é um problema de saúde pública. As causas da mortalidade materna estão diretamente relacionadas 
com a acessibilidade, a oportunidade das intervenções, os custos e a qualidade dos serviços obstétricos e perinatais.
Objetivo: Descrever as características das mortes maternas e realizar a analise dos fatores de risco relacionados com estas no Estado 
de Morelos.
Material e método: Estudo epidemiológico transversal, observacional, descritivo, retrospectivo de 94 casos de mortes maternas regis-
trados nos serviços de saúde de Morelos, entre 2000 e 2004. Foram comparadas características de mortes maternas hospitalárias e não 
hospitalárias.
Resultados: Das 94 mortes maternas, 81,9% foram classificadas como hospitalárias (66,7% em hospitais públicos) e 13,8% como não 
hospitalárias. 73 (77,6%) das mortes ocorreram durante o puerpério. A maioria das mulheres não contava com nenhum serviço médico 
(76,7%). Houve 77 casos (81,9%) de morte materna direta e 12 casos (18,1%) morte materna indireta. O risco de morte materna não 
hospitalária em mulheres de 35 a 40 anos de idade foi três vezes maior, com estudos de primária incompleta ou nenhuma de 10,9 e as 
que não tinham direito a serviço médico foi de 3,6 vezes.
Conclusões: A maior quantidade de mortes foram hospitalárias. As principais causas foram: transtornos hipertensivos da gravidez, parto, 
puerpério e hemorragia obstétrica, eventos relacionados com a qualidade dos serviços de saúde. É necessário desenvolver programas 
de controle de gestação mais eficientes, com um enfoque de risco materno infantil.
Palavras-chave: Mortalidade materna, fatores de risco, morte hospitalária, México.

El embarazo, el parto y sus consecuencias siguen 
constituyendo en los países en desarrollo las 
principales causas de defunción, enfermedad y 

discapacidad entre las mujeres en edad reproductiva.1

En México, como en todo el mundo, la mortalidad 
materna representa un problema de salud pública con carac-
terísticas multifactoriales, que se relaciona con la inequidad 
social y de género, la pobreza, la educación, la correspon-

sabilidad no sólo institucional sino familiar y comunitaria 
frente a la muerte materna, la falta de información efectiva 
acerca de los cuidados de la mujer embarazada, su hijo y la 
necesidad de reforzar programas educativos para construir 
a nivel familiar y comunitario una cultura de prevención 
de la muerte materna. Las causas de la mortalidad materna 
están directamente relacionadas con la accesibilidad, la 
oportunidad de las intervenciones, los costos y la calidad 
de los servicios obstétricos y perinatales.2

Los riesgos están relacionados con diferentes condi-
ciones, desde los antecedentes biológicos, hereditarios, 
psicológicos, socioeconómicos, culturales, emocionales, 
ambientales y de comportamiento, así como con el acceso 
a los servicios de atención a la salud.3

Sólo a partir de la última década se le ha dado importan-
cia al estudio de los factores de riesgo para la mortalidad 
materna. Se ha hecho hincapié en los relacionados con las 
condiciones de la mujer: las edades extremas, la multipa-
ridad, el estado nutricional deficiente, la baja escolaridad, 
marginación. Otros estudios se han orientado a evaluar el 
efecto de ciertos aspectos relacionados con la atención 
hospitalaria, como la operación cesárea, el tamaño y tipo 
del hospital, y la calidad de la atención.2
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La definición más aceptada de mortalidad materna es 
la propuesta por la Organización Mundial de la Salud: es 
la muerte de una mujer durante el embarazo o durante 
los 42 días posteriores al parto, independientemente de la 
duración y sitio del embarazo, siendo cualquier causa re-
lacionada con el agravamiento del embarazo o su manejo, 
pero no por causas accidentales o incidentales.4

Se clasifica la mortalidad materna como causa directa 
cuando es el resultado de una complicación obstétrica 
del estado de embarazo (embarazo, parto o puerperio), y 
como causa indirecta como el resultado de enfermedades 
preexistentes o que evolucionan durante el embarazo.5

En todo el mundo, la mortalidad materna tiene una 
razón de 430 muertes por cada 100,000 nacidos vivos. En 
los países en desarrollo esta razón es de 480 muertes por 
cada 100,000 nacidos vivos, mientras que en los países 
desarrollados hay 27 muertes por cada 100,000 nacidos 
vivos.6

En México se estima que se embarazan al año alrede-
dor de 2.5 millones de mujeres, y que aproximadamente 
370 mil partos no son atendidos en una institución de 
salud pública o privada, con las consecuentes reper-
cusiones en la calidad de la atención. Diariamente se 
registran en México cuatro defunciones maternas, la 
mayor parte por causas prevenibles mediante una buena 
atención médica.7

De las 1,310 muertes maternas registradas en 2000, 
67.3% ocurrió en 10 entidades del centro y sureste del 
país: Estado de México, Veracruz, Distrito Federal, Gue-
rrero, Puebla, Oaxaca, Chiapas, Jalisco, Guanajuato y 
Michoacán. Asimismo, se han identificado al menos 391 
municipios en donde ocurrieron poco más de 70% de las 
muertes maternas registradas en los últimos tres años, con 
un promedio nacional de 62.2 muertes por cada 100,000 
nacimientos.8,9

Con el propósito de aportar mayor información 
sobre el comportamiento que ha tenido la mortalidad 
materna en el estado de Morelos, además de analizar 
los factores de riesgo para conocer la magnitud de la 
asociación, se realizó una investigación, basada en los 
casos registrados de mortalidad materna reportados por 
los el Servicios de Salud del estado de Morelos, en el 
periodo de 2000 a 2004. Se realizó un análisis epide-
miológico, se compararon casos de mortalidad materna 
ocurridos en ambientes hospitalarios con los ocurridos 
fuera de éstos.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio observacional, descriptivo, retrospectivo efec-
tuado con 94 casos de muerte materna, registrados en los 
Servicios de Salud del estado de Morelos del 1 de enero 
de 2000 al 31 de diciembre de 2004.

La información de los casos se obtuvo de sus expe-
dientes, que incluía: certificado de defunción, autopsia 
verbal, expediente clínico; algunos contaban con otros 
documentos como: análisis de eslabones críticos, dic-
tamen de muerte materna, necropsia y cuestionario de 
confidencialidad. 

Como criterios de inclusión se consideraron mujeres 
entre 14 y 43 años de edad, que cumplían con la definición 
de la OMS de mortalidad materna, y que contaban con un 
expediente.

Se excluyeron los casos de mujeres muertas por causas 
diferentes a la materna, los casos foráneos representados 
por mujeres que no eran residentes habituales del estado 
de Morelos y casos mal clasificados. Se consideraron 
variables de tipo sociodemográfico, y obstétrico para el 
estudio, que representan factores de riesgo para muerte 
materna.

Como variable de interés se consideró el lugar de ocu-
rrencia de la mortalidad materna:
No hospitalaria: se refiere a las muertes que ocurrieron 
en la vía pública o el hogar.
Hospitalaria: cuando el lugar de ocurrencia se registró en 
un hospital público o privado.

Con esas fuentes se obtuvo información complemen-
taria de 22 variables independientes, agrupadas en las 
siguientes categorías:
Socioeconómicas: edad, estado civil, lugar de residencia, 
ocupación, escolaridad, derechohabiencia, índice de 
marginación.
Ginecoobstétricas: periodo reproductivo, terminación del 
embarazo, control prenatal, clasificación de mortalidad 
materna.

Se utilizaron los casos de muerte materna que sucedie-
ron del 1 de enero de 2000 al 31 de diciembre de 2004 en el 
estado de Morelos, archivados en el departamento de salud 
reproductiva de la SSA, que contaban con información de 
94 muertes maternas ocurridas en el periodo mencionado. 
Se utilizaron como herramientas de recolección de datos: 
el certificado de defunción y autopsias verbales que per-
tenecían a los expedientes de los casos.
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La información se recopiló en una base de datos con 
el programa Excel, y se realizó el análisis estadístico con 
el paquete Stata 8.0.

RESULTADOS

Características sociodemográficas
Se obtuvo información completa de 94 casos de mortali-
dad materna, de certificados de defunción y expedientes 
clínicos.

La mayor parte de casos se ubicó en el rango de 19 a 24 
años de edad con 40% (36), le sigue el grupo entre 25 a 34 
años de edad con 36.37% (33), y por último se encuentran 
el grupo de mayores de 35 años con 23.3% (18).

La edad media en muertes maternas hospitalarias fue 
de 27.8 y las no hospitalarias de 26.7, con un rango de 14 
a 43 años (Cuadro 1).

Cuadro 1. Comparación de medias aritméticas de variables obsté-
tricas entre muertes maternas hospitalarias y no hospitalarias

Variable Muertes 
hospitalarias

Muertes 
no hospitalarias

Media Rango Media Rango

Edad (años) 27.8 14-43 26.7 14-43
Embarazos (n) 3.1 1-10 2.6 1-10
Partos (n) 1.2 0-9 1.3 0-9
Cesáreas (n) 0.7 0-3 0.2 0-3
Abortos (n) 0.3 0-3 0.9 0-3

Referente al estado civil, la mayor parte de los casos 
de mortalidad materna hospitalaria y no hospitalaria, eran 
casadas (47.9%) y vivían en unión libre (33%); 4.3%, 
eran solteras.

La mayoría reportó ocupaciones y actividades relacio-
nadas con el hogar (82.5%). En relación con el grado de 
escolaridad, no hubo diferencias entre mortalidad materna 
hospitalaria y no hospitalaria; la mayoría se ubicó con ni-
vel de secundaria completa (36.1%), y primaria completa 
(32.5%), sin educación o primaria incompleta fue 18.1%.

Acerca de la derechohabiencia, la mayoría de las mu-
jeres no contaba con algún servicio médico (76.7%). La 
mayor cantidad de muertes sucedió en hospitales públicos 
(66.7%).

El índice de marginación de los municipios donde 
residían las mujeres indica que el de mayor número de 

casos se encuentra en el rubro de índice de marginación 
bajo (37.5%) y muy bajo (36.4%), tomando en cuenta 
que Morelos no cuenta con municipios con índice de 
marginación alto.

El mayor número de casos ocurrió en el municipio de 
Cuernavaca, que es el de mayor concentración de habi-
tantes y, por tanto, de mayor accesibilidad a los servicios 
de salud en el estado de Morelos.

Todas estas diferencias no fueron estadísticamente 
significativas (p > 0.05).

Variables obstétricas
Se consideraron datos de variables obstétricas de los casos, 
tomados principalmente de las autopsias verbales y los 
expedientes clínicos. Las muertes ocurrieron en mayor 
cantidad durante el puerperio con 73 (77.6%) casos de los 
94; la terminación de los embarazos fue principalmente 
por cesárea con 29.7% de los casos. Tuvieron control 
prenatal 45 mujeres, y de éstas 15 tuvieron 5 o más con-
sultas durante su embarazo; las muertes que sucedieron 
durante el embarazo fueron mayormente durante el tercer 
trimestre.

Referente al antecedente de número de embarazos, 
partos, abortos y cesáreas, no hubo diferencias estadística-
mente significativas entre los casos de mortalidad materna. 
Los embarazos tuvieron una media de 3.1 en un rango de 1 
a 10 en las muertes hospitalarias, 2.6 la media en muertes 
no hospitalarias. En cuanto a la media de abortos en muer-
tes hospitalarias se situaron en 0.3 y en no hospitalarias 
fue de 0.9, con rango ambas de 0 a 3 (p > 0.05).

En relación con la distribución de las causas de muerte 
materna, se clasificaron como mortalidad materna directa 
77 casos (81.9%) y 12 casos (18.1%) como mortalidad 
materna indirecta.

La primera causa fue el conjunto clínico de edema, 
proteinuria y trastornos hipertensivos del embarazo, parto 
y puerperio (preeclampsia) con 31.5%; seguido por las 
hemorragias obstétricas con 30.3% y, en tercer lugar, muer-
tes indirectas (12.3%). Estas diferencias tampoco fueron 
estadísticamente significativas (p > 0.05) (Cuadro 2).

Factores relacionados con la mortalidad materna no 
hospitalaria
Al comparar la mortalidad materna hospitalaria con la 
no hospitalaria resultó que los factores relacionados con 
la probabilidad de morir fuera del hospital, ajustados en 
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Cuadro 2. Distribución de las causas de muerte materna, en el estado de Morelos del periodo comprendido del 2000 al 2004

Total de muertes 
maternas

Muertes maternas 
hospitalarias

Muertes maternas 
no hospitalarias

Valor p

Causa de defunción n % n % n %
Edema, proteinuria y trastornos hipertensivos del 

embarazo, parto y puerperio
28 31.4 24 31.5 4 30.7 0.261

Hemorragias obstétricas 27 30.3 23 30.2 4 30.7
Complicaciones durante el trabajo de parto y parto 4 4.4 4 5.2 0 0
Aborto 11 12.3 10 13.1 1 7.6
Complicaciones relacionadas principalmente con el 

puerperio
8 8.9 8 10.5 0 0

Muertes indirectas 11 12.3 7 9.2 4 30.7
Total 89 100 76 13

el modelo multivariado fueron: edad de 35 a 43 años de 
edad en comparación de las mujeres de 14 a 24 años de 
edad (RM 3.2, IC 95% 0.02-373.4), primaria incompleta 
o ninguna (RM 10.9, IC 95% 0.3-446.2); no tener derecho 
a atención médica por una institución aumenta 3 veces 
más el riesgo de tener una muerte materna no hospitalaria 
(RM 3.6, IC 95% 0.09-147.8), el hecho de tener como 
antecedente biológico de 2 a 3 partos aumenta el riesgo 
de muerte no hospitalaria (RM 11.5, IC 95% 0.2-813.1), 
haber tenido un aborto aumenta el riesgo (RM 15.3, IC95% 
0.2-968.5). (Cuadro 3).

DISCUSIÓN

El estudio se realizó en el estado de Morelos, que cuen-
ta con una población de 1,612,899 habitantes, 51.9% 
(837,588) son mujeres y 432,669 están en edad fértil.10 
La tasa de mortalidad materna estatal fue de casi 80 
por 100,000 nacidos vivos estimados en 2008.11 Estas 
cifras indican la necesidad de realizar acciones para 
lograr mayor control de la mortalidad materna en esta 
entidad, aunado al hecho de que sean muertes evitables, 
lo vuelve aún más grave que otras causas de muerte en 
la población.

Se estudiaron 94 casos de mortalidad materna, de 
las cuales se tienen los expedientes de cada caso en los 
servicios de salud de Morelos, muertes que ocurrieron en 
el periodo 2000-2004, que se dividieron en mortalidad 
materna hospitalaria y no hospitalaria, para poder rea-
lizar asociaciones de factores de riesgo para mortalidad 
materna.

En cuanto a la edad, se detectó que el grupo con mayor 
riesgo es el de 35 a 40 años de edad, lo que nos muestra 
que la mujeres con mayor riesgo en esta población se 
encuentran en etapa reproductiva y no en edades jóvenes, 
cifras acordes con los resultados del artículo “La morta-
lidad materna. Problema de salud en México”, en el que 
el grupo de edad afectado es el de los 15 a los 40 años, y 
donde el promedio de edad es de 29 años.12

Otro estudio, que obtuvo resultados concordantes, se 
llevó a cabo en Guatemala acerca de factores de riesgo 
relacionados con muerte materna hospitalaria y no hospi-
talaria, en 649 muertes maternas se obtuvo que la mayor 
proporción de éstas ocurrió en mujeres mayores de 35 
años (29.2%).13

También se encontró que las mujeres con un grado de 
escolaridad bajo y sin derecho a un servicio médico tuvie-
ron mayor riesgo de mortalidad materna no hospitalaria, 
pues 76.6% (69) de ellas no contaba con derecho a algún 
servicio de salud, por lo que fueron atendidas en unidades 
de la Secretaría de Salud, que dan atención a población 
abierta; únicamente 23.3% tenía derecho a atención médica 
en el IMSS y 2.13% en el ISSSTE.

Con la escolaridad, se encontró un riesgo 11 veces 
mayor de mortalidad materna no hospitalaria en las mu-
jeres sin escolaridad o primaria incompleta, similar a lo 
referido por Ana Langer y sus colaboradores en el artículo 
“Mortalidad materna, niveles, tendencias y diferenciales”; 
al analizar las tasas de mortalidad materna en relación con 
las mujeres que terminaron la preparatoria, las mujeres 
analfabetas tienen un riesgo de morir 8 veces mayor, y 
con primaria incompleta 5 veces mayor.14
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En cuanto a que las pacientes fueran derechohabientes 
de alguna institución de seguridad social, los números que 
resultaron son totalmente equiparables a otras estadísticas, 
pues en este estudio resultó que 23.3% de las mujeres 
contaba con derecho a servicios médicos por el IMSS o 
el ISSSTE. Así mismo el INEGI refiere que del total de 
mujeres que murieron en México a causa de complicacio-
nes durante el embarazo, el parto o el puerperio durante 
el año 2000, 65% no estaban aseguradas, 26.3% eran 
derechohabientes del IMSS y 4.6% del ISSSTE.15

La mayoría de las mujeres llegaron al tercer trimestre 
del embarazo, que se considera el de mayor riesgo bio-
lógico debido a la complicaciones que pueden ocurrir 
durante este periodo (desprendimiento de placenta, pre-

Cuadro 3. Características relacionadas con la muerte materna no hospitalaria

Variable RM cruda IC 95% RM ajustada* IC 95%

Edad
   14-24** 1 1
   25-34 1.1 0.3-4.2 0.6 0.01-28
   35-43 1.0 0.2-4.8 3.2 0.02-373.4
Marginación
   Muy baja** 1
   Baja 1.2 0.3-5.1
   Media 1.0 0.2-5.2
Escolaridad
   Preparatoria o más** 1.0 1
   Secundaria completa 1.1 0.1-12 0.7 0.02-21.9
   Primaria completa 1.3 0.1-13.5 0.5 0.02-18.3
   Primaria incompleta o ninguna 3.6 0.3-38.2 10.9 0.3-446.2
Muerte
   Directa** 1.0 1
   Indirecta 3.8 0.9-15.1 1.9 0.1-28.4
Derechohabiencia de un servicio médico
   Sí** 1 1
   No 1.8 0.4-8.9 3.6 0.09-147.8
Control prenatal
   Sí** 1 1
   No 4 1-16.6 1.3 0.1-21.8
Partos
   De 0 a 1** 1.0 1
   De 2 a 3 2.3 0.6-9.66 11.5 0.2-813.1
Aborto
   0** 1.0 1
   1 1.1 0.2-6.8 15.3 0.2-968.5

* Ajustando por: edad, escolaridad, muerte, institución de derechohabiencia, control prenatal, partos, abortos.
** Razón de momios, grupo de referencia.

eclampsia, eclampsia), además que se observa en mayor 
número las cesáreas, como tipo de resolución del evento 
obstétrico, lo que eleva el riesgo de mortalidad materna 
en todos los casos.

Se encontró que la mayoría de las mujeres tuvieron 
control prenatal, con un adecuado número de consultas, 
lo que nos hace dudar de la calidad de este control debido 
al desenlace.

De los antecedente ginecoobstétricos, la mayoría de 
las mujeres no contaba con antecedentes importantes o 
asociados con mortalidad materna para aumentar su riesgo, 
lo que se tienen como factor de riesgo identificado; sólo 
10 casos contaban con un antecedente obstétrico de 6 a 
10 embarazos, por lo demás nada relevante.
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El tipo de muerte materna fue directo en su mayoría, 
con 86.5% (77), lo que refleja las tendencias mundiales, 
pues las causas de mortalidad materna en su mayor parte 
son las complicaciones durante el embarazo, parto y puer-
perio; las hemorragias (25%) son las más frecuentes; las 
cusas directas de muerte representan 70% del total para 
la región de Ámerica Latina y el Caribe.16

La causa de muerte con mayor número de casos es 
la enfermedad hipertensiva del embarazo, con 31.4%, y 
después la hemorragia obstétrica con 30.3%, el aborto en 
tercer lugar (11.2%) y en cuarto lugar los problemas en 
el parto (4.4%).

Al comparar los anteriores resultados con los obtenidos 
en estudios realizados en México por investigadores per-
tenecientes al Instituto Nacional de Salud Pública sobre el 
mismo tema, observamos que a nivel estatal las causas de 
mortalidad materna se comportan de manera similar a lo 
que sucede en el resto de los estados. Los problemas del 
parto se encuentran, en primer lugar, con 34.2%, le sigue la 
hipertensión (23.2%) y las hemorragias (21.3%). En cuarto 
lugar está el aborto inducido con 8.4% y, por último, las 
infecciones con 5.6%. Otras enfermedades no propias del 
embarazo, pero que se agravan con éste, son clasificadas 
como causas indirectas y constituyen 7.3%.17

Otra de las variables obstétricas asociada con el aumen-
to en el riesgo de mortalidad materna no hospitalaria, en 
esta muestra de mujeres, es el hecho de tener entre 2 a 3 
partos; este antecedente ginecoobstétrico aumenta 11 veces 
el riesgo. Haber pasado por un aborto aumenta el riesgo 15 
veces más que las mujeres que no tienen este antecedente; 
este dato puede estar subestimado por las implicaciones 
religiosas y sociales que representa.

En este estudio se observaron limitaciones meto-
dológicas en relación con el tamaño de la muestra y la 
recopilación de la información. Esto afecta directamente 
en la significancia estadística, ya que se obtuvieron inter-
valos de confianza amplios, por ello consideramos realizar 
un ajuste de variables para observar el comportamiento 
entre la mortalidad materna hospitalaria y la mortalidad 
materna no hospitalaria.

CONCLUSIONES

Los factores de riesgo mayormente asociados con mortali-
dad materna no hospitalaria que resultaron de este estudio 
son consistentes con los mencionados a nivel mundial. 

Esto refleja que el problema se encuentra en los servicios 
de salud y que se ve reforzado al observar que las muertes 
maternas directas representan 82.5%; de éstas, 31.46% son 
muertes por trastornos hipertensivos del embarazo, parto 
y puerperio. Le siguen con 30.34% las muertes por hemo-
rragia obstétrica, estas dos entidades guardan una estrecha 
relación con la calidad de los servicios de salud.

El no ser derechohabiente de un servicio de salud au-
menta el riesgo de mortalidad materna no hospitalaria, así 
como un bajo nivel escolar. Éste se asocia, por lo general, 
con nivel socioeconómico igualmente bajo relacionado 
con una limitada capacidad para las mujeres en la toma 
de decisiones concernientes a su salud.

Este estudio contribuye a identificar los factores de 
riesgo de mortalidad materna en la población morelense. 
Los resultados arrojados reafirman la necesidad de desa-
rrollar programas de control del embarazo con un enfoque 
de riesgo materno-infantil; esto permitirá que los servicios 
de salud realicen intervenciones dirigidas a modificar o 
mitigar los factores relacionados con la capacidad de una 
identificación oportuna y certera durante un adecuado 
control prenatal, que incida de tal forma que se mejore la 
calidad de salud de las mujeres, los niños y las familias 
mexicanas.

Es recomendable contar con expedientes que incluyan 
información completa de los casos, la autopsia verbal y 
expediente clínico, para conjuntar la información, ya que 
son herramientas fundamentales para realizar estudios 
encaminados a obtener factores de riesgo y, de esta forma, 
eliminar sesgos de información, como los mostrados en 
este trabajo.
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RESUMEN

Se había establecido que la estructura sexual de una persona estaba determinada por el tipo de hormonas que produce, lo que le daba 
especificidad biológica de los estrógenos a la mujer y de los andrógenos al hombre. Pero recientemente ha perdido fundamento esta es-
pecificidad funcional de las hormonas, debido a la actividad biológica descrita en los diferentes tejidos del hombre y la mujer, lo que ahora 
se conoce como paradoja endocrinológica. Existen eventos hormonales que demuestran la necesidad de estrógenos para el correcto 
desarrollo del hombre y de la necesidad de andrógenos para la mujer. En el hombre, la ausencia del efecto de los estrógenos disminuye 
la osificación del esqueleto y la persistencia del cartílago de crecimiento y favorece la osteoporosis en el hombre adulto. En la mujer se 
requiere que durante la pubertad las glándulas suprarrenales produzcan andrógenos para alcanzar la completa feminización. En la mujer 
posmenopáusica inducida quirúrgicamente se ha establecido la relación entre los andrógenos y la estimulación de la respuesta sexual. Se 
describió recientemente la hormona kisspeptina, a la que se le atribuye el potencial para iniciar la pubertad porque estimula directamente el 
hipotálamo; sin esta hormona, las mujeres no muestran caracteres secundarios y permanecen sexualmente inmaduras. El entendimiento 
de la necesidad de andrógenos y estrógenos en los individuos contribuye a mejorar el control y cuidado de los pacientes con deficiencias 
hormonales en cualquier etapa de la vida.
Palabras clave: paradoja endocrinológica, andrógeno, estrógeno, kisspeptina.

