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PRÓLOGO
Esta segunda edición  del texto de Ginecología y obstetricia responde a la necesidad de actualizar conocimientos
y conductas que han variado los últimos años a la luz de los nuevos conocimientos que aporta el desarrollo científi-
co-técnico. Se han incluido nuevos capítulos y modificado otros, en función de dar respuesta a la preparación de
nuestros médicos generales básicos y futuros médicos de familia.
Asimismo, se ha ajustado el libro a los 15 años de experiencia en la atención primaria basada en el médico de la
familia como primer escalón de atención en nuestro Sistema Nacional de Salud, en razón de los cambios en los
indicadores de salud y de los problemas que requieren de mayor atención para seguir mejorando la calidad de vida
de nuestra población.
Algunos capítulos y temas que han pasado a la asignatura de Medicina General Integral se mantienen en el texto
para no romper su estructura integral, dada la unión de la atención primaria con la secundaria y su continuidad en
la práctica de cada día.
Dr. Ciencias Médicas Eduardo Cutié León
Profesor Principal de Ginecoobstetricia del
Instituto Superior de Ciencias Médicas de La Habana
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SALUD REPRODUCTIVA
Dr. E.  Cabezas Cruz
El proceso de reproducción humana se ha tratado
tradicionalmente con un enfoque materno-infantil, pero
en las últimas décadas han ocurrido una serie de hechos
que sobrepasan este enfoque.
Entre éstos tenemos los siguientes: las mujeres
reclaman con mayor frecuencia sus derechos y exigen
una mayor participación, no sólo como madres, sino
también en el autocuidado de su salud, la de su familia,
y en el desarrollo general de la sociedad; la atención a
la adolescencia y al período del climaterio y la
menopausia es considerada una prioridad; el marcado
desarrollo de la planificación familiar con la gran
variedad de métodos anticonceptivos de que se dispone
en la actualidad; la necesidad de atender la sexualidad
en la tercera edad y en el adulto mayor, y el reconoci-
miento, cada día más, de la necesidad de la activa parti-
cipación de los hombres en todas las fases del proceso
de la reproducción. Como respuesta a esta situación
cambiante y dinámica, surge un concepto nuevo, más
amplio, panorámico e integrador: el concepto de salud
reproductiva.
DEFINICIÓN
La Organización Mundial de la Salud (OMS)* ha
definido la salud reproductiva como “el estado comple-
to de bienestar físico, mental y social y no solamente la
ausencia de enfermedad durante el proceso de repro-
ducción”.
Esta definición fue ampliada en la Conferencia
Internacional sobre Población y Desarrollo de El Cairo,
celebrada en 1994.
En el párrafo 7.2 del Programa de Acción,** se
define la salud reproductiva:
“La salud reproductiva es un estado general de
bienestar físico, mental y social, y no de mera ausencia
de enfermedad o dolencias, en todos los aspectos
relacionados con el sistema reproductivo y sus funcio-
nes y procesos. En consecuencia, la salud reproductiva
entraña la capacidad de disfrutar de una vida sexual
satisfactoria y sin riesgos de procrear, y la libertad, para
decidir hacerlo o no hacerlo, cuándo y con qué fre-
cuencia. Esta última condición lleva implícito el dere-
cho del hombre y la mujer a obtener información y de
planificación de la familia a su elección, así como a
otros métodos para la regulación de la fecundidad que
no estén legalmente prohibidos y acceso a métodos
seguros, eficaces, asequibles y aceptables, el derecho
a recibir servicios adecuados de atención a la salud
que permitan los embarazos y los partos sin riesgos y
den a las parejas las máximas posibilidades de tener
hijos sanos”.
ATENCIÓN A LA SALUD
REPRODUCTIVA. DEFINICIÓN
La atención a la salud reproductiva se define como
un conjunto de métodos, técnicas y servicios que
contribuyen a la salud y al bienestar reproductivos, al
evitar y resolver los problemas relacionados con ésta.
Incluye también la salud sexual, cuyo objetivo es el
desarrollo de la vida y de las relaciones personales, y
no meramente el asesoramiento y la atención en materia
de reproducción y de enfermedades de trasmisión
sexual.
De acuerdo con los conocimientos actuales, el
concepto de atención a la salud reproductiva se ha
ampliado y comprende:
1. Atención a la infancia.
2. Atención a la adolescencia.
3. Atención preconcepcional.
4. Atención al aborto.
5. Atención prenatal.
* OMS, Reproductive Health: a key to a brighter future, 1992.
** Programa de Acción, Conferencia internacional sobre población y desarrollo, El Cairo, 1994.
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6. Atención al  parto.
7. Atención al puerperio.
8. Planificación familiar.
9. La educación sexual.
10. Atención a las enfermedades de trasmisión sexual,
incluido el VIH/SIDA.
11. Atención al climaterio y la menopausia.
12. Diagnóstico precoz del cáncer cervicouterino y de
la mama.
Al trazar nuestras estrategias de atención no de-
bemos olvidar que la salud reproductiva está condicio-
nada por factores no sólo biológicos, sino también de
tipo social, cultural, político y económico, y por accio-
nes provenientes de otros sectores, como vivienda,
educación y alimentación, de ahí la imperiosa necesi-
dad de buscar la coordinación intersectorial con la fi-
nalidad de aunar esfuerzos y concentrarlos en las áreas
prioritarias, en busca de un mayor impacto en el bien-
estar de la población.
Como es lógico suponer, la salud reproductiva es-
tará expuesta a distintos conjuntos de factores de ries-
go que pueden afectarla en sus diferentes etapas. La
prevención de la enfermedad y la muerte durante el
proceso de reproducción es uno de los pilares funda-
mentales para el desarrollo de la salud reproductiva.
Un factor estratégico para el logro de resultados
exitosos en la atención a la salud es trabajar con el
enfoque de riesgo.
ENFOQUE DE RIESGO
El enfoque de riesgo es un método que se emplea
para medir la necesidad de atención por parte de gru-
pos específicos.
Ayuda a determinar prioridades de salud y es tam-
bién una herramienta para definir las necesidades de
reorganización de los servicios de salud.
Intenta mejorar la atención para todos, pero pres-
tando mayor atención a aquéllos que más la requieran.
Es un enfoque no igualitario: discrimina a favor de
quienes tienen mayor atención.
¿Qué significa el término riesgo? En términos ge-
nerales, es una medida que refleja la probabilidad de
que se produzca un hecho o daño a la salud (enferme-
dad, muerte, etc.). Su enfoque se basa en la medición
de esa probabilidad, la cual se emplea para estimar la
necesidad de atención a la salud o a otros servicios.
Riesgo es la probabilidad de que un hecho ocurra.
¿Qué es un factor de riesgo? Es cualquier carac-
terística o circunstancia detectable de una persona o
grupo de personas que se sabe asociada con un au-
mento en la probabilidad de padecer, desarrollar o es-
tar especialmente expuesta a un proceso mórbido.
La aplicación del enfoque de riesgo en el campo
de la reproducción humana generó el concepto de ries-
go reproductivo. Se define como la probabilidad de
sufrir un daño durante el proceso de reproducción, que
afectará principalmente a la madre, al feto o al recién
nacido.
En consecuencia, la importancia del enfoque de
riesgo reproductivo radica en que permite identificar
las necesidades de salud de los individuos, familias o
comunidades, mediante el uso de factores de riesgo
como guía para la planificación de acciones futuras.
De esta forma, facilita la redistribución de recursos, el
aumento de la cobertura, la referencia de pacientes, el
cuidado de la familia y la asistencia clínica.
El enfoque de riesgo reproductivo debe empezar
antes de la concepción; en esta etapa se denomina ries-
go preconcepcional; durante la gestación y en el par-
to se denomina riesgo obstétrico; y desde las 28 se-
manas de gestación hasta la primera semana de vida
del neonato se denomina riesgo perinatal. La unifica-
ción de estos 3 conceptos da al enfoque de riesgo un
panorama más coherente e integrador.
Más adelante se describen los conceptos de riesgo
reproductivo y los principales factores en cada etapa.
Riesgo reproductivo = Riesgo preconcepcional + Ries-
go obstétrico + Riesgo perinatal
La medición del grado de riesgo es la base de la
programación y de la atención, ya que permite identi-
ficar en la población a aquellos individuos, familias
o comunidades que tienen una mayor probabilidad de
sufrir un daño durante el proceso de reproducción. Esto
significa que tienen también una mayor necesidad de
atención, la que deberá orientarse prioritariamente ha-
cia ellos.
El enfoque de riesgo reproductivo implica la exis-
tencia de una cadena o secuencia causal. Un factor de
riesgo es un eslabón de una cadena de asociaciones
que da lugar a una enfermedad, la cual puede llevar a
la muerte o dejar secuelas que comprometan la calidad
de vida en el futuro. Esta característica permite actuar
en cualquiera de los eslabones para interrumpir la se-
cuencia de acontecimientos.
