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TROMBOEMBOLIA PULMONAR Y EMBARAZO:

REPORTE DE UN CASO

JUSTIFICACION:

El estado de Hipercoagulabilidad Materna es una preparacion fisiologica para el
parto; sin embargo esta se asocia a un mayor riesgo de Tromboembolismo Venoso;
siendo en paises desarrollados, en donde los problemas hemostaticos del parto, han

desaparecido, la principal causa de Mortalidad Materna.

RESUMEN:

El estado de Hipercoagulabilidad es una preparacién para el Parto. La
Prevencion, el diagnéstico y el manejo terapeiitico del embolismo pulmonar en las
embarazadas, se ven complicados por la escasez de abordajes validos en esta poblacion
particular. Es la tercera causa de muerte en los hospitales, sin tratamiento tiene una
mortalidad del 30%. Solo un 30 % de pacientes con desenlace fatal de diagnostican en
vida, la complicacién més grave en la tromboembolia pulmonar. Esta se presenta entre
el 0,13 y 0,61 por cada 1000 embarazos. Y se reporta una incidencia de 10 casos por

100.000 habitantes. Se reporta un caso clinico en este articulo.



HISTIOCITOMA MALIGNO DE MAMA:

REPORTE DE UN CASO Y REVISION BIBLIOGRAFICA.

JUSTIFICACION:

El Histiocitoma fibroso maligno es una neoplasia de partes blandas con mal
pronostico, representa el sarcoma de tejidos blandos mas comiin de la edad adulta media
y tardia; siendo su mayor frecuencia en las extremidades inferiores y superiores, ademas
del retroperitoneo, pero la aparicion en el térax es muy rara. Los sarcomas primarios de
mama son procesos patoldgicos muy poco frecuentes, por eso la importancia de la

presentacion del presente caso.

RESUMEN:

Los sarcomas primarios de mama son procesos patoldgicos poco frecuentes. En
concreto, el histiocitoma fibroso maligno raramente se observa como tumor primario de
mama. Afecta preferentemente a mujeres de 40 a 60 afios y es de dificil diagnéstico.
Clinicamente suele presentarse como una tumoraci6n en la mama que acostumbra a ser
de gran tamaiio (5-10 cm). El tratamiento consiste en la excéresis amplia con mérgenes
libres sin linfadenectomia. El caso que presentamos resulta interesante por lo

infrecuente de su presentacion, y la dificultad que plantea su diagndstico.

Palabras clave: Histiocitoma fibroso maligno. Sarcoma de mama. Tumor de partes

blandas. Mama.



GINECOLOGIA CLINICO QUIRURGICA

JUSTIFICACION:

La ardua tarea de colaborar en la estructuracion, construccion y toques finales de
varios capitulos en un mismo libro, se ve reflejada y justificada en las palabras de su
Autor — Editor principal: “Esta obra retine el esfuerzo de tres afios de trabajo continuo,
se orienta a ser facil del leer, facil de entender, facil de aprender; si esto se cumple habré
alcanzado el gran propésito de este esfuerzo, ENSENAR™. Mismos tres afios que a
proposito fueron los del inicio de mi Especialidad, que mejor forma de aprehender que

ayudando a ensefiar.

RESUMEN:

Se realiza una descripcion detallada y explicita de cada uno de los temas a
abordar, desde un punto de vista en un inicio clinico, para luego desembocar en su
aplicacion quirtrgica y de ser el caso se realiza la descripcion del procedimiento

quirurgico €n si.



CONTROL PRENATAL

JUSTIFICACION:

En una Sociedad en la que la tasa de Morbi - Mortalidad Materna se encuentra
por sobre los limites internacionales, es menester del Médico Gineco — Obstetra y del
Médico General realizar un Control Prenatal Adecuado, identificando los riesgos
potenciales y el momento adecuado de su Referencia y Contra Referencia, siguiendo las

ultimas normas y recomendaciones.

RESUMEN:

En la Presentacion se hace un abordaje de los principales problemas que afectan
al Control Prenatal adecuado; luego de lo cual se hace hincapié en la humanizacién y
socializacion del mismo. Se explican una a una las principales causas de Mortalidad
Materna a saber: Hemorragia, Infecciones, Aborto, Parto Obstruido, tratando de
complementar con los mecanismos disponibles de Prevencion de las mismas. Al tiempo
que se da lugar a una explicacion rapida y concisa del manejo del Carnet de Control
Prenatal y el sistema de Referencia — Contrareferencia. A todo esto se adjunté la tltima

evidencia disponible al momento.



ES POSILE DISMINUIR LA ALTA INCIDENCIA DE PACIENTES

HISTERECTOMIZADAS

JUSTIFICACION:

Es preocupante que la segunda cirugia més comuin en Gineco-Obstetricia luego
de la Cesarea sea la Histerectomia; mas aiin si se la practica en un medio que no es el
adecuado o por las razones inexactas. Se debe tratar de cambiar la Politica de resolucion

Quirdrgica a toda Patologia Uterina y més bien incentivar un manejo conservador.

RESUMEN:

En la Disertacion se hizo un analisis de las técnicas Quirtirgicas actuales de
Histerectomia y las alternativas mas conservadoras de las que se disponen al momento.
Resaltando el hecho de que a pesar de ser una Cirugia muy comun en los actuales
tiempos, no deja de tener sus ya consabidas complicaciones y en algunas sociedades atin

se ve como una mutilacion a la mujer y a su sexualidad.



TUMORACIONES UTERINAS

JUSTIFICACION:

Al ser la Miomatosis Uterina la Patologia Benigna, que mas frecuentemente
requiere atencién Quirtrgica en la mujer y una de las de mayor Consulta, debe ser bien
entendida, no solo por el Médico Ginecologo, sino por el Médico General y Familiar
quienes son los de mayor confianza en la paciente y serdn los encargados de tranquilizar

y orientar en busca de ayuda especializada si fuese necesario.