ABSTRACT

It had been established that the sexual structure of a person was determined by the type of hormonal production, what gave biological 
specificity of the estrogens to women and androgens to men, but recently this functional specificity has lost base due to the biological 
activity described in different tissues of men and women, today known as endocrine paradox. There are hormonal events that show the 
need of estrogens to correct development in men and androgens to women. In men the absence of effect of the estrogens produces defi-
cient ossification of skeleton, persistence of the growth cartilage and osteoporosis in adult men. In women the production of androgens by 
suprarenal glandules is required to obtain the complete feminization. In women with chirurgic-induced menopause, the relation between 
androgens and the stimulation of sexual response has been established.
It has been described a hormone called kisspeptin, that it is attributed the potential to initiate the puberty because stimulates the hy-
pothalamus; in absence of this hormone the women do not present their secondary sex characters, remaining immature sexually. The 
understanding of individuals needs of androgens and estrogens contribute to improve the control and care of the patient with hormonal 
deficiencies in any phase of the life.
Key words: endocrine paradox, androgens, estrogens, kisspeptin.

RÉSUMÉ

On avait établi que la structure sexuelle d’une personne était déterminée par le type d’hormones qu’elle produit, ce qui donnait la spé-
cificité biologique des estrogènes à la femme et des androgènes à l’homme. Toutefois, cette spécificité fonctionnelle des hormones a 
récemment perdu le fondement, du fait de l’activité biologique décrite dans les différents tissus de l’homme et de la femme, ce qui se 
connaît maintenant comme paradoxe endocrinologique. Il existe des événements hormonaux qui montrent le besoin d’estrogènes pour 
le correct développement de l’homme et du besoin d’androgènes pour les femmes. Chez l’homme, l’absence de l’effet des estrogènes 
produit l’ossification déficiente du squelette, persistance du cartilage de croissance et ostéoporose dans l’homme adulte. Chez la femme, 
il est nécessaire que pendant la puberté les glandules supra-rénales produisent androgènes afin de compléter la féminisation. Chez la 
femme post-ménopausique chirurgicalement induite on a établi la relation entre les androgènes et la stimulation de la réponse sexuelle. 
On a récemment décrit l’hormone kisspeptine, à laquelle on attribue la capacité de déclencher la puberté, car elle stimule directement 
l’hypothalamus; sans cette hormone, les femmes ne montrent pas de caractères secondaires et restent sexuellement pas mûres. La 
compréhension du besoin d’androgènes et d’estrogènes chez les individus contribue à améliorer le contrôle et le soin des patients avec 
déficiences hormonales à n’importe quelle étape de la vie.
Mots-clés: paradoxe endocrinologique, androgène, estrogènes, kisspeptine.
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RESUMO

Antes era estabelecido que a estrutura sexual de uma pessoa estava determinada pelo tipo de hormônios que produz, o que dava especi-
ficidade biológica dos estrógenos a mulher e dos andrógenos ao homem. Mas, recentemente esse fundamento perdeu esta especificidade 
funcional dos hormônios, devido a atividade biológica descrita nos diferentes tecidos do homem e da mulher, o que agora se conhece como 
paradoxo endocrinológico. Existem eventos hormonais que demonstram a necessidade de estrógenos para o correto desenvolvimento 
do homem e da necessidade de andrógenos para as mulheres. No homem a ausência do efeito dos estrógenos produz a ossificação 
deficiente do esqueleto, persistência da cartilagem do crescimento e osteoporose no homem adulto. Na mulher, se requere que durante 
a puberdade as glândulas supra-renais produzam andrógenos para obter a completa feminização. Na mulher pós-menopaúsica que foi 
induzida cirurgicamente se estabeleceu a relação entre os andrógenos e a estimulação da resposta sexual. Foi traçado recentemente 
o hormônio kisspeptina, a que se atribui em potencial para iniciar a puberdade porque estimula diretamente o hipotálamo; sem este 
hormônio as mulheres não mostram caracteres secundários e permanecem sexualmente imaturas. O entendimento da necessidade de 
andrógenos e estrógenos nos indivíduos contribui para melhorar o controle e o cuidado dos pacientes com deficiências hormonais em 
qualquer etapa da vida.
Palavras-chave: Paradoxo endocrinológico, andrógeno, estrógeno, kisspeptina.

Hace tiempo se estableció que la estructura sexual 
de un individuo estaba determinada por el tipo 
de hormonas que produce; estrógenos si es mujer 

y andrógenos si es hombre. Una alteración en esta norma 
endocrinológica –se creía– alteraba la estructura y función 
de los órganos genitales; sin embargo, recientemente ese 
precepto perdió fundamento no por algún cambio en su 
estructura química, sino por la actividad biológica descrita 
en los diferentes tejidos del hombre y la mujer,1,2 y que 
ha puesto al descubierto lo que ahora se conoce como 
paradoja endocrinológica.

Diferenciación sexual
Los estudios clásicos sobre el mecanismo de la diferencia-
ción sexual en el humano señalaban que la simple ausencia 
de testículo fetal, independientemente del sexo cromosó-
mico, inducía un fenotipo femenino. Asimismo, incluso 
en ausencia de ovario fetal, el desarrollo seguía el patrón 

femenino. Simone de Beauvoir escribió un epigrama: uno 
no nace como mujer, una lo llega a ser, (1949).

En 1945, Alfred Jost, en experimentos con conejas 
embarazadas demostró que la extirpación de un testículo 
en el feto permitía el desarrollo unilateral de los órganos 
genitales femeninos internos y daba paso a la formación del 
útero, la salpinge y el tercio superior de la vagina, conoci-
das como estructuras müllerianas; además, esta ausencia de 
testosterona fetal atrofiaba el desarrollo de los conductos 
de Wolff, que forman los genitales internos masculinos y 
dan origen al epidídimo, conductos deferentes y las vesí-
culas seminales, como se observa en la Figura 1.3,4

Actualmente se conoce que la célula germinal primor-
dial aparece en el epiblasto ectodérmico del embrión, que 
emigra a la base del alantoides y de allí a la prominencia 
urogenital, que es el sitio de la futura gónada y donde se 
han descrito dos genes que predeterminan la diferenciación 
de estas células germinales. El gen Fragilis se encuentra 
en el epiblasto en forma activa, el cual a través de los 
días disminuye su actividad para dar paso a la acción del 
gen Stella, que se encuentra en la base del alantoides.5 La 
inhibición de la proteína morfogenética ósea 4 (BMP4) que 
estimula la expresión de estos dos genes causa la ausencia 
de células germinales, por lo que esta proteína, se piensa, 
mantiene el estado pluripotencial de la migración de estas 
células a través de silenciar la transcripción de genes espe-
cíficos de las células somáticas que dan la estructura a la 
gónada, por lo que las células germinales que completan la 
diferenciación y sobreviven son las que logran llegar a la 
región gonadal;6 así, las células fuera de esa región sufren 
apoptosis, pero si escapan a este proceso se convierten, 
posteriormente, en tumores de células germinales.
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Figura 1. Diferenciación de los genitales internos por efecto hormonal, que desvía hacia los genitales masculinos o femeninos.

CÉLULAS GERMINALES MASCULINAS Y 
FEMENINAS

El patrón de proliferación masculino o células germinales 
XY entran en mitosis durante la migración pero, justo antes 
de convertirse en células gonadales, el crecimiento se detie-
ne y se mantienen dentro del testículo en fase quiescente, 
conocido como G0 del ciclo celular. Permanecen así hasta 
después del nacimiento, cuando reinicia el ciclo celular, lo 
que permite la división meiótica para formar las espermato-
gonias, que maduran bajo la influencia de las gonadotropinas 
en la pubertad para completar la espermatogénesis.7,8

Las células germinales XX, o femeninas, sufren mitosis 
mientras migran y entran al ovario, una vez ahí llegan a la 
fase inicial de la primera división meiótica y permanecen 

en profase 1 hasta el nacimiento. Estas células se mancomu-
nan con las células somáticas de la granulosa para permitir 
su supervivencia y la adenilciclasa mantiene a los ahora 
oocitos en estado de folículos primordiales. Posteriormen-
te, en la pubertad se restablece la comunicación entre la 
granulosa y los oocitos, con lo que son estimulados para 
crecer a folículos primarios, secundarios y preovulatorios 
por influencia de la hormona folículo estimulante.9,10 Así, 
posteriormente, bajo el control de otras proteínas y factores 
de crecimiento de la zona pelúcida, actúan sinérgicamente 
con los productos de las células de la granulosa para man-
tener los óvulos y el control de la ovulación.

Posterior al desarrollo normal de las gónadas puede 
haber pérdida de la función. Esto a consecuencia de una 
mutación de la proteína testicular conocida como sustancia 
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inhibitoria mülleriana o del receptor de esta proteína, lo que 
se caracteriza por persistencia del conducto mülleriano, que 
produce individuos 46 XY con fenotipo femenino o también 
fenotipo masculino con varios grados en la masculinización, 
en el que ocurren hipospadias y testículos sin descenso.

Los casos con ambigüedad genital se conocen como 
pseudohermafroditismo y los pacientes tienen falta de 
descenso testicular unilateral o bilateral, también puede 
haber ectopia testicular causada por las estructuras uterinas 
herniadas, lo cual permite el ingreso de la gónada dentro del 
escroto contralateral, junto con su gónada ipsilateral.11 Otros 
trastornos enzimáticos en los que pueden estar relacionadas 
la citocromo P-450 17-hidroxilasa, 3β-hidroxiesteroide 
deshidrogenasa y 17-cetosteroide reductasa también 
causan bajas concentraciones de andrógenos, ya que son 
las enzimas responsables de la conversión de colesterol a 
dihidrotestosterona, esta última encargada de ejercer su 
efecto en los genitales externos masculinos.12

Otra perturbación sucede en pacientes con hiperplasia 
suprarrenal congénita que produce un exceso de andró-
genos adrenales, esto causa pseudohermafroditismo en 
individuos 46 XX con fenotipo masculinizado. La inca-
pacidad suprarrenal para producir suficiente cortisol causa 
hiperplasia suprarrenal congénita, que lleva a un exceso de 
testosterona y con ello a la masculinización (Cuadro 1).

Esto resulta porque los precursores del cortisol se desvían 
a la formación de otros esteroides y causan altas concentra-
ciones de esteroides androgénicos. Por tanto, el exceso de 
andrógenos origina que la vagina falle para completar su des-
censo hacia el perineo, y se forma un canal urogenital común 
por una incompleta separación de la vagina y la uretra.13 Sin 
embargo, los ovarios y el resto de las estructuras müllerianas 
son normales, ya que su diferenciación en esta etapa del 
desarrollo es independiente de los esteroides sexuales. El 
diagnóstico puede realizarse en el útero y la administración 
de dexametasona puede disminuir el fenotipo masculinizado; 
además, en la niñez se realiza la reconstrucción quirúrgica 
para completar el fenotipo femenino. Otros trastornos enzi-
máticos que incluyen a la citocromo P-450 21-hidroxilasa, 
3β-hidroxiesteroide deshidrogenasa, 11β-hidroxilasa tam-
bién pueden causar virilización perinatal.14

INICIO DE LA ETAPA REPRODUCTIVA

Se describió recientemente la hormona kisspeptina, a la que 
se le atribuye el potencial para iniciar la pubertad. Se ha 

observado que en mujeres a quienes se les administra esta 
hormona inician la producción de hormonas sexuales y en 
las que sufren ausencia menstrual se han encontrado bajas 
concentraciones de kisspeptina. En ausencia de esta hormona, 
las mujeres no expresan la pubertad y permanecen sexual-
mente inmaduras. Los cambios observados se deben a que la 
kisspeptina estimula directamente al hipotálamo para permitir 
la producción de la hormona liberadora de gonadotropinas 
(Figura 2), que son las hormonas que permiten la ovulación, 
con lo que se ha descrito el aumento de las concentraciones 
de hasta 48 veces más de LH y de 16 veces más de FSH.15

La kisspeptina se ha identificado como el interruptor que 
se enciende en la pubertad, ya que la administración de bajas 
dosis en mujeres sanas induce la ovulación por incremento 
en la concentración de LH. Sin embargo, se han observado 
elevadas concentraciones de LH en todas las fases del ciclo 
menstrual, pero con mayor efecto en la fase preovulatoria. 

Cuadro 1. Producción normal de esteroides sexuales por los dife-
rentes tejidos, lo que permite identificar la capacidad y dualidad en 
la producción hormonal, que puede repercutir a nivel sistémico

Ovario Testículo Adrenal Periferia

Testosterona < 5 95 < 1 < 5
Dihidrotestosterona < 1 20 < 1 80
Sulfato de dehidro-

epiandrosterona
< 1 < 10 90 < 1

Estradiol 80 20 < 1 80
Estrona 20 2 < 1 98

GPR 54

Kisspeptina

GnRH

FSH                                                                   LH

Gónada

Figura 2. Representación esquemática del sitio de acción de la 
kisspeptina dentro de la cascada de estimulación de las gónadas.
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Por ello se ha propuesto su utilidad en mujeres con ameno-
rrea, en mujeres con irregularidad menstrual y en quienes 
tienen ciclos menstruales anovulatorios. Así, al parecer, la 
kisspeptina despierta las hormonas reproductivas que se 
encuentran hibernando en la niñez a través de encender un 
gen recientemente descubierto, GPR54, y por tanto llamado 
gen de la pubertad.16 Esto hace pensar que también podría 
ser de utilidad en adolescentes con retraso en el inicio de la 
pubertad o en quienes tienen la pubertad prematuramente.

PARADOJA HORMONAL

Existen eventos hormonales que han puesto de manifiesto 
la necesidad de estrógenos para el correcto desarrollo del 
hombre y de la necesidad de andrógenos por las muje-
res. Esto se hizo evidente por la descripción de ciertas 
anormalidades hormonales que cambiaron el fundamento 
funcional de las hormonas.

Estos hallazgos, aunque raros, ponen en evidencia la 
paradoja en el hombre, en el que se ha descrito la ausencia 
del efecto de los estrógenos, que puede deberse a una mu-
tación en el gen codificador del receptor de estrógenos, que 
impiden la trasmisión del mensaje biológico (Cuadro 2); el 
otro trastorno descrito es la mutación del gen que codifica 
a la enzima citocromo P450 aromatasa, lo que causa que 
no exista conversión de testosterona en estradiol. Por tanto, 
en ambas situaciones los individuos se caracterizan por la 
ausencia biológica de estrógenos, que produce la osifica-
ción deficiente del esqueleto y la persistencia del cartílago 
de crecimiento; sin embargo, las características fenotípicas 
de estos individuos se encuentran con desarrollo normal 
de los caracteres sexuales secundarios, osteoporosis y es-
tatura alta por deficiente mineralización de las epífisis, lo 
que permite la persistencia del cartílago de crecimiento.17

Otro hecho observado es el relacionado con la osteopo-
rosis en el hombre adulto, en el que se ha establecido que 
los estrógenos circulantes provienen casi exclusivamente 
de la conversión de testosterona (Cuadro 3). En la edad 
adulta el decremento natural de testosterona se acompaña 
de disminución de las concentraciones circulantes de estra-
diol, que participa en la fisiopatogenia de la osteoporosis 
del adulto, que mejora cuando se incluye la administración 
de estradiol en el tratamiento de la osteoporosis.18

La paradoja hormonal en la mujer se ha establecido por 
el hecho que se han asociado diversas respuestas con las 
concentraciones de andrógenos en las diferentes etapas de la 

Cuadro 2. Distribución de receptores en diferentes tejidos, lo que 
permite ejercer la acción de las hormonas esteroides

Receptor de 
estrógenosα 

(505 aa)

Receptor de 
estrógenosβ 

(477 aa)

Receptor de 
andrógenos 

(917 aa)

Testículo +++ + +++

Hipófisis ++ + +++

Ovario +++ +++ ++

Útero +++ ++ +

Hígado + 0 ++

Hueso +++ ++ +++

Próstata + +++ +++

aa: aminoácidos.

Cuadro 3. Conversión de testosterona a estradiol, lo que demuestra 
la conexión entre ambas gónadas

Testículo Ovario

Producción diaria de testosterona 7,000 µg 300 µg

Conversión de testosterona a estradiol 1% 60%

vida. Se considera que la exposición a elevadas concentra-
ciones de andrógenos en el hipotálamo durante la vida fetal 
puede influir en la orientación sexual de las mujeres.

La diferenciación sexual se completa durante la pubertad, 
etapa en que las gónadas trabajan a su máxima capacidad y 
determinan el desarrollo de los caracteres sexuales secunda-
rios que permiten la reproducción. Por tanto, se requiere que 
durante la pubertad, las glándulas suprarrenales produzcan 
andrógenos para obtener la completa feminización.19

En la mujer posmenopáusica se ha establecido la re-
lación entre los andrógenos y la respuesta sexual medida 
por la reaparición de las fantasías sexuales, excitabilidad, 
frecuencia coital, sensación de gratificación, orgasmo, así 
como por la sensación de bienestar general.

Es importante diferenciar la menopausia fisiológica de 
la menopausia quirúrgica realizada con fines terapéuticos. 
En la fisiológica, la terapia estrogénica mejora la actividad 
sexual, mientras en que en la inducida por extirpación de 
ambos ovarios es necesario adicionar testosterona para 
mejorar la actividad sexual.20 Esto es necesario porque en 
la posmenopausia los ovarios continúan produciendo andró-
genos y en caso de ooforectomía no hay quien sustituya esta 
producción. La otra fuente de andrógenos son las glándulas 
suprarrenales que producen grandes cantidades de dehi-
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droepiandrosterona (DHEA) y que sirven de precursores 
de andrógenos, tienen un descenso progresivo a partir de 
la menopausia. En este sentido, en mujeres con ausencia de 
ovarios, la administración de dehidroepiandrosterona como 
terapia hormonal o asociada con la estrogenoterapia mejora 
la respuesta sexual. Para este fin también se ha usado tibolo-
na, una molécula con actividad versátil. La administración 
de andrógenos solos ante una menopausia fisiológica no 
corrige los cambios en los tejidos y los síntomas psicoafec-
tivos secundarios al hipoestrogenismo.21,22

COMENTARIOS

El entendimiento de la necesidad de andrógenos y estró-
genos en los individuos contribuye a mejorar el control y 
cuidado de los pacientes con deficiencias hormonales en 
cualquier etapa de la vida. Por eso, estos conceptos deben 
incluirse en las estrategias de tratamiento que permitan 
la funcionalidad, el restablecimiento y motivación en los 
pacientes con alguna deficiencia hormonal de este tipo.

Ahora existen suficientes evidencias para creer que el 
gen GPR54 y su interruptor, la molécula proteica kisspep-
tina producida por el gen kiss-1 (llamada así por la famosa 
marca de chocolates), son fundamentales para el inicio de 
la pubertad, sin olvidar que existen otros factores ya esta-
blecidos que tienen influencia en el inicio de la pubertad.

Debe tenerse en cuenta que el ovario y el testículo tie-
nen la capacidad de producir estrógenos y andrógenos; sin 
embargo, la dotación genética y enzimática provee la vía 
preferencial metabólica para la producción hormonal, por lo 
que con los nuevos avances moleculares se ha hecho evidente 
que para el hombre y para las mujeres son necesarios ambos 
efectos hormonales en el transcurso de toda su vida.
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La toxemia gravídica constituye, según muestran la 
totalidad de los estudios estadísticos, una de las 
causas más frecuentes de muerte materna y fetal; 

en numerosos centros hospitalarios es la entidad que de-
termina la mayor incidencia en la mortalidad de la madre 
y el feto durante el estado grávido-puerperal. Entraña, a 
no dudarlo, la complicación que más incógnitas ofrece 
en toda la Obstetricia; su etiología se ignora totalmente 
y los conocimientos que se tienen sobre su patogenia y 
fisiopatología son fuertemente discutidos y están muy 
lejos de deparar al clínico bases sólidas en qué asentar 
una terapéutica segura. La Obstetricia ha tenido en las 
últimas tres o cuatro décadas progresos sorprendentes, 
pero desgraciadamente los adelantos no han alcanzado a 
esta enfermedad en el grado que a los demás problemas 
obstétricos y la mujer toxémica sigue cargando el fardo 
de nuestra incapacidad e ignorancia.

El tratamiento ha sido siempre y casi en su totalidad em-
pírico y sintomático como corresponde a una enfermedad 
cuya causa se ignora y en la que los conocimientos sobre 
los mecanismos de producción de sus manifestaciones 

están sustentados en una base frágil, constituida por débiles 
argumentos científicos y preñada de incógnitas y dudas. 
En la actualidad, y merced a las copiosas investigaciones 
que constantemente se realizan sobre todos los aspectos-
problema de la toxemia del embarazo, es posible trazar 
lineamientos terapéuticos que si bien algunos continúan 
siendo empíricos, otros ofrecen sólidos fundamentos y 
resultados prácticos mejores.

El propósito de esta comunicación es señalar sintética-
mente los procedimientos terapéuticos útiles y su grado 
real de utilidad. Para lograrlo se procura: 1) deslindar los 
objetivos que debe perseguir el tratamiento, señalando los 
fundamentos fisiopatológicos de los mismos; 2) analizar, 
después los recursos medicamentosos o de otras órdenes, 
procurando precisar lo que de cada uno puede esperarse 
y 3) por último, con criterio basado en los dos puntos 
anteriores, marcar las medidas concretas a tomar frente a 
los diferentes grados de la toxemia.

Ninguna de las numerosas clasificaciones de la toxemia 
del embarazo que se han elaborado es completamente 
satisfactoria. Probablemente la más importante, por su 
simplicidad y difusión, es la que considera dos grupos de 
toxemias: 1) las llamadas toxemias agudas del embarazo 
que son la preeclampsia y la eclampsia y 2) las enferme-
dades vasculares crónicas hipertensivas con o sin toxemia 
aguda sobre-agregada. De todas ellas la más frecuente es 
la preeclampsia (78.1%) y en orden decreciente le siguen 
la enfermedad vascular hipertensiva sin toxemia aguda 
agregada (16.7%), con toxemia aguda agregada (4%) y la 
eclampsia (12%). De las enfermas con enfermedad crónica 
vascular hipertensiva aproximadamente el 25% desarrollan 
toxemia aguda al final del embarazo.44
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Todas las exposiciones que siguen van a referirse 
fundamentalmente a la preeclampsia por considerar que 
desde el punto de vista del tratamiento las pacientes con 
enfermedad vascular hipertensiva requieren simplemente 
una vigilancia mayor durante el embarazo para descubrir 
precozmente la toxemia aguda si se presenta y la aplica-
ción de los recursos hipotensores que se mencionan más 
adelante; cuando en ellas se presenta la toxemia aguda, 
el tratamiento es el mismo que se aplicaría si no hubiese 
existido la enfermedad vascular previa.76 El diferenciar si 
en cada caso concreto la toxemia aguda se presenta en un 
terreno vascular anteriormente sano o con hipertensión ar-
terial previa, tiene finalidades valiosas sólo desde el punto 
de vista pronóstico, pero no influye de manera importante 
en el tratamiento inmediato de la toxemia aguda.

I. OBJETIVOS TERAPÉUTICOS

Fisiopatología
De la misma manera que frente a cualquier problema obs-
tétrico, el programa terapéutico en el caso de la toxemia 
gravídica debe tender a conseguir la salvación de la vida 
y de la salud de la madre y el producto de la concepción. 
En vista, sin embargo, de la complejidad de factores que 
intervienen en el problema y de la multitud de ideas que 
privan en la etiología y patogenia de esta complicación, se 
ha considerado de utilidad disociar los objetivos terapéuti-
cos, tanto para dar mayor claridad a la exposición cuanto 
para fijar la atención del médico tratante, señalando una 
disciplina de procedimientos que consideramos básica por 
tratarse de una enfermedad para la que se han propuesto 
una enorme cantidad de recursos terapéuticos.

Teniendo en cuenta que la preeclampsia y la eclampsia 
son solamente grados de la misma entidad nosológica, que 
dentro de cada una de ellas se admiten diversos niveles 
de severidad y que es prácticamente imposible prevenir 
la aparición de la toxemia en cada caso particular, lo 
importante es: 1) establecer un diagnóstico oportuno de 
las primeras manifestaciones clínicas y 2) evitar que el 
proceso avance, procurando hacerlo retroceder a niveles no 
peligrosos hasta que ocurra la desvinculación feto-materna 
y se observe el retroceso natural de la enfermedad con la 
recuperación total de la madre.

Como quiera que la etiología del padecimiento per-
manece ignorada, el tratamiento sólo puede concretarse 
a actuar sobre los síntomas y a combatir las alteraciones 

fisiopatológicas que los determinan. De acuerdo con esto 
los objetivos terapéuticos son los siguientes:

l. 	 Lograr una sedación central adecuada para evitar las 
crisis convulsivas o suprimirlas si se han presentado.

2. 	Hacer bajar la tensión arterial, producir vasodilatación 
y mejorar las condiciones circulatorias.

3. 	Aumentar la diuresis si es que está disminuida y evitar 
la retención de sodio y agua.

4. 	Corregir la hemoconcentración y normalizar el equili-
brio electrolíticos.

5. 	Evitar secuelas permanentes en la madre e intentar ra-
zonablemente conseguir la sobrevida del feto.

Es sabido que las imperfecciones de los tratamientos 
actuales son múltiples y de ello hablan claramente las 
cifras de mortalidad materno-fetal que se observan aún en 
nuestros días. La consecución de los objetivos terapéuticos 
señalados no es pues posible siempre, pero el tenerlos 
presentes al formular el programa terapéutico en cada 
caso particular, evitará situaciones de confusión y anarquía 
que está favorecidas por la emergencia, la gravedad de los 
problemas y la multiplicidad de criterios y de elementos 
terapéuticos.