 


	24. 3
RECUENTO ANATÓMICO Y  FISIOLÓGICO DEL APARATO REPRODUCTOR
Dr. O. Rigol
Es imprescindible recordar la anatomía y fisiología
del aparato reproductor en sus aspectos básicos para
poder interpretar adecuadamente los procesos y alte-
raciones que se presentan en la práctica diaria.
No debemos olvidar que la mayoría de las mujeres
que debe atender un médico de la familia o un ginecó-
logo son normales, sobre todo las gestantes, y que mu-
chas veces el conocimiento preciso de la anatomía y
fisiología permite interpretar adecuadamente fenóme-
nos normales o variaciones de la normalidad que sólo
requerirán de una explicación correcta a la paciente y
así se evitan diagnósticos erróneos y conductas inade-
cuadas con la utilización de técnicas invasivas y trata-
mientos injustificados que nos pueden llevar a una
iatrogenia, tanto física como mental.
Son ejemplos de estos fenómenos muy sencillos el
dolor producido por la ovulación, o un trastornomens-
trual único, aislado, en una mujer bien reglada, la sim-
ple espera de 2 ó 3 semanas para tomar una decisión
en una mujer con un atraso menstrual ante un posible
embarazo deseado o la confusión diagnóstica por la
mala interpretación de las características del conteni-
do vaginal normal con sus variaciones cíclicas, como la
mucorrea que acompaña a veces la etapa ovulatoria.
RECUENTO ANATÓMICO
El aparato reproductor se divide para su estudio en
3 partes, que son: los genitales externos, los internos y
las mamas.
GENITALES EXTERNOS
VULVA Y VAGINA
La parte visible en el exterior, por la simple obser-
vación, conocida como la vulva, se extiende desde el
pubis hasta el perineo y está formada por: el monte de
Venus, los labios mayores y menores, el clítoris, el ves-
tíbulo con el orificio uretral y el orificio vaginal, que en
el caso de las vírgenes es llamado orificio del himen y
termina en el centro del perineo (fig. 2.1). por delante
del ano. Están presentes también los orificios de las
glándulas de Skene (parauretrales) y de Bartholin.
La vulva como tal es una abertura en el centro de
la región perineal, que se encuentra recubierta de ve-
llos sobre todo por delante, en la zona del monte de
Venus, con un vello púbico grueso que habitualmente
se extiende hacia los labios mayores, repliegues latera-
les o rodetes gruesos de piel con abundante tejido
celuloadiposo que se unen por detrás en la horquilla
vulvar.
Por dentro de los labios mayores y paralelos a ellos
se encuentran los labios menores o ninfas, que son unos
repliegues cutáneos delgados, sin grasa en su interior;
éstos se continúan hacia delante para unirse y cerrar
en un capuchón al clítoris (prepucio).
El clítoris es el órgano eréctil de la mujer y tiene
una estructura cavernosa similar a la del pene. Por
detrás del clítoris con su capuchón y enmarcado por
los labios menores se encuentra el orificio externo de
la uretra y por detrás de éste, el introito vaginal.
El introito puede estar parcialmente ocluido en las
vírgenes, sobre todo en niñas y adolescentes, por la
membrana conocida como himen, con orificios de for-
ma y disposición variables y del cual quedan restos
después del inicio de las relaciones sexuales y los par-
tos (carúnculas mirtiformes).
Los labios menores también se unen por detrás,
aunque es frecuente que no se identifiquen muy clara-
mente en su parte posterior, en la llamada comisura
posterior en el centro del perineo que separa la vulva
del ano. En las márgenes laterales del orificio vaginal y
por dentro de los labios menores, se encuentran a cada
lado los orificios de excreción de las glándulas de
Bartholin o vestibulares, cuya función es la lubricación
de los genitales durante el coito. También a ambos la-
dos del orificio externo de la uretra se hallan los orifi-
cios de excreción de las glándulas parauretrales o de
Skene.
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Aunque no son  visibles al exterior, debemos recor-
dar que las estructuras cavernosas del clítoris tienen
unas extensiones o prolongaciones hacia atrás llama-
das bulbos vestibulares que cumplen una función eréctil
y de excitación durante las relaciones sexuales.
La vagina es un órgano tubular, aplanado en senti-
do anteroposterior en condiciones normales, que pre-
senta una cavidad virtual. La pared anterior es más
corta, de unos 6 a 8 cm y la posterior más larga, de
unos 8 a 10 cm. El diámetro de la vagina es de 3 a
4 cm, lo que se evidencia cuando se distiende con un
espéculo; durante el parto sufre una distensión que
puede aumentar su diámetro hasta 10 a 12 cm para
permitir el paso del feto. Se continúa con la vulva a
nivel del introito u orificio vaginal en su extremidad in-
ferior. En su límite superior se inserta en el cuello ute-
rino y adopta la forma de una cúpula que divide al
cuello uterino en 3 partes: la porción intravaginal pro-
piamente dicha (portio vaginalis uteri), la vaginal o
zona de inserción de la cúpula o bóveda y la supra-
vaginal.
MAMAS
Las mamas se encuentran en la cara anterior del
tórax y están formadas por glándulas de secreción ex-
terna, rodeadas de tejido adiposo y recubiertas por la
piel; se extienden predominantemente entre la tercera
y la sexta costillas y entre la línea axilar anterior y la
paraesternal o la línea media en las muy voluminosas.
En la mayoría de las mujeres existe una ligera asime-
tría entre las 2 mamas y su volumen o tamaño varían
de acuerdo con la constitución física o biotipo, y sufre
variaciones a lo largo de la vida de la mujer, los emba-
razos y muchas veces cambios en el estado nutricional.
Cada mama tiene de 10 a 20 lóbulos, que a su vez
están constituidos por lobulillos que se encuentran se-
Fig. 2.1. Vulva. Tomado de FH Netter, Colección Ciba de ilustraciones médicas, Tomo II, 1982.
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parados por una  armazón conjuntiva. Los lóbulos vier-
ten su contenido a través de un conducto excretor
galactóforo que presenta una dilatación o seno antes
de desembocar en el pezón por un orificio o poro.
Están irrigadas por las arterias mamarias internas,
intercostales y mamarias externas (ramas de la axilar).
La red venosa de la mama con frecuencia se ob-
serva superficialmente, sobre todo durante la lactan-
cia, y los vasos linfáticos drenan hacia los ganglios
axilares que en el cáncer de mama son asiento fre-
cuente de metástasis.
Están inervadas por ramas de los nervios intercos-
tales y ramas torácicas del plexo braquial. La mama
descansa sobre los músculos pectorales y parte del
serrato, separados por fascias conjuntivas.
La zona más prominente de la mama es el pezón,
donde desembocan los conductos galactóforos que se
rodean de fibras musculares y tejido conjuntivo, sobre
las cuales actúa la oxitocina. Está rodeado por una areo-
la o zona de piel más oscura, con prominencias, llama-
das glándulas de Morgagni (glándulas sebáceas), que
en el embarazo aumentan de volumen y son denomina-
das tubérculos de Montgomery. La coloración del pe-
zón y la areola aumenta mucho más en la gestación.
GENITALES INTERNOS
Se encuentran ubicados en la pelvis menor, que
constituye la parte inferior de la pelvis, formada por los
huesos coxales y el sacro. El límite superior de la pel-
vis menor sigue el borde superior del pubis, la línea
innominada del coxal y el borde superior de la primera
vértebra sacra. El límite inferior llamado suelo pelviano
está constituido por 3 planos musculares, de los cuales
el más importante es el plano profundo.
Dentro de la pelvis menor encontramos los genitales
internos: ovarios, trompas y útero (fig. 2.2). Excepto
los ovarios (únicos órganos no recubiertos por el peri-
Fig. 2.2. Contenido pelviano visto desde arriba y atrás. Tomado de FH Netter, op. cit.
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toneo), tanto los  genitales internos como los demás ór-
ganos pelvianos están recubiertos por el peritoneo. Los
genitales internos se relacionan con la vejiga por de-
lante, con los uréteres lateralmente y con el rectosig-
moide por detrás.
OVARIO
Órgano par y simétrico situado en la pelvis menor,
en la llamada foseta ovárica, limitada por detrás por los
vasos ilíacos internos; por delante, por el ligamento
infundibulopelviano, y por encima por la línea in-
nominada del coxal. Queda por detrás y a un lado del
útero, al cual está unido por el ligamento uterovárico, y
lateralmente unido al ligamento ancho por el mesovario,
que se continúa con el ligamento infundibulopelviano al
llegar a la pared pelviana (fig. 2.3).