RESUMEN:

Se explica la Patologia de las complicaciones que producen los Miomas, sus
principales efectos a corto y largo plazo, para luego explicar de forma individual cada
una de las técnicas que existen para su resolucion, desde el manejo clinico hasta llegar a
la Histerectomia, pasando por las técnicas conservadoras, sus indicaciones,

contraindicaciones y principales usos.



MAMOGRAFIA VS ULTRASONIDO EN EL DIAGNOSTICO DE

TUMORACIONES MAMARIAS

JUSTIFICACION:

La Patologia Mamaria poco a poco se ha convertido en un problema de manejo
en la Consulta diaria, al ser de las Patologia Benigna mas consultadas por la mujer de
toda edad y por otro lado el Cancer de Mama la Patologia maligna mas frecuente en la

mujer.

RESUMEN:

Se hace un abordaje de las principales técnicas de imagen en el diagnostico y
diferenciacion de las Tumoraciones Mamarias, explicando el hecho de que no son
contra puestas, sino mas bien por el contrario son complementarias, ademas de la
importancia del uso racional de las técnicas de imagen y su interpretacion; siempre
dejando en claro que la Anamnesis y la Exploracion Fisica seran los pilares en cualquier

diagnéstico.



CANCER DE VULVA

JUSTIFICACION:

El Céncer de Vulva es la patologia maligna menos comiin, hecho por el que su
diagnéstico siempre es retrasado y demasiado tardio, a la vez que el tratamiento
empleado por lo general tiende a empeorar el cuadro; se trata de una Cancer propio de la

tercera edad y por lo tanto no se debe dejar de lado su sospecha.

RESUMEN:

Explicamos desde una orientacion anatdomica bésica, para luego encaminarnos
en el advenimiento y la caracterizacion de la enfermedad, luego de tratar explicitamente
todos los trastornos pre malignos que pudieran encontrarse y las Patologia que deben
tenerse en cuenta como Diagnostico Diferencial. Al final se detallan los probables
tratamientos a seguir, tomando en cuenta que cada paciente debera tener un abordaje

propio.



CANCER DE CERVIX

JUSTIFICACION:

El Céncer de Cérvix es la Patologia Maligna Ginecolégica mas frecuente luego
del Cancer de Mama en nuestro medio, a pesar de los programas emprendidos y de los
esfuerzos realizados, no se ha logrado disminuir del todo su incidencia; todos debemos

conocer sus causas, consecuencias y métodos de prevencion.

RESUMEN:

Luego de una breve orientacion anatomica basica, nos enrumbamos hacia la
clinica y diagnéstico de la enfermedad; siempre dando la importancia que se merece la
prevencion y el diagnéstico precoz, hacemos una caracterizacion de la Clasificacion y
sus cambios en los ultimos afios, para al final con un diagndstico oportuno y veraz

realizar y ofertar a la paciente el mejor manejo e individualizado para ella.
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TROMBOEMBOLIA PULMONAR Y EMBARAZO
REPORTE DE UN CASO

Dr. Milton Barrera Vasquez *
Dr. Fernando Moreno ##

Dr. Julio Urresta Avila *

Dr. Andrés Calle Mifiaca *##

RESUMEN

El estado de hipercoagulabilidad materna es una preparacion fisioldgica para el parto. La prevencién, el diagnéstico y
el manejo terapéutico del embolismo pulmonar en las embarazadas se ven complicados por la escasez de abordajes
validados en esta poblacién particular. Es la tercera causa de muerte en los hospitales, sin tratamiento tiene una
mortalidad del 30%. Solo un 30% de pacientes con mal descenlace se diagnostican en vida, la complicacién més grave
del tromboembolismo pulmonar es la hipertensién pulmonar. La tromboembolia pulmonar se presenta con una tasa de
entre el 0.13 y 0.61 por cada 1000 embarazos. Y se reporta una incidencia de 10 casos por cada 100000 habitantes. Es
por este motivo lo importante del diagnéstico y manejo adecuado, ademds de lo infrecuente de esta patologia. Se reporta
el caso clinico en este articulo.

PALABRAS CLAVE: Tromboembolia, embarazo, pulmonar, angiografia.

SUMMARY

The status of maternal hyper-coagulability is a physiological preparation for childbirth. Prevention, diagnosis and the
therapeutic handling of the pulmonary insertion of one or more days in a calendar in the pregnant women look
complicated by the scarcity of boardings validated in this particular population. It is the third fatal cause at the hospitals,
without treatment you have a 30 %'s mortality. Only 30 % of patients with bad descenlace diagnose themselves while
one is alive, the gravest complication of the pulmonary thromboembolism is the pulmonary hypertension. The pulmonary
thromboembeolism shows up with a rate from among the 0,13 and 0,61 for each 1000 pregnancies. And an incidence of
10 cases for each 100000 inhabitants is yielded. What's important is for this motive of the I diagnose and handling
made suitable, in addition to what's infrequent one belonging to this pathology that the clinical case that is described in -

Revista Ecuatoriana de Ginecologia y Obstetricia
Vol XVIT N°3  Septiembre - Diciembre del 2010

this article yields itself.

KEY WORDS: Thromboembelism, pregnancy, pulmonary, angiography.

INTRODUCCION

El estado de hipercoagulabilidad materna es una preparacién
fisiol6gica para el parto. Sin embargo, esta hipercoagulabilidad
se asocia con un aumento del riesgo de tromboembolismo venoso
(TEV). Es més, en el mundo desarrollado, donde los problemas
hemostdticos del parto son mitigados por las modernas practicas
de obstetricia, la TEV es la causa principal de mortalidad
materna. La prevencidn, el diagnéstico y el manejo terapéutico
del embolismo pulmonar (EP) en las embarazadas se ven
complicados por la escasez de abordajes validados en esta
poblacién particular. Es la tercera causa de muerte en los
hospitales, sin tratamiento tiene una mortalidad del 30%. Solo
un 30% de pacientes con mal desenlace se diagnostican en vida,
la complicacién més grave del tromboembolismo pulmonar es
la hipertensién pulmonar.