Particular importancia merece el señalar el peligro que 
tiene, sobre todo para los casos de toxemia grave, el exceso 
de tratamiento. La sobre-sedación y las manipulaciones 
exageradas de la paciente son factores altamente agresivos 
que con frecuencia dificultan la captación adecuada del 
estado de la enferma y en ocasiones desencadenan eventos 
de mayor gravedad.

Está admitido en la actualidad que el espasmo vascular, 
fundamentalmente a nivel de las arteriolas, constituye el 
substratum en la fisiopatología de la toxemia gravídica. 
Aun cuando su origen es fuertemente discutido, su existen-
cia es universalmente aceptada y a partir de su producción 
es posible explicarse las lesiones anatomopatológicas y 
las manifestaciones clínicas transitorias o permanentes 
que corresponden a los diferentes órganos y sistemas de 
la toxémica. Esta afirmación, sugerida por Volhard desde 
1918, ha sido posteriormente comprobada por numero-
sas investigaciones entre las que destacan las de Addis,1 
Mussey y col.,111 Golden y col.,55 Harkins,66 Hallum,61 
Mengert y Hermes,104 Whitacre y col.,141 Page y Cor-
coran115 y Mengert y col.105 Dieckmann36 sin embargo, 
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aun cuando no niega la existencia del vasoespasmo, ni 
su participación en la producción de las manifestaciones 
toxémicas, afirma que debe haber otros factores previos a 
su aparición que influyen en ello. La terapéutica más racio-
nal, en vista de estas consideraciones, sería aquella cuya 
finalidad persiguiera la supresión del espasmo vascular, 
ya que entonces desaparecerían los síntomas vasculares 
renales, cerebrales, visuales, etc.; desgraciadamente y por 
efecto de la complejidad de mecanismos que intervienen 
en su producción, muchos de los cuales permanecen igno-
rados, no ha sido posible aún encontrar el procedimiento 
ideal que lo domine y de ahí que deba fragmentarse la 
terapéutica para lograr objetivos parciales.

1. Sedación
Está ampliamente demostrado que la crisis convulsiva 
de la eclampsia es la culminación de un estado previo y 
progresivo de disritmia cerebral, fácilmente apreciable por 
procedimientos del electroencefalografía. Las experiencias 
de Rosembaum y Maltby123 y de Macintosh (cit. Sophian), 
comprueban que solo desarrollan crisis convulsivas las 
preeclámpticas con disritmia cerebral y sugieren que 
las alteraciones electroencefalográficas pueden tener un 
valor pronóstico sobre la posibilidad de que se produzcan 
convulsiones. Los recientes trabajos de Hamburger,62 
Bridge,12 Hoff,71 y otros han demostrado experimental-
mente que algunas de las condiciones fisiopatológicas 
de la toxemia son determinantes de la disritmia cerebral, 
en tal sentido actúan la sobrehidratación de las células 
cerebrales, la concentración del plasma circulante y el au-
mento de líquido extracelular. Existe además una relación 
proporcional entre la magnitud de estas alteraciones y la 
intensidad de la disritmia, de tal manera que en numerosas 
ocasiones dichas alteraciones constituyen el único factor 
causal de las convulsiones. Existe sin embargo multitud 
de factores extrínsecos que pueden desencadenar las crisis 
convulsivas al actuar en un terreno predispuesto por la 
disritmia cerebral, tales como los estímulos externos por 
vía sensorial, las perturbaciones emocionales, etc.

Favorece igualmente la aparición de convulsiones 
cualquier factor que incremente la tensión intracraneana 
aun cuando ésta tiene mucho menor valor como elemento 
casual que las alteraciones antes señaladas. La secreción 
del lóbulo posterior de la hipófisis, endógena o exógena, 
aumenta la disritmia, así como el Ergotrate;65 ambos ele-
mentos actúan durante el parto o el post-aborto inmediato 

y junto con la distensión de la vejiga y el recto, el trauma 
obstétrico y el shock, que son también factores desenca-
denantes, incrementan la frecuencia de las convulsiones 
durante el parto.

A la luz de todos estos hechos aparece bien clara la ne-
cesidad de un tratamiento depresor de la corteza cerebral, 
lo cual se hace más evidente si se tiene en cuenta que la 
mortalidad materna por eclampsia fluctúa en general entre 
el 5 y el 15% y por preeclampsia entre el 0 y el l.5%, y 
que además, ya dentro de la eclampsia, el pronóstico es 
tanto más sombrío cuanto mayor número de crisis con-
vulsivas ocurran.

El tratamiento sedante (reposo, supresión de estímulos 
sensoriales, medicamentos corticodepresores, etc.) actuará 
sólo como un complemento de las medidas terapéuticas 
que tiendan a combatir la isquemia cerebral, a deshidratar 
las células nerviosas, a normalizar el grado de dilución 
sanguínea y a restablecer a lo normal el balance del agua 
y del sodio. Por otra parte, el tratamiento sedante contri-
buye por sí mismo a descender la tensión arterial, producir 
vasodilatación y aumentar la diuresis.

2. Hacer bajar la tensión arterial, producir vasodilatación 
y mejorar las condiciones circulatorias
De los diferentes mecanismos que pueden determinar 
una elevación de la tensión arterial, evidentemente el 
único presente en la toxemia gravídica es el aumento de 
las resistencias periféricas por disminución espástica del 
calibre arteriolar. Independientemente de las numerosas 
teorías que tratan de explicar la aparición del vasoespasmo, 
es indudable, de acuerdo con las experiencias de Assali 
y col.,4 Garber y col.,135 y Landis y Hartenstine,91 que la 
elevación tensional depende en parte del sistema nervioso 
autónomo a través de sus centros vasomotores y en parte 
de la presencia en la circulación de diversas substancias 
con acción vasopresora humoral. El factoral humoral es 
causa más importante que el neurogénico, en la hiperten-
sión por toxemia.10 Estas substancias, cuya presencia ha 
sido demostrada en los casos de toxemia,31,68,112,134 son de 
origen renal (renina, VEM y otras) y su producción está 
condicionada al grado de isquemia del riñón. El efecto 
vasopresor del VEM sólo es posible en presencia de una 
ingestión normal de sodio.134 Ogden, Hildebrand y Page114 
han demostrado la existencia de factores vasopresores 
producidos por la isquemia del útero y de la placenta y 
sus experiencias han sido confirmadas por otros.8,50,51,135 
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Grollman y col.60 asimismo han encontrado otras subs-
tancias vasoespásticas de mecanismo diferente a las 
señaladas y de origen extra-renal. Todos estos hallazgos 
hacen sugestiva la idea de que numerosos tejidos en el 
organismo son capaces de producir, bajo el efecto de la 
isquemia, substancias vasoconstrictoras, lo cual explica-
ría los resultados insuficientes al intentar bajar la tensión 
arterial por procedimientos que suprimen exclusivamente 
la isquemia renal.

La participación del ion sodio en la producción de la 
hipertensión, sobre todo en la preeclampsia-eclampsia, 
es generalmente admitida y queda evidenciada por los 
recientes trabajos de Kempner,80 Assali y col.,4 y Werkö 
y Brody.140 El bloqueo de la conducción autónoma que re-
gula el tono vascular produce un ligero descenso tensional 
en la preeclámptica, el cual se ve notoriamente acentuado 
si la paciente está previamente sometida a una restricción 
severa de sodio.

El lóbulo posterior de la hipófisis, a través de sus 
factores antidiuréticos y vasopresor actúa también para 
incrementar la hipertensión; las enfermas toxémicas son 
particularmente susceptibles al efecto hipertensor de los 
extractos pituitarios,37 lo cual ha sido utilizado para el 
diagnóstico diferencial entre preeclampsia y otras enfer-
medades hipertensivas durante el embarazo.

La tensión arterial puede verse elevada también por 
el aumento de la viscosidad sanguínea, pero este factor 
sólo está presente en los grados severos de toxemia que 
es cuando existe hemoconcentración.

Por último, el trabajo de parto es capaz por sí mismo 
de elevar las cifras tensionales de 5 a 15 mm la sistólica 
y de 0 a 10 mm la diastólica.

Mucho se ha discutido acerca de si debe o no buscarse 
el descenso de la tensión arterial en los casos de toxemia 
gravídica. Varias autoridades objetan que al tratar la hiper-
tensión se trata sólo un signo, un efecto del proceso y no la 
causa. Afirman que si bien es cierto que lo deseable es que 
las cifras tensionales vuelvan a lo normal durante el trata-
miento, como esto no es hasta ahora posible, no debe darse 
una excesiva importancia ni orientar todos los esfuerzos a 
bajar per se la tensión arterial, sino más bien a combatir 
la causa de la misma. Representando un pensamiento 
pesimista, William Holdring, cardiólogo neoyorquino de 
larga experiencia, no acepta que al reducir la hipertensión 
se prevenga o aplace el desarrollo de procesos degenera-
tivos vasculares, aunque afirma que nadie puede probar 

que su opinión es totalmente correcta o incorrecta; indica 
además que no se ha encontrado droga alguna capaz de 
hacer volver las cifras de hipertensión a valores normales 
sin producir trastornos tóxicos o perturbaciones antifisio-
lógicas. En su opinión la sedación y adelgazamiento no 
son efectivos, la restricción de sal y el empleo de laxan-
tes reduciría el volumen de sangre circulante y el gasto 
cardíaco, pero ninguno de los dos factores tiene que ver 
con el mecanismo de elevación de la cifra diastólica y el 
reposo en cama tendría solamente la utilidad de prevenir 
algunas veces los episodios de encefalopatía hipertensiva 
y eclampsia. En su opinión el valor de la tensión arterial 
no tiene relación con los accidentes vasculares cerebrales, 
y finalmente declara que las drogas antihipertensoras son 
inespecíficas y de efectos inconstantes, imprevisibles y 
no significativos.

Nosotros pensamos, junto con la gran mayoría de los 
autores, que una parte del tratamiento de la toxemia debe 
estar muy especialmente enfocada a disminuir la hiperten-
sión arterial. Este criterio está sustentado en las siguientes 
consideraciones:

1. 	La hipertensión arterial favorece y aun para muchos 
determina la hemorragia cerebral que es una de las más 
frecuentes causas de muerte en la toxemia;41 este acci-
dente se observa sobre todo a propósito de elevaciones 
tensionales súbitas como las que ocurren durante las 
crisis convulsivas y las contracciones uterinas.

2. 	Favorece el abruptio placentae que es otra de las expre-
siones de la alteración vascular periférica hipertensiva.

3. 	Aumenta el trabajo del corazón cuya capacidad fun-
cional está frecuentemente comprometida en la toxe-
mia; la insuficiencia cardíaca congestiva es una causa 
corriente de muerte durante la eclampsia.41

4. 	Si la hipertensión se mantiene durante varias semanas, 
aun a niveles no muy altos, la isquemia de las paredes 
arteriolares y capilares produce alteraciones perma-
nentes en estas estructuras y las imposibilita para re-
cuperar su tono y elasticidad al desaparecer las causas 
del proceso. Las alteraciones vasculares residuales se 
manifiestan sobre todo por grados diversos de hiper-
tensión irreversible y por trastornos renales.

5. 	Aun cuando es cierto que los recursos terapéuticos hi-
potensores muy pocas veces son capaces de hacer retro-
ceder las cifras tensionales a lo normal, con frecuencia 
es posible mantenerlas dentro de límites no peligrosos. 
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6. 	Algunos de los tratamientos antihipertensores tienden 
a combatir el espasmo vascular que constituye la per-
turbación fisiopatológica más trascendente.

Además de las modificaciones en la tensión arterial, el 
aparato circulatorio sufre durante la toxemia otras altera-
ciones más complejas cuyo origen es mal conocido y cuya 
evolución es poco previsible. El gasto cardíaco permanece 
como en la embarazada normal en las toxemias leves (au-
mento del 25 por ciento), pero en la preeclampsia severa y 
en la eclampsia se encuentra notoriamente aumentado;63,64 
el mecanismo de este aumento es desconocido. La igno-
rancia actual acerca de la significación de este aumento del 
gasto cardíaco en mujeres con toxemia severa no permite 
precisar: a) si es un mecanismo de protección; b) si es 
importante corregir la perturbación; c) cómo influiría esta 
corrección en el curso de la enfermedad y d) cómo sería 
posible corregirla.

Otras alteraciones vasculares serán mencionadas en los 
párrafos siguientes.

3. Aumentar la diuresis si es que está disminuida y evitar 
la retención de sodio y agua
Existe en la actualidad suficiente evidencia de que el 
embarazo produce normalmente en el organismo de la 
mujer alteraciones que se traducen en una mayor difi-
cultad para excretar el exceso de sodio y en un aumento 
de su capacidad para retener agua. Numerosas experien-
cias17,21,37,52,78,93,102 demuestran un aumento considerable del 
espacio extra-celular y del espacio de sodio, probablemen-
te debidos a un incremento de la reabsorción tubular por 
el efecto hormonal de las secreciones posthipofisiarias y 
de los esteroides placentarios y adrenales.

En el curso de la toxemia gravídica estos fenómenos 
se perciben notablemente aumentados y en su explica-
ción destacan diversos hechos: 1) Los trabajos de De 
Álvarez,27 Kennedy y col.81 y otros, comprueban que el 
débito plasmático glomerular se encuentra disminuido en 
la toxemia, lo cual es generalmente atribuido al espasmo 
de las arteriolas aferentes. 2) Chesley26 ha demostrado 
que, a la inversa de lo que ocurre en el embarazo normal, 
el filtrado glomerular disminuye en grados importantes, 
probablemente debido al engrosamiento difuso y demás 
alteraciones que sufre la membrana glomerular y que 
han sido comprobadas por numerosos estudios anatomo-
patológicos. No es probable que en la disminución del 
filtrado intervenga la presión oncótica del plasma porque 

las proteínas se encuentran más bien disminuidas, pero tal 
vez la isquemia glomerular sí influya en el fenómeno aun 
cuando no se ha demostrado una relación proporcional 
entre la disminución del volumen sanguíneo glomerular y 
la disminución del filtrado; ésta es en general mayor que 
aquélla. 3) La reabsorción tubular de sodio y agua, que 
se encuentra aumentada en el embarazo normal, sufre un 
notable incremento durante la toxemia; esta reabsorción 
está sujeta a la concentración de diversas substancias 
hormonales que muestran mayor o menor potencialidad de 
reincorporar sodio y agua a la circulación. La reabsorción 
de agua parece estar bajo el control del factor antidiurético 
posthipofisiario, en tanto que la del sodio dependería de 
hormonas esteroides (estrógenos, progesterona, adrenocor-
ticoides), pero el grado en el cual todas estas hormonas, 
producidas por sus glándulas de origen o por la placenta, 
determinan por este mecanismo la producción del edema, 
permanece ignorado. Aun cuando no está plenamente de-
mostrado, algunas investigaciones (Ham y Landis, Chesley 
y Mc Faulq135) hacen muy sugestiva la idea de que en la 
toxemia se encuentre aumentado el factor antidiurético 
hipofisiario y que su excesiva producción esté a cargo de 
la placenta. Por otra parte, la disminución de las proteínas 
plasmáticas, comúnmente observada en la toxemia, abate 
la presión oncótica del plasma y de esta manera favorece 
la reabsorción de sodio. En el mismo sentido actúan otras 
substancias retentoras de sodio de naturaleza no bien defi-
nida cuya presencia en la toxemia ha sido demostrada por 
Chart y colaboradores.25

La conjunción de los hechos señalados explica el meca-
nismo por el cual se produce la retención de sodio y agua, 
y la justificación de la terapéutica que intenta evitarla está 
contenida en las siguientes consideraciones:

l. Menos del 4 por ciento de las gestantes cuyo aumento 
de líquido extracelular durante el embarazo permanece 
dentro de lo normal desarrollan toxemia, cifra que se eleva 
al 20 por ciento en aquellas que retienen agua en cantidades 
superiores a lo normal.116

2. Los efectos de la retención de sodio se consideran 
altamente nocivos: determina un aumento de líquido intra 
y extracelular con alteraciones funcionales celulares en 
órganos vitales, favorece la disritmia cerebral y las crisis 
convulsivas, aumenta la isquemia renal con lo cual se 
genera una mayor cantidad de VEM y se eleva la tensión 
arterial, produce un incremento en la secreción pituitaria 
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y/o placentaria del factor antidiurético o bien una deple-
ción de su metabolismo en el hígado y contribuye a las 
alteraciones vasculares que determinan la albuminuria. 
Como consecuencia de la reducción del volumen plas-
mático total y de los mecanismos renales que determinan 
la retención de sodio y agua, aparece oliguria que puede 
llegar a la anuria en los grados severos de toxemia. En 
ello intervienen también los estímulos neurosensoriales o 
emocionales, probablemente por determinar un incremento 
en la producción del factor antidiurético hipofisiario. El 
trabajo de parto produce asimismo una reducción del rendi-
miento urinario. Con cierta frecuencia es posible observar 
que la producción de orina disminuye en las toxémicas 
después del parto cuando las demás manifestaciones van 
cediendo, lo cual parece depender de que el descenso 
de la tensión arterial en tales casos es más rápido que la 
negativización del balance de sodio, y consecuentemente 
produce la disminución de la orina. Este mismo mecanismo 
explica la reducción urinaria frente a cualquier causa de 
hipotensión arterial. La peligrosidad de la anuria es con-
siderable y evidentemente ensombrece el pronóstico de la 
toxemia, tanto más cuanto mayor tiempo se prolongue. Es 
por esto que cuando el tratamiento no la haga desaparecer 
en un tiempo razonable de 24 a 48 horas debe pensarse en 
interrumpir el embarazo; si esto no es posible o la anuria 
persiste después de vaciado el útero por más de dos o tres 
días, el pronóstico es extraordinariamente grave.

3. La administración de sodio a las pacientes toxémicas 
va seguida de efectos desastrosos, Dieckmann y col.35 
administraron 25 gramos diarios de cloruro de sodio por 
vía venosa a 56 toxémicas, encontrando una invariable 
agravación de todas las manifestaciones patológicas.

4. La reducción notable de sodio en los casos de 
toxemia, si se acompaña de una ingestión adecuada de 
líquidos, incrementa la diuresis, disminuye el edema y 
hace bajar la tensión arterial, produciendo con ello una 
mejoría ostensible en la evolución del proceso patológico. 
El efecto es particularmente beneficioso sobre la reducción 
del edema.

4. Corregir la hemoconcentración y normalizar el 
equilibrio electrolítico
Tomando como base las determinaciones del hemato-
crito, hemoglobina y proteínas sanguíneas, Dieckmann37 
ha demostrado que en la preeclampsia severa y en la 
eclampsia existe una disminución de la masa sanguínea 

circulante y que tal reducción se efectúa a expensas de 
una pérdida acuosa; de ello deriva una concentración de 
los elementos sólidos de la sangre. Los trabajos de Berlin 
y col.9 empleando fósforo radioactiva (F 32) demuestran 
una reducción promedio de 26 por ciento en el volumen 
sanguíneo total, de 16 por ciento en el volumen globular 
y de 31 por ciento en el volumen plasmático en la toxe-
mia gravídica; como quiera que la reducción de glóbulos 
rojos (anemia) es inferior a la plasmática, la elevación 
del hematocrito debe ser interpretada como un signo de 
hemoconcentración y tenerse presente la anemia a fin de 
valorar con justicia la capacidad total de la sangre para 
transportar oxígeno, White143 confirma las experiencias 
de Berlin y col. Luisi96 comprueba hallazgos similares 
y atribuye el fenómeno a perturbaciones hormonales y 
trastornos en el balance hídrico. Dieckmann encuentra 
en la hipertensión esencial y en la preeclampsia leve los 
mismos valores que en el embarazo normal, pero en la 
toxemia grave se encuentran reducidos tanto el volumen 
sanguíneo como el plasmático.37 La instalación y desarro-
llo de la deshidratación sanguínea ocurre habitualmente 
con rapidez y en cada caso concreto es difícil predecir la 
magnitud y la velocidad del proceso.

Existe una relación bastante precisa entre el nivel de 
hemoconcentración y la gravedad de la toxemia expresada 
por sus demás manifestaciones. La mejoría producida por 
el tratamiento médico durante el embarazo, por la muerte 
del feto en el útero o por la terminación de la gravidez, va 
sistemáticamente acompañada de hemodilución, Schwar-
ty y Dieckmann129 y Skaaja133 así lo han comprobado y de 
sus experiencias se deduce que el grado de hemoconcen-
tración es un Índice muy fiel de la severidad de la toxemia. 
La hemodilución que no lleve al volumen sanguíneo más 
allá de lo normal, invariablemente va seguida de una pro-
porcional atenuación de las manifestaciones toxémicas. 
Teel,138 Crawford,23 Pastore118 y otros han confirmado 
las aseveraciones de Dieckmann.

Las consecuencias de la hemoconcentración que jus-
tifican los intentos terapéuticos para combatirla son las 
siguientes:

1. 	Según han demostrado Ray y col.120 la oxigenación 
de la sangre concentrada es más deficiente que la de 
la sangre normal y nunca puede alcanzar niveles de 
saturación; en la hemoconcentración hay por tanto 
anoxemia.
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2. 	Produce anoxia en todos los territorios irrigados por 
disminución del aflujo sanguíneo, acrecentando de 
esa manera las desfavorables condiciones anatomo-
funcionales del riñón, cerebro, corazón, hígado, pla-
centa, etc. Se forma así un círculo vicioso de resul-
tados desastrosos, ya que la anoxia de esos órganos 
acentúa los mecanismos de deshidratación sanguínea 
y aproxima el organismo al dintel de la muerte. Las 
manifestaciones clínicas dependientes de cada uno de 
esos órganos se verán acentuadas con la consiguiente 
agravación del cuadro.

3. 	Por elevación de la viscosidad sanguínea aumenta el 
trabajo del corazón cuya capacidad funcional está con 
frecuencia comprometida.

4. 	Eleva la tensión arterial también por aumento de la 
viscosidad sanguínea.

5. 	Produce acidosis e hiperpirexia.

El análisis de todos estos efectos explica el por qué la 
hemoconcentración es un evento justamente temido que 
debe combatirse. Su presencia es un signo inequívoco de 
gravedad suma que ensombrece al pronóstico. Cuando 
el tratamiento adecuado de la toxemia no ha sido capaz 
de producir hemodilución, el porvenir inmediato de la 
enferma es tan grave que la interrupción del embarazo 
constituye para muchos la única esperanza para la vida 
de la madre.

En vista de que en el tratamiento de la toxemia sue-
len utilizarse recursos que por sí mismos favorecen la 
hemoconcentración, conviene mencionados para eludir 
su empleo o realizarlo con cautela; tales son la anestesia 
general y la morfina. El frío, la hipertermia y el trauma 
tisular del parto (probablemente por liberación de hista-
mina) también la producen.

Con fines ilustrativos y para ser tenidos en cuenta en el 
tratamiento de la toxemia, es conveniente recordar que en 
la preeclampsia y en la hipertensión arterial no complicada 
por toxemia aguda no es posible demostrar, con las pruebas 
diagnósticas de que disponemos, que exista una pertur-
bación en el funcionamiento renal. Consecuentemente la 
investigación de nitrógeno no proteico, urea, ácido úrico 
y creatinina en la sangre, muestra cifras normales. En la 
toxemia más avanzada existe hiperuricemia e hipoprotei-
nemia discreta; aunque en ocasiones las cifras de proteínas 
aparecen aumentadas, el dato no significa que exista una 
hiperproteinemia real, pues ese aumento es derivado de 

la hemoconcentración. Se admite que la hipoproteinemia 
y las ocasionales inversiones de la relación albúmina-
globulina no constituyen la causa primera del edema, cuyo 
mecanismo ya hemos explicado. Sin embargo es posible 
que alguna participación tengan las proteínas en el man-
tenimiento de la retención hídrica. La hipoproteinemia 
no es atribuible a la eliminación urinaria de proteínas, 
pues la magnitud de ésta es demasiado pequeña para que 
trascendiera sobre la concentración sanguínea y diera 
las cifras de proteínas sanguíneas que habitualmente se 
recaban en estos casos. Es muy probable que así como 
los capilares renales experimentan lesiones por causa 
de la isquemia, que se traducen en una permeabilidad 
selectiva para ciertas proteínas, las mismas alteraciones 
sufran los capilares de todos los territorios isquemiados, 
originando con ello una salida de proteínas de la sangre 
hacia los tejidos de esos territorios. Esta hipótesis, junto 
con la que sostiene que el metabolismo de las proteínas 
en el hígado se encuentra perturbado, darían una mejor 
explicación a la hipoproteinemia de las toxemias. Como 
las alteraciones renales son de tal magnitud que se produce 
una insuficiencia renal, lo cual se asocia en ocasiones a 
la oliguria severa y a la anuria, las cifras de nitrógeno no 
proteico en la sangre se elevan.

Para fines de utilidad terapéutica es importante recor-
dar también que el equilibrio electrolítico de la sangre 
en la embarazada normal muestra cierta tendencia hacia 
la acidosis y que en la toxemia gravídica, cuando menos 
en sus grados avanzados, la acidosis es franca. Esto es 
debido a una mayor liberación de ácidos en los diferen-
tes tejidos, sobre todo en el muscular y la acidosis está 
fuertemente favorecida por la hemoconcentración y por la 
bradipnea, ya que el principal mecanismo de defensa que 
tiene el organismo para combatirla es la eliminación de 
anhídrido carbónico a través de la respiración. La acidosis 
es una condición temible que incremente la gravedad de 
la toxemia y debe ser combatida mediante la restauración 
del balance de sodio y de agua.