El ovario tiene forma ovoide, aplanada, con un diá-
metro longitudinal mayor que 3 a 5 cm, uno transversal
de 2 a 3 cm y un espesor de 1 a 2 cm. Estos diámetros
son menores en la niña, aumentan en la pubertad y en
la edad adulta, y disminuyen en la menopausia.
Fig. 2.3. Plano superficial del suelo pelviano. Tomado de FH Netter, op. cit.
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TROMPA
Órgano par que  se encuentra en ambos lados del
útero, con el que se comunica al nivel del cuerno uteri-
no y que se extiende lateralmente hasta el ovario,
cerca del cual termina. Tiene una longitud de 9 a 12 cm y
forma de tuba o trompeta. Se divide en 4 porciones:
intersticial (a través de la pared uterina), ístmica (a la
salidadelútero),ampular(intermediaylamásextensa)y
fímbricaopabellón(lengüetasdelextremolibreabdomi-
nal). El diámetro de la luz tubaria es de 1 mm en la por-
ción intersticial, algo más en la ístmica y de 4 mm en la
ampular.
Elperineo,queconstituyeelligamentoanchosedivi-
de en 3 aletas: la anterior, por delante del ligamento re-
dondo, la media, entre éste y la trompa, y la posterior,
entre la trompa y el ovario (fig. 2.4).
ÚTERO
Órgano único, situado en el centro de la pelvis y fi-
jado a la pelvis ósea por los ligamentos laterales o de
Mackenrodt como elementos fundamentales, y se-
cundariamente por los ligamentos uterosacros por de-
trás, y en un menor grado, por fibras que lo unen a la
vejiga y al pubis por delante (ligamento uterovesi-
copubiano). Los ligamentos redondos que sirven como
elemento de orientación salen de un punto cercano al
cuerno uterino, penetran en el conducto inguinal y lle-
gan a los labios mayores, donde se fijan.
El útero está separado del pubis por la vejiga y la
cavidad abdominal por delante, y de la excavación sa-
cra por el rectosigmoide, y a veces por algunas asas
iliales, por detrás. Tiene forma de pera invertida, apla-
nada en sentido anteroposterior y se divide para su
estudio en 2 porciones: cuerpo y cuello.
La porción superior o cuerpo, de 4 a 5 cm de diá-
metro longitudinal, presenta una cavidad triangular
isósceles de base superior, cuyos ángulos coinciden con
el inicio de las trompas, recubierta por el endometrio y
con una capacidad de 4 a 6 mL, la que puede aumen-
tar en las mujeres multíparas.
Fig. 2.4. Planos medio y profundo del suelo pelviano. Tomado de FH Netter, op. cit.
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La porción inferior  o cuello, de 3 cm de largo con
un conducto de 3 a 5 mm de diámetro, tiene un límite
superior (orificio cervical interno) que lo comunica con
la cavidad uterina, y otro inferior (orificio externo) que
lo comunica con la vagina.
Existe una zona de transición entre el cuello y el
cuerpo, algo por encima del orificio cervical interno,
denominada istmo del útero, que tiene gran impor-
tancia en la gestación y el parto, ya que da lugar al
llamado segmento inferior.
La cúpula vaginal o límite superior de la vagina
se une al cuello por debajo de los ligamentos que se
fijan en la región ístmica, dejan por debajo una por-
ción vaginal del cuello, llamada también exocérvix,
visibleenelexamenconespéculoovalvas,detallede ex-
traordinariaimportanciaeneldiagnósticoyeltratamiento
de las afecciones del cuello, sobre todo del cáncer.
SUELO PELVIANO
Para completar el conocimiento básico de la ana-
tomía relacionada con el aparato genital es importante
recordar la constitución del llamado suelo pelviano, ce-
rrado por estructuras musculoaponeuróticas, que de-
jan paso a las porciones terminales de los tractos
urogenital y digestivo, constituido por 3 planos: superfi-
cial, medio y profundo.
PLANO SUPERFICIAL
Está constituido por 3 pares de músculos que for-
man un triángulo a cada lado de la vulva, y son:
1. Bulbocavernoso: rodea la vulva, desde los cuer-
pos cavernosos del clítoris hasta el rafe o centro
tendinoso del perineo.
2. Isquiocavernoso: va desde los cuerpos caverno-
sos del clítoris hasta la tuberosidad isquiática.
3. Transverso superficial del perineo: va desde la
tuberosidad isquiática hasta el rafe tendinoso del
perineo.
Existe un cuarto músculo, el esfínter externo del
ano, que va desde el rafe tendinoso del perineo hacia
atrás, rodeando el ano, hasta fijarse en el cóccix.
PLANO MEDIO
Está constituido por el músculo transverso profun-
do del perineo con disposición similar al superficial, que
se prolonga hacia delante en forma de un diafragma
fibroso que se inserta en las ramas isquiopubianas, por
encima de los músculos isquiocavernosos. También se
llama fascia urogenital o diafragma urogenital, recubre
la uretra, y constituye su esfínter estriado (fig. 2.4).
PLANO PROFUNDO
Se encuentra formado por el músculo elevador del
ano o diafragma pelviano principal (fig. 2.4). Está com-
puesto por 3 haces musculares a cada lado: el primero
y más externo, que va desde el rafe anococcígeo y el
cóccix, se abre en abanico hacia delante y afuera has-
ta insertarse en la tuberosidad isquiática (haz isqui-
ococcígeo); el segundo que se dirige hacia el arco
tendinoso que se forma de la fascia del músculo obtu-
rador (haz ileococcígeo), y el último, que va hacia de-
lante, hacia el pubis (haz pubococcígeo), cuyos fascí-
culos más internos son a veces puborrectales. Presen-
ta la forma de un embudo mirado desde arriba, y en su
parte anterior, en la línea media, queda una abertura,
el hiato urogenital, atravesado por la vagina y la ure-
tra, y ocluido parcialmente por el diafragma urogenital.
Como recordatorio de la irrigación y la inervación
de los genitales internos, se presentan las figuras de
la 2.5 a 2.9.
RECUENTO FISIOLÓGICO
La fisiología de la maduración sexual se comporta
como un proceso gradual, dependiente de la madura-
ción progresiva del sistema nervioso central en el tran-
sito de la niñez a la adultez de la mujer.
La corteza cerebral, el hipotálamo y la adenohipó-
fisis intervienen en la regulación neuroendocrina del
ciclo sexual en la mujer (fig. 2.10).
En el hipotálamo se acumulan progresivamente
sustancias que se comportan como trasmisores
adrenérgicos y colinérgicos que viajan a través de los
trayectos nerviosos hacia el hipotálamo posterior, en la
región del núcleo arcuato, relacionado con la produc-
ción de factores u hormonas de liberación (GnRH).
Cuando la acumulación de estas sustancias alcan-
za un determinado límite, variable de una mujer a otra,
se produce la estimulación sobre la hipófisis, la cual
actuará sobre el ovario a través de las gonadotropinas,
para estimular la producción de las hormonas ováricas,
las que a su vez actuarán sobre los distintos efectores
que forman parte del aparato reproductor, todo lo cual
dará lugar a los cambios puberales y a la menarquía.
CICLO MENSTRUAL: EJE SNC-
HIPOTÁLAMO-HIPÓFISIS-OVARIO
Y SU INTERACCIÓN HORMONAL
Partiendo del inicio de la menstruación y por la
acción de los factores de liberación mencionados que
influyen sobre la hipófisis, esta actúa sobre el ovario
por medio de la hormona foliculoestimulante (HFE o
 


	30. 9
Fig. 2.5. Irrigación  de los genitales internos. Tomado de FH Netter, op. cit.
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Fig. 2.6. Drenaje  linfático de los genitales internos. Tomado de FH Netter, op. cit.
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Fig. 2.7. Disposición  anatómica de los músculos y de las fascias de la pelvis. Tomado de FH Netter, op. cit.
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Fig. 2.8. Irrigación  de los genitales externos. Tomado de FH Netter, op. cit.
Fig. 2.9. Inervación de los genitales
externos. Tomado de FH Netter, op.
cit.
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Fig. 2.10. Mecanismo  de control hipotálamo-hipófisis y su efecto sobre la función ovárica. a) impulsos sensitivos; b) visuales; c) olfatorios;
d) auditivos; e) táctiles; f) área de estimulación; g) inhibiciones; h) núcleos amigdalinos; i) hipotálamo; j) vía de la estría semicircular; k)
eminencia media; l) sistema portahipofisario; m) hipófisis anterior; n) curva corta, inhibición de LH y FSH; ñ) serotonina; o) retina; p) curva
larga, inhibición de esteroides, estrógenos y andrógenos; q) esteroides ováricos. Tomado de O Rigol, Obstetricia y ginecología, Tomo I, 1994.
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FSH), que como  expresa su nombre, estimula el creci-
miento y desarrollo de varios folículos y la producción
estrogénica de éstos, que irá en aumento progresivo.