EPIDEMIOLOGIA

Laincidencia de TEV en las embarazadas es de 5 a 12 episodios
por cada 10.000 embarazos en la etapa prenatal (desde la
concepcién hasta el parto), de 7 a 10 veces mayor que la
incidencia en los controles de edades comparables. El riesgo de
episodios de TEV es similar en los tres trimestres. La incidencia
de trombosis venosa profunda (TVP) es 5 veces mds frecuente en
gestantes 27. En mds del 85% de los casos, la TVP asociada al
embarazo se presenta del lado izquierdo. Es probable que el
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mecanismo que interviene en la predileccién por la pierna
izquierda esté relacionado con la compresién de la vena ilfaca
izquierda por la arteria ilfaca derecha y el ttero grivido. La
incidencia de TEV posparto (el intervalo entre parto y las 6
semanas posteriores) es de 3-7 episodios cada 10.000 partos, del
posparto vuelve a los niveles del estado no gravido. ! En las
mujeres con enfermedad trombo embélica, la incidencia de
recurrencia ha sido estimada entre el 4 y el 15%. 7 la incidencia
parece ser mds alta en personas de raza negra que en la raza
blanca, al igual que la mortalidad, pero no se describe las
causas.?

FISIOPATOLOGIA

Los componentes de la triada de Virchow: estasis venosa, dafio
vascular e hipercoagulabilidad estdn todos presentes en el
embarazo y el puerperio. La estasis venosa, que comienza en el
primer trimestre y alcanza su pico mdximo en la 36" semana de
gestacion, se debe probablemente a la dilatacién venosa inducida
por la progesterona, Ia compresién venosa pélvica por el titero
grévido y la compresién pulsétil de la vena ilfaca izquierda por
la arteria ilfaca derecha. Los partos vaginales normales o
asistidos producen un dafio adicional a los vasos pélvicos.

La actividad anticoagulante de la proteina S se reduce y la
proteina C activada aumenta la resistencia. La actividad
procoagulante se incrementa por las concentraciones més
elevadas del fibrindgeno y de los factores V, IX, X, y VIII, lo que
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conduce a una mayor produccién de trombina, demostrado por
las crecientes concentraciones del complejo trombina-
antitrombina, fibrina soluble y fragmentos de protrombina 1 y 2.
La disolucién del trombo se produce a través de la fibrindlisis,
disminuida como consecuencia del aumento de la actividad del
inhibidor del activador del plasminégeno 1y 2 y la disminucién
de la actividad del activador tisular del plasminégeno (tPA).1-2"8

La obesidad se asocia con el TEV en las embarazadas y no
embarazadas de la poblacién, pero el mecanismo de esta
asociacién no se conoce, ya que podria estar relacionado con la
concentracién elevada de fibrindgneo y del inhibidor del
activador del plasminégeno tipo 1, o con las alteraciones del
metabolismo de los lipidos y la glucosa que afectan la
coagulacién y la hemostasia. Las pacientes sometidas a técnicas
de reproduccién asistida se encuentran en mayor riesgo de TVP
de las extremidades superiores. !

DIAGNOSTICO

No existe ningin abordaje validado para el manejo del
diagnéstico de tromboembolismo pulmonar durante el embarazo.
Los cambios fisiolégicos del embarazo complican la
interpretacién de los signos y sintomas de la enfermedad trombo
embdlica en el embarazo.!313

Debido a la elevada tasa de mortalidad asociada con el
embolismo pulmonar se realizan exdmenes extrapolados de
pacientes no embarazadas para mejorar el diagnostico.

Los signos clinicos y pruebas diagndsticas de TEP, se describen
a continuacién:

La disnea que es un sintoma comin en la TEP se presenta en el
60% de pacientes embarazadas normales.

El dimero D se encuentra elevado durante el embarazo. El
método cuantitativo por Elisa tiene una sensibilidad del 97% y
una especificidad del 45 % con un valor pred1ct1vo negativo del
98 % 1,18,19

En la gasometria se ha encontrado como hallazgo més frecuente,
la alcalosis respiratoria con hipoxemia, aunque hasta 20% de los
pacientes con TEP pueden tener presién arterial de oxigeno
normal. La diferencia alvéolo-arterial de oxigeno (DA-a)
aumentada, es un signo mds sensible, sin embargo, en el 15% al
20% de los casos puede también estar en rango normal.?*3

Electrocardiogramas y las mediciones de gases en sangre arterial
son de valor limitado para el diagnéstico presuntivo de EP, tanto
en embarazadas como en no embarazadas.

El 70% de los EKG son normales y el dato més frecuente es la
taquicardia sinusal (40%), otros resultados son: S1 Q3 T3 (S
profunda en DI, Q en Il y T invertida en DIII), desviacién del eje
a la derecha, bloqueo de rama derecha, dilatacién de cavidades
derechas.

En el eco cardiograma, los resultados que se relacionan con
tromboembolia pulmonar son disfuncién de cavidades derechas
e hipertensién arterial pulmonar.

En la Rx de térax lo habitual es encontrar alteraciones, sin
embargo estas suelen ser inespecificas, su mayor utilidad es para
descartar otros diagndsticos. Los datos sugerentes son oclusién
vascular, signos de oligohemia (signo de Westwrmark), o una
zona triangular de base periférica, sugerente de infarto (joroba
de Jampton).6

Los sintomas y signos mds frecuentes encontrados son los
siguientes.??
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Sintomas del TEP (%)
Disnea de aparicién siibita inexplicable 84
Dolor tordcico de tipo pleuritico 76
Tos 50
Dolor en pantorrilla 39
Sudoracién - ansiedad 36
Hemoptisis : 28
Infartos pulmonares: dolor pleuritico,
roce pleural, hemoptisis y fiebre. : 10
Dolor no pleuritico . ' S 17
Sincope i e 5 i 13
Palpitaciones =~ '
Dolor anginoso
Asintbméﬁcéf- s L P
ngnt):s del TEP = LaRRE (%)
Taqmpnea (> 201 p: m) SR
Taquwardla & 100 Lp. m) bS8,
Aumento del 2° tono pulmonar i S0
Estertores pu]mona.res i S5
Fiebre >37.5% = S ; _ 50
Signos de TVP e en extremldades mfenores : o
‘Roce pleural ol el 5 o T 8
Cianosis i R ST
Hepatorriéga]ja S LR 4l ,'10:
Reflujo hepatoyugulér e Ea
ESTUDIOS POR IMAGENES

El uso de imdgenes de diagnéstico en las embarazadas requiere
una cuidadosa consideracién debido a los efectos teratogénicos y
oncogénicos de laradiacién. Sobre la base de estudios en ratones
y ratas y seres humanos, la exposicién a la radiacién de 0,1 Gy
en cualquier momento de gestacion se considera como un umbral
prictico, mds alldi de que es posible la induccién de
anormalidades congénitas.!