5. Evitar secuelas permanentes en la madre e intentar 
razonablemente conseguir la sobrevida del feto
Browne McClure15 empleando el sodio radioactiva como 
detector en estudios sobre el aflujo sanguíneo materno en 
la placenta encuentra: 1) El gasto circulatorio placentario 
en el embarazo normal de 38 a 40 semanas equivale a 
600 cc por minuto y 2) en las mujeres toxémicas y con 
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hipertensión crónica dicho gasto es de 200 cc por minuto. 
La isquemia placentaria es probablemente efecto de la 
hipertensión y no causa de ella, ya que ocurre lo mis-
mo en la toxemia aguda que en la hipertensión crónica 
prolongada. Es probable que la hipertensión a su vez se 
agrave con la isquemia placentaria, pero esto no puede 
asegurarse categóricamente. Las experiencias señaladas 
explican:

1. 	Que los productos de mujeres cuyo embarazo se ha 
complicado con hipertensión son habitualmente pe-
queños, aunque esto tenga numerosas excepciones.

2. 	Que al manejar conservadoramente a una enferma 
toxémica, el propósito del tocólogo de aplazar la ter-
minación del embarazo con la esperanza de conseguir 
un mayor aumento de peso del producto y con ello una 
mayor probabilidad de sobrevida, debe tener muchas 
limitaciones.

3. 	A la luz de los hallazgos reportados es probable: a) 
que el aumento de peso que pueda conseguir el pro-
ducto con unos días o semanas más de espera debe ser 
poco significativo; b) que la isquemia placentaria pro-
longada es seguramente progresiva y en un momento 
dado, no previsible, se producen alteraciones que con-
ducen a la separación prematura de la placenta y/o a 
la muerte del feto dentro del útero con o sin accidente 
placentario; c) que la persistente y prolongada tensión 
arterial, permitida con el fin de aplazar la terminación 
del embarazo, aumenta las probabilidades de dejar un 
daño vascular permanente con hipertensión y trastor-
nos renales residuales.

Es importante sin embargo hacer notar que con mucha 
frecuencia durante el tratamiento de la toxemia gravídica, 
sobre todo de sus formas más graves, se menosprecie el 
estado del feto por concentrar toda la atención a las normas 
terapéuticas de la madre. Estas normas, pensamos, deben 
aplicarse haciendo un esfuerzo por consultar los intereses 
de la vida del feto. Sólo así consideramos adecuado y 
completo el tratamiento del binomio madre-hijo que en su 
totalidad se encuentra afectado por la toxemia.

II. VALORACIÓN DE LOS AGENTES 
TERAPÉUTICOS

El estudio de ellos se realizará siguiendo los objetivos 
terapéuticos trazados.

I. Sedación
1. Reposo, aislamiento y supresión de estímulos 
sensoriales
Universalmente se aceptan tales medidas como recursos 
básicos en el tratamiento de la toxemia gravídica. Su gran 
valor destaca al recordar que el reposo es en cierto modo 
hipotensor y favorece la diuresis y que los estímulos fí-
sicos o emocionales pueden fácilmente desencadenar las 
crisis convulsivas cuando la corteza cerebral ha sufrido las 
profundas alteraciones que caracterizan a la preeclampsia 
severa y a la eclampsia.

2. Morfina
Empleada desde las últimas décadas del siglo pasado 
(Scanzoni, 1859, Veit, 1889)108 para combatir las crisis 
convulsivas de la eclampsia, adquirió su mayor difusión 
desde que Stroganoff la incluyó en su célebre esquema 
terapéutico en el año de 1897, y a partir de entonces su 
acción sedante cortical ha sido profusamente utilizada en 
el tratamiento de la toxemia gravídica. Se ha afirmado 
además que es ligeramente hipotensora y que combate la 
vasoconstricción renal.

Diversas investigaciones sin embargo, han señalado 
inconvenientes de su empleo que de manera indudable li-
mitan su utilidad en el tratamiento de la eclampsia. Brown 
y col.14 encuentran un efecto antidiurético por acentuar la 
disminución del débito plasmático glomerular y el aumento 
de la reabsorción tubular. Kraushear y col.82 confirman 
esta apreciación en la mujer embarazada, estimando en 
50 por ciento la reducción del volumen urinario durante 
varias horas, Morocci108 describe que la morfina aumenta 
la disritmia cerebral favoreciendo las crisis convulsivas 
y Rakieten y col.119 afirman que administrada en grandes 
dosis a animales produce acidosis acentuada al disminuir 
la eliminación de CO2 por la respiración pulmonar. En 
general se acepta que las dosis altas o frecuentemente re-
petidas tienen un efecto nocivo, no constante, al disminuir 
el rendimiento urinario, favorecer la acidosis, aumentar 
la excitabilidad medular, incrementar la presión intracra-
neana y producir hemoconcentración.

Salvo algunas excepciones sin embargo, la mayoría 
de los autores continúa aceptando a la morfina como un 
coadyuvante en el tratamiento de la eclampsia, admitiendo 
que los inconvenientes señalados corresponden a dosis más 
elevadas que las terapéuticas. Nosotros consideramos que 
es útil bajo las siguientes condiciones:
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a. 	Dosis por vía hipodérmica que fluctúan entre 0.015 
y 0.030 gramos según la talla de la enferma y que 
pueden repetirse a intervalos no menores de una hora, 
sin rebasar la dosis de 0.120 gramos en 24 horas. Las 
dosis más pequeñas pueden ser administradas por vía 
venosa.

b. 	No debe esperarse que las dosis señaladas yugulen por 
sí mismas las crisis convulsivas, pues esto ocurre en 
pocas ocasiones.

c. 	Debe discontinuarse la administración del medica-
mento en presencia de bradipnea de menos de 12 res-
piraciones por minuto.

d. 	El medicamento deberá ser suministrado con mayor 
cautela en pacientes con marcada reducción de la diu-
resis y grandes edemas.

3. Barbitúricos
Se ha utilizado su efecto hipnótico y depresor de la corteza 
cerebral para prevenir o suprimir las crisis convulsivas 
de la eclampsia, con buenos resultados. Su aplicación sin 
embargo, presenta limitaciones importantes. Son depre-
sores respiratorios,131 favorecen ligeramente la acidosis y 
determinan con frecuencia, sobre todo si son administrados 
por vía venosa, una caída transitoria de la tensión arterial 
que en ocasiones puede llegar a producir oliguria o anuria. 
Algunos de ellos producen hemodilución, pero no por 
aumento del líquido sanguíneo sino por substracción de 
sodio, disminuyendo la masa sanguínea circulante.11

Las dosis varían de acuerdo con el barbitúrico seleccio-
nado y con el estado de la enferma. Los más usados son 
el fenobarbital sódico y el amytal sódico. Del primero se 
proporciona 0.3 gramos por vía subcutánea que pueden 
repetirse cada 8 a 12 horas; la vía venosa requiere una 
dilución al 10 por ciento y una introducción lenta (5 a 
10 minutos). En pacientes preeclámpticas o eclámpticas 
recuperadas puede darse por vía oral en dosis de 0.05 a 
0.10 gramos, 3 o 4 veces al día.

Las dosis óptimas de amytal sódico son de 0.25 a 0.50 
gramos vía subcutánea cada 6 a 8 horas, o bien una dosis 
inicial endovenosa de 0.30 a 1 gramo en solución al 10 por 
ciento a razón de 1 centímetro cúbico por minuto.37

El pentobarbital sódico puede administrarse también 
por vía venosa (0.50 gramos en solución al 25%) muy 
lentamente o por vía rectal (0.60 a 0.80 gramos cada 12 
a 24 horas).

La avertina ha sido usada por vía rectal en dosis de 4 
a 8 gramos según el peso de la enferma, dosis que puede 
repetirse cuatro a doce horas después según la duración de 
su efecto. Campbell y col.16 y Dewar y Morris29 reportan 
excelentes resultados con su empleo. Brown y col.14 en-
cuentran en la mujer embarazada un efecto diurético bien 
definido por aumento del débito plasmático glomerular 
y disminución de la reabsorción tubular. Dieckmann37 en 
cambio menciona que puede producir anuria total en 20 a 
90 minutos con duración de 4 a 6 horas.

Los barbitúricos en general deben ser considerados en 
la actualidad como valiosos elementos coadyuvantes en 
el tratamiento de la toxemia gravídica, teniendo en cuenta 
las dosis y limitaciones mencionadas, así como las pre-
cauciones siguientes: a) si el nacimiento de un producto 
vivo está muy próximo o es inminente, no conviene su 
administración endovenosa, para evitar la fuerte depresión 
respiratoria en el recién nacido; la importancia de esta 
recomendación es mucho mayor tratándose de productos 
prematuros; b) la administración endovenosa de cual-
quier solución de barbitúricos debe acompañarse de una 
acuciosa vigilancia de la tensión arterial y respiraciones 
de la enferma, así como de la sistemática administración 
de oxígeno. Si la tensión arterial desciende en un grado 
o por un tiempo peligrosos debe inyectarse efedrina para 
contrarrestar el efecto hipotensor.

4. Hidrato de cloral
Ha sido muy empleado a partir del primer cartabón tera-
péutico de Stroganoff, como sedante central. Puede darse 
por vía oral o por vía rectal en dosis inicial de 3 gramos y 
subsecuentes de 2 gramos que se repiten cada 3 a 12 horas 
según el efecto alcanzado. Aun cuando su aplicación no 
produce accidentes graves, es un fuerte depresor cardíaco 
e hipotensor y ha caído en desuso, viéndose substituido 
por los barbitúricos y el paraldeído.

5. Paraldeído
Ha sido poco usado en nuestro medio no obstante que la 
experimentación en otros países demuestra numerosas 
excelencias. Eastman44 declara: es una de las más inofen-
sivas y eficaces drogas para combatir las convulsiones, 
y Dieckmann37 dice: es una de las más seguras drogas 
hipnóticas. Se administra por vía rectal a dosis de 30 a 
40 cc en cantidades iguales de aceite de olivo y se repiten 
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en dosis menores cada 6 a 8 horas según el estado de la 
enferma. Su toxicidad es muy baja y la dosis terapéutica 
muy amplia. Controla fácilmente las convulsiones y 
desciende la tensión arterial en grados benéficos y no 
peligrosos. Douglas y Linn43 han obtenido con su empleo 
excelentes resultados.

6. Sulfato de magnesia
Introducido por Lazard, Irwing y Vruwink94 en 1926 a 
la terapéutica de la eclampsia, continúa hasta el presente 
conservando un lugar preeminente en el tratamiento de la 
toxemia gravídica.

Se le utiliza por su efecto depresor del sistema nervioso 
central y vasodilatador periférico. Produce un descenso 
transitorio de la tensión arterial y alivia los síntomas de 
compresión cerebral. No modifica la tensión intracraneana 
y en dosis terapéuticas no altera el ritmo cardíaco ni la 
respiración pulmonar. Su efecto sobre la diuresis continúa 
siendo discutido, otras que no actúa sobre el rendimiento 
urinario37 y otras más que es antidiurético.28 El magnesio 
se elimina únicamente por el riñón y su acumulación en 
el organismo es extracelular y produce sucesivamente in-
hibición del reflejo patelar (con 10 a 12 mg por 100 cc de 
suero sanguíneo), bradipnea y apnea (con 12 a 15 mg por 
100 cc) y par cardíaco (con 15 o más mg por 100 cc).44

La vía generalmente usada es la endovenosa, aun 
cuando Dorsett42 y más recientemente Eastman44 han 
preconizado con éxito la vía intramuscular. Aun cuando 
Lazard empleaba 20 cc de una solución al 10% que repetía 
cada hora hasta haber controlado las convulsiones, nu-
merosas técnicas de introducción venosa se han utilizado 
hasta ahora, variando la concentración de las soluciones 
y el ritmo de administración, pero limitando de 10 a 12 
gramos la cantidad de sulfato de magnesio en 24 horas. 
Eastman44 ha usado sin accidentes, cantidades hasta de 35 
gramos en las primeras 24 horas, por vía intramuscular (20 
cc de solución al 50% como primera dosis y 10 cc cada 4 
horas), cantidad que disminuye en los días subsecuentes 
según la evolución del cuadro toxémico y según la diuresis. 
Deben tenerse presente las siguientes recomendaciones: 
a) explorar el reflejo patelar antes de cada inyección, b) 
contar el número de respiraciones, que debe ser mayor de 
16 por minuto, c) suspender el medicamento si la diuresis 
es menor de 600 cc en 24 horas y d) en caso necesario debe 
aplicarse una ampolleta de gluconato o cloruro de calcio 
como antídoto del sulfato de magnesio.

Según nuestro criterio, el sulfato de magnesio constitu-
ye uno de los más valiosos elementos con que actualmente 
se cuenta para el tratamiento médico de la toxemia gra-
vídica y muy raras veces una paciente eclámptica debe 
verse privada de su beneficioso efecto.

7. Novocaína o procaína endovenosa
Teniendo presente que la alteración fisiopatológica 
predominante en la toxemia gravídica está constituida 
por el espasmo arteriolar, generalizando, Rodríguez Ló-
pez,122 Ezes45 y entre nosotros Alfaro de la Vega y col.2 
y Castelazo Ayala,19 han empleado la procaína por vía 
endovenosa utilizando su efecto espasmolítico que tan 
excelentes resultados ofrece en otros estados patológicos 
(oclusión coronaria, asma bronquial, etc.).

Muy pocas de las propiedades de la droga derivan de 
su propia actividad, ya que a los pocos minutos de que es 
depositada en el torrente circulatorio el hígado la metaboliza 
transformándola en ácido para-amino-benzoico y dietil-amino-
etanol49 y a este alcohol son atribuibles la mayoría de los 
efectos: analgésico, espasmolítico, antihistamínico, etc., todos 
los cuales traducen su acción simpaticolítica y anticolinérgica. 
Sobre el sistema nervioso central su efecto es muy variable, 
dependiendo de la cantidad de la droga, de su velocidad de 
introducción y de la sensibilidad y reactividad individuales al 
medicamento. Eleva el umbral de sensibilidad al dolor e induce 
en grados variables la hipnosis y amnesia. Su efecto analgésico 
se convierte en anestésico en presencia de dosis elevadas.

Las dosis en que se ha usado en la eclampsia son de 10 
cc de solución al 1% que se repiten cada 6 a 12 horas.2,122 
Otros autores,19 administran 0.5 a 1 gramo cada 6 horas en 
las soluciones hipertónicas de glucosa que forman parte 
del tratamiento.

Teóricamente este medicamento vendría a constituir 
el tratamiento más racional y efectivo de la toxemia, ya 
que del angioespasmo se derivan directa o indirectamente 
muchas de las manifestaciones que la caracterizan; hiper-
tensión, oliguria, edema, convulsiones, etc. En la práctica 
sin embargo, dista mucho de ofrecer las seguridades pro-
misorias, por las siguientes razones:

a. 	La reactividad cortical al medicamento es muy va-
riable, habiéndose observado en ocasiones fenóme-
nos convulsivos que principian por los músculos de 
la cara, aun con dosis sólo suficientes para producir 
analgesia estuporosa.7,95
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b. 	La hipotensión que era de esperarse de su acción va-
sodilatadora85 sólo ha sido percibida bajo el efecto de 
dosis elevadas,59 habiéndose observado además que 
potencializa el efecto hipertensor de la epinefrina.67 
En 52 casos de mujeres no toxémicas en que fue uti-
lizada por Barranco y col.7 para fines de analgesia 
obstétrica en soluciones al 1% que eran introducidas a 
velocidades variables entre 30 a 120 gotas por minuto, 
en ningún caso se observó hipotensión y los autores 
mencionan que: en nuestros casos hemos observado 
aumento de la tensión arterial, un poco más notable 
en la mínima. Es muy posible que la respuesta de las 
pacientes toxémicas sea diferente a la de las embara-
zadas normales.

c. 	Carter y Eastman18 han demostrado su efecto depre-
sor sobre miocardio y el sistema conductor.

d. 	Los casos en que la procaína endovenosa ha sido 
empleada en pacientes toxémicas,2,19,45,122 no ofrecen 
seguridades en vista de su corto número y de que en 
la mayoría de ellos la droga ha formado parte del 
tratamiento en unión con otros medicamentos y esto 
imposibilita la percepción de sus efectos. Serwer139 
sin embargo, ha reportado buenos resultados con su 
empleo y se muestra satisfecho del efecto sobre la 
oliguria y la anuria.

En la toxemia gravídica debe considerarse el empleo de 
la procaína endovenosa en la actualidad en franco período 
de investigación. Es posible que la tendencia convulsivan-
te y los fenómenos de hipertensión, depresión cardíaca 
y trastornos de conducción observados en pacientes no 
toxémicas (atribuibles a la procaína circulante no hidro-
lizada) ofrezcan diferencias en casos de toxemia, pero los 
conocimientos actuales no permiten asegurarlo y sólo las 
investigaciones del futuro definirán el valor real del medi-
camento en el tratamiento de la preeclampsia-eclampsia. 
En nuestros días sólo debe ser usada con cautela.

II. Hipotensores
A los efectos hipotensores de algunos de los recursos ya 
mencionados deben agregarse los de varios grupos medi-
camentosos que con ese fin se han empleado:

1. Apresolina
Su efecto en los animales y en el humano consiste en 
reducir lenta y gradualmente la presión arterial al mismo 
tiempo que produce taquicardia. El mecanismo por el cual 

esta droga manifiesta tales efectos no está completamente 
conocido. Es uno de los pocos medicamentos antihiper-
tensores, probablemente el único, que al reducir la presión 
arterial no compromete la circulación de órganos vitales; 
en las experiencias en animales se ha podido demostrar un 
aumento del gasto circulatorio cerebral, renal y femoral. 
Se ha sugerido, aunque no demostrado, que la Apresolina 
consigue su efecto hipotensor actuando directamente sobre 
las paredes vasculares o bien bloqueando en la circulación 
las substancias vasopresoras como la Hipertensina y VEM. 
Se acepta que no es un ganglioplégico porque no inhibe 
la respuesta vasopresora de la prueba del agua fría ni el 
efecto de la epinefrina y neoepinefrina; esta última pro-
piedad permite recurrir a la epinefrina cuando se produce 
una hipotensión indeseable con Apresolina. Tiene efectos 
secundarios indeseables; frecuentemente produce cefalea y 
en menor grado náusea y vómito, así como perturbaciones 
en las articulaciones.5,121

Los reportes de la administración de Apresolina en 
los casos de toxemia gravídica permiten mantener cierta 
esperanza de que preste una contribución importante en el 
futuro, pero hasta ahora hay opiniones y resultados con-
tradictorios en algunos aspectos. Los resultados pueden 
sintetizarse en los siguientes puntos:

a. 	La administración intravenosa de la droga consigue 
invariablemente reducir en forma significativa el va-
lor de las cifras sistólicas y particularmente diastóli-
cas en los diferentes grupos de toxémicas.

b. 	Hay desacuerdo en relación con la efectividad de la 
Apresolina por vía oral; algunos autores no han podi-
do demostrar abatimientos tensionales significativos 
y uniformes132 en tanto que otros sí logran descensos 
en la presión sistólica y diastólica,5,24,77,122 las dosis em-
pleadas por estos últimos son de 200 a 600 mg diarios.

c. 	En términos generales puede afirmarse que la magni-
tud del efecto hipotensor es mayor y más significativa 
en las mujeres preeclámpticas que en las hipertensas 
esenciales con o sin toxemia aguda sobreagregada.

d. 	En algunos reportes en que se habla entusiastamente 
en relación con el notorio efecto vasodepresor de la 
Apresolina, es evidente que otros recursos como repo-
so, sulfato de magnesio, barbitúricos77 han sido simul-
táneamente empleados y en consecuencia no puede 
valorarse con estricta justicia el efecto aislado de la 
Apresolina.
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e. 	No hay pruebas concluyentes, pese al entusiasmo de 
algunos reportes, en el sentido de que el efecto vaso-
depresor esté asociado y sea seguido invariablemente 
de mejoría notable en el curso de la enfermedad. Es 
evidente que en muchas ocasiones la respuesta indi-
vidual es poco significativa o muy breve, que ocasio-
nalmente signos y síntomas suelen agravarse, que no 
se impide la muerte intrauterina del feto en un grupo 
importante de pacientes y que no permite llevar a la 
enferma invariablemente al término del embarazo.

Es indudable que la droga no ha sido ensayada suficien-
temente en enfermas toxémicas y por lo tanto los resultados 
no pueden traducirse en consideraciones categóricas. Las 
dosis óptimas por vía oral deben buscarse individualmente 
principiando con cantidades pequeñas que se van aumen-
tando periódicamente; en general fluctúan entre 100 y 
600 mg diarios. Las dosis empleadas por vía endovenosa 
oscilan entre 15 a 40 mg (20 mg como dosis promedio) y 
el control posterior de la tensión arterial debe ser riguroso; 
el descenso tensional se observa a los 10 o 15 minutos y 
persiste hasta por 24 horas.

Hasta el momento actual podemos llegar a las siguientes 
conclusiones:

1. 	El empleo de la Apresolina está justificado y es evi-
dente que tiene un efecto vasodepresor y que no com-
promete el gasto circulatorio de órganos vitales como 
riñón, cerebro, hígado, placenta, etc.; esto último 
constituye una cualidad muy estimable.

2. 	Se requiere una mayor experiencia para decidir si la 
vía oral es aconsejable y si dosis mayores que las em-
pleadas hasta ahora conseguirán resultados mejores.

3. 	No se ha demostrado concluyentemente que la Apre-
solina sea capaz de prevenir elevaciones progresivas 
de la tensión arterial en el último trimestre del emba-
razo en enfermas con hipertensión esencial.

4. 	No hay suficientes pruebas de que la Apresolina en las 
dosis y por las vías empleadas hasta ahora tenga un 
efecto indiscutiblemente favorable sobre el curso de la 
enfermedad, previniendo la agravación de los demás 
síntomas y signos de la toxemia, evitando el paso de la 
preeclampsia, la muerte del feto in útero y el abruptio 
placentae y permitiendo la conducción de la madre sin 
riesgo hasta el final del embarazo.

5. 	Es probable que empleada en asociación con otras 
drogas aumente su valor terapéutico.100,144

6. 	Tiene efectos secundarios indeseables, imprevisibles, 
y difíciles de corregir, el principal de los cuales es la 
cefalea.

2. Derivados del Veratrum viridae
Por muchos años tinturas y extractos no purificados fueron 
empleados en el tratamiento de la hipertensión del emba-
razo. El efecto hipotensor era incierto, en ocasiones muy 
pequeño y en otras alarmante y los efectos secundarios 
como vómitos, bradicardia, colapso vascular, oliguria, 
etc., eran frecuentes. En los últimos años la introducción 
de alcaloides purificados extraídos del Veratrum viridae 
ha mejorado considerablemente el control terapéutico 
tanto de los efectos que se buscan como de los efectos 
indeseables. En el humano los diferentes derivados del 
Veratrum son hipotensores y sus efectos tóxicos se ma-
nifiestan por bradicardia, probablemente de origen vagal 
ya que puede ser controlada por la Atropina. La hipoten-
sión se produce por una disminución de las resistencias 
periféricas vasculares. No hay alteraciones en el volumen 
de sangre circulante ni el gasto cardíaco. El efecto sobre 
el aflujo sanguíneo al riñón, cerebro, hígado, etc., es 
discutido; mientras algunas observaciones muestran una 
reducción en dicho aflujo que llega a producir oliguria, 
otras indican que el gasto renal y el filtrado glomerular no 
están alterados excepto en forma transitoria al iniciarse el 
efecto hipotensor y que la oliguria, transitoria, también, 
resulta de un incremento en la reabsorción tubular y no 
debe interpretarse como manifestación de insuficiencia 
renal.103 Aparentemente con las nuevas preparaciones 
parece haberse logrado suprimir esta disminución del 
débito sanguíneo del riñón y de los demás órganos y 
tejidos afectados.

En nuestro país la Veratrina y sus derivados han sido 
poco utilizados. En cambio en los Estados Unidos de 
Norteamérica ha sido extensamente empleado con base 
en los entusiastas reportes de los resultados obtenidos 
en el Hospital General de Cincinnati. El análisis de los 
más recientes reportes sobre el empleo de los nuevos 
alcaloides purificados permite establecer las siguientes 
observaciones:5,46,83

l. 	 La droga empleada por vía intravenosa casi invaria-
blemente consigue abatir las cifras sistólica y diastóli-
ca en todas las variedades de la toxemia gravídica.
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2. 	La vía endovenosa depara resultados mucho más ven-
tajosos, constantes y controlables que los obtenidos 
por la vía oral.