Cuando el tenor de estrógenos y de hormona
foliculoestimulante en sangre rebasa determinado lí-
mite, se produce por retroalimentación la acción sobre
el hipotálamo de estimulación de la liberación de hor-
mona luteinizante e inhibición de la foliculoestimulante.
Estas 2 hormonas participan conjuntamente en el
mecanismo de la ruptura folicular y puesta ovular (ovu-
lación), que ocurre 14 días antes de la próxima mens-
truación (en ciclos de 28 días). En la ruptura folicular
influyen la disminución del riego sanguíneo en la zona
más superficial del folículo, junto con la vasocons-
tricción producida por las prostaglandinas, para formar
el estigma, a través del cual se produce la ovulación
(fig. 2.11).
La hormona luteinizante estimula la transformación
luteínica del folículo, desde antes de romperse y más
intensamente después de roto, para convertirlo en cuer-
po amarillo, el cual produce progesterona y estrógenos.
Estas 2 hormonas inhibirán por retroalimentación el
hipotálamo posterior para frenar la liberación de las
gonadotropinas foliculoestimulante y luteinizante. En
esta inhibición participan, por otra vía, las propias
gonadotropinas, por lo que la acción luteinizante y la
función del cuerpo amarillo declinarán hasta llegar por
disminución progresiva a la deprivación hormonal
estrógenos-progesterona, que desencadena el meca-
nismo complejo de la menstruación y estimula la se-
creción de hormona foliculoestimulante, que iniciará el
crecimientodelosnuevosfolículosparaelciclosiguiente
o consecutivo.
CICLO OVÁRICO
La GnRH (gonadotropin releasing hormon o
factor de liberación de gonadotropinas) es secretada
en forma intermitente y en un rango crítico. El cambio
de la frecuencia de la intermitencia influye en la secre-
ción de FSH y LH a la circulación. La infusión conti-
nua de GnRH suspende su liberación. Los análogos de
GnRH pueden ser usados para disminuir la formación
de gonadotropinas cíclicas llegada la madurez sexual.
En el ovario se producen cambios fundamentales que
inician la función germinativa (producción de óvulos) y
todos los cambios fisiológicos que caracterizan el ciclo
bifásico o normal. Por la estimulación de la hormona
hipofisaria gonadotropa foliculoestimulante, comenza-
rán a crecer y desarrollarse varios folículos en el
ovario, y uno de ellos llegará a la etapa de madurez o
folículo de De Graaf, el cual contiene un óvulo listo
para ser liberado y posiblemente fecundado (fig. 2.11).
Para llegar a este estadio, previamente el folículo atra-
vesará las etapas de primario, secundario y terciario.
De inicio, las ovogonias, que constituyen los folículos
primordiales, aumentan de tamaño y se rodean de va-
rias hileras concéntricas de células epiteliales cuboideas
de pequeño tamaño, con poco citoplasma y núcleo, que
reciben el nombre de capa granulosa. Por fuera de esta
capa está dispuesto en forma concéntrica el tejido con-
juntivo, denominado teca, y queda constituido así el fo-
lículo primario.
Al iniciarse la maduración, las células epiteliales
planas se transforman en cilíndricas, sus dimensiones
aumentan, y por segmentación y mitosis se originan
varias capas superpuestas, y se forma así el folículo
secundario. Este folículo emigra hacia la superficie del
ovario y como consecuencia de un proceso de secre-
ción se origina una cavidad llena de líquido a expensas
de las capas foliculares internas. Dentro de esta cavi-
dad hay células que circundan el óvulo y forman una
prominencia (cúmulo ovígero) cuyas dimensiones
aumentan progresivamente; de este modo, el folículo
primitivo se transforma en secundario y finalmente en
terciario y al mismo tiempo se aproxima a la superficie
del ovario. El óvulo contenido en el folículo se abre
paso al exterior al producirse la ruptura folicular (ovu-
lación o puesta ovular). Se invoca en este hecho la
acción conjunta de FSH y LH con la participación de
la prostaglandina, colagenasa y plasmina en la puesta
ovular. Al producirse la expulsión del óvulo, la mem-
brana granulosa se pliega y en el interior de la cavidad
folicular tiene lugar una hemorragia. Comienza en este
momento la formación del cuerpo amarillo.
El cuerpo amarillo se convierte en una glándula de
secreción interna típica, productora de progesterona y en
menor cantidad de estrógenos. Tendrá una actividad fun-
cionalde8a10días,sielóvulonoesfecundado,ydecre-
cerá paulatinamente en su secreción hasta desaparecer.
Después se producirá la degeneración grasosa de las
células luteínicas y la proliferación del tejido conjuntivo
con transformación hialina y como resultado se formará
el llamado cuerpo blanco o albicans.
El ciclo ovárico comprende la maduración de un
folículo primordial y la constitución del cuerpo amari-
llo. Su duración es de 4 semanas y la ovulación marca
su división en 2 períodos: el primero, fase folicular o
estrogénica, de 14 días de duración, y el segundo,
posovulatorio o fase luteínica, de 14 días de duración
en el cliclo de 28 días.
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Fig. 2.11. Ciclo  menstrual o genital: hipotálamo-hipófisis, ciclo ovárico, endometrial o uterino. Tomado de FH Netter, op. cit.
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CICLO UTERINO Y  MECANISMO
ÍNTIMO DE LA MENSTRUACIÓN
Simultáneamente con los cambios que ocurren du-
rante el ciclo ovárico, se producen otros en el útero,
especialmente en el endometrio. Este último consta
microscópicamente de 2 capas: basal y funcional.
La capa basal, constituida por estroma, glándulas y
vasos, está en conexión directa con el miometrio e insi-
nuada entre los haces musculares, forma los fondos de
sacos glandulares, y sus glándulas son cilíndricas. El
estroma interglandular está constituido por fibrillas
conjuntivas dispuestas en mallas estrechas, células
fusiformes y vasos. En cada menstruación se elimina
la capa funcional y no así la basal, que por estímulo
estrogénico prolifera para reconstruir la capa funcio-
nal, que es donde se realizan las modificaciones perió-
dicas que caracterizan el ciclo (fig. 2.11).
La capa funcional crece rápidamente al iniciarse
la secreción estrogénica en el ovario. Los niveles cir-
culantes de estradiol producen la cicatrización de la
superficie cruenta que quedó después de la descama-
ción endometrial, y llega a exceder después en 3 ó 5 ve-
ces el espesor de la capa basal, tiene un estroma más
esponjoso y sus glándulas, de dirección vertical, se van
haciendo más altas, muestran abundantes mitosis en
su epitelio con núcleos oscuros y proliferan el estroma
y los vasos.
El crecimiento del estroma se retrasa en relación
con el de las glándulas y los vasos, por lo que las glán-
dulas comienzan a plegarse y adquieren una disposi-
ción en encaje y los vasos una disposición en espiral.
El estroma crece como 1, las glándulas como 2 y los
vasos como 3. Esta etapa, que dura 14 días, coincide
con la etapa del crecimiento del folículo ovárico y
se denomina fase de proliferación o estrogénica.
Al producirse la ovulación en el endometrio se
inician transformaciones secretoras, las glándulas se
dilatan por el producto de su secreción y se hacen tor-
tuosas, el estroma es más laxo y edematoso, en los
núcleos cesan las mitosis y las glándulas se pliegan aún
más; aparecen vacuolas en sus células, los núcleos se
hacen basales y presentan aspecto de seudoestrati-
ficación del epitelio glandular. En esta fase de secre-
ción o progesterónica se nota la presencia de glucógeno
y grasas en las glándulas y se sintetizan prostaglandinas
en el endometrio.
Si no ocurre la fecundación y la implantación del
huevo en el endometrio, que por el estímulo de la
gonadotropina coriónica mantendría el cuerpo amarillo
cíclico y lo transformaría en gravídico, se producirá al
final de este ciclo la deprivación hormonal que desen-
cadena el mecanismo complejo de la menstruación.
Primero se encogen las células endometriales, se pro-
ducen progresivamente adelgazamiento endometrial y
autólisis celular, con liberación de prostaglandinas y la
consiguiente vasoconstricción arteriolar y disminución
de su calibre que producen focos de isquemia, necrosis
y descamación. La pérdida de líquido del estroma aplana
o reduce aún más el endometrio, agrava la estasis san-
guínea y provoca el estallido de los senos venosos. Pos-
teriormente, ocurre la vasoconstricción de las arterias
espirales en su origen y en el miometrio, la que cesa
transitoriamente y se produce el sangramiento menstrual
que, junto con la descamación endometrial, constituye
la pérdida cíclica llamada menstruación. El endometrio
secretor puede alimentar al cigoto temprano en la eta-
pa de mórula desde 2 a 3 días después de la fecunda-
ción. Éste crece en este ambiente durante unos 6 días
por un procedimiento simple de difusión y luego co-
mienza la placentación e implantación en el endometrio
aprovechando la rica vascularización periglandular.