Para poner estos cdlculos en perspectiva, una radiografia de térax,
un estudio de ventilacién-perfusién y la angiografia pulmonar
convencional combinada con una angiograffa pulmonar por
tomografia computarizada (APTC) expone al feto a un total de
0,004 Gy.!

ECO DOPPLER DE MIEMBROS INFERIORES

En las gestantes a partir de las 20 semanas los hallazgos
obtenidos en ecografia Doppler son dificiles de interpretar debido
al enlentecimiento del retorno venoso y a la comprensién de la
vena cava por el titero.”

La sensibilidad del eco Doppler de miembros inferiores en
pacientes embarazadas con sospecha de TVP es del 97% y la
especificidad del 94%. Esta sensibilidad disminuye en caso de
trombos a nivel de vasos iliacos o pélvicos. Ante la sospecha
clinica pero con eco doppler normal se recomienda repetir en la
primera semana un nueva ecografia doppler.?

GAMMAGRAFIA DE VENTILA CION-PERFUSION

La gammagrafia de ventilacién-perfusién ha sido la piedra
angular del diagnéstico de embolia pulmonar en las embarazadas
de la poblacién durante décadas. Las exploraciones normales o
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casi normales tienen un valor predictivo negativo del 96% en las
no embarazadas y puede excluir el EP.

El resultado de la gammagrafia se informa como probabilidad
baja, intermedia o alta o normal.®

Normal: Excluye el diagnéstico de TEP y es equiparable a
angiografia pulmonar

Diagnéstico de alta probabilidad: (defectos de perfusién) cuando
se asocia con alta sospecha clinica la probabilidad es del 96 %

Probabilidad baja o intermedia: cuando hay defectos
subsegmentarios o que corresponden a infiltrados en la
teleradiografia de térax.

ANGIOGRAFIA PULMONAR POR TOMOGRAFIA
COMPUTARIZADA

Un Angio Tac negativo para TEP no requiere mds pruebas
diagnésticas ni tratamiento de embolia pulmonar. Ademds se
pueden excluir otras patologias que pueden simular TEP. El

confraste utilizado se ha demostrados seguro en animales pero™

faltan estudios en mujeres embarazadas.!®

El Tac convencional tiene una sensibilidad del 90% y una
especificidad del 90% para TEP en las arterias principales,
lobares y segmentarias. Y con la TAC multicorte la sensibilidad
se eleva similar a la angiografia.!t.12

Sistema de Puntuacién Clinica de Wells para Estimar la
Probabilidad Pre Prueba de Embolia Pulmonar.®

- .CARACTERISTICAS CLINICAS
Signosy sintomas de TVP

ESCALA

" Frecuencia ca.rdlaca > 100

Inmovilizacién o cirugia en las

4 primeras semanas 1
“TEP 0 TEV. prevxa

Hemopums 5

Céncer( en tratamiento o tratado los ultlmos
6 meses o con tratamiento pahatlvo)

El dlagnostlco alternatwo es. menos probable
‘que el TEP

INTERPRETACION:

Probabilidad clinica baja: < 2, Probabilidad clinica moderada 2
a 6, Probabilidad clinica alta > 6

TRATAMIENTO:

El principal objetivo del tratamiento es prevenir la repeticién de
la embolia, la anti coagulacién tiene el propdsito de evitar la
embolia repetida, ya que la mayoria de pacientes con TEP no
muere por el efecto del trombo inicial. en las pacientes que no
mueren a consecuencia de la embolia inicial pero permanecen en
choque deben considerarse terapéuticas tromboliticas,
quirtirgicas y bloqueo del flujo de la vena cava.

Tratamiento del embolismo pulmonar confirmado en el embarazo

La HBPM es el tratamiento de eleccién para el embolismo
pulmonar en las embarazadas y no embarazadas con diagndstico
de TEV agudo.!20:21

El tratamiento de la trombo embolia pulmonar tiene cuatro fases:
* aguda (primeras 24 h desde el diagnéstico),

e subaguda (1-30 dias),
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* amedio plaze (1-6 meses) y,
e alargo plazo (més all4 de los 6 meses).

En cada fase disminuye el riesgo de recurrencia y la mortalidad
del TEV recurrente.

Fase aguda (primeras24h)

El tratamiento de primera linea es la HBPM; ya que la HNF solo
se utiliza cuando no se dispone de la primera. Ambos formacos
potencian la actividad del factor de coagulacién antiactivado de
la protrombina (incluyendo la actividad del antifactor-Xa y del
antifactor-Ila) restringiendo atin mdas la formacién de trombos y
permitiendo que se produzca la fibrindlisis del trombo
establecido. El efecto farmacolGgico debe ser determinando las
concentraciones del antifactor-Xa (objetivo: 0,5-1,1 U/ml, 3-6 h
después de la dosis).!

Fase sub aguda (diasi-30)

La mayoria de las embarazadas con EP son tratadas

- ambulatoriamente con-una- dosis fija de HBPM. ‘Durante el

embarazo se deben evitar los anticoagulantes orales porque
atraviesan la placenta y se asocian con malformaciones
congénitas como la condromalacia punctata (reportada en el 5-
10% de los nifios expuestos entre 6-12 semanas) y la hemorragia
fetal y neonatal.!