3. 	No tiene efecto antidiurético.5,6

4. 	Las reacciones tóxicas son poco frecuentes y ligeras; 
sin embargo, Assali que es el campeón en la utiliza-
ción de este medicamento, declara que la acción emé-
tica no ha sido posible prevenirla ni corregirla y que 
aparentemente hay un paralelismo entre los efectos 
hipotensor y emetizante.5

5. 	Con esta droga como con la Apresolina se necesitan 
mayores ensayos para decidir si es capaz de conseguir 
con su efecto hipotensor una mejoría significativa en 
el curso de la enfermedad. Hasta ahora no es posible 
asegurar categóricamente: a) que prevenga un daño 
renal o vascular permanente al abatir la tensión arte-
rial por períodos significativos; b) que prevenga ele-
vaciones progresivas de la tensión arterial durante los 
últimos meses del embarazo en mujeres preeclámpti-
cas y en hipertensas esenciales; c) que prevenga inva-
riablemente el desarrollo de la eclampsia; d) que per-
mitía alcanzar invariablemente el término del embara-
zo, previniendo con ello su interrupción espontánea o 
artificial con la consiguiente mortalidad del producto 
por prematurez y e) que prevenga la muerte fetal in-
trauterina y el abruptio placentae.

Las dosis por vía oral son progresivamente crecientes 
hasta encontrar la dosis óptima que se determina en vista a 
los resultados en la hipotensión y a la aparición de los fenó-
menos de intolerancia. Las dosis por vía endovenosa varían 
según los diferentes alcaloides empleados y las preparacio-
nes comerciales; con cualquiera de éstas la administración se 
condiciona minuciosamente al descenso tensional obtenido, 
procurando mantener cifras tensionales un poco superiores 
a las normales para evitar los efectos de la hipotensión sobre 
el gasto renal. Por ejemplo, la dosis inicial de Veratrona es 
de 0.2 cc y de Verenteral es de 1 cc.

3. Rawfolia serpentina
El extracto de la raíz de la planta fue empleado durante 
muchos años en la India, pero hasta hace poco tiempo se 
ha difundido en forma más controlada. Originalmente 
se empezó a usar el extracto total y muy recientemente 
ha principiado a utilizarse el alcaloide que parece ser el 
principio activo del extracto total y que se llama Reserpi-

na. Tiene un efecto antihipertensor y sedante del sistema 
nervioso, mediante un mecanismo que aún no está per-
fectamente aclarado.

La experiencia del efecto de estas drogas en la toxemia 
gravídica es aún demasiado limitada y consecuentemente 
no puede hacerse todavía un juicio exacto de su valor 
terapéutico. Assali5 en una comunicación preliminar ad-
mite que la Reserpina introducida por vía endovenosa en 
dosis de 5 y 10 mg produce una reducción significativa 
de la tensión arterial; aclara sin embargo, que el efecto 
hipotensor requiere un período variable de 2 a 3 horas 
para demostrarse y una vez conseguido persiste por 5 a 
15 horas. En varias instituciones se está empleando en 
combinación con la Apresolina, pero aún no se conocen 
los resultados.

4. Sales de metonio
Las más conocidas son el hexametonio, pentametonio, 
tetraetilamonio y el pendiomid, pero los mejores resultados 
parecen obtenerse con el primero. A raíz del descubrimien-
to de Acheson y Moe109 en 1946 sobre las propiedades 
ganglioplégicas del tetraetilamonio se ha incrementado el 
interés por estas drogas. Tienen la propiedad de interrumpir 
la transmisión de impulsos vasoconstrictores a nivel de 
los ganglios nerviosos, lo mismo al sistema arterial que 
venoso, lo cual resulta en una vasodilatación de ambos 
sistemas con abatimiento de ambas tensiones vasculares. 
La magnitud del efecto hipotenso depende fundamental-
mente del grado con que el sistema nervioso influye sobre 
el tono vascular. Actúan frente a cualquier hipertensión 
arterial, pero sólo en función del tractor neurogénico. La 
importancia de este hecho estriba en que, según se ha dicho 
ya, en la vasoconstrucción de la toxemia gravídica los fac-
tores humorales predominan francamente sobre el factor 
neurogénico56 y por lo tanto no es posible esperar de los 
ganglioplégicos un efecto hipotensor muy ostensible.

Las experiencias con los compuestos de hexametonio en 
la toxemia del embarazo permiten concluir: 1) su empleo 
está reservado a la vía parenteral; por vía oral el efecto 
hipotensor es imprevisible y se han reportado marcados 
episodios de hipotensión que dañan irreparablemente al 
feto. 2) Las enfermas desarrollan una resistencia contra la 
droga en pocos días y aun cuando exista evidencia de que 
persiste el estado de bloqueo de la transmisión nerviosa 
autónoma, la hipertensión regresa; esto es debido probable-
mente a que el factor humoral hipertensivo no es afectado. 
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3) La droga consigue reducir la presión arterial elevada sin 
llegar a obtener valores normales, pero no hay evidencia de 
que el curso de la enfermedad sea favorablemente alterado. 
Y 4) la droga atraviesa la placenta; se ha encontrado en 
el líquido amniótico en cantidades importantes y el feto 
la deglute; se ha reportado el íleo paralítico, en el recién 
nacido como consecuencia de ello.109

Los estudios experimentales y observaciones clínicas 
permiten concluir que el efecto hipotensor logrado con estas 
drogas está asociado a una reducción del gasto cardíaco y 
de la masa sanguínea circulante, reduciéndose consecuen-
temente el aporte sanguíneo a órganos vitales como riñón, 
cerebro, hígado y placenta.5,109,110 Además el efecto hipo-
tensor con frecuencia se acompaña de episodios agudos y 
severos de hipotensión postural, que se hacen evidentes con 
la posición vertical; este fenómeno se debe al estancamiento 
de sangre en el territorio venoso, lo cual produce una reduc-
ción del aflujo sanguíneo al corazón y consecuentemente 
del gasto cardíaco sistólico y por minuto.

Todas estas consideraciones hacen poco recomendable 
en el momento actual el empleo de las sales de hexame-
tonio en la toxemia gravídica.

5. Bloqueos espinales
Con el criterio de que los síntomas cerebrales en la eclamp-
sia (convulsiones, coma, hiperpirexia, etc.) eran debidos 
a hipertensión intracraneana, Helme y Krönig69 propu-
sieron el drenaje del líquido cefalorraquídeo por punción 
lumbar para hacerlos desaparecer. El procedimiento fue 
posteriormente ensayado por diversos investigadores79,136 
y ampliamente empleado en la Universidad de Temple. 
En la actualidad se encuentra abandonado en virtud de 
que la experimentación ha demostrado que la hipertensión 
intracraneana tiene muy poca influencia en la aparición 
de dichos síntomas37,48 y en la práctica los resultados son 
muy pobres.136

Diversos investigadores han utilizado bloqueos espi-
nales, intra o extradurales, para producir una denervación 
renal que se traduce en un aumento importante de la 
diuresis con disminución de edema y descenso tensional 
consecutivos. La anestesia de un vasto territorio esplácnico 
y de los miembros inferiores, por la vasodilatación de que 
se acompaña necesariamente debe beneficiar a la mujer 
eclámptica atenuando todas sus manifestaciones patoló-
gicas. La única condición es que el anestésico ascienda lo 
suficiente para garantizar el bloqueo renal.

McElrath y col.101 emplearon anestesia intradural con-
tinua en 24 pacientes toxémicas, sin haber tenido muertes 
maternas. Whitacre y col.142 obtienen una mortalidad 
materna de 3.9% en 74 casos tratados con anestesia caudal 
continua. Lund97 muestra resultados muy satisfactorios en 
34 casos y afirma categóricamente que la diuresis aumenta 
siempre, las convulsiones desaparecen y es posible man-
tener la tensión arterial a niveles bajos, pero suficientes 
para garantizar una circulación renal satisfactoria (150 mm 
la máxima). Cosoutta22 encuentra los mismos resultados 
alentadores. Cuando la tensión arterial experimenta un 
descenso peligroso debe administrarse efedrina. Sophian135 
afirma que el efecto vasoconstrictor de la efedrina se pro-
duce primero en los vasos periféricos permitiendo levantar 
las cifras tensionales a niveles de seguridad sin modificar 
la permeabilidad de las arteriolas renales. Franklin50 ha 
demostrado que frente a cualquier situación de emergencia, 
los órganos más necesitados de oxígeno son los últimos 
que se ven privados de él y los primeros en recibirlo, de 
tal manera que la mejor oxigenación de la ampliación del 
territorio vascular la recibe el encéfalo y en el último lugar 
de la escala estarían los vasos cutáneos.

En oposición a McElrath y col. que prefieren el blo-
queo intradural continuo, consideramos que el bloqueo 
intradural por vía caudal ofrece mayores seguridades y 
es de aplicación técnica más sencilla y controlable. Este 
recurso no ha recibido a nuestro parecer la atención ni la 
difusión que sus excelencias merecen y es de esperarse 
que en el futuro, a base de una mayor experimentación, 
constituya una de las mejores y más empleadas armas 
para combatir la toxemia; es probable que las limitaciones 
actuales de su uso sean debidas a que requiere una técnica: 
muy rigurosa y la exquisita vigilancia de la enferma a cargo 
de un personal especializado.

III. Recursos para normalizar el metabolismo del agua 
y del sodio y restablecer la diuresis normal
1. Regulación del agua de ingesta
La restricción acentuada o total de agua de ingesta fue 
hasta hace pocos años una medida corriente, pero la 
práctica señala que tal medida no mejora el edema y que 
a veces llega a agravarlo. En sujetos sanos la restricción 
acentuada de líquidos puede provocar una diuresis mayor 
que el aporte, conduciendo necesariamente al individuo 
a la deshidratación. Por otro lado Gamble,53 Stewart y 
Rourke137 han demostrado que también en el sujeto sano 
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la administración de amplias cantidades de agua puede 
producir una diuresis total mayor que el líquido ingerido. 
Wolf145 ha encontrado que administrando líquidos sin 
electrolitos se provoca una diuresis en un 8% mayor; estos 
hallazgos fisiológicos pueden ser aplicables a cualquier 
grupo de enfermos con edema.

En individuos con edema cuya etiología obedece a un 
cuadro patológico, como en los que padecen insuficiencia 
cardíaca congestiva, Schroeder ha conseguido disminuir 
el edema administrando dietas pobres en sodio no obstante 
que los líquidos ingeridos no se restrinjan. Así mismo, 
Schemm126-128 asegura que el edema del cardíaco se mejora 
notablemente proporcionándole dietas que dejen residuo 
ácido, que contengan gran cantidad de agua (5 litros) pero 
en cambio que sólo lleven 2 o menos gramos de sal.

Según estos autores, el objeto de estas investigaciones 
es señalar la posibilidad de garantizar la no deshidra-
tación celular y provocar correlativamente una gran 
excreción de sodio por intermedio de una mayor diure-
sis, pero la experiencia clínica parece demostrar que el 
forzar el riñón en esta forma conduce a resultados poco 
prácticos y que además riñones con capacidad funcio-
nal menguada, aunque no necesariamente insuficientes, 
pueden no seguir este ritmo y conducir al enfermo a la 
intoxicación acuosa.

En cuanto a los aspectos cuantitativos entre el cloruro 
de sodio y agua ingerida y la diuresis y la excreción del 
mencionado cloruro de sodio, Gorhan y col.57 encontraron 
que la mayor diuresis y eliminación de cloruro de sodio 
se obtuvo cuando al enfermo se le administraron 3 litros 
de agua, siendo menor ésta cuando se disminuyó el agua 
y sensiblemente igual cuando se administró entre 4 y 6 
litros de agua.

Esto puede ser llevado a la práctica abatiendo la 
cantidad aportada de cloruro de sodio y no elevando gran-
demente el aporte acuoso; más claramente, administrando 
al enfermo alrededor de 1 gramo de sal y de 1 a 3 litros 
de agua. El enfermo nefrítico y el nefrótico así como la 
eclámptica no pueden en general asimilarse a este grupo 
de enfermos cardíacos, sin embargo, el nefrótico y la 
eclámptica podrían quedar englobados en este grupo sin 
dejar de recordar que esta última, presenta una capacidad 
limitada para excretar agua y que por lo tanto debe ser li-
mitada la ingestión tomando en consideración los líquidos 
excretados, la pérdida insensible y el peligro de producir 
edema pulmonar por sobrehidratación.

2. Restricción del aporte de sodio
Se ha señalado en el párrafo anterior que la restricción del 
aporte de sodio facilita en un grado notable la retención 
acuosa; el éxito que Karell obtuvo con su dieta a partir de 
1868 está basado en que el contenido de ella en sodio es 
menor de 500 miligramos. Por otro lado se ha demostrado 
que la restricción de cloruro de sodio es benéfica a través de 
ion sodio y no del cloro que es diurético; la hipótesis de que 
el sodio es el principal elemento que modifica la presión 
osmótica del líquido extracelular confirma lo anterior.

La apreciación completa en el tratamiento de cualquier 
forma de edema por la restricción en el aporte de sodio 
no había sido valorada convenientemente porque la res-
tricción de éste no se había hecho en forma adecuada. El 
edema mejora cuando el sodio es administrado por debajo 
de 500 miligramos por día; así lo han demostrado Gorhan 
y col. entre otros, con dietas administradas a enfermas que 
presentaban edemas en los cuales el ion sodio figuraba en 
cantidades menores a un gramo.

El grado de la restricción varía de acuerdo con la 
etiología del padecimiento y con la individualización de 
cada caso clínico.

Dietas muy pobres en sodio son necesariamente muy 
poco variadas y poco apetecibles para los pacientes. Esta 
dificultad se presenta sobre todo en el nefrótico y en la 
eclámptica, en los cuales las proteínas no se restringen, ya 
que los alimentos naturales tienen mucho cloruro de sodio 
en relación a las proteínas. En los últimos años ha sido 
posible la realización de tales dietas por medio de los pro-
ductos comerciales, como la carne baja en sodio o la leche 
dializada pero poco prácticas por su elevado precio.

El control debe ser calculado por la dosificación co-
tidiana de sodio en sangre, por la excreción de prótidos 
en la orina y los metabolitos sanguíneos. Los regímenes 
alimenticios deben ser calculados por un dietista, tomando 
en cuenta las necesidades clínico-terapéuticas necesarias 
a cada enfermo.

3. Diuréticos
A. Cloruro de amonio. Es un compuesto que se ha usado 
y se usa como diurético en los cuadros gestósicos de la 
última etapa del embarazo. Se le considera de relativa-
mente bajo poder diurético. Después de su ingestión, el 
hígado libera a sus expensas urea y iones de cloro, los 
cuales reducen la reserva alcalina y consecuentemente la 
capacidad de las proteínas para retener líquido. Estos pasan 
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a la circulación y fuerzan la diuresis baja y aun llega a ser 
nula después de varios días de administrado, lo cual se 
explica por la acción compensadora del riñón al equilibrar 
la acidosis que produce esta sal. Por esta razón, no debe 
administrarse por períodos mayores de 3 días. Las dosis 
más aconsejables son de 4 g diarios.

La producción de la acidosis debe ser tomada en cuenta 
sobre todo en enfermas con lesión renal severa, ya sea 
de tipo inflamatorio o degenerativo, a las cuales puede 
orillar a una acidosis fatal. Su carácter irritante para las 
vías digestivas es otro de los inconvenientes que se le 
señala, inconveniente que puede subsanarse mediante la 
administración de comprimidos con capa entérica.

B. Glucosa. A partir de 1910 en que Jacobson señaló 
el uso de las soluciones hipertónicas de glucosa en el 
tratamiento de la eclampsia, se han venido usando éstas 
con la idea de que mejoran la función renal provocando 
abundante diuresis al elevar la tensión osmótica de la 
sangre y favoreciendo en esta forma la eliminación de 
sodio y agua por un mecanismo compensador. Dieckmann37 
señala que este mecanismo se explica posiblemente más 
por la mejoría del vasoespasmo que por el desequilibrio 
osmolar provocado.

Titus,139 entre otros, agrega que además de estos hechos, 
las soluciones hipertónicas azucaradas juegan un papel 
de protección contra las degeneraciones hepáticas al ser 
metabolizados los azúcares y almacenados bajo la forma 
de glucógeno en el hígado y en el sistema muscular.

Por otro lado cuando se enfoca la atención en el tra-
tamiento de la encefalopatía hipertensiva, Masserman ha 
demostrado que la cefalea y las convulsiones en las enfer-
mas eclámpticas pueden ceder, sobre todo la primera por el 
alivio marcado del edema cerebral, pero que frecuentemen-
te estos fenómenos reaparecen y aun pueden agravarse por 
la difusión de la glucosa en el líquido cefalorraquídeo; esta 
circunstancia puede ser eliminada por la substitución de 
la glucosa por la sacarosa, que no se difunde en el líquido 
cefalorraquídeo, pero desafortunadamente ésta provoca 
vacuolización de las células epiteliales de los tubos y 
depósitos granulosos en el espacio de Bowman, pudiendo 
llegar a la necrosis cuando se administra en grandes dosis 
y en forma continuada.54,90

Fishberg47 asegura que él ha encontrado tales lesiones, 
pero cuando se administra la sacarosa en cantidades no 
mayores de 200 cc de la solución al 50% dos veces al día 
(24 horas), las lesiones tan aparentes microscópicamen-

te, no tienen traducción clínica; sin embargo concluye, 
que desde que las drogas antihipertensivas han entrado 
al arsenal terapéutico, ha dejado de usar las soluciones 
hipertónicas de sacarosa.

Alfaro de la Vega y col.2 han usado ampliamente 
las soluciones hipertónicas de glucosa consiguiendo 
una amplia diuresis y nunca han encontrado lesiones 
histopatológicas renales atribuibles al uso prolongado de 
ellas. El alivio del cuadro hipertensivo endocraneano ha 
sido evidente al mejorar la cefalea y las manifestaciones 
subjetivas y oftalmoscópicas de la retinosis hipertensiva; 
señalan asimismo que las citadas soluciones no tienen 
ningún carácter anticonvulsivante. La administración la 
hacen de 2 a 4 veces en las 24 horas, a las dosis de 20 a 
50 cc de las soluciones al 50%. Cantidades mayores de 
soluciones del 20 al 50% son perfectamente toleradas.

Las soluciones isotónicas de glucosa, las utilizan estos 
autores con el fin de regular el desequilibrio electrolítico, 
combatir la hemoconcentración y mejorar la acidosis, en 
las enfermas eclámpticas.

4. Resinas de intercambio iónico
Fueron señaladas por Dock38-40 en 1946 en el tratamiento 
de la retención de sodio en los enfermos renales.

Se definen como compuestos sintéticos orgánicos 
insolubles y de gruesa molécula, y los que se usan para 
intercambio iónico poseen un radical carboxílico o sulfó-
nico como grupos reactivos. En contacto con soluciones 
salinas establecen el intercambio anotado y la fijación 
iónica por ellas realizadas es irreversible.

Estos caracteres han sido aprovechados para conseguir 
la eliminación del ión sodio y del agua en enfermos con 
edema cualesquiera que sea su etiología.

Un primer escollo por lo demás no invencible, se en-
contró al comprobar que ellas absorben iones de sodio y 
potasio (calcio y magnesio en forma mínima); la elimina-
ción del ión potasio puede llevar al enfermo por lo tanto a la 
hipokalemia. El riesgo fue eliminado usando resinas cuya 
composición las dos terceras partes están hidrogenadas y 
la restante en forma de sal de potasio que se hidrogena en 
el contenido ácido del estómago liberando el potasio, que 
al ser absorbido en el duodeno balancea la pérdida en el 
intestino de este ión provocada por la resina.

Fishberg47 dice estar contraindicadas en enfermos con 
incapacidad funcional renal, por la eliminación de bases 
que determinan provocando en esta forma acidosis. Dock 
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insiste que esto debe ser tomado en cuenta aun con una 
buena función renal, no obstante el uso prudente que de 
ellas se haga.

Los cuadros de tetania por hipocalcemia han sido 
señalados y la presencia de cilindros granulosos en la 
orina es proporcional a la acidez de ésta. Esto nos induce 
a pensar que el control de la pérdida de sodio, potasio, 
calcio, y la vigilancia de la función renal debe ser estre-
chamente llevado, sobre todo cuando se asocien a dietas 
bajas en sodio.

Parece ser que su indicación primordial está en la 
insuficiencia cardíaca congestiva, reportándose también 
algunos buenos resultados en el síndrome nefrótico. En 
la preeclampsia, Hutchinson y col.75 aseguran que son de 
valor usadas prudentemente y asociadas a dietas hiposó-
dicas; de esta opinión participan Odell, Hanssen, Novelli 
y Ralston,113 Carey17 y otros, en comunicaciones recien-
temente publicadas. La efectividad de su acción se valora 
por la pérdida de peso y la desaparición del edema según 
algunos, y según otros autores por la dosificación del sodio 
urinario (que baja notablemente después de algunos días de 
su administración) y del poder de combinación del 602.

Las dosis que se aconsejan oscilan entre 40 y 80 g en 
24 horas, mezcladas en jugos de frutas, agua, gelatinas, 
mermeladas, etc.

Nosotros no tenemos experiencia con ellas, pero parece 
que por los datos reportados por varios autores, pueden ser 
de valor cuando se usan convenientemente.

IV. Interrupción del embarazo
A la luz de los conocimientos actuales, es evidente que el 
único tratamiento específico para la toxemia severa es la 
interrupción del embarazo, y que todas las demás medidas 
terapéuticas son sólo paliativas.

Nadie discute el gran beneficio que tiene para una 
toxémica el que su embarazo termine. Sin embargo, la 
interrupción del embarazo, cualquiera que sea el procedi-
miento para lograrla, tiene limitaciones, las cuales derivan 
de que en ocasiones el hacerlo implica para la madre y/o 
para el feto un mayor riesgo que la aplicación de medi-
das sintomáticas conservadoras. Es por esto que en las 
formas extremas de la toxemia, la preeclampsia leve y la 
eclampsia, es poco frecuente que resulte necesaria dicha 
interrupción en la primera porque habitualmente se trata de 
productos prematuros cuyo riesgo se aumenta al extraerlos 
antes de tiempo y en la segunda porque está claramente 

demostrado que la morbilidad materna y fetal es mucho 
mayor si se interrumpe quirúrgicamente el embarazo que 
si se aplica un tratamiento exclusivamente médico.

La decisión de poner fin al embarazo durante la pree-
clampsia en cada caso particular se reduce simplemente a 
establecer un balance de riesgos por una parte, si el emba-
razo continúa existe el peligro de que estalle la eclampsia, 
de que muera el feto en el útero con o sin abruptio pla-
centae y de que quede hipertensión residual en la madre, 
y por la otra, si la gestación se termina artificialmente, el 
peligro consiste en el riesgo inherente al procedimiento 
de interrupción, y en las contingencias adversas que de-
para la prematurez al recién nacido. De este juicio debe 
emerger la decisión individualizada de dejar continuar o 
no al embarazo.

Excepto en las formas muy leves de preeclampsia, en 
que puede esperarse el término espontáneo con control 
riguroso de la enferma, las demás formas de preeclampsia 
deben considerarse fuertes candidatas a la interrupción 
artificial. Hilgenber encuentra que de las preeclámpticas 
tratadas médicamente el 36% desarrollan eclampsia, en 
tanto que esto ocurre sólo en el 10% de las que son tratadas 
por interrupción del embarazo.70 Desde luego los casos de 
preeclampsia severa en los que el tratamiento médico no 
produzca en uno a tres días una involución sintomática 
ostensible, deben ser sometidas de inmediato a la interrup-
ción del embarazo, cualquiera que sea la edad de éste, en 
vista de que: 1) sólo peligros pueden esperarse en la madre 
si el embarazo continúa y 2) se ha demostrado ya que las 
probabilidades de sobrevida del feto son mayores, no 
obstante la prematurez, si se encuentra fuera del útero que 
dentro del mismo. Pero aun en aquellos casos, en los que 
el tratamiento sintomático haya mejorado las condiciones 
maternas en tal grado que se consideren muy exiguas las 
probabilidades de eclampsia, abruptio placentae y muerte 
fetal en el útero, debe insistirse en que no conviene aplazar 
demasiado la interrupción de la gestación, pues el peligro 
de hipertensión residual subsiste.

En atención a que los procedimientos para interrumpir 
el embarazo son la inducción del parto y la operación 
cesárea, y de que el riesgo de la primera si está bien in-
dicada y realizada es menor en las pacientes toxémicas, 
es evidente que en la elección del momento en que la 
interrupción debe realizarse influyen poderosamente, a 
más de los elementos de juicio recién señalados, la pre-
sencia o ausencia de las condiciones obstétricas locales 
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que condicionan los resultados de la inducción: grado 
de madurez del cérvix y altura de la presentación. Si el 
cuello está maduro y la presentación abocada, se inducirá 
el parto de inmediato, pero si el cérvix es largo y cerrado 
debe realizarse la operación cesárea. Buscando eludir el 
riesgo de ésta, diversos autores20,117 han empleado como 
método para madurar artificialmente el cérvix soluciones 
de pitocín (Ext. pituitario) altamente diluidas que se ad-
ministran lentamente por venoclisis. La maduración del 
cérvix permite así realizar el despegamiento de miembros 
y la amniotomía con/sin nueva aplicación de pitocín para 
inducir el parto en varios días consecutivos. Este proce-
dimiento, que tiene una buena incidencia de éxitos sólo 
es aplicable cuando el estado de la enferma permite una 
espera de varios días. Ante el fracaso del método, se hará 
la operación cesárea.

Cuando desafortunadamente el proceso toxémico se 
inicia lejos del término del embarazo, es muy poco pro-
bable que el embarazo termine espontáneamente y los 
recursos médicos (amniotomía, desprendimiento de las 
membranas, ocitócicos) son prácticamente inefectivos y 
frecuentemente peligrosos o sencillamente inaplicables 
(cuello largo, cerrado) y es la operación cesárea el recurso 
de elección.