HORMONAS CORTICOSUPRARRENALES
Al analizar y explicar los fenómenos del ciclo sexual
en la mujer, hay que tener en cuenta la glándula
suprarrenal y sus secreciones, no sólo en lo referente a
sus hormonas específicas de destino metabólico y su
participación en las reacciones de estrés (alarma y
adaptación), sino también en la elaboración de hormo-
nas sexuales que refuerzan la función generativa y que
está asignada a la zona sexual o zona X (fuchinófila).
Es probable que la principal acción de estas hor-
monas se produzca en el embarazo como protectora o
sustitutiva a veces de la función lútea. La LH hipofisaria
ejerce el control sobre esta zona suprarrenal.
HORMONAS DEL OVARIO
Los estrógenos, la progesterona, los andrógenos,
la relaxina, los sexágenos y la inhibina son las hormo-
nas del ovario conocidas hasta el momento. Nos refe-
riremos a la funciones de los estrógenos y de la
progesterona como principales productos de la secre-
ción ovárica.
1. Estrógenos (funciones):
a) Estimulan el crecimiento del aparato genital fe-
menino en todas sus partes.
b) Estimulan el crecimiento de la glándula
mamaria, en especial el desarrollo de los con-
ductos galactóforos.
c) Inhiben la línea de crecimiento óseo lineal y ace-
leran el cierre epifisario.
d) Producen la retención moderada de cloruro de
sodio y agua.
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e) Son responsables  del depósito de grasa en las
caderas y los glúteos, y determinan el “contor-
no femenino”.
f) Ayudan al crecimiento del vello axilar y pubiano.
g) Ejercen acción estimulante o supresora del
hipotálamo y la liberación de hormonas gona-
dotrópicas, según se encuentren en pequeñas o
grandes cantidades en el organismo.
h)Mantienen la acidez del medio vaginal.
i) Favorecen la producción y la filancia del moco
cervical.
j) Aumentan la sensibilidad del ovario a la acción
de la LH.
2. Progesterona (funciones):
a) Actúa sobre los tejidos y los órganos previa-
mente influidos en su crecimiento por los
estrógenos.
b) Sobre la vagina: disminuye el número de célu-
las superficiales y las agrupa.
c) Sobre el endocérvix: inhibe la acción estro-
génica, por lo cual el moco se hace más denso
o compacto.
d) Sobre el endometrio: estimula la diferenciación
de las células del estroma y es responsable de
la tortuosidad de las glándulas. Favorece la acu-
mulación de glucógeno en las células y luces
glandulares; es responsable de la fase secretora
del endometrio. Induce la formación de la de-
cidua en el embarazo.
e) Sobre el miometrio: se opone a la hipercon-
tractilidad provocada por los estrógenos; tiene
acción relajante de la musculatura uterina.
f) Sobre el ovario: modifica su función al inhibir la
ovulación y restringir el desarrollo folicular.
g) Sobre las mamas: favorece el desarrollo alveolar
al actuar sobre los acinis glandulares.
h) Por su acción termorreguladora, es responsa-
ble de la elevación de la temperatura de 0,8 a 1 °C
después de la ovulación y al inicio del embarazo.
CICLO CERVICAL
Los cambios que ocurren en el endocérvix son pa-
ralelos a los cambios de las características del moco
cervical, el que es más abundante, fluido y filante (6 a
10 cm) a medida que avanza la fase proliferativa, y si
lo extendemos en una lámina y lo dejamos secar, cris-
taliza en forma de hojas de helecho, todo lo cual ocurre
a expensas del influjo de los estrógenos. En la segunda
fase del ciclo disminuye rápidamente la filancia, la flui-
dez, la cristalización y la penetrabilidad del moco cervi-
cal, al inhibir la progesterona la acción de los estrógenos
sobre dicho moco.
CICLO VAGINAL
El estímulo estrogénico activa el crecimiento, la
maduración y la descamación del epitelio vaginal y
exocervical, por lo que durante la fase proliferativa
aumentan progresivamente la descamación epitelial, la
acidez vaginal, la cantidad de células maduras de la
capa superficial y el grosor del epitelio. Esto se eviden-
cia por el estudio cíclico del contenido vaginal y puede
representarse por las llamadas curvas de cornificación
o de tanto por ciento de células superficiales, cario-
picnóticas y por el índice acidófilo.
Cuando se realiza el estudio del contenido vaginal
en la primera fase del ciclo, las células se ven disper-
sas y aisladas, el número de leucocitos es reducido y el
extendido vaginal “limpio”. En la segunda fase del ci-
clo, las células desprendidas se agrupan y constituyen
verdaderos grumos, adoptan formas especiales, plega-
das o en forma de barquitos, disminuye algo la desca-
mación, aumentan los leucocitos y predominan las
células de tipo intermedio; el extendido se ve “sucio”,
sobre todo en la fase premenstrual y disminuyen el ín-
dice cariopicnótico y el acidófilo.
RESPUESTA SEXUAL HUMANA
La respuesta sexual humana normal es la satisfac-
ción mutua del hombre y la mujer: cuando existe una
buena adecuación sexual.
La respuesta sexual humana anormal es el infortu-
nio de la pareja inadaptada debido a una mala adecua-
ción sexual.
En todas las edades y en todo el mundo, las actitudes
frente al sexo se han modificado como consecuencia
de los cambios estructurales, sociales y culturales.
Existen factores determinantes en la respuesta
sexual humana heterosexual, como son:
1. Estructuras genitales normales o por lo menos ade-
cuadas.
2. Estimulación hormonal suficiente de los genitales.
3. Integridad funcional de las regiones del SNC que
intervienen.
4. Ambiente psicológico que conduzca a la respuesta
sexual.
Toda respuesta sexual adecuada necesita de un
ambiente propicio y de una preparación psicológica, y
no depende por completo de la función endocrina.
CICLO DE LA RESPUESTA SEXUAL
Existe un ciclo en la respuesta sexual humana ca-
racterizado por:
1. Fase de excitación o de estímulo.
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2. Fase de  meseta.
3. Fase de orgasmo.
4. Fase de resolución.
La primera fase puede variar desde algunos minu-
tos hasta varias horas, según la continuidad y la inten-
sidad de la estimulación. La segunda fase dura menos
que la primera y durante ella el estímulo se mantiene o
aumenta. La tercera fase puede durar en el hombre,
de 3 a 12 seg. La cuarta y última fase es proporcional
al tiempo de duración de la primera.
Si la fase de excitación termina en la fase de me-
seta, sin alivio orgásmico, se mantendrá una conges-
tión persistente, lo que unido a las tensiones sexuales
no aliviadas constituirá una experiencia frustrante.
En la mujer las mamas cambian de acuerdo con
las distintas fases del ciclo: erección de los pezones,
tumescencia de las aréolas, aumento de tamaño de las
mamas, aumento de la vasocongestión y posible
aparición de una erupción morbiliforme en la etapa
avanzada de la meseta. En la resolución recuperan su
volumen normal, inversamente a la fase de excitación.
El clítoris y el introito vaginal son las zonas más
erógenas y las áreas más excitables de los genitales
femeninos, aumentan de tamaño a medida que crece
la tensión sexual. Son los últimos en disminuir de tama-
ño durante la detumescencia de la fase de resolución.
Los labios mayores se comportan de distinto modo
en una multípara que en una nulípara. En esta última se
adelgazan externamente y se aplastan hacia arriba y
atrás contra el perineo, a medida que progresa la fase
de excitación y continúa el ciclo. En la multípara au-
mentan de tamaño 2 ó 3 veces y cuelgan como los
pliegues de una pesada cortina, continúan desplazán-
dose lateralmente en el momento de la meseta y
favorecen el contacto, ya que amplían el orificio.
Los labios menores aumentan 2 ó 3 veces de gro-
sor durante la fase de excitación. En la meseta apare-
ce un cambio marcado de la coloración normal (color
rojo en la nulípara y rojo purpúreo en la multípara), lo
cual se conoce como piel sexual y señala que es inmi-
nente la fase de orgasmo. En la fase de resolución se
produce la inversión completa de las modificaciones
aparecidas al inicio.
Las glándulas de Bartholin secretan una sustancia
mucoide, fluida, transparente, que se evidencia en la
meseta y que lubrica el orificio vaginal y el perineo. En
la resolución cesa la actividad secretora.