Las medias compresivas graduadas con una presién del tobillo
de 30-40 mm Hg podria ayudar a reducir el riesgo de sindrome
posflebitico a largo plazo en pacientes con embarazo asociado a
TVP.

Manejo en el periparto

Cuando el TEV se diagnostica cerca de la fecha de parto (més de
37 semanas), estd indicada la colocacién de un filtro de
recuperacién en la vena cava inferior (VCI) y la induccién del
trabajo de parto, luego de revertir el tratamiento anticoagulante.
No se recomienda en absoluto la reversidn de la anticoagulacién
sin la proteccién del filtro en la VC en las 2 semanas posteriores
al diagnéstico de TEV, debido a la elevada tasa de mortalidad por
tromboembolia no tratada durante este periodo.

Posparto y manejo a large plazo

Los firmacos anticoagulantes se deben continuar hasta por lo
menos 6 semanas después del parto. La duracién del tratamiento
después del periodo de posparto depende de si las pacientes
tienen factores de riesgo que exacerben su indice de TEV o la
persistencia de factores de riesgo adicionales. En algunas
circunstancias se debe considerar la anticoagulacién indefinida
(3% por ejemplo), en las pacientes con TEV recurrente o no
provocado por anticuerpos antifosfolipidos, o en pacientes con
multiples trombofilias.

PREVENCION

La movilizacién temprana y las medias de compresién graduada
son métodos ligeramente efectivos, seguros y no invasivos para
la prevencién del TEV y quizds sean todo lo que se requieren
para prevenir el TEV en los grupos de riesgo.

CASO CLINICO

Historia clinica: 532129. Se trata de una paciente de 37 afios de
edad, casada, procedente y residente en Quito, Psicéloga,
Instruccién Superior; Religién catdlica; Grupo y Factor : B Rh+
Sin patologias personales clinicas ni quirtrgicas referidas.
Fumadora hasta antes del embarazo Patologias familiares de un
tfo con DM2, madre con arritmia cardiaca no especifica. Con
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antecedentes ginecolégicos: uso de Mesigyna hasta 18 meses
previo al embarazo, G:3 C:1( Por SFA) A:1(espontdneo) con
amenorrea de 29,4 semanas, screening del primer trimestre para
aneuploidias negativo.

Paciente consulta por cuadro de 48 horas de evolucién de
lipotimia sin causa aparente, posterior a lo cual presenta
taquicardia, el cuadro se repite hace 24 y 7 horas, el tltimo
acompafiado de vémito por una ocasion.

Al examen fisico se encontré taquicardia FC: 130 latidos por
minuto TA 80/60 T: 360C FR: 20 x min

Mucosas orales ligeramente pélidas, en regién cardiaca no se
auscultan soplos o ruidos sobreafiadidos, en drea pulmonar no se
auscultan estertores. Abdomen con titero gestante acorde a edad
gestacional, feto podélico derecho sin actividad uterina. No
edemas ni dolor en miembros inferiores.

Dentro de las valoraciones realizadas, cardiologia inicid el
estudio por taquicardia sinusal, y se solicit6: gasometria arterial,
Rx de térax y electro cardiograma. Los exdmenes de bienestar
fetal (NST Y PBF son normales). La RX no indic6 patologfa. El
| electro cardiograma reporta taquicardia sinusal 117 x min, con
BIRDHH trastorno difuso de la repolarizacién:

La biometria hemitica, leucocitosis con neutrofilia y paciente
presenta disnea en reposo. Hasta el momento no tiene
diagnéstico de TEP y mds bien se comentd la posibilidad de otra
causa de taquicardia como el SIRS.

La valoracién de UTI con la que los médicos del servicio estdn
de acuerdo es la probabilidad elevada de TEP. Se solicita Dimero
D y ecocardiograma y se empieza anti coagulacién con HBPM.
El Dimero D es positivo y el ecocardiograma indica insuficiencia
ventricular derecha aguda.

Posteriormente la valoracién de Neumologia indica probabilidad
de TEP en la escala de Wells moderada 4-5. Se decide continuar
HBPM y exdmenes de extension ’

La ecografia de miembros inferiores no reporta patologfa. Se
solicité Tac Helicoidal de Térax, la misma que no se pudo
realizar por motivos técnicos.

El servicio de neumologia considera que si se trata de un cuadro
de TEP por lo que se continua con HBPM y se da de alta a la
paciente para seguimiento en consulta externa. Posteriormente se
terminé el embarazo por via alta con diagnéstico de embarazo
de 39 semanasy labor inicial de parto - cesdrea anterior - paridad
satisfecha. Se recibié un Recién Nacido masculino APGAR 8-9.
La paciente recibid el alta hospitalaria sin complicaciones.

DISCUSION

El embarazo representa un estado elevado de
hipercoagualabilidad y es un factor importante para
tromboembolia. Hasta la fecha no existen pardmetros definidos
para el diagnéstico de tromboembolia pulmonar durante el
embarazo y es asi que el diagndstico y tratamiento se lo realiza
extrapolando los datos de pacientes no embarazadas.

En el caso de nuestra paciente, el factor de riesgo que present6
fue de el embarazo y el tabaguismo previo, el cuadro clinico de
inicio fue de sincope que se presenta en el 13% de pacientes, y
taquicardia 58% segin lo reportado en varios estudios y
posteriormente disnea 84 %

Los exdmenes para clinicos en la mayoria de ocasiones son
rechazados debido al riesgo que conlleva la exposicién del feto
a la radiacién. En nuestra paciente se le realizé los exdmenes de
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laboratorio pertinentes incluido el Dimero D el cual fue positivo.
Si bien es cierto que el Dimero D atin no se define el nivel de
corte y la sensibilidad durante el embarazo, es de utilidad si
consideramos el cuadro clinico y el score de Wells para
orientarnos hacia el diagnéstico de trombo embolia “pulmonar.
En la biometria hemadtica se encontré leucocitosis con neutrofilia,
pero en el examen clinico no se encontré ninglin pardmetro para
sospecha de infeccién.