Cuando el proceso aparece más próximo al término, 
pero es aún prematuro, digamos alrededor de las 35 
semanas, en términos generales las condiciones materno-
fetales son más favorables para iniciar el parto con los 
recursos médicos, pero esto no ocurre invariablemente 
y en consecuencia una proporción de enfermas en estas 
condiciones requiere la operación cesárea. Si el proceso 
toxémico se exhibe cerca del término, no solamente las 
condiciones materno-fetales facilitan la decisión del 
tocólogo para terminar el embarazo, sino que las circuns-
tancias en que se encuentra el cuello permiten casi siempre 
iniciar el parto artificialmente por medio de amniotomía, 
desprendimiento de membranas, etc. Por otra parte es 
un hecho de observación que frecuentemente el parto se 
inicia espontáneamente. Por estas razones la necesidad de 
la operación cesárea es mínima en este grupo favorable de 
enfermas toxémicas próximas al término.

El procedimiento de elección para inducir el parto con-
siste en el empleo de soluciones muy diluidas de pitocín 
por vía venosa. Los ensayos y observaciones realizadas 
en los últimos años sobre el método permiten desprender 
los siguientes conocimientos:

l. 	 Lejos del término del embarazo (28 semanas) es im-
probable que el empleo del pitocín intravenoso inicia 
el parto y reemplace a la operación cesárea como mé-
todo ideal de interrumpir el embarazo.

2. 	Más próximos al término del embarazo, pero sin lle-
gar a él, un grupo de enfermas, en que otros recursos 
anteriormente usados eran inefectivos, o aplicables y 
que requerían cesárea, permiten en la actualidad ser 
terminados con el empleo de la infusión de pitocín, 
con resultados satisfactorios.

3. 	Aun en casos a término, en forma de preeclampsia ful-
minante en que las horas cuentan mucho y la infusión 
de pitocín empleada en una, dos o tres ocasiones con-
secutivas fracasa, nadie duda que la operación cesárea 
es el recurso de elección.

4. 	La cesárea está indicada además en presencia de cir-
cunstancias obstétricas que contraindiquen el uso del 
pitocín o que independientemente de la toxemia sean 
indicación de cesárea: cesárea previa, abruptio placen-
tae, placenta previa, desproporción feto pélvica, etc.

Es indudable que la mortalidad materna en las toxé-
micas es menor con el parto vaginal que con la cesárea. 
En cuanto al feto, algunos ensayistas estiman que el parto 
vaginal resulta en una menor mortalidad fetal que con el 
parto abdominal.99 Esto a su juicio es un argumento más 
a favor de la conveniencia de interrumpir el embarazo 
con pitocín. La opinión general no admite que lo primero 
sea necesariamente cierto y es de pensarse que la mayor 
mortalidad fetal consecutiva a la cesárea es aparente y no 
real, porque más cesáreas se hacen temprano en el emba-
razo y más prematuros y menos viables son los productos. 
Así por ejemplo:

La incidencia de cesáreas para niños de 1,000 g o menos 
es de 12%. La incidencia de cesáreas a término es de 1 a 
5% y para un grupo intermedio 3%. Consecuentemente al 
valorizar las estadísticas parece injusto cargar a la cesárea 
una más elevada mortalidad fetal, pues es el efecto natural 
de la mayor proporción de productos prematuros.

V. Miscelánea
Además de los recursos terapéuticos enunciados que por 
sus efectos encuadran con uno o varios de los objetivos 
terapéuticos trazados al principio de este estudio, se han 
empleado en el tratamiento de la toxemia gravídica algunos 
medicamentos que por no corresponder a dichos objetivos 
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concretos, los incluimos, en un grupo aparte. Tales son el 
Largactil, la difenilhidantoína, el ACTH, la cortisona y 
los digitálicos.

1. Largactil
Es un medicamento de aplicación clínica reciente cuyas 
propiedades sobre diversos territorios del organismo, 
comprobadas experimentalmente, hacen prever un 
beneficio considerable en su aplicación terapéutica 
sobre los casos de toxemia gravídica. En efecto, es un 
simpaticolítico enérgico y adrenolítico poderoso; es 
vasoplégico, antiespasmódico y mieresolutivo central; 
sobre el sistema nervioso central tiene una definida acción 
anticonvulsivante y es sedante e hipnótico, hipotermizante 
y antipirético. Tiene acción antiemética y es por último 
un fuerte potencializador de los anestésicos, analgésicos 
e hipnóticos. Se le atribuyen también propiedades antifi-
brilatorias y vasodilatadoras, así como antihistamínicas 
y analépticas. Todos estos efectos han sido experimen-
talmente comprobados72-74,84,86-89,92,125 y clínicamente 
utilizados con muy diversos fines.

Aun cuando existen ya algunos reportes sobre sus be-
neficios en el tratamiento de la eclampsia3,58,124 no se ha 
realizado aún la experimentación suficiente para demostrar 
su acción en todos los aspectos de la toxemia gravídica. El 
empleo que nosotros hemos venido haciendo de la droga 
desde hace corto tiempo no nos ha permitido deslindar 
su efectividad por haberla utilizado en unión de otros 
medicamentos. No es posible por lo tanto recomendar su 
aplicación más que en el terreno experimental y con las 
reservas que su complejidad de efectos implica.

Las dosis probablemente más útiles son de 50 mg por 
vía venosa cada 6 a 24 horas empleando como vehículo 
algunas de las soluciones que se introducen por fleboclisis; 
puede administrarse también por vía intramuscular a razón 
de 25 mg cada 6 a 12 horas. En general, la frecuencia, mag-
nitud y rapidez de su aplicación deben estar condicionadas 
al estado particular de la enferma en cada momento de la 
evolución del cuadro patológico.

2. Difenilhidantoína
Sus propiedades anticonvulsivantes son ampliamente 
conocidas y profusamente utilizadas en la prevención y 
control de las crisis convulsivas de la epilepsia. De acuerdo 
con recientes estudios106 es la más potente de las drogas 
anticonvulsivas.

Su aplicación en los casos de preeclampsia parecería 
beneficiosa sobre todo para prevenir las convulsiones en 
las preeclámpticas y evitar la eclampsia intermitente en 
las eclámpticas recuperadas. Sin embargo se ha emplea-
do muy poco probablemente en vista de las siguientes 
circunstancias:

a. 	Las convulsiones se presentan en un pequeño porcen-
taje de preeclámpticas y por lo tanto habría necesidad 
de administrarla a grandes lotes de pacientes para po-
der captar su valor profiláctico; hasta el momento no 
se ha realizado esta investigación.

b. 	Su efecto es exclusivamente anticonvulsivante y su 
mecanismo de acción en nada mejora las alteracio-
nes anatomofuncionales del cerebro creadas por la 
toxemia. No puede esperarse por tanto que detenga el 
curso progresivo de la enfermedad y más bien parece 
sugestiva la idea de que su uso aumentaría la inciden-
cia de eclampsia sin convulsiones a expensas de la in-
cidencia de eclampsia convulsiva, aun cuando esto no 
se ha comprobado.

c. 	En vista de que los mejores resultados se obtienen de 
interrumpir el embarazo de la preeclámptica ante el 
fracaso del tratamiento médico para hacer retroceder 
sus manifestaciones antes de estallar la eclampsia, se-
ría completamente inadecuado en tales casos prolon-
gar la duración del embarazo al amparo de una droga, 
que lo único que evita son las convulsiones, pero no 
detiene la progresión de la hipertensión, oliguria, he-
moconcentración, etc.

3. ACTH y cortisona
Probablemente con fines de investigación pura y con el 
objeto de observar los efectos de estas hormonas en una 
enfermedad en la que el metabolismo del sodio y del 
agua están fuertemente perturbados como es la toxemia 
gravídica, diversos investigadores han empleado en un 
corto número de pacientes toxémicas las hormonas adre-
nocorticotrópicas y la cortisona.

En el estado de los conocimientos actuales, no existen 
bases suficientes que justifiquen la administración de estas 
hormonas en la toxemia del embarazo. Las experiencias 
realizadas hasta ahora demuestran:

a. 	Que existe una similitud notable entre las alteraciones 
toxémicas y las producidas en mujeres no embaraza-
das por administración de ACTH y/o cortisona: reten-
ción de sodio, hiperuricemia, aumento en la excreción 
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de 17-cetosteroides, hipertensión arterial, aumento de 
peso, edema y ocasionalmente albuminuria.98

b. 	La administración de ACTH y/o cortisona a pacien-
tes toxémicas reportada por Moore y col. (8 casos),107 
Margulis y col. (8 casos)98 y Diekmann (2 casos)37 
no demostró ningún efecto benéfico en los controles 
realizados sobre las constantes biológicas sanguíneas, 
urinarias y clínicas, si bien tampoco fue notada ningu-
na agravación trascendente atribuible a las hormonas 
posiblemente porque el embarazo aumenta la toleran-
cia del organismo para ellas.

Estos hechos explican que el uso del ACTH y la cor-
tisona como recursos terapéuticos contra la toxemia 
gravídica, se encuentra en la actualidad prácticamente 
abandonado.

4. Digital
Las condiciones circulatorias desfavorables en que 
se encuentra la mujer toxémica, sobre todo durante la 
eclampsia, explican la relativa frecuencia con la que se 
observan accidentes de insuficiencia cardíaca congestiva. 
De hecho, el edema pulmonar es una de las principa-
les y más comunes causas de muerte en la eclampsia. 
Es evidente que frente a cualquier manifestación de 
insuficiencia cardíaca debe administrarse digital en la 
eclampsia, pero se ha propuesto con base en la incidencia 
de los accidentes descritos, la administración rutinaria 
de digital en la eclampsia.

Esta conducta, que a nuestro parecer no tiene incon-
venientes, no es sin embargo practicada por todos los 
clínicos.

III. TRATAMIENTO DE LA TOXEMIA GRAVÍDICA

Teniendo en cuenta las consideraciones expuestas sobre 
la fisiopatología de la toxemia y el efecto que sobre ella 
tienen los diversos recursos terapéuticos actualmente dis-
ponibles, conviene señalar en forma concreta la conducta 
terapéutica apropiada que según nuestro criterio debe 
seguirse en las diferentes etapas de la enfermedad.

Prevención de la toxemia
Las posibilidades para prevenir la aparición de la enfer-
medad son muy exiguas. Se han propuesto sin embargo 
algunas medidas que, puestas en práctica durante el curso 

de la vigilancia prenatal, tenderían a alejar las posibilida-
des de aparición de la toxemia. El valor de todas ellas es 
discutible, pero la agresión que el padecimiento representa 
para la madre y el feto es tan considerable que se considera 
justificado adoptar cualquier medida que haya demostrado 
alguna utilidad al respecto. Son dos las principales:

1. 	Los estudios sobre el metabolismo del agua, permiten 
concluir a Dieckmann y col.34 que en la embarazada 
normal la restricción diaria de sodio y de potasio (a no 
más de 1 a 2 g diarios) y la ingestión horaria de líqui-
dos en cantidad suficiente para asegurar una diuresis 
de 2,000 cc cada 24 horas, parece prevenir algunas 
de las más importantes manifestaciones clínicas de la 
enfermedad.

2. 	Numerosas experiencias han demostrado que la toxe-
mia es más frecuente en mujeres cuyo peso somático 
se eleva exageradamente durante el embarazo. De esto 
puede esperarse que si sólo se permite una ganancia 
de peso rigurosamente normal, las posibilidades de 
toxemia disminuyen. Consideramos que ningún trata-
miento hormonal puede en la actualidad tener utilidad 
en la prevención de la toxemia.

Las medidas anteriores deben ponerse en práctica parti-
cularmente en pacientes en las que existe alguna condición 
que por sí misma favorece la aparición de la preeclampsia, 
tales como hipertensión crónica, diabetes, obesidad, em-
barazo gemelar, toxemia en embarazos previos, etc.

Importancia de la vigilancia médica prenatal
Como quiera que las medidas preventivas señaladas no 
siempre es posible realizarlas en la práctica y además 
alejan pero no eluden la posibilidad de la toxemia, es de 
trascendental importancia efectuar una búsqueda minucio-
sa de las primeras manifestaciones durante los últimos tres 
meses del embarazo. Habitualmente los primeros estadios 
de la enfermedad no se manifiestan por síntomas y sig-
nos que puedan ser percibidos por la paciente, y en esta 
virtud, son las exploraciones médicas efectuadas durante 
los últimos meses las que deben descubrirlas. Es un hecho 
de observación universal que los resultados de los agentes 
terapéuticos son mejores mientras más precozmente se 
aplican. En general el manejo adecuado de la paciente con 
fases iniciales de toxemia permite conducirla, sin agrava-
ción de los signos y síntomas, hasta el final del embarazo 
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o cuando menos hasta el momento en que la separación 
feto-madre pueda efectuarse sin aumentar el riesgo para 
ninguno de los dos. En el problema de la toxemia es in-
dudable que muchos más desastres ha causado la falta de 
percepción de sus manifestaciones y de manejo médico 
adecuado que la misma toxemia cuando es bien manejada. 
El peligro de la toxemia, en otras palabras, no es tanto que 
aparezca cuanto que no sea tempranamente descubierta y 
correctamente tratada.

Nunca se insistirá lo suficiente sobre la necesidad de 
que las consultas deban efectuarse cada semana durante el 
último mes y cada dos semanas los dos meses anteriores, 
y en ellas se llevará un control riguroso del peso, tensión 
arterial y análisis de orina con datos sobre densidad, 
glucosa, albúmina y sedimento. La paciente debe recibir 
instrucciones verbales o mejor por escrito, de los síntomas 
gruesos de la preeclampsia (tales como edemas, cefaleas 
persistentes, trastornos visuales, fosfenos, etc.) a fin de que 
las reporte al médico y éste pueda definir de inmediato si 
se trata o no de tal complicación.

Las precauciones anteriores, a las cuales debe quedar 
sujeta toda mujer embarazada, deberán extremarse si 
con anterioridad se percibe alguna condición de las que 
favorecen la toxemia: diabetes, enfermedad vascular hi-
pertensiva, embarazo gemelar, etc.

Preeclampsia
El objeto primordial del tratamiento de la preeclampsia es 
evitar la eclampsia, teniendo en cuenta que la mortalidad 
por la segunda es mucho mayor que por la primera. Si bien 
la preeclampsia es poco o nada inevitable, la eclampsia sí 
lo es. Haciendo a un lado los casos muy poco frecuentes de 
evolución ultrarrápida de la toxemia, esto puede lograrse 
casi invariablemente. De ahí la grave responsabilidad de 
los organismos específicos para difundir en el vulgo la 
veracidad de la consulta prenatal y establecer instituciones 
que den abasto a las exigencias de la población en tal sen-
tido, y de ahí también la severa obligación del médico dé 
conocer a fondo el manejo del problema de la toxemia.

A más de lo anterior, otros propósitos debe contener el 
tratamiento de la preeclampsia, tales como evitar secuelas 
permanentes en la madre y que la separación feto-materna 
se efectúe con el mínimo de agresión, obteniendo la so-
brevida del producto.

En vista de que la severidad del tratamiento está 
condicionada a la etapa clínica por la que atraviese la 

preeclampsia, conviene señalar la diferenciación entre la 
preeclampsia leve o moderada y la severa, bien entendido 
que los límites entre una y otra son arbitrarios y un poco 
elásticos. El criterio de Dieckmann37 nos parece el más 
práctico a utilizar con vista a la selección de medidas 
terapéuticas. De acuerdo con él, la preeclampsia severa 
es aquella en la que:

1. 	Están presentes dos o más de los siguientes signos:

a) 	Tensión arterial máxima de 160 mmHg o más o 
mínima de 100 mmHg o más; estas cifras deben 
persistir en tomas repetidas.

b) 	Proteinuria de 3 g o más en 24 horas.
c) 	edema acentuado.

2. 	Alguno de estos signos está asociado con marcados sín-
tomas cerebrales, visuales, gastrointestinales o renales.

3. 	Está presente por lo menos uno de los siguientes signos:

a) 	Tensión arterial sostenida de 180/118 mmHg o 
más.

b) 	proteinuria de 5 g o más en 24 horas.
c) 	edema generalizado.

Todas las demás formas de preeclampsia son leves o 
moderadas.

l. Preeclampsia leve
Deben tomarse las siguientes medidas concretas:

A. Reposo absoluto en cama. No es necesaria la hospi-
talización de la paciente, a menos que sus condicio-
nes económicas, sociales y culturales hagan temer la 
imposibilidad de que las indicaciones médicas sean 
obedecidas.

B. Régimen nutricional adecuado. Es la medida terapéutica 
de más valor en esta etapa de la toxemia y comprende:

a. 	Restricción del sodio, a 1 o 2 gramos diarios, lo 
cual se logra suprimiendo de la alimentación la 
sal común y los alimentos salados (galletas, carnes 
frías, pescados, mariscos, alimentos conservados, 
etc.); deben prohibirse también los medicamentos 
que contengan sodio (bicarbonato, citrocarbonato, 
etc.) Se entregará por escrito a la paciente una lista 
de los alimentos y medicamentos prohibidos.

b. 	Moderada o ninguna restricción de líquidos. Se 
instruirá a la paciente para que ingiera la cantidad 
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de líquidos necesaria para asegurar una diuresis 
aproximada de 1,500 a 2,000 cc. Habitualmente la 
ingestión de líquidos no rebasa la cantidad de 2,500 
a 3,000 cc.

c. 	Ninguna restricción de alimentos proteicos. La 
alimentación deberá contener 1.5 a 2 gramos de 
proteínas por kilogramo de peso cada 24 horas.

d. 	El resto de los elementos nutritivos debe satisfacer los 
requerimientos calóricos que el embarazo exige.

C.	Sedación ligera. Pueden darse 0.03 gramos de feno-
barbital dos o tres veces al día.

D.	Si existe edema clínicamente demostrable, se admi-
nistrará cloruro de amonio a razón de 1 gramo cuatro 
veces al día por períodos de 3 días con 3 días de inter-
valo entre ellos.

E.	Para garantizar la correcta evacuación intestinal debe 
administrarse aceite mineral, petrolato líquido, agar 
agar, psyllium o bien sulfato de magnesia oral a razón 
de 15 a 20 gramos cada 24 a 48 horas.

F. 	La paciente debe ser examinada dos veces por sema-
na, sea en su domicilio o en el consultorio, a fin de 
determinar su peso, tensión arterial y grado clínico del 
edema si existe. Se recaban datos sobre diuresis por 
24 horas, el análisis de orina, también dos veces por 
semana, reportará hallazgos sobre albúmina y sedi-
mento. Desde la iniciación del tratamiento debe solici-
tarse un examen de fondo de ojo, que puede repetirse 
a intervalos variables según el curso de la enfermedad, 
particularmente promisorias son las investigaciones 
realizadas con el fotómetro del flama para la captación 
de la respuesta del tono vasomotor ocular a la nitrogli-
cerina. Brill y col.13 han demostrado respuesta anor-
mal en todas las toxémicas, y en algunos casos aun 
antes de que la toxemia se manifestara clínicamente.

G.	Si la paciente mejora con las medidas anotadas, des-
apareciendo los síntomas y signos o disminuyendo 
apreciablemente, pueden atenuarse las prescripciones 
anotadas, pero deberá continuar el control clínico muy 
estrechamente, ya que las manifestaciones pueden re-
aparecer y desarrollarse con mucha rapidez. Si a pesar 
del tratamiento la enfermedad progresa, deberá ser 
tratada como preeclampsia severa.

H.	La interrupción del embarazo en la preeclampsia leve 
sólo está indicada en presencia de un cuello uterino 
maduro y por lo tanto con un embarazo próximo al tér-
mino. En tal caso la ruptura artificial de las membranas 

seguida o no de pitocín diluido endovenoso, determina 
la ocurrencia del parto. Esta medida puede adoptarse 
precedida o no del tratamiento médico descrito.

2. Preeclampsia severa
El médico puede verse frente al problema descubriendo 
por primera vez el cuadro clínico en una consulta o bien 
cuando el tratamiento de la preeclampsia leve ha fracasado 
y aparecen manifestaciones más graves. En cualquiera de 
los dos casos, la conducta a seguir es la siguiente:

A.	Hospitalización imperiosa e inmediata. Ni el control 
clínico ni las medidas terapéuticas pueden efectuarse 
en el domicilio de la enferma.

B.	Reposo absoluto en cama, aislamiento, supresión de 
estímulos sensoriales.

C.	Si el embarazo está cerca del término y el cuello ute-
rino maduro, se romperán artificialmente las membra-
nas y si el trabajo de parto no principia dentro de las 
6 horas siguientes se administrará pitocín muy diluido 
por vía venosa. Esta conducta no invalida la aplica-
ción inmediata de las demás medidas terapéuticas.

D.	La captación del estado en que se encuentre la pacien-
te durante la evolución de la toxemia es de extraordi-
naria importancia para poder adaptar el criterio y las 
prescripciones terapéuticas iniciales y subsecuentes a 
la realidad de cada momento. A fin de lograrlo deben 
investigarse los siguientes elementos: a) Registro de 
tensión arterial, pulso, temperatura y respiraciones 
cada 6 horas. b) Registro del peso diariamente. c) 
Control riguroso del sodio y líquidos ingeridos cada 
24 horas. d) Diuresis cada 24 horas. e) Albúmina y 
sedimento en orina cada 24 horas. f) Hematocrito cada 
24 horas. g) Ácido úrico, proteínas y reserva alcalina 
cada 1 a 3 días según la evolución del cuadro. h) Exa-
men de fondo cada dos a cuatro días según la evolu-
ción del cuadro. i) Captación diaria del estado clínico 
de la madre y del feto.

E. 	Régimen nutricional adecuado. Deben seguirse las 
mismas normas expresadas en el tratamiento de la 
preeclampsia leve; la única modificación consiste en 
hacer la restricción más severa de sodio, permitiendo 
sólo 0.5 a 1 gramo diario.

F. 	La sedación es más profunda que para la preeclampsia 
leve, pero sólo debe producir sueño del cual pueda fá-
cilmente despertar la paciente conservando su control 
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y facultades mentales. La sedación demasiado profun-
da es inútil y peligrosa. Deben administrarse por vía 
oral 0.10 gramos de fenobarbital cada 6 a 8 horas o 
bien 0.20 gramos de amytal cada 6 a 12 horas vía in-
tramuscular.

G.	Para contribuir a la sedación y utilizando además su 
efecto vasodilatador e hipotensor conviene adminis-
trar sulfato de magnesio. Es preferible en la pree-
clampsia introducirlo por vía intramuscular, emplean-
do solución al 20% a razón de 20 cc cada 4 a 6 horas 
o bien solución al 50% a razón de 10 cc cada 6 horas. 
En ambos casos se inyecta la solución con procaína 
diluida al 1% para evitar el dolor y se explora el refle-
jo patelar antes de cada inyección. El tratamiento se 
mantiene por lo menos 24 horas y se van espaciando 
las inyecciones en los días siguientes a medida que la 
paciente mejore, pero si existe oliguria (menos de 600 
cc de orina en 24 horas) debe suspenderse.

H.	En presencia de oliguria o edemas acentuados, de-
ben administrarse soluciones hipertónicas de glucosa, 
substrayendo en tal caso su volumen de los líquidos 
por vía oral para no rebasar la cantidad de líquido que 
se había planeado administrar. Se prefieren soluciones 
al 25% o 50% a razón de 200 a 250 cc cada 6 a 8 horas 
por venoclisis, teniendo en cuenta que debe pasar toda 
la solución en 30 a 40 minutos.

I.	 Cloruro de amonio. Administrado en la misma forma 
que para la preeclampsia leve. Lo mismo por lo que se 
refiere a reguladores del tránsito intestinal.

J. 	Largactil. No parece haber inconveniente en su admi-
nistración, por más que su poca experimentación no 
lo hace recomendable aún en forma general. Puede 
administrarse a razón de 25 mg cada 8 horas por vía 
intramuscular precedido o no por una dosis inicial de 
50 mg por vía venosa.

K. Interrupción del embarazo.

a.	 Si desde un principio el cérvix está maduro y el 
embarazo próximo al término la inducción del parto 
se practica, según ya se dijo, al principiar el trata-
miento (inciso C), poniendo en práctica durante la 
inducción y el parto las demás medidas terapéuticas 
indicadas.

b.	 Si el cuello uterino no está maduro, se aplica desde 
un principio la terapia medicamentosa intensiva y al 
cabo de uno a tres días se observan los resultados: 
cuando se obtenga un beneficio ligero o nulo se 

practicará la operación cesárea o bien si el tiempo 
lo permite, se intentará la maduración artificial del 
cuello y una vez lograda ésta, la inducción pero si la 
involución sintomática es acentuada puede esperarse 
un tiempo prudente cuya duración dependerá de la 
edad del embarazo, pudiendo ser de varios días si 
éste es de 35 semanas o más o de varias semanas si 
es de 27 a 35 semanas; vencido el plazo, la induc-
ción previa maduración artificial del cuello deberá 
preferirse a la cesárea, a menos que se reinstale una 
preeclampsia severa o el embarazo sea demasiado 
pequeño y se considere muy poco probable que el 
cérvix pueda madurarse en poco tiempo.

c.	 Si la preeclampsia es fulminante, en general debe 
realizarse de inmediato la cesárea, ya que la in-
ducción del parto consume varias horas y el parto 
favorece la elevación de la tensión arterial.

d.	 Si el feto muere en el útero la indicación de inte-
rrumpir el embarazo subsiste para aquellos casos 
en que las manifestaciones no retrocedan rápida 
y totalmente. Aproximadamente una tercera parte 
de las preeclampsias en las que muere el feto, no 
muestran como consecuencia de ello la involución 
de sus alteraciones toxémicas.30

e.	 Cuando se toma la decisión de practicar una cesárea, 
la anestesia de elección es la infiltración local, bien 
entendido que la paciente tiene acentuada sedación 
central por sulfato de magnesio, barbitúricos, Larga-
ctil, etc. Si el bloqueo local no se considera posible 
debe echarse mano de la anestesia epidural por el 
canal sacro, y en último caso del ciclopropano con 
oxígeno. No conviene administrar éter, porque a 
través de las secreciones respiratorias que produce, 
favorece el edema pulmonar.