En la vagina, frente al estímulo o fase de excita-
ción, se produce la lubricación a los pocos segundos de
estimulación física o psíquica, a lo que se llama “fenó-
meno de sudación”, y una sustancia de aspecto mu-
coide, resbaladiza, se presenta en forma de gotitas,
como si fueran las gotas de sudor de la frente, lo que
se acompaña posteriormente de aumento de profundi-
dad y anchura de la vagina, que alcanza de 2 a 4 cm
más. Ya establecida la fase de meseta, se produce en
el tercio externo de la vagina una vasocongestión loca-
lizada, con estrechamiento de la luz vaginal, que cons-
tituye la llamada plataforma orgásmica. En la fase de
orgasmo se contrae intensamente de 4 a 10 veces, con
un ritmo de 8 a 10 seg. En la resolución se inicia la
pérdida de la vasocongestión de la vagina, y entre los 5
y 8 min ésta recupera sus dimensiones, siempre y cuan-
do el pene haya sido retirado.
En el cuello no existe secreción. En la fase de or-
gasmo se produce apertura del orificio y desplazamiento
hacia arriba, y en la fase de resolución vuelve a su
posición habitual.
En el útero ocurre cierta elevación y aumento del
tono durante la fase de orgasmo, y se producen con-
tracciones musculares. En la fase de resolución todo
vuelve a la normalidad.
En las mamas del hombre no hay respuesta, pero
si existiera, sólo sería la erección del pezón en el mo-
mento de la erección del pene.
En el pene, al realizarse la estimulación psíquica o
física, se llenan de sangre los cuerpos cavernosos y se
produce la erección. Esta respuesta puede ser muy
rápida, en cuestión de 3 a 5 seg.
El pene erecto, a medida que va llegando a la fase
de meseta, experimenta un aumento de volumen con-
gestivo, sobre todo en su diámetro, y al acercarse el
orgasmo (eyaculación) es mayor en la corona del glan-
de, que además se torna cianótico. La reacción, pro-
ducto de la vasodilatación del pene, es una contracción
de los músculos bulbocavernosos e isquiocavernosos
que provoca expulsión del líquido seminal a lo largo de
la uretra peneana y la salida más tarde, a presión, del
semen.
Existen contracciones peneanas similares a las de
la plataforma orgásmica del tercio inferior de la vagi-
na, que aparecen a intervalos de 8 a 10 seg. La fase de
resolución es más rápida en el hombre que en la mujer,
y se retarda un poco más si el pene se mantiene en la
vagina.
El escroto y los testículos responden a la estimu-
lación sexual. Cuando progresa la tensión sexual, la
piel del escroto, por acción de la vasocongestión, esti-
mula la contracción de las fibras musculares y los tes-
tículos se aproximan al perineo y se acorta el cordón
espermático. En la fase de meseta se aproximan aún
más y se adosan casi al perineo antes del orgasmo.
Existe también una ingurgitación testicular.
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La fase de  resolución es muy lenta, puede durar
de 5 a 20 min, es decir, el tiempo que tarda la pérdida
de la concentración del tegumento del escroto.
Después de la estimulación, durante la fase de
meseta, puede producirse una respuesta secretora de
las glándulas de Cowper. La secreción lubrica la ure-
tra y puede aparecer en el meato urinario antes de la
eyaculación.
La eyaculación es la evidencia o respuesta más
objetiva del orgasmo en el hombre. Ésta parece pre-
sentar 2 estadios:
1. Propulsión del semen, desde los órganos acceso-
rios de la reproducción a la uretra prostática.
2. Propulsión del semen, de la uretra prostática al
meato urinario.
La contracción se inicia en los conductos eferentes
testiculares, se trasmite al epidídimo para pasar al con-
ducto deferente que, por último, se contrae a la vez
que las vesículas seminales.
Hay reacciones físicas generalizadas, como una
erupción cutánea de excitación exterior en casi todo el
cuerpo. Se evidencia además una contracción activa
del esfínter anal durante la respuesta de la fase
orgásmica.
La respuesta fisiológica a la excitación sexual es
un fenómeno complejo que depende de la integridad
funcional de las glándulas de secreción interna. El
hipotálamo no ejerce control total de los aspectos neu-
rológicos de la respuesta sexual.
Hay que considerar que la estimulación de los ór-
ganos sensoriales terminales del glande despierta re-
flejos a través del centro sacro, que a su vez provocan
la vasodilatación y la turgencia del tejido eréctil del
pene. Este reflejo es más complejo en el hombre que
en la mujer, en lo que respecta no tan sólo a la erec-
ción, sino también a la eyaculación. Los centros medu-
lares relacionados con el control reflejo en el hombre
se localizan en los segmentos sacros y lumbares.
Se describe, sin embargo, que puede lograrse la
erección refleja en hombres con extirpación del tronco
simpático, pero también puede ser por estimulación
psíquica.
Como es natural, si todas estas reacciones y res-
puestas fisiológicas están unidas a una base de estímu-
los amorosos previos, y además a una preparación con
juegos amorosos, se llegará a una buena adecuación
sexual con respuestas normales satisfactorias para la
pareja.
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FISIOLOGÍA DEL FETO
Dr.  U. Farnot
FECUNDACIÓN
La vida del ser humano comienza en el momento
de la fecundación, o sea, la función de los gametos
femenino y masculino que han tenido previamente un
proceso de maduración y ocurre habitualmente en el
tercio externo de la trompa.
Durante el proceso de maduración ambos gametos
pierden la mitad del número inicial de cromosomas, de
manera que cada uno contiene 23 cromosomas (el nú-
mero haploide).
Cuando el óvulo es liberado del ovario (ovulación)
está encerrado en una gruesa capa de glucoproteínas
segregadas por las células de la granulosa, llamada cáp-
sula pelúcida, la cual está rodeada por miles de células
granulosas que forman la corona radiata. Todavía no
es un óvulo maduro, sino un ovocito secundario o de
segundo orden (fig. 3.1).
Con la eyaculación durante el coito, son deposita-
dos en la vecindad del cuello uterino aproximadamente
entre 200 000 000 a 300 000 000 de espermatozoides.
Millones van a sucumbir en el medio vaginal y muchos
miles mueren en el trayecto hacia la trompa. Los
espermatozoides que sobreviven y alcanzan la ampolla
tubaria experimentan un cambio fisiológico llamado
capacitación, antes de que sean capaces de fecundar
el óvulo recientemente liberado y se adosan firmemen-
te a la membrana pelúcida (fig. 3.2). El extremo cefálico
de alguno de los espermatozoides experimenta modifi-
caciones que le permiten a la membrana limitante del
espermatozoide fecundante fusionarse con la membrana
limitantedelóvulo.Cuandolacabezadelespermatozoide
penetra en el citoplasma del óvulo, la permeabilidad de
la cápsula pelúcida cambia impidiendo la entrada de
otros espermatozoides. Es este momento cuando el
ovocito secundario termina su segunda división de
maduración: la expulsión del corpúsculo polar, se con-
vierte en oótide y los cromosomas del núcleo (22 auto-
somas más 1 cromosoma X) forman el pronúcleo
femenino (fig. 3.2 y 3.3).
Fig. 3.1. El óvulo, tal como es expulsado del ovario. Tomado de O
Rigol, Obstetricia y ginecología, Tomo I, 1ra. ed., 1984.
Fig. 3.2. Espermatozoide dentro del óvulo. Éste ha perdido la coro-
na radiata y contiene un espermatozoide. Por fuera se observan
otros espermatozoides. Tomado de O Rigol, op. cit.
La cabeza del espermatozoide se acerca al centro
de la oótide y en su masa cromática se marcan los
cromosomas (22 autosomas y 1 cromosoma sexual X
ó Y); de esta forma se constituye el pronúcleo mascu-
lino. Si el espermatozoide fertilizante contiene un
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cromosoma sexual X  el nuevo individuo será femenino
(XX); si el espermatozoide fertilizante contiene en cam-
bio un cromosoma Y, el nuevo ser será masculino (XY).
El cuello del espermatozoide fecundante se divide en
2 centrosomas, que colocados entre los 2 pronúcleos,
van a dirigir en lo sucesivo la cinética ovular.
Los pronúcleos se fusionan: cada uno de ellos lleva
un número haploide de cromosomas, con lo que,
sumándose, el cigoto tiene ahora el número diploide
propio de la especie: 23 cromosomas maternos y 23 cro-
mosomas paternos (fig. 3.4). Ahora comienza la divi-
sión blastomérica. Hay que destacar que los
centrosomas que dan origen y orientan el huso cro-
mático constituyen un aporte masculino. Cada huso
cromático se divide en 2, aparece un tabique en el cito-
plasma que termina con la formación de las 2 primeras
blastómeras, después continúa por la trompa hasta el
útero.
Las subdivisiones de la célula original única llevan
a la producción de un número progresivamente mayor
de células cada vez más pequeñas, por lo que va a
permanecer en la trompa alrededor de 4 días, al cabo
de los cuales ha aparecido líquido intercelular, lo cual
da lugar al blastocisto, que contiene una cavidad ex-
céntrica (blastocele) llena de líquido intercelular (fig.