En los exdmenes de gabinete la radiografia de térax fue normal
pero este es un hallazgo comtin en la TEP. El Electro cardiograma
encontré bloqueo de rama y taquicardia sinusal lo que indica una
sospecha aunque en la TEP el 70% son normales.

El ecocardiograma reporté insuficiencia valvular derecha lo que
en conjunto con la escala de Wells de moderada sospecha
concluyd que se trataba de una TEP. No se realizo exdmenes
como Gammagrafia o TAC por motivos técnicos. La paciente
fue tratada con HBPM con dosis estdndar. Tuvo una evolucién
favorable y se procedid al alta médica con indicaciones y control
en consulta externa de neumologia y alto riesgo.

CONCLUSIONES

" El diagnéstico y el tratamiento de la trombo embolia pulmonar en

el embarazo es complicado por los cambios fisiolégicos que
ocurren durante la gestacién. Ademds la escasez de estudios
realizados en pacientes embarazadas conlleva a mantener los
pardmetros de diagnéstico y tratamiento de pacientes sin
embarazo.

Las édreas futuras de investigacién deberfan estar encaminadas a
determinar los criterios clinicos para predecir el riesgo de
trombosis durante el embarazo, la evaluacién de biomarcadores
del estado protrombético, asi como la concentracion del dimero-
D y su incorporacién a los algoritmos de evaluacién del riesgo de
trombosis durante la gestacidn.

Es importante la valoracién y manejo multidisciplinario como en
el caso de nuestra paciente lo que conlleva a una menor
morbilidad y un manejo acorde ala gravedad del cuadro clinico.
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RESUMEN:

Los sarcomas primarios de mama son procesos
patolégicos poco frecuentes. En concreto, el
histiocitoma fibroso maligno raramente se observa
como tumor primario de mama. Afecta preferentemente
a mujeres de 40 a 60 afios y es de dificil diagnéstico.
Clinicamente suele presentarse como una tumoracién
en la mama que acostumbra a ser de gran tamafio (5-
10 cm). El tratamiento consiste en la excéresis amplia
con mérgenes libres sin linfadenectomia. El caso que
presentamos resulta interesante por lo infrecuente de su
presentacion, y la dificultad que plantea su diagndstico.

PALABRAS CLAVE: Histiocitoma fibroso maligno.

Sarcoma de mama. Tumor de partes blandas. Mama.

INTRODUCCION:

El Histiocitoma fibroso maligno es una neoplasia de
partes blandas con mal prondstico, representa el sarcoma
de tejidos blandos mas comin de la edad adulta media y
tardfa. Este tumor se presenta con mayor frecuencia en las
extremidades inferiores y superiores y el retroperitoneo,
pero la aparicién en el térax es muy rara. Los sarcomas
primarios de mama son procesos patoldgicos muy poco
frecuentes. Fueron descritos inicialmente por Chelius en
1828, y representan menos del 1% de todas las neoplasias
mamarias. Existen diferentes tipos histolégicos:
cistosarcoma filodes (el més frecuente), angiosarcoma,
osteosarcoma, leiomiosarcoma, rabdomiosarcoma y
un grupo heterogéneo de sarcomas estromales entre
los que se encuentran el histiocitoma fibroso maligno,
el fibrosarcoma, el liposarcoma y otros indiferenciados
no clasificablesl. El histiocitoma fibroso maligno
afecta preferentemente a mujeres entre 40-60 afios, y
clinicamente se presenta como una tumoracién de gran

MAMA.
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SUMMARY:

MALIGNANT FIBROUS HISTIOCYTOMA OF THE
BREAST: AN EXCEPTIONAL CASE.

Primary sarcoma of the breast is infrequent. Indeed,
fibrous malignant histiocytoma appears rarely as a breast
tumor. It usually affects women between the ages of 40
and 60 years and diagnosis is difficult. The malignancy
appears clinically as a large tumor in the breast (5-
10 cm). Treatment consists of breast-preserving
wide local excision with free margins and without
lymphadenectomy. The interest of the case reported
herein lies in the infrequency of the tumor and the
difficulty in the diagnosis method. .

KEY WORDS: Malignant fibrous histiocytoma.
Breast sarcoma. Soft tissue tumor.

tamafio que se comporta localmente de forma agresiva
con tendencia a la recidiva local y/o regional. Es de
etiologia desconocida y solo la biopsia de la tumoracién
nos informa correctamente de su naturaleza. La
reseccién con margenes libres parece ser tan efectiva
como la mastectomia, sin precisar linfadenectomia por
no diseminar la via linfatical.

La radio y quimioterapia como tratamientos adyuvantes
no han demostrado su superioridad frente a la cirugia
sola, aunque actualmente se justifica la radioterapia
postoperatoria en un intento de mejorar el control local
en los tumores de gran tamano?. ¢

El Fibrohistiocitoma es también conocido como xantoma
fibroso maligno, histiocitoma fibroso pleomérfico y
xantoma fibroso pleomérficol. Es posible que algunos
de los tumores diagnosticados en el pasado como
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Histiocitoma en realidad fueran variantes pleomérficas
de liposarcoma, rabdomiosarcoma y leiomiosarcoma, y
por el contrario, algunos de estos tumores eran realmente
un Fibrohistiocitoma. Recientemente, el diagnéstico se
ha vuelto més preciso mediante el desarrollo de técnicas
de inmunohistoquimica y microscopia electrénica.

CASO CLINICO:

Presentamos el caso de una paciente de 47 afios, casada,
de ocupacién comerciante; sin antecedentes familiares
de importancia, dentro de los antecedentes personales,
es de destacar una histerectomia hace seis afios por
patologia benigna; actualmente acude con historia de
tumorectomfa mamaria por fibroadenoma de mama
derecha aproximadamente un afio antes del ingreso;
luego de la cual 5 meses después, presenta una masa en
el mismo seno, dolerosa que se ha ido incrementando de
tamafio paulatinamente, por lo que acude a un hospital
cantonal, desde donde es referida a nuestra Casa de
Salud encontrindose a la paciente en buen estado
general, a nivel de mama derecha se observa la presencia
de una masa dura de bordes irregulares que compromete
los cuatro cuadrantes (figura 1) con una ulceracién de
aproximadamente 2,5 cm para areolar interna.