Eclampsia
El procedimiento a seguir está sintetizado en los siguientes 
puntos:

1. Medidas paraterapéuticas
La atención médica adecuada de una mujer eclámptica re-
quiere de una serie de medidas que sin ser específicamente 
terapéuticas han demostrado ser de extraordinaria utilidad 
para facilitar la realización del tratamiento de fondo y sin 
las cuales no es posible conseguir el correcto manejo de 
la enferma. Tales medidas son:
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A.	Hospitalización imperiosa y urgente.

B.	Reposo absoluto en cama, la cual debe estar sola en un 
cuarto cuyas características garanticen el aislamiento, 
alejado de ruidos y con dispositivos de oscurecimien-
to. La cama debe tener lonas laterales o barandales 
acolchonados para evitar traumatismos durante las 
convulsiones.

C.	De trascendental importancia es que la paciente reciba 
la atención de una enfermera específicamente dedica-
da a atenderla, además del personal ordinario del hos-
pital. Las medidas descritas más adelante explican la 
razón de esta exigencia.

D.	Si la paciente está en estado de coma, debe aplicarse 
algún dispositivo de hule duro o de madera suave en-
tre sus arcadas dentarias, para evitar la mordedura de 
la lengua. No pretender introducirlo durante las crisis 
convulsivas.

E.	Debe mantenerse la paciente en posición de decúbito 
horizontal y aun con una ligera elevación en los pies 
de la cama, pues el mantener la cabeza levantada difi-
culta el drenaje de las vías respiratorias.

F.	 A intervalos cortos, se realizará la aspiración de las se-
creciones alojadas en los vías respiratorias altas. Oca-
sionalmente habrá necesidad de succión endotraqueal.

G.	Administración de oxígeno a permanencia durante las 
crisis convulsivas y el coma.

H.	Debe insertarse una sonda uretral a permanencia sóli-
damente fijada, con objeto de determinar el volumen 
urinario a los intervalos que se deseen y realizar aná-
lisis de orina cuantas veces se juzgue necesario.

I.	 Es muy deseable la inserción y fijación de un tubo 
de polietileno en una vena, con objeto de evitar los 
frecuentes tropiezos que en la práctica se tienen para 
administrar la terapéutica por esa vía, sobre todo si se 
requieren punciones venosas frecuentes.

J.	 Por la naturaleza de la enfermedad, es absolutamente 
necesario que sean mínimas las manipulaciones a las 
que se someta a la paciente.

2. Captación y vigilancia del estado de la enferma 
durante la evolución de la enfermedad
Esta captación periódica de los diferentes datos útiles al 
diagnóstico permite practicar revaloraciones periódicas 
de las condiciones de la paciente y adaptar a ellas la apli-

cación de las medidas, terapéuticas más útiles en cada 
momento. Los recursos diagnósticos de que actualmente 
se dispone hace inadmisible en nuestros días la aplicación 
de cartabones terapéuticos, otrora tan en boga, que por su 
poca flexibilidad aumentan la imprecisión de la ya de por 
sí ciega terapéutica de la eclampsia. Los datos que deben 
colectarse desde el primer contacto con la paciente y reco-
lectarse a los intervalos necesarios, son los siguientes:

A.	Número de crisis convulsivas y duración del estado de 
coma.

B.	Tensión arterial cada hora y pulso, temperatura y res-
piración cada 3 horas.

C.	Diuresis cada 4 horas.

D. Magnitud de los edemas.

E. Presencia o no de cianosis.

F. 	Calidad de los latidos cardíacos.

G. Examen de fondo de ojo cada 24 horas.

H. Condiciones obstétricas.

a) 	Paridad. b) Edad del embarazo. c) Vitalidad y viabi-
lidad del feto; se revisan cada 24 horas. d) Existencia 
o no de trabajo de parto y características del mismo 
en caso positivo; revisar cada 12 a 24 horas. 

I. 	Exámenes de laboratorio:

a) 	orina: análisis general al ingreso y después proteínas 
y sedimento cada 24 horas. b) Biometría hemática al 
ingreso y hematocrito cada 12 horas. c) Nitrógeno 
no proteico, ácido úrico, proteínas y reserva alcalina 
en sangre; repetir según evolución.

A medida que el cuadro toxémico va mejorando, las 
anteriores determinaciones se van haciendo a intervalos 
cada vez mayores; algunas se suprimen pronto, pero otras 
como la tensión arterial y la albuminuria permanecerán 
vigiladas durante varias semanas y aun meses.

3. Medicación sedante
Tiene por objeto suprimir las crisis convulsivas. Se con-
sidera inadecuado emplear una sola droga sedante porque 
tendría que usarse a dosis altas para lograr su objetivo y 
por lo tanto la sedación debe ser mixta. Por otra parte, las 
cantidades de medicamentos que se administren deben ser 
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sólo suficientes para abatir las crisis convulsivas y reducir 
la respuesta a los estímulos externos; la sobresedación es 
inútil y peligrosa y con frecuencia plantea el dilema de 
saber si el estado de coma es por la eclampsia o por la 
medicación. Para lograr buena sedación y coadyuvar el 
descenso de la tensión arterial, preferimos emplear mor-
fina, amytal sódico y sulfato de magnesio.

A. Morfina. Conviene usar una primera dosis de 0.015 
a 0.020 gramos por vía intramuscular o endovenosa 
en el primer contacto con la paciente. De esta manera 
se contribuye a la cesación de las convulsiones y se 
obtiene una inmediata sedación que permite la reco-
lección de los datos de captación clínica recién seña-
lados. La misma dosis se repite a intervalos variables 
de 6 a 12 horas.

B. Amytal sódico. Se administran 0.25 gramos vía intra-
muscular cada 6 a 8 horas según sea necesario.

C. Sulfato de magnesio. Preferimos la vía intramuscular 
empleando soluciones al 50 o al 20% de manera de 
introducir cuatro a cinco gramos cada 4 horas y como 
dosis total hasta 30 gramos en las primeras 24 horas. 
La primera dosis puede ser de 10 gramos. Si hay una 
buena diuresis pueden sostenerse estas dosis en los 
días subsecuentes si se considera necesario, pero si 
existe oliguria acentuada o anuria, deben suspenderse 
después del primer día del tratamiento.

Habitualmente estos tres medicamentos consiguen hacer 
cesar las convulsiones, pero si así no fuera puede adminis-
trarse amytal sódico por vía venosa en cantidad de 0.3 a 1 
gramo en solución al 10% a razón de 1 cc cada minuto.

Pueden establecerse otros sistemas de sedación, por 
ejemplo: para sostener la sedación inicial puede darse 0.5 
a 1 gramo de pentotal sódico en venoclisis muy lenta de 
tal manera que penetre en un tiempo de 12 horas. Estamos 
usando en la actualidad el Largactil, pero la cortedad del 
número de casos y la escasez de experiencia reportada 
en la literatura, no nos permiten establecer conclusiones 
sobre su uso, por más que aparezca hasta ahora como un 
medicamento prometedor.

4. Medicación hipotensora
La farmacodinamia de la Apresolina y de los nuevos alca-
loides del Veratrum viridae y la experiencia reportada los 
hacen ser los recursos más valiosos en la actualidad para 
hacer ceder la hipertensión arterial. Ambos se administran 

por vía venosa y requieren una dosis inicial baja, que se 
va aumentando o repitiendo según el control riguroso de 
la tensión arterial que se toma cada 1 a 3 minutos. Ejem-
plos de dosis iniciales de derivados del Veratrum son: 
Veratona 0.2 cc, Unitensen 0.5 mg a 1 mg, Verenteral 1 
cc, etc. La Apresolina se da en dosis inicial variable de 15 
a 40 mg (20 mg de dosis promedio) y tiene la ventaja de 
no reducir el gasto circulatorio renal. No puede hacerse 
una valoración completa de estas drogas hasta contar con 
una experimentación más amplia. Su uso por lo tanto, se 
recomienda sólo con fines experimentales.

5. Recursos de efectos mixtos: diurético, hipotensor y 
normalizador del metabolismo del agua y sodio
A. Se suprimirá la administración de sodio, por cualquier 

vía al menos durante la fase aguda de la toxemia. La 
cantidad de líquido que se administra a una eclámpti-
ca por más que es un punto aún muy discutido, debe 
limitarse al equivalente de las 24 horas anteriores. La 
cantidad total de líquidos que se administran en 24 ho-
ras debe fluctuar entre 2,000 y 2,500 cc cantidad que 
debe reducirse en los casos de insuficiencia cardíaca 
incipiente o clara (cianosis, edema pulmonar, etc.).

B. Soluciones hipertónicas de glucosa. Promueven la 
diuresis, aportan material nutritivo y combaten la he-
moconcentración y la acidosis. Deben emplearse so-
luciones del 25 al 50% en cantidades de 250 a 500 cc 
introducidos por venoclisis en un tiempo no mayor de 
20 a 40 minutos, que se repiten cada 6 a 8 horas. Pue-
den servir de vehículos a algunas de las demás drogas 
utilizadas en la eclampsia. Si la cantidad que de ellas 
se administra no alcanza al monto total de líquido que 
se planeó administrar en 24 horas, puede éste comple-
tarse con soluciones glucosadas isotónicas que pene-
tran a una velocidad electiva, presentando por esta ra-
zón mayores ventajas como vehículo de otras drogas.

C. Proteínas concentradas. Cuando la diuresis no se nor-
maliza y las proteínas plasmáticas están bajas, pue-
de administrarse plasma concentrado, de preferencia 
desprovisto de sodio, en cantidad de 250 a 300 cc. En 
ocasiones puede obtenerse beneficio de esta medida 
cuya finalidad es aumentar la diuresis.

D. Bloqueos espinales. Es muy recomendable el uso de 
la anestesia epidural continua, de preferencia asociada 
a otras medidas: sedación poco acentuada, sulfato de 
magnesio, glucosa, etc. Su técnica y la acuciosidad de 
vigilancia que requiere, la hacen selectiva de centros 
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hospitalarios con anestesistas experimentados y de 
tiempo completo.

6. Interrupción del embarazo
Desde que principian las crisis convulsivas hasta 24 horas 
después de que hayan pasado las convulsiones y el coma 
no debe pensarse en la interrupción artificial del embarazo, 
en vista de la elevada mortalidad que el intervencionismo 
obstétrico depara en tales casos. Una vez pasado el tiempo 
mencionado de recuperación, la enferma debe en todo ser 
considerada como una preecléptica severa; se pensará de 
inmediato en terminar el embarazo y se inducirá el parto 
si el cérvix está maduro, practicando una cesárea.
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RESUMEN ESTRUCTURADO

Introducción: el vaginismo es la dificultad persistente o recurrente para que la mujer permita la entrada vaginal del pene o cualquier 
objeto, pese a que la mujer lo desee hacer. La etiología puede ser diversa, desde traumas en la infancia hasta agresiones físicas en 
relaciones sexuales anteriores. Hay varias opciones terapéuticas, desde relajación del piso pélvico hasta la aplicación de sustancias 
para bloquear el espasmo muscular. La dispareunia es el dolor genital persistente o recurrente asociado con la relación sexual. La 
frecuencia de dispareunia depende del grupo poblacional y de diversos factores socioculturales; sin embargo, se dice que es de 12-
15% de mujeres en edad fértil y hasta 45.3- 55% en mujeres posmenopáusicas.
Objetivo: presentar el estado actual de la evidencia en el diagnóstico y tratamiento de los trastornos dolorosos sexuales.
Material y métodos: se integró un grupo de expertos en el tema de sexualidad que por consenso eligieron las preguntas de interés 
relacionadas. Se establecieron las palabras clave (sexual dysfunction, physiological, sexual desire, orgasm, dyspareunia, vaginismus) 
y se efectuó la búsqueda en bases de datos electrónicas de las fuentes de información primaria (artículos) y secundaria (guías clíni-
cas, metanálisis, revisiones sistemáticas) en las fuentes de Cochrane Library, PubMed, SUMSearch, TripDatabase y metabuscadores 
públicos, sin límite de fecha.
Resultados: las definiciones de los trastornos dolorosos sexuales (vaginismo y dispareunia) muestran dificultad para su interpretación 
en distintas pacientes. La evaluación clínica minuciosa y delicada es la mejor herramienta diagnóstica, toda vez que las escalas o 
cuestionarios de evaluación de la insatisfacción sexual carecen de validez externa. Las tasas de resultados en las distintas interven-
ciones terapéuticas a corto o largo plazo son variables (15-100%) e inconsistentes, de ahí que su pronóstico no pueda definirse.
Conclusiones: el conocimiento de los trastornos dolorosos de vaginismo y dispareunia está en constante cambio. Se requiere la 
revisión de sus definiciones, integración de los esquemas terapéuticos, validación de los resultados de interés a evaluar, estudios 
controlados para la evaluación de las intervenciones y educación sexual preventiva.

RESUMEN DE LAS RECOMENDACIONES

1.	 En la secuencia diagnóstica de vaginismo debe evaluarse la posibilidad de una alteración orgánica primaria.
(Nivel de evidencia IV, Grado de recomendación C)

2. 	 El adecuado interrogatorio y la exploración física detallada con respeto a las creencias de la paciente son la mejor herramienta 
diagnóstica del vaginismo.

(Nivel de evidencia IV, Grado de recomendación C)

3. 	 La utilidad de las diversas intervenciones médicas está en proceso de evaluación metodológica; al momento es contradictorio el 
posible beneficio en las pacientes con vaginismo.

(Nivel de evidencia III, Grado de recomendación C)

4. 	 Las intervenciones terapéuticas basadas en cambios conductuales, terapia sexual o psicológica muestran resultados iniciales 
favorables, pero sin definir una ventaja clara de una respecto a otra técnica. Sin embargo, se requieren más estudios que comparen 
los resultados entre distintos tratamientos.

(Nivel de evidencia II-2, Grado de recomendación C)

5. 	 Existe evidencia en contra de la realización rutinaria de la episiotomía y así evitar los trastornos dolorosos sexuales, entre otras 
complicaciones. (Nivel de evidencia IIa, Grado de recomendación B). Sin embargo, no hay suficiente evidencia que apoye esta 
recomendación en nuestro medio. En la opinión del Grupo de Sexualidad se considera que la episiotomía debe seguirse realizando 
pero con criterios clínicos definidos, hasta que no haya suficiente evidencia en nuestra población que indique lo contrario.

(Nivel de evidencia III, Grado de recomendación C)

6. 	 Existen diferentes escalas o cuestionarios para tamizar a las mujeres con disfunciones sexuales dolorosas; sin embargo, carecen 
de validación externa para demostrar su utilidad en nuestro contexto.

(Nivel de evidencia II-3, Grado de recomendación C)

7. 	 En casos clínicos seleccionados se considera una intervención recomendable para la paciente la aplicación de cremas estrogé-
nicas. En caso de contraindicación para uso de hormonales, pueden utilizarse sustancias lubricantes o hidratantes.

(Nivel de evidencia II-2, Grado de recomendación B)

8. 	 Las intervenciones terapéuticas de estímulo del piso pélvico pueden ser una alternativa para el tratamiento de la mujer con dis-
pareunia.

(Nivel de evidencia III, Grado de recomendación C)



S531

Trastornos dolorosos sexuales

Volumen 78, Suplemento 4, 2010

Introducción

El tema del dolor sexual es muy importante en la salud individual y fa-
miliar, ya que repercute en la relación de pareja.1 Es una patología que 
debido a la diversidad cultural, es difícil tener información suficiente y 
espontánea por parte de la mujer. Por esto es necesario saber efectuar el 
interrogatorio y la exploración física de manera respetuosa y dirigida, de 
tal forma que la mujer no se sienta intimidada.

Con excepción del dolor del luto, el síntoma dolor nunca es psicogéni-
co. El dolor tiene bases biológicas; es una señal de alerta para impedir el 
daño para que el cuerpo responda (esto es el dolor nociceptivo). Cuando 
el dolor se convierte en una enfermedad per se, esto es generado dentro 
de los centros nerviosos (dolor neuropático).2

Se utiliza una categoría general con el nombre de trastornos sexuales 
por dolor, que engloba tres estratos:3

1.	Dispareunia
2. Vaginismo
3. Trastornos por dolor no relacionados con el coito

En los tres casos puede haber subtipos:

a) Desde toda la vida o adquirido
b) Generalizado versus situacional

La Clasificación Internacional de los Trastornos Sexuales Femeninos 
incluye a la dispareunia y el vaginismo como parte de la categoría de 
Trastornos Sexuales por dolor.4 Sin embargo, existen otras clasifica-
ciones para estratificar este tipo de trastornos, como la Clasificación 
Internacional de Enfermedades ICD-10 (World Health Organization), 
el criterio de la AFUD (International Consensus on Female Sexual Dys-
function) y The International Consultation on Sexual Medicine. La más 
aceptada y empleada es DSM-IV (Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders por sus siglas en inglés) de la Asociación Americana 
de Psiquiatría.3,5

En cuanto al origen se establecen cuatro categorías, sin embargo, se debe 
siempre descartar una afectación estructural o anormalidad física:4

La Clasificación Interna-
cional de los Trastornos 
Sexuales Femeninos in-
cluye a la dispareunia y el 
vaginismo como parte de 
la categoría de Trastornos 
Sexuales por dolor.



S532

Guías de Práctica Clínica

Colegio Mexicano de Especialistas en Ginecología y Obstetricia

a) Orgánica
b) Psicológica
c) Mixta
d) Desconocida

Vaginismo

De acuerdo con la definición incluida en el DSM IV,5 vaginismo es el 
espasmo involuntario y recurrente de la musculatura del tercio externo 
de la vagina que interfiere con el coito y genera tensión o dificultad en 
las relaciones interpersonales. Basson6 cuestiona la definición basada en 
espasmo debido a la falta de estudios que demuestren su existencia.

La prevalencia del vaginismo varía de acuerdo con la región geográfica 
o cultural, así como del grupo de estudio. Ocurre en 4 a 15% de las mu-
jeres en clínicas de planificación familiar7 y en 8.4% de los matrimonios 
no consumados.8 Se ha visto que el dolor es debido a una gran variedad 
de posibles causas educativas, psicológicas y emocionales; por ejemplo, 
debido a represión, religión, o resentimiento hacia el hombre; así como 
miedo o experiencias sexuales traumáticas, como el estupro.1 Se reconoce 
un aumento del tono del piso pélvico como posible componente del do-
lor que involucra al vaginismo. Éste se traslapa con condiciones de coito 
doloroso (dispareunia), más notablemente con el síndrome de vestibulitis 
vulvar.2 Muchas pacientes con vestibulitis vulvar también pueden tener 
vaginismo.6,9-11 (Nivel de evidencia III)

Aunque es posible que la edad de la primera relación sexual y los as-
pectos emocionales de esa experiencia contribuyan al funcionamiento 
sexual posterior, según estudios de encuesta a estudiantes universitarios 
en Canadá de diferente origen étnico, las comparaciones entre distintos 
grupos étnicos revelan que las mujeres asiáticas tienen más quejas sexuales 
incluida la evitación, el descontento y la no sensualidad durante el acto 
sexual. Entre las mujeres, las asiáticas tuvieron mayor puntuación en la 
escalas de vaginismo y anorgasmia. En la población global evaluada se 
documentó que, a mayor edad en la primera relación copular, mayores 
problemas sexuales en la etapa adulta incluida la menor actividad sexual, 
evitación sexual, y no sensualidad.12

Existen casos en los que las ideas preconcebidas sobre la actividad sexual 
pueden ser elementos participantes en el desarrollo de los trastornos do-
lorosos. Mediante un cuestionario se evaluaron tres grupos de mujeres 
con vaginismo, dispareunia y un grupo control sin quejas sexuales; las 

El vaginismo es el espasmo 
involuntario y recurrente 
de la musculatura del ter-
cio externo de la vagina 
que interfiere con el coito y 
genera tensión o dificultad 
en las relaciones interper-
sonales.
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mujeres con quejas “vaginales” exhibieron una tendencia de repugnancia 
a la actividad sexual.13

En matrimonios no consumados, las causas orgánicas muestren una 
prevalencia de 7.3% y vaginismo 8.4%, mientras que los factores psico-
lógicos aparecen en 74.4% de las parejas.8

Clasificación
Las clasificaciones han sido múltiples, y como no hay consenso que pueda 
unificar a las dos entidades, continuaremos separándolas de acuerdo con 
la última clasificación.6 Es importante considerar que el dolor neuropático 
es una experiencia perceptiva compleja, que involucra significados psi-
cológicos y relacionales que pueden incrementarse en forma importante 
con la cronicidad del dolor. (Nivel de evidencia III)

Los desórdenes sexuales dolorosos, dispareunia y vaginismo, son temas 
sensitivos, ya que el dolor involucra: carga emocional conductual, intimi-
dad sexual y penetración vaginal. Hay mujeres que han pasado años sin 
ser comprendidas por no creerles o no entender la compleja etiología de 
su dolor sexual. Esto es lo que se tiene que entender para poder ayudar a 
la paciente con dolor sexual.2

La clasificación más empleada de los tipos de vaginismo en nuestro 
medio es la modificada de Lamont:6,16,25

• 		Grado I. Espasmo del elevador del ano que desaparece al conversar 
y tranquilizar a la paciente.

• 		Grado II. Espasmo del elevador del ano que persiste durante el examen 
ginecológico, urológico o proctológico.

• 		Grado III. Espasmo del elevador del ano o cualquier tensión de 
glúteos, a cualquier tentativa de exploración ginecológica.

• 		Grado IV. Moderada excitación, espasmo del elevador, arqueamiento 
del dorsal, abducción de muslos, defensa y retracción.

• 		Grado V. Extrema defensa de excitación neurovegetativa con negativa 
a la exploración ginecológica.

En el diagnóstico de vaginismo es frecuente que haya comorbilidad de 
la dispareunia junto con otras disfunciones sexuales, como: pérdida del 
deseo, desórdenes en excitación y dificultades orgásmicas, lo que produce 
dispareunia crónica.16 Es muy importante que el médico evite proyectar 
sus propios valores y actitudes con la mujer, ya sea verbalmente o no, pues 

El dolor neuropático es 
una experiencia perceptiva 
compleja, que involucra 
significados psicológicos 
y relacionales que pueden 
incrementarse en forma 
importante con la cronici-
dad del dolor.
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puede reducir la comunicación y la sensación de aceptación por parte de 
la mujer o su pareja.

Dispareunia

El dolor durante la experiencia sexual es siempre dato de disfunción, no 
hay condiciones en las que el dolor pueda considerarse normal.8 El dolor 
raramente tiene un origen exclusivamente psicológico. La relación entre los 
factores biológicos y psicosexuales, en la repuesta sexual femenina, resulta 
clara, ya que el dolor coital es el reflejo inhibidor conocido más potente 
de la respuesta sexual humana, desde el punto de vista físico y mental.4

La dispareunia se define como el dolor genital persistente o recurrente 
asociado con la relación sexual (DMR-IV-TR);12 sin embargo, se sugiere 
que debe cambiarse a dolor al intento o penetración vaginal completa.6 
Algunos clínicos consideran que el diagnóstico de dispareunia se refiere 
a etiología orgánica, únicamente. Hay casos en los que se considera que 
son debidos a factores mixtos biológicos y psicológicos.6

La frecuencia de dispareunia depende del grupo poblacional y de diver-
sos factores socioculturales; sin embargo, se acepta que entre 9.3 a 15% 
de mujeres en edad fértil17 y hasta 45.3% en mujeres posmenopáusicas,18 
incluso hasta en 55% de éstas,19 puede identificarse el antecedente de 
dispaurenia.

Pueden agregarse varias causas biológicas y psicológicas al mismo 
tiempo o sobreagregarse en el dolor al coito con interacción dinámica 
fisiopatológica:2

I. Causas biológicas

1) Superficial-introital o medio vaginal, o ambas.
• 		Infecciosas: vulvitis, vestibulitis vulvar, vaginitis, cistitis.
• 		Inflamatorias: con regulación de las células mastoideas.
• 		Hormonales: atrofia bulbo vaginal.
• 		Anatómicas: himen fibroso, himen cribiforme, agenesia vaginal, 

síndrome de Rokitansky.
• 		Musculares: primaria o secundaria a hiperactividad del elevador del 

músculo anal.
• 		Iatrogénicas: mala evolución de cirugía genital o perineal, radioterapia 

pélvica.
• 		Neurológicas: inclusive dolor neuropático.