3.5). Las células más internas se agrupan cerca de un
lado de la pared y componen el embrioblasto, del que
surgirá el blastocisto, el cual se encuentra en este mo-
mento en la cavidad uterina y está compuesto por al-
rededor de 100 diminutas blastómeras. La pared del
blastocisto está formada por una sola capa de células
superficiales trofoblásticas, cuyo papel es implantarse
en la mucosa uterina progestacional. Con anterioridad
a la implantación desaparece la cápsula pelúcida.
IMPLANTACIÓN OVULAR
Para facilitar el anidamiento del óvulo fecundado
en la mucosa del útero, el cuerpo amarillo produce en
ésta una fase de secreción. Las glándulas endometriales
presentan una actividad secretora cada vez mayor y
vierten hacia los conductos glandulares sus productos,
que incluyen mucina y glucógeno. El estroma está laxo
y edematoso, lo cual facilitará la penetración del huevo
en la mucosa uterina. En un inicio la capa trofoblástica
encargada de la nutrición aprovecha esta secreción
glandular, pero después mediante la acción proteolítica
y fagocitaria de las células del trofoblasto el blastocisto
va a penetrar en la mucosa uterina. La implantación es
completa cuando el sitio de penetración queda cubierto
completamente por el endometrio.
Con la implantación ovular, la mucosa uterina va a
experimentar modificaciones citológicas, y se transfor-
mará en decidua o caduca, la cual será eliminada des-
pués del parto. Con el crecimiento del huevo, la decidua
presenta 3 partes diferentes: la parietal o verdadera,
Fig. 3.3. Primera división de la segmentación: formación de los
pronúcleos a ambos lados y separados por el huso acromático.
Tomado de O Rigol, op. cit.
Fig. 3.4. Fin de la segmentación: cromosomas de ambos pronúcleos,
que se agrupan y se mezclan en una misma placa en el plano ecua-
torial del huso. Tomado de O Rigol, op. cit.
Fig. 3.5. Formación de la blástula con un macizo celular o botón
embrionario, una cavidad interna o blastocele y un recubrimiento
externo o trofoblasto. Persiste la membrana pelúcida, puesto que
no ha habido crecimiento. Tomado de O Rigol, op. cit.
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que tapiza toda  la pared interna del útero con excep-
ción del lugar de la inserción del huevo; la ovular, refleja
o capsular que rodea la superficie del huevo en creci-
miento y que hace relieve dentro de la cavidad uterina
y la interútero-placentaria basal o serotina, que se en-
cuentra entre la zona de implantación del huevo y la
pared uterina, que formará la parte materna de la
placenta (fig. 3.6).
PLACENTACIÓN
A la nidación sigue el proceso de la placentación.
El trofoblasto del huevo se transforma en corion pri-
mitivo, que más tarde se vasculariza y se dispone en
forma de digitaciones o esbozo de las vellosidades
coriales, y llega a constituir el corion verdadero o defi-
nitivo.
El epitelio de las vellosidades, gracias a su propie-
dad citolítica va horadando la decidua basal, abriendo
los capilares maternos y produciendo extravasaciones
hemáticas que forman lagos sanguíneos maternos donde
penetran y se multiplican las vellosidades coriales.
En un principio todas las elongaciones del corion
son iguales y envuelven completamente el huevo, pero
más tarde las vellosidades que corresponden a la ca-
duca refleja o capsular se atrofian y dan lugar a una
membrana lisa: el corion calvo.
Por otra parte, las vellosidades situadas en la zona
de implantación ovular en contacto con la caduca basal,
proliferan con exuberancia y dan lugar al corion fron-
doso que formará parte de la placenta (parte fetal de la
placenta). Las vellosidades del corion frondoso se di-
viden en 2 tipos: las fijas que se adhieren a la caduca,
llamadas grapones, y las libres, que se encuentran en
los lagos sanguíneos maternos llamadas flotantes, y a
través de las cuales se realiza el intercambio fetoma-
terno.
La placentación humana (y también de los primates)
es de tipo hemocorial, pues las vellosidades coriales
están en íntimo contacto con la sangre materna, de
donde toman los elementos nutritivos necesarios al
embrión y después al feto.
Por lo tanto, la placenta humana es un órgano ma-
terno-fetal y está formado por una parte materna (la
parte compacta de la decidua basal) que forma tabi-
ques que delimitan los cotiledones placentarios, en cuyo
interior se encuentran los lagos sanguíneos; y por una
parte fetal, integrada por las vellosidades ya descritas.
Pero ambas partes de la placenta poseen una circula-
ción independiente, o sea, que existen 2 circulaciones
cerradas cuyos intercambios se realizan a través del
revestimiento epitelial de las vellosidades (fig. 3.7).
El examen microscópico de una vellosidad revela
3 elementos fundamentales en ellas: el sistema capilar
Fig. 3.6. Distribución de las deciduas en el útero grávido.
Tomado de FH Netter, Colección Ciba de ilustraciones
médicas, Tomo II, 1984.
 


	44. 24
Fig. 3.7. Circulación  placentaria. Tomado de FH Netter, op. cit.
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por donde llega  sangre venosa para oxigenarse y re-
gresar como sangre arterial; el estroma conjuntivo más
laxo o más compacto de acuerdo con la edad
gestacional, y el epitelio de las vellosidades formado
por 2 capas: la interna o capa celular de Langhans
o citotrofoblasto, y la externa, constituida por un sincitio
o sincitiotrofoblasto. Al avanzar la gestación, la capa
celular de Langhans tiende a desaparecer.
Entre la sangre fetal que circula por los capilares
de las vellosidades y la sangre materna que llena los
lagos sanguíneos, se interponen el endotelio capilar, el
mesénquima y el epitelio de las vellosidades, los cuales
van a constituir la "barrera placentaria". El espesor de
esta barrera va disminuyendo a medida que se acerca
el término de la gestación y la placenta va transfor-
mándose parcialmente de hemocorial en hemoen-
dotelial.
CIRCULACIÓN PLACENTARIA
MATERNA Y FETAL
CIRCULACIÓN PLACENTARIA MATERNA
La sangre materna penetra en los lagos placentarios
a través de las arterias espirales, que son ramas de las
arterias uterinas. Su penetración tiene lugar por la pla-
ca basal de cada cotiledón. Por estas arterias penetra
sangre arterializada en cantidades relativamente gran-
des, y al llegar al centro del cotiledón se reparte en
todas las direcciones y rellena por completo éste. Sin
interposición ninguna del sistema capilar, la sangre va
a salir por gruesos senos venosos, y por las venas del
seno marginal. Se establece así un sistema de fístula
arteriovenosa placentaria, que va a repercutir en la
hemodinámica de la gestación. Las contracciones
uterinas del embarazo ayudan a la evacuación de la
sangre materna del área placentaria y alivian de esa
forma el trabajo del corazón materno durante el emba-
razo.
CIRCULACIÓN PLACENTARIA FETAL
La sangre ha circulado por el feto, impulsada por
su corazón llega a la placenta cargada de desechos
como sangre venosa, mediante las 2 arterias umbilicales,
ramas de las arterias hipogástricas del feto y abando-
nan su cuerpo por el cordón umbilical. Llegadas a la
placenta, las arterias umbilicales se ramifican en arte-
rias cada vez más pequeñas, que van a penetrar en los
troncos vellositarios y los tallos principales de las
vellosidades coriales y alcanzarán las vellosidades
coriales en forma de capilares que forman una red ca-
pilar central y una red capilar periférica o lecho capilar
subsincitial. La sangre fetal una vez pasada la red ca-
pilar de la vellosidad y producidos los intercambios
fetomaternos regresará al feto por la vena umbilical
convertida en una sangre arterializada.
FUNCIONES DE LA PLACENTA
El feto realiza sus funciones vitales de respiración,
nutrición y excreción mediante la placenta, por la que
circulan alrededor de 600 m/L de sangre materna cada
minuto. Entre la sangre materna que circula por los
espacios intervellosos y la sangre fetal que circula por
los capilares de las vellosidades coriales, se producen
intercambios de sustancias necesarias a la nutrición del
feto y se eliminan sustancias de desecho de éste. Se
produce un intenso intercambio gaseoso y la sangre
fetal absorbe oxígeno de la sangre materna y descarga
dióxido de carbono.
Casi todos los nutrientes y los catabolitos del meta-
bolismo fetal atraviesan la placenta en virtud de un paso
activado entre ellos: agua y electrólitos, carbohidratos,
aminoácidos, lípidos, proteínas, hormonas y vitaminas.
Un gran número de drogas y medicamentos puede
pasar de la madre al feto a través de la placenta.
La sangre fetal al alcanzar los capilares de las
vellosidades vierte en la sangre materna el exceso de
dióxido de carbono y otras sustancias de desecho y
recibe oxígeno y otros nutrientes, para regresar al feto
por la vena umbilical.