Fig. 2: Vista anterior
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Fig. 3: Vistz lateral

Se realizan los exdmenes complementarios entre ellos la
mamografia que muestra la masa de bordes irregulares sin
calcificaciones en su interior, el eco mamario confirma una
masa de aspecto solido que sobrepasa los mérgenes dados por
la imagen del transductor (figura 2).

Fig. 4 y 5: Mamografia
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Ademss se realiza una biopsia core que reporta histiocitoma
fibroso, por lo que se planifica su resolucién quirtirgica.

Por la extensién del tumor y con los antecedentes anotados
se decidié realizar una mastectomia radical modificada,
sin linfadenectomfa (figura 3); el estudio histopatolégico
mostr6 la presencia de un Histiocitoma fibroso maligno de
mama moderadamente diferenciado con borde profundo
comprometido, por lo que se planted una nueva reseccién

quirtirgica complementaria de musculo pectoral y costilla;
ademds de complementar el ratamiento con quimioterapia
neo adyuvante con doxorrubicina y cisplating; terapia
que la paciente recibié por 5 ciclos, debido a alteraciones
hematolégicas no se logra completar su sexta sesién.

Lamentablemente somos informados del fallecimiento de la
paciente, aproximadamente al afio de su diagnéstico inicial.
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ANATOMIA PATOLOGICA:

Hallazgos Histopalologicos

Se recibe producto de mastectomia derecha que pesa 1000g,
mide 18,514x8cm, en su cara anterior se identifica elipse
de piel que mide 19.5x8.5cm, pezén umbilicado central de
1,5¢cm, junto a éste se observa lesién ulcerada de bordes ele-
vados que mide 4x3cm, al corte muestra masa multinodular
de bordes irregulares, blanquecinos con 4reas hemorrégicas
de 10x8cm (figura 4).

Fig. 8: pieza histopatoldgica vista posterior y anterior

Microscépicamente  se observa parénquima mamario
reemplazado por neoplasia estromal constituida por células
fusiformes, con nicleos pleomérficos, e hipercrométicos,
algunas células son multinucleadas con alto indice mitético,
se disponen en un patrén verticilado (figura 5, 6). Se realiza
estudio inmunohistoquimico: vimentina positiva en células
tumorales, control interno positivo (figura 7, 8). CD 68
positivo en algunas células tumorales (figura 9). Lizosima
positiva en células tumorales (figura 10).

El diagnéstico final es Fibrohistiocitoma Maligno de Mama
moderadamente diferenciado de Alto Grado.
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Fig. 12: Lisozima positiva en células tumorales.

DISCUSION:

Los sarcomas de mama son poco f{recuentes en
comparacién con los carcinomas, por lo que sus
caracteristicas clinicas y patolégicas no estdn bien

definidas.

Excluyendo el cistosarcoma phyllodes, los tipos mds
frecuentes son el angiosarcoma, el sarcoma estromal, el
fibrosarcoma vy el histiocitoma fibroso malignol. 3.

El histiocitoma fibroso maligno de mama de alto grado,
es un sarcoma que se origina del tejido mesenquimal
mamario, y que se comporta localmente de forma
agresivat; como sucedid en el caso que traemos a
colacién.

Es muy poco frecuente como forma primaria en la mama,
en el presente caso se excluyeron otros primarios, por [o
que se definié este como el primario; no se cuenta con
casos publicados en la bibliografia nacional y menos de
treinta en la bibliografia internacionale.

No tiene predileccion por la edad, aunque suele aparecer
en mujeres de 40-60 afios, como es el caso de nuestra

paciente.

Por esta razén, creemos que es importante destacar las
implicaciones en la indicacién quirtirgica de los nédulos
s6lidos en mujeres diagnosticadas de un nédulo de
apariencia benigna, supuesto “fibroadenoma”, ya que
en muchos casos optamos por una actitud més bien
conservadora y su seguimiento; ocultando tal vez de
forma incidental una neoplasia de tipo mesenquimal.

Se desconcce la etiologia causante del sarcoma de
mama, aunque un fenémeno relativamente frecuente
es la aparicién de sarcomas mamarios radio inducidos
(habitualmente angiosarcomas) tras cirugiz conservadora
de la mama por carcinoma’.8 y sobre linfedema del brazo
(Sindrome de Stewart-Treves)2.

La presentacién clinica habitual es en forma de
tumoracién mamaria indolora, mévil v habitualmente
de gran tamafio, se considera en el diagnéstico
diferencial de tumoraciones de crecimiento rapido y de
nueva aparicién, como el cistosarcoma phyllodes y los
sarcomas de partes blandas. Es infrecuente la aparicién
de secrecién por el pezén, infiltracién de la piel o ganglios
axilares palpablest.

Las caracteristicas ecograficas y mamograficas del
histiocitoma fibroso maligno son inespecificas y
Ginicamente la biopsia puede dar el diagnéstico
definitivo, tal y como lo presentamos en este caso. La
ausencia de espiculaciones o calcificaciones tumorales
puede confundirlo con una lesién benigna, como el caso
que nos ocupal. La PAAF tampoco es muy efectiva.
Posiblemente, lo ideal serfa realizar una Biopsia Core
que permita un estudio mas definitivo, ya que la PAAF
al extraer muy pocas células, podria tan solo obtener
células normales que no induzcan la naturaleza tumoral
exacta o su cardcter maligno?. En este caso, el papel de
[a biopsia con aguja gruesa posee ventajas a la hora de
planificar el tipo de cirugfa, pero obligarfa a biopsiar
todas las lesiones sospechosas de fibroadenoma vy el
origen mesenquimal de la lesién podria dificultar su
identificacién en el estudio patolégico.