La dispareunia se defi-
ne como el dolor genital 
persistente o recurrente 
asociado con la relación 
sexual.
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• 		Inmunológicas y del tejido conectivo (síndrome de Sjögren).
• 		Vasculares.
• 		Comorbilidad con otras disfunciones sexuales que pueden originar 

dispareunia crónica con alteraciones en las fases de deseo, excitación 
y orgasmo.

2) Dispareunia profunda
• 		Endometriosis.
• 		Enfermedad pélvica inflamatoria.
• 		Varicocele pélvico.
• 		Dolor pélvico crónico y dolor referido.
• 		Posterior a radioterapia pélvica o endovaginal.
• 		Síndrome de atrapamiento del nervio cutáneo abdominal (ACNES).

II. Psicosexual

• 		Comorbilidad con alteraciones en el deseo, excitación o vaginismo.
• 		Violación o abuso sexual en el pasado.
• 		Desórdenes afectivos: depresión y ansiedad.
• 		Catastrofismo como principal modalidad psicológica.

III. Contexto relacionado con la pareja

• 		Problemas con la intimidad emocional.
• 		Preámbulo inadecuado.
• 		Conflictos de pareja: verbales, físicos o pareja sexualmente abusiva.
• 		Poca compatibilidad anatómica (tamaño del pene o genitales feme-

ninos infantiles).
• 		Insatisfacción sexual y, consecuentemente, excitación inadecuada.

Etiología de la dispareunia
La principal causa de dispareunia en mujeres jóvenes es la vestibulitis 
vulvar. En mujeres en edad fértil, menores de 35 años, la vulvodinia es 
debida a la reacción neuroinflamatoria de los nociceptores en el vestíbulo, 
que son agredidos por inflamación o traumatismo.2,20

Los factores sociales y culturales pueden modular la percepción, expre-
sión y comunicación de los problemas sexuales. El sentido e intención 
de las palabras expresadas son determinantes para poder abrir el canal 
de comunicación, por lo que deben usarse términos simples. Se debe 

La principal causa de dispa-
reunia en mujeres jóvenes 
es la vestibulitis vulvar.
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ser empático y mostrar interés en ayudar a resolver el problema; buscar 
y responder las dudas no verbales que puedan ser signo de incomodidad 
o preocupación; ser sensible al impacto de las palabras que tienen carga 
emocional, como violación o aborto. Si no se está seguro de la orientación 
sexual de su paciente, hable de su pareja en términos neutros.

La influencia de las variables cognoscitivas y emocionales en las dis-
funciones femeninas se ha evaluado mediante la aplicación de diversos 
cuestionarios (esquemas cognoscitivos activados en contexto sexual, 
Cuestionario de la Activación Cognoscitiva del Esquema en Creencia 
Sexual del Contexto (OCSASC), Cuestionario disfuncional Sexual de la 
Creencia (SOBO); pensamientos automáticos y emociones presentados 
durante la actividad sexual. Cuestionario Sexual de los Modos (SMO) y 
funcionamiento sexual. Índice Sexual Femenino de la Función (FSFI). Los 
resultados indicaron que la mayoría de las mujeres con disfunción sexual 
activan esquemas diversos desde la incompetencia al hacer frente a situacio-
nes sexuales fracasadas. Además, la carencia de pensamientos eróticos y el 
retiro durante la actividad sexual eran también campo común en la muestra 
clínica. Además de estos factores comunes, los resultados demostraron que 
algunos factores cognoscitivos y emocionales específicos están asociados con 
diversas presentaciones clínicas. La creencia conservadora sexual parece estar 
estrechamente vinculada al deseo sexual hipoactivo y hasta cierto punto 
a las dificultades del despertar del deseo en esas mujeres. En relación con 
las emociones, el miedo era uno de los mejores predictores del vaginismo, 
mientras que la tristeza, desilusión, culpabilidad y la carencia del placer o 
satisfacción se asociaron estrechamente con el deseo sexual hipoactivo.13

El dolor vulvar crónico produce dispareunia, éste se presenta en 4% 
de adultos jóvenes y se relaciona con antecedentes de infecciones, ade-
más de producir estrés en la paciente.20,21 El diagnóstico de vulvodinia 
se caracteriza por irritación, comezón, dolor, sensación de quemadura 
y dolor cortante. Si es una vulvodinia generalizada, puede atribuirse a 
daño del nervio pudendo (es un dolor neuropático) frecuentemente mal 
diagnosticado.20 Se debe diferenciar de la vestibulitis vulvar, que es una 
reacción neuroinflamatoria de los nociceptores del vestíbulo secundario, 
a inflamación o traumatismo.

Se le ha atribuido al uso de anticonceptivos hormonales el efecto de 
probable vulvodinia y dispareunia que puede mejorar aumentando la dosis 
de los mismos.22,23 (Nivel de evidencia III)

La mujer hispana tiene 80% más de dolor vulvar que la caucásica y la 
de raza negra, según un estudio realizado en Boston20 (Nivel de evidencia 

El dolor vulvar crónico 
produce dispareunia, éste 
se presenta en 4% de adul-
tos jóvenes y se relaciona 
con antecedente de infec-
ciones, además de producir 
estrés en la paciente.
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III); no existen estudios en nuestra población para corroborar o descar-
tar esta incidencia, aparentemente no tiene diferencias entre el grado de 
educación y el mismo refiere que en las personas que tienen dolor al in-
sertarse el primer tampón son de 2.4 a 8 veces más susceptibles a padecer 
dolor vulvar.

La persona con dolor vulvar crónico tiene mayores concentraciones 
de citocinas inflamatorias, sobre todo de interleucina 1 y NTF alfa, pero 
puede no tener necesariamente eritema (estos marcadores se encuentran 
antes de la pubertad en las pacientes que tendrán este problema).29

El dolor pélvico crónico también origina dispareunia, y entre más dura 
el dolor es más severa la dispareunia y la dismenorrea. La enfermedad pél-
vica inflamatoria es causa también de dispareunia, lo mismo que algunos 
medicamentos, como el tamoxifeno, la radioterapia, etc.22

Debe explorarse a la paciente tratando de encontrar la triada diagnóstica 
de W: dolor intenso al tacto en la región vestibular de la entrada vaginal, 
mayor sensibilidad al tocar con hisopo en el área del introito (más frecuente 
a las 5 y 7 de las manecillas del reloj).10

Ante una paciente con trastornos dolorosos sexuales es conveniente 
que el médico explique y justifique sus preguntas y procedimientos, y 
oriente el cómo relajar el piso pélvico antes de cualquier examen. Debe 
proporcionar la seguridad de que es una persona calificada y confiable y, 
en caso necesario, enviarla con un médico calificado o sexólogo según se 
requiera. Hay que evitar hacer comentarios acerca de detalles físicos que 
pudieran implicar algo con respecto a su atractivo o evitar las preguntas 
del ámbito sexual que no sean clínicamente relevantes y justificables. Es 
importante poner límites en la paciente.24

Para establecer un marco de referencia es conveniente señalar que los 
trastornos dolorosos sexuales ocurren en 0.5 a 1% de la mujer en edad 
fértil. No se tiene reporte en nuestro país de su prevalencia y los cambios 
en el tiempo conforme se ha modificado el papel del individuo, la pareja y 
la familia en la sociedad. Rubio y Cobián mencionan 2%;25 sin embargo, 
debe haber un subregistro; se considera que el vaginismo es la causa más 
frecuente de matrimonio no consumado, este término puede llamarse 
también coito no consumado.1,26,27

Objetivos de la guía

• 		Proporcionar los criterios elementales en el abordaje diagnóstico y 
terapéutico de las disfunciones sexuales.

El dolor pélvico crónico 
también origina dispa-
reunia, y entre más dura 
el dolor es más severa la 
dispareunia y la disme-
norrea. 
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• 		Generar las medidas de apoyo a la paciente y a su pareja para sos-
pechar, explorar, diagnosticar, resolver o remitir adecuadamente a la 
paciente para una ayuda terapéutica, según sea el caso.

Alcance de la guía

Esta guía es aplicable a mujeres y sus parejas con trastornos dolorosos 
sexuales y podrá ser consultada por el personal médico (médicos generales, 
familiares, gineco-obstetras, psicólogos, terapistas de pareja) que puede 
tener contacto con este tipo de pacientes para su apoyo en la toma de 
decisiones.

Material y métodos

Se integró un grupo de expertos en el tema de sexualidad, miembros del 
Colegio Mexicano de Especialistas en Ginecología y Obstetricia, mismos 
que se organizaron en grupos de trabajo donde se incluyó el tema de esta 
guía. Por consenso de los expertos participantes se establecieron los temas 
de interés relacionados con las disfunciones sexuales, formulándose las 
preguntas relevantes para integrar esta guía. Se seleccionó la modalidad 
de pregunta clínica para poder precisar el contexto clínico aplicable a la 
práctica cotidiana. Se presenta en el orden de pregunta clínica, síntesis de 
la evidencia y el texto de la recomendación, acotando el nivel de evidencia, 
grado de recomendación y cita bibliográfica que lo soporta.

Todos los participantes fueron capacitados en la estrategia para la bús-
queda electrónica de bases de datos, así como las jerarquías en la evaluación 
de la evidencia científica y principios sobre la elaboración de las Guías de 
Práctica Clínica para, de esta forma, unificar criterios y disminuir la varia-
bilidad en la búsqueda de la información y su interpretación en la calidad 
de la evidencia científica y la adaptación al contexto local. Cada grupo de 
expertos definió su estrategia para la búsqueda de la información.

Se efectuó una búsqueda de información en una base electrónica (Pub-
Med) como fuente de información primaria, se recopilaron artículos y 
resúmenes médicos sobre las palabras claves o MeSH de PubMed iden-
tificadas como: sexual dysfunction, physiological, sexual desire, orgasm, 
dyspareunia, vaginismus. Se establecieron las estrategias de búsqueda para 
las fuentes de información secundaria (guías de práctica clínica, metanáli-
sis, revisiones sistemáticas), así como las fuentes de información primaria 
(ver estrategia de búsqueda en Anexo 2) en las bases electrónicas de datos 
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y literatura gris accesible, obteniéndose información en metabuscador 
público y continuando la búsqueda en bases de datos electrónicas. Se ex-
cluyeron los documentos que trataron los temas de parafilia o disfunción 
eréctil.

Modalidad de interpretación y síntesis de los datos
Se estableció la aceptación de recomendaciones por el principio de con-
senso entre los autores directos de las Guías de Práctica Clínica. Cuando 
ocurrió alguna discrepancia, se recurrió al análisis de los datos originales 
para la toma de decisiones. En caso de no haber coincidencia, se agregó 
el comentario de los autores expertos.

RESULTADOS

Preguntas estructuradas, síntesis de la evidencia y recomendaciones
¿Cuál es la estrategia adecuada para establecer el diagnóstico de vaginismo?

Se realiza iniciando con la historia clínica detallada y examen físico para 
descartar algún padecimiento agregado.

Se debe basar en tres variables:2

• 		Intensidad de la actitud fóbica (media, moderada o severa) hacia la 
penetración.

• 		Intensidad de la hipertonicidad del piso pélvico y grado, de acuerdo 
con Lamont.

• 		Problemas psicosexuales, personales o en la relación de pareja.

Idealmente, el diagnóstico de las disfunciones sexuales debe hacerse 
con una asesoría biopsicosocial, donde los dos miembros de la pareja se 
entrevistan juntos, y después individualmente; la asesoría debe investigar 
factores predisponentes, como: trauma sexual pasado, factores actuales que 
precipitan o perpetúan incluidas las relaciones interpersonales y cualquier 
condición médica o quirúrgica, incluidos los tratamientos farmacológicos 
que pueden afectar el funcionamiento sexual.28

Cuando la paciente refiera que no ha podido completar la penetración 
o, incluso, introducirse un tampón, debe considerarse que su probable 
problema es vaginismo.14,15

La exploración física tiene que ser muy detallada para descartar patología 
agregada y, en caso de vaginismo, tratar de evaluar la localización de la 
molestia para diferenciarla de la dispareunia, se identifica la localización del 

Cuando la paciente refiera 
que no ha podido com-
pletar la penetración o, 
incluso, introducirse un 
tampón, debe considerarse 
que su probable problema 
es vaginismo.
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dolor y el tono de la musculatura vaginal, si la molestia es siempre o solo 
en ciertas condiciones, o con una pareja específica. Asimismo, identificar 
el estado neurológico genital; en caso de dispareunia localizar el sitio y la 
posible causa, si es anatómico.29

Recomendaciones
1. 	 En la secuencia diagnóstica de vaginismo debe evaluarse la posibilidad de una alteración 

orgánica primaria.
(Nivel de evidencia IV, Grado de recomendación C)

2. 	 El adecuado interrogatorio y la exploración física detallada con respeto a las creencias de la 
paciente son la mejor herramienta diagnóstica del vaginismo.

(Nivel de evidencia IV, Grado de recomendación C)

¿Cuál es el tratamiento del vaginismo?
Existen varias opciones: la educativa, con aporte de información anatómica 
y fisiológica; conductual, con uso de dilatadores vaginales, rehabilitación 
del piso pélvico para relajarlo y elongar el músculo, con herramientas como 
biorretroalimentación y tratamientos paliativos para disminuir el dolor y 
mejorar la movilidad del tejido de articulación, como parte importante 
del tratamiento; incluso, se ha intentado la estimulación eléctrica.30 Se 
ha realizado la electromiografía del piso pélvico, sobre todo por terapistas 
físicos, en el caso de síndromes dolorosos vulvares y en el tratamiento del 
vaginismo.31

Las metas de la terapia física son:32

• 		Aumentar la propiocepción y la conciencia de la actividad muscular.
• 		Disminuir la discriminación y aumentar la relajación muscular.
• 		Normalizar el tono muscular.
• 		Aumentar la elasticidad y la apertura vaginal, y desensibilizar las áreas 

dolorosas.
• 		Disminuir el miedo a la penetración vaginal.

La terapia ha incluido técnicas de relajación que gradualmente inserta 
un dilatador o el dedo dentro de la vagina (desensibilización sistémica o 
flooding); es una práctica recomendada en al menos un estudio aleatorio.33 
También se ha intentado la estimulación eléctrica o los ejercicios muscula-
res.34,35 En estudios descriptivos se reporta la aplicación de toxina botulínica 
para disminuir el espasmo vaginal, con resultados aceptables de éxito.36
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En un estudio controlado, en un escaso número de participantes, se 
comparó el empleo combinado del dilatador vaginal de Young, junto 
con ejercicios musculares (Paula Garburg), comparados con la terapia de 
Masters y Johnson, sin haber diferencia significativa en términos de la 
penetración exitosa.35

Recomendación
3. 	 La utilidad de las diversas intervenciones médicas está en proceso de evaluación metodoló-

gica; al momento es contradictorio el posible beneficio en las pacientes con vaginismo.
(Nivel de evidencia III, Grado de recomendación C)

¿Cuál es la utilidad de las intervenciones psicológicas o conductuales en mu-
jeres con vaginismo?
Hay muchos tratamientos que se han intentado, incluidas la terapia 
sexual, educación o hipnosis. Se asignaron al azar mujeres con vaginismo 
de por vida (n = 117) para recibir terapia grupal cognoscitiva del com-
portamiento de grupo, a biblioterapia cognoscitiva del comportamiento 
o a una lista de espera;37 el tratamiento abarcó: educación sexual, ejer-
cicios de relajación, exposición gradual, terapia cognoscitiva y terapia 
de enfoque. El 21% de los que participaron abandonaron el grupo 
control. El análisis de intención de tratar reveló que la cópula exitosa 
ocurrió en 14% de los participantes del grupo de estudio vs ninguno 
del grupo control. A los 12 meses de estudio 21% de los participantes 
de la terapia de grupo y 15% de los participantes con biblioterapia, 
respectivamente, señaló cópula exitosa. (Nivel de evidencia II-1, Grado 
de recomendación B)

Al explorar si el efecto de la terapia cognoscitiva conductual para el 
vaginismo de por vida está mediado por los cambios en el miedo a la 
penetración y comportamiento de evitación, situaciones en las que la 
terapia cognoscitiva conductual actúa directamente, se efectuó un ECCA 
con dos brazos, las que recibieron terapia cognoscitiva conductual y 
otras asignadas a lista de espera con variable de resultado primario de 
penetración completa del pene en la vagina. La intervención dio lugar 
a un aumento de la cópula exitosa y disminución del miedo al coito. El 
resultado (cópula) fue mediado, en parte, por los cambios en el miedo 
al coito y en comportamiento en la evitación. La exposición gradual 
dirigida a disminuir el comportamiento de evitación y el miedo a la 
penetración, constituyen una opción importante del cambio en el tra-
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tamiento de vaginismo de por vida. (Grado de recomendación B, nivel 
de evidencia II-1). Aunque el tratamiento cognoscitivo del comporta-
miento del vaginismo parece eficaz, es mínimo el efecto para obtener 
conclusiones definitivas.38

Al evaluar el índice de éxito del tratamiento basado en la terapia sexual 
de Masters y Johnson,39 en un diseño sin asignación aleatoria, después 
de la terapia 93.3% de las mujeres con vaginismo fueron penetradas con 
éxito y 83.3% tenían cópula regular con orgasmo. Las capacidades de 
alcanzar orgasmo y deseo sexual no eran diferentes que entre las mujeres 
normales.

Recomendación
4. 	 Las intervenciones terapéuticas basadas en cambios conductuales, terapia sexual o psicológica 

muestran resultados iniciales favorables, pero sin definir una ventaja clara de una respecto 
a otra técnica. Sin embargo, se requieren más estudios que comparen los resultados entre 
distintos tratamientos.

(Nivel de evidencia II-2, Grado de recomendación C)

¿Cuál es la relación entre el antecedente de episiorrafia y dispareunia?
La segunda causa de dispareunia en edad fértil es el dolor asociado con 
mala evolución de episiorrafia, o con resequedad vaginal secundaria a es-
tado hipoestrogénico durante la lactancia.40 Los reportes con respecto a la 
episiotomía, en comparación con los desgarros perineales secundarios que 
producen dispareunia secundaria, señalan la disminución en la prevalencia 
de dispaurenia asociada. Está en proceso de evaluación si la reducción en 
la tasa de episiotomía disminuye también los cambios en los trastornos 
dolorosos, como la dispareunia. Aunque la tendencia actual es conservar 
el periné intacto, las intervenciones educativas y de capacitación reducen 
la incidencia de episiotomía. Hay autores que refieren que a lo largo del 
tiempo, la episiotomía y los desgarros perineales espontáneos tienen la 
misma evolución e inician con dispareunia al poco tiempo del posparto, 
pero posteriormente desaparece.41,42 (Nivel de evidencia II-2). Es decir, 
hay información contradictoria con prácticas locales distintas para evitar 
la episiotomía o realizarse de manera selectiva.43,48

Las pacientes que hayan tenido algún procedimiento quirúrgico sobre 
el área genital deben ser exploradas minuciosamente en busca de alguna 
cicatriz retráctil o alguna zona específica que se detecte como dolorosa a 
la exploración.
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Recomendación
5. 	 Existe evidencia en contra de la realización rutinaria de la episiotomía y así evitar los trastornos 

dolorosos sexuales, entre otras complicaciones. (Nivel de evidencia IIa, Grado de recomenda-
ción B). Sin embargo, no hay suficiente evidencia que apoye esta recomendación en nuestro 
medio. En la opinión del Grupo de Sexualidad se considera que la episiotomía debe seguirse 
realizando pero con criterios clínicos definidos, hasta que no haya suficiente evidencia en 
nuestra población que indique lo contrario.

(Nivel de evidencia III, Grado de recomendación C)

¿Cuál es la utilidad de las escalas o cuestionarios para identificar a mujeres 
con vaginismo o dispareunia?
Existen diferentes instrumentos o escalas que permiten evaluar la función 
sexual en la mujer. En general, todas ellas con problemas de validación 
interna o externa. Por ejemplo, el Índice Función Sexual Femenina (IFSF), 
que es una escala multidimensional para evaluar la función sexual en la 
mujer, en particular los trastornos dolorosos como vaginismo y dispare-
unia.44 En su validación interna se muestra que el punto de corte para 
identificar a la mujer con disfunción sexual dolorosa es de 26.55 puntos, 
con sensibilidad y especificidad de 0.772 y 0.854. Otros más, como el 
Cuestionario de Función Sexual (SFO), están en el mismo proceso.45

Recomendación
6. 	 Existen diferentes escalas o cuestionarios para tamizar a las mujeres con disfunciones sexuales 

dolorosas; sin embargo, carecen de validación externa para demostrar su utilidad en nuestro 
contexto.

(Nivel de evidencia II-3, Grado de recomendación C)

¿Cuál es la repercusión de la dispareunia en la menopausia?
La dispareunia se ha relacionado más frecuentemente con la menopausia, 
enfermedad pélvica inflamatoria, abuso sexual, ansiedad y depresión, 
principalmente.47,51

Las mujeres en la menopausia refieren hasta 53% de dispareunia, 51% 
esconden sus síntomas y 31% recurren a excusas para evitar las relaciones 
sexuales48 (Nivel de evidencia II-3), la razón es la disminución de estróge-
nos en la vía genitourinaria,52 hay sequedad vaginal y consecuente atrofia 
y cambios histológicos, como fragmentación de la elastina, hialinización 
del colágeno, disminución del flujo vascular y proliferación de tejido 
conectivo, y modificaciones en los mecanismos de defensa vaginal, como 
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la disminución del espesor del epitelio y de la velocidad de maduración y 
descamación, con descenso de la concentración de lactobacilos y modifi-
caciones en el pH vaginal que se torna más alcalino, con mayor tendencia 
a las sobreinfecciones.

La consecuencia de todo esto es que el epitelio pierde su tropismo y 
con ello paulatinamente desaparecen los pliegues vaginales y disminuye la 
capacidad de secreción. Por esto resulta más vulnerable a las infecciones y a 
la aparición de lesiones ante pequeños traumatismos, como los producidos 
durante el coito, con lo que pueden producirse fisuras, equimosis o úlceras 
que generan síntomas como: ardor, quemazón, sequedad o dolor,1,53,54 
pudiendo ocurrir sangrado poscoito e incluso vaginismo.49,50,56

Con la aplicación de cremas estrogénicas es frecuente que las mujeres, 
debido a mala información en cuanto al beneficio de los estrógenos, su 
rechazo sea por miedo.51,57 En caso de contraindicación para uso de hor-
monales, pueden utilizarse sustancias lubricantes o hidratantes.

Recomendación
7. 	 En casos clínicos seleccionados se considera una intervención recomendable para la paciente 

la aplicación de cremas estrogénicas. En caso de contraindicación para uso de hormonales, 
pueden utilizarse sustancias lubricantes o hidratantes.

(Nivel de evidencia II-2, Grado de recomendación B)

¿Es útil la terapia física en el tratamiento de la dispareunia?
La musculatura del piso pélvico está inervada indirectamente por el sis-
tema límbico y es altamente reactivo; por esto, derivado de estudios no 
controlados y por consenso, la terapia del piso pélvico puede ofrecer alguna 
alternativa.52 Los terapistas deben considerar la edad en el tratamiento de 
la dispareunia, debido a que las diferencias entre las mujeres de mayor 
edad difieren de las mujeres jóvenes, incluida la falta de educación en la 
sexualidad.58

Recomendación
8. 	 Las intervenciones terapéuticas de estímulo del piso pélvico pueden ser una alternativa para 

el tratamiento de la mujer con dispareunia.
(Nivel de evidencia III, Grado de recomendación C)
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Anexo 1

Glosario de definiciones operacionales

Vaginismo
El vaginismo, según el DSM-IV-TR, se define como “la dificultad per-
sistente o recurrente para que la mujer permita la entrada vaginal del 
pene, un dedo o cualquier objeto, pese a que la mujer desee hacerlo”. 
Hay frecuentemente fobia, contracción involuntaria de los músculos pél-
vicos, y la anticipación o miedo a experimentar dolor. Debe descartarse 
alguna anormalidad física o estructural.2 Esta contracción puede ser desde 
mínima, produciendo una sensación de estrechez o incomodidad, hasta 
severa, impidiendo la penetración,4-6 sin necesariamente haber espasmo.7 
El síndrome se acompaña de una reacción de ansiedad, y el dolor carac-
terístico de esto hace que la persona evite los intentos de penetración. 
Contra lo que suele pensarse, es frecuente que la mujer que tiene este 
síndrome pueda experimentar en forma completa los otros cambios de la 
respuesta sexual (deseo, excitación y orgasmo), siempre que no se intente la 
penetración.8 Se puede concretar que es un trastorno psicofisiológico.6,9-16 
(Nivel de evidencia III)

Anexo 2

Estrategia de búsqueda

La estrategia para la búsqueda fue a través de Medline, libros y sobre todo 
revistas de la Asociación Internacional de Medicina Sexual, de donde se 
obtuvieron los artículos más recientes y preponderantes sobre el tema, 
con conocimientos actualizados y grado de evidencia.

También en algunos casos entramos a la biblioteca Cochrane para leer 
sus conclusiones sobre algunos temas.

Metanálisis
“Vaginismus”[Mesh] OR “Dyspareunia”[Mesh] ANO (“humans”[MeSH 
Terms] ANO “female”[MeSH Terms] ANO Meta-Analysis[ptyp]).
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