La placenta tiene además una importante función
endocrina y es una importante glándula de secreción
interna. La finalidad de su actividad endocrina es ser-
vir a las necesidades del embrión, ya que produce en el
organismo materno una serie de reacciones metabólicas
y adaptativas que aseguran el desarrollo del embarazo.
La placenta produce por lo menos 6 hormonas. Tres
de ellas, la gonadotropina coriónica, el lactógeno
placentario y la tirotropina placentaria, son específicas
del tejido corial. Las otras 3, estrógenos, progesterona
y corticoides, son las mismas sustancias que producen
el ovario y las suprarrenales.
ANEJOS FETALES
Dentro del útero, el feto se encuentra alojado en la
cavidad amniótica, que está limitada por las membra-
nas ovulares (amnios y corion) y rodeado por el líquido
amniótico.
El amnios es la membrana ovular más interna, del-
gada y transparente; tapiza la superficie interna de la
cavidad ovular, cubre la superficie fetal de la placenta
yenvuelveelcordónumbilical;esdeorigenectodérmico
y está constituido por una túnica interna de células ci-
líndricas con propiedades secretoras y absorbentes, y
otra capa externa de fibras elásticas.
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El corion es  una membrana fibrosa, rugosa, espe-
sa, opaca y resistente, situada entre la decidua capsular
y el amnios. Proviene del primitivo trofoblasto, por lo
que al llegar al borde de la placenta se confunde con el
corion frondoso o parte de la placenta.
CORDÓN UMBILICAL
El cordón umbilical es un tallo conjuntivo vascular
que une al feto con la placenta. Se inicia en el sitio de
la pared abdominal del embrión que corresponde al om-
bligo. Aparece en forma de un tallo cilíndrico de unos
50 cm de longitud, arrollado en espiral sobre su eje.
Al final de su desarrollo el cordón umbilical pre-
senta 2 arterias y una vena; la vena contiene sangre
arterial y las 2 arterias, de menor calibre, conducen
sangre venosa del feto a la placenta. Estos vasos san-
guíneos se hallan rodeados por un tejido conjuntivo y
mucoso llamado gelatina de Wharton.
LÍQUIDO AMNIÓTICO
Se admite la posibilidad de 3 fuentes de origen del
líquido amniótico:
1. Secreción de las células epiteliales de la membra-
na amniótica en la porción que recubre la placenta.
2. Orina fetal, puesto que el feto la evacua en la cavi-
dad amniótica.
3. Origen materno por transudación del líquido a tra-
vés de las membranas ovulares.
El líquido amniótico se renueva continuamente,
aumenta de forma progresiva hasta alrededor de las
36 semanas (1 000 m/L) y disminuye al final de la ges-
tación hasta 800 m/L aproximadamente. El feto deglu-
te unos 500 m/L de este líquido en las 24 horas.
El líquido amniótico es transparente, pero cerca del
final de la gestación se va haciendo turbio, lechoso y su
olor recuerda el del semen. Está constituido por agua
(98,4 %), albúminas, sales, glucosa, urea, vitaminas y
hormonas. En el sedimento se encuentran células epi-
dérmicas fetales y del amnios, lanugo y materias
sebáceas; también células epiteliales del árbol respira-
torio y del tracto urinario del feto, y células vaginales
en los fetos femeninos. Posee una composición que se
aproxima a la de los demás líquidos extracelulares: plas-
ma, líquido intersticial y líquido cefalorraquídeo.
Diferentes sustancias contenidas en el líquido
amniótico han servido para determinar la edad
gestacional, como son la creatinina, la bilirrubina o cé-
lulas que se tiñen con azul de Nilo. La determinación
de fosfolípidos en el líquido amniótico como la lecitina,
esfingomielina y fosfatidil glicerol son indicadores de la
madurez pulmonar del feto.
La función del líquido amniótico durante el emba-
razo consiste en asegurar la hidratación del feto y su-
ministrarle sales minerales para su desarrollo, facilitar
su movimiento y evitar las adherencias a la membrana
amniótica, proteger al feto de los traumatismos exter-
nos y ayudarlo a mantener una temperatura adecuada.
Durante el parto, protege también al feto del trauma
obstétrico y de la infección, antes de la ruptura de las
membranas.
CARACTERÍSTICAS DEL FETO
HASTA SU MADUREZ
El crecimiento es un rasgo fundamental de la vida
intrauterina y está regulado por muchos factores ínti-
mamente relacionados entre ellos, como dominante, la
nutrición fetal, que depende principalmente de la trans-
ferencia placentaria, pero además, la circulación fetal,
el metabolismo y la actividad hormonal.
Durante las primeras semanas de la gestación el
embrión humano experimenta un proceso de diferen-
ciación y formación de órganos, que se completa a las
9 semanas. A partir de esta época, aunque los órganos
no estén totalmente desarrollados, ya adquiere un as-
pecto humano y se le denomina feto.
Hacia la semana 22 el feto ha adquirido un peso de
500 g y hasta este momento se le considera previable,
y, por lo tanto, la interrupción del proceso de la gesta-
ción antes de esta fecha es considerada como un aborto
(aunque actualmente hay reportes de casos de super-
vivencia de fetos nacidos con peso inferior a 500 g).
No parece haber influencia de la edad materna, la pa-
ridad y el sexo fetal sobre el crecimiento fetal durante
la primera mitad de la gestación.
La relación directa entre la edad menstrual del feto
(a partir del primer día de la última menstruación) y
ciertas medidas del cuerpo continúan a través de la
segunda mitad de la gestación. Durante este período
es necesario disponer de medios seguros, determinar
la edad y los niveles de madurez del feto para una ade-
cuada predicción del deterioro fetal y la prevención de
accidentes fetales y complicaciones neonatales. Con
la reciente utilización del ultrasonido, puede determi-
narse la edad fetal en aquellos casos en que no haya
seguridad en la edad concepcional. Mediante el ultra-
sonido se obtienen mediciones del diámetro biparietal,
la circunferencia cefálica, la circunferencia abdominal
y la longitud del fémur, que permiten determinar con
bastante aproximación la edad gestacional del feto.
En la mayoría de los estudios tradicionales, los fetos
entre 22 y 42 semanas han sido clasificados en 3 gru-
pos: inmaduros, prematuros y maduros. Cada grupo
tiene límites aproximados de peso y longitud vértice-
talón, y estas mediciones biométricas son de más valor
que la edad menstrual para determinar la edad gesta-
cional (tabla 3.1).
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Tabla 3.1. Clasificación,  peso y longitud del feto entre 22 y
44 semanas de gestación
Clasificación del feto Peso (g) Longitud (cm)
Inmaduro 500-999 23-24
Prematuro 1 000-2 499 35-46
Maduro 2 500 o más 47-50
Disponemos de tablas cubanas de mediciones
antropométricas de recién nacidos, de acuerdo con su
edad gestacional a partir de las 28 semanas de gesta-
ción. Estos patrones fueron publicados en 1990 por
Enzo Dueñas, Carlos Sánchez Texidó, y Antonio
Santurio, a partir de nacimientos ocurridos en el Hos-
pital “Ramón González Coro”, y hoy son utilizados en
muchas maternidades del país. Para cada medición se
calcularon los percentiles 3; 10; 25; 50; 75; 90 y 97.
Tomaremos los valores del percentil 50 como medida
estándar para cada edad gestacional (tablas 3.2, 3.3
y 3.4).
Tabla 3.2. Peso según la edad gestacional (g)
Semanas de gestación Varones Hembras
28 1 020 1 000
29 1 230 1 200
30 1 450 1 415
31 1 680 1 630
32 1 910 1 855
33 2 150 2 090
34 2 390 2 320
35 2 615 2 520
36 2 813 2 710
37 3 030 2 890
38 3 185 3 060
39 3 300 3 190
40 3 380 3 285
41 3 420 3 320
42 3 390 3 290
Tabla 3.3. Longitud supina (cm)
Semanas de gestación Varones Hembras
28 36,3 36,3
29 37,8 37,8
30 39,3 39,4
31 40,8 40,8
32 42,3 42,3
33 43,6 43,6
34 44,9 44,8
35 46,1 45,9
36 47,1 46,8
37 48,0 47,6
38 48,8 48,3
39 49,3 48,9
40 49,7 49,3
41 49,9 49,5
42 50,0 49,6
Tabla 3.4. Circunferencia cefálica (cm)
Semanas de gestación Varones Hembras
28 24,7 24,6
29 26,1 25,8
30 27,5 27,1
31 28,8 28,3
32 30,1 29,4
33 31,1 30,4
34 32,0 31,2
35 32,7 32,0
36 33,3 32,6
37 33,8 33,1
38 34,2 33,6
39 34,5 33,8
40 34,7 34,0
41 34,8 34,1
42 34,9 34,2
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