Macroscépicamente, el histiocitoma fibroso maligno es
un tumor s6lido y duro, de superficie marronécea, gris al
corte. Algunos autores han observado diversos tipos: de
células gigantes, fibroso, inflamatorio y mixoide?, como
también se reporta en €l estudio Histopatolégico de este
caso.

La diferenciacién histolégica entre el fibrosarcoma y el
histiocitoma fibroso maligno no siempre es posible porque
tienen muchas caracteristicas en comdn y a menudo
la diferenciacién entre uno y otro es arbitraria'®. Por
eso, muchos autores los consideran como una entidad
comtn que dividen en formas de bajo y alto grado.

Las lesiones de bajo grado tiemen un crecimiento
lento aunque son capaces de recidiva localmente,
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microscOpicamente se caracterizan por un indice
mitético bajo, con minimo pleomorfismo y escasa
necrosis central y hemorragia.

Las formas de alto grado, como el caso que nos ocupa,
son m4s agresivas, con elevado indice mitético y marcado
pleomorfismo y necrosis y tienen peor prondstico,
metastatizando con mas frecuencia, generalmente a
pulmén y hueso, a més de la invasién local que en
Nuestro caso motivo su reintervencién quirdrgica con
excéresis de miisculo pectoral y hueso (costilla).

El tratamiento aceptado es la excéresis amplia con
margenes libres y sin linfadenectomfa. La reseccién con
mérgenes libres de tumor parece ser tan efectiva como
la mastectomia’. La eleccién de una u otra técnica
depende de la presentacién clinica, las caracteristicas
de la paciente y la posibilidad de una reconstruccién
mamaria estéticamente posiblel. Las lesiones de
alto grado deberfan ser tratadas de forma agresiva
con mastectomfa. La linfadenectomia no parece ser
estrictamente necesaria en las pacientes sin ganglios
clinicamente positivos, ya que la afectacién axilar inicial
es muy infrecuente.

La radio quimioterapia como tratamiento adyuvante no
ha demostrado su superioridad frente a la cirugia sola.

En los sarcomas con alto riesgo de recidiva local la
radioterapia adyuvante parece mejorar el control local
de la enfermedad, pero no aumenta la supervivencia®s.

La supervivencia viene determinada por el tamafio del
tumor y el grado de diferenciaciénl. La recidiva es muy
frecuente; las localizaciones mas frecuentes son la local

{cicatriz), y la pulmonar.

Recordemos que ante un tumor grande, de reciente
aparicién y crecimiento rdpido, con aspecto mamografico
no especialmente sospechoso, en pacientes de mediana
edad, no debemos olvidar nunca el posible diagnéstico
de sarconta.

CONCLUSIONES:

El Fibrohistiocitoma maligno de mama, es una patologia
muy infrecuente, sin ningiin caso reportado en nuestro
pais, de dificil diagnéstico, por cuanto su clinica no es
notoria hasta llegar a estadios mas avanzados.

El indice de sospecha debe ser mayor, especialmente en
el seguimiento de pacientes con nédulos aparentemente
benignos y de rapido crecimiento.

Al ser una patologia infrecuente, no existe adn un
tratamiento que se haya probado como totalmente
eficaz, pero la cirugfa asociada a un tratamiento
complementario con Quimioterapia y/o Radioterapia se
mantienen como las pautas a seguir por el momento.

En general, el estudio del cdncer y su abordaje con la
paciente, seguirdn siendo un reto para el médico en
cualquier especialidad.
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GINECOLOGIA CLINICA Y QUIRURGICA

CAPITULO [

{

Historia clinica en ginecologia

La asistencia a los pacientes tanto hospitalizados
como ambulatorios genera una serie de informacion
médica y administrativa sobre los mismos. Dicha
informacion se registra en varios documentos,
siendo el conjunto de estos documentos lo que
constituye la historia clinica.

La principal funcién de la historia clinica es la
asistencial ya que permite la atencién continuada
a los pacientes por equipos distintos. Otras
funciones son: la docencia, el permitir la realizacion
de estudios de investigacion y epidemiologia, la
evaluacion de la calidad asistencial, la planificacion
y gestion sanitaria y su utilizacion en casos
legales en aquellas situaciones juridicas en que se
requiera.’

Dentro del contexto médico-legal y deontolégico del
ejercicio de la profesion médica, la historia clinica
adquiere su maxima-dimension en el mundo juridico,
porque es el documento donde se refleja no sdlo
la practica médica o acto médico, sino también el
cumplimiento de algunos de los principales deberes
del personal respecto al paciente, convirtiéndose
en la prueba documental que evalta el nivel de la
calidad asistencial.

Caracleristicas de la historia clinica
1.- Confidencialidad

El secreto médico es uno de los deberes principales
del ejercicio médico cuyo origen se remonta a
los tiempos mas remotos de la historia y que hoy
mantiene toda su vigencia.

El secreto médico, la confidencialidad e intimidad
y la historia clinica, son tres cuestiones que se
implican reciprocamente y se relacionan. Son los
pilares de la relacién médico-paciente.

2.- Sequridad

Debe constar la identificacion del paciente asi
como de los facultativos y personal sanitario que
intervienen a lo largo del proceso asistencial.

Dr. José Rubén Bucheli Terdn

Dr. Fernando Moreno Montes

Dr. Washington Herrera Montaluisa
Dra. Lilian Fiallos Pefia.

3.- Disponibilidad

Aunque debe preservarse la confidencialidad y la
intimidad de los datos en ella reflejada, debe ser
asi mismo un documento disponible, facilitandose
en los casos legalmente contemplados, su acceso
y disponibilidad.

4.~ Unjca |
La historia clinica debe ser Unica para cada
paciente por la importancia de cara a los beneficios

_que ocasiona al paciente, la labor asistencial, la

gestion y economia sanitaria.

5.- Segible

Una historia clinica mal ordenada y dificilmente
inteligible perjudica a todos, a los médicos, porque
dificulta su labor asistencial y a los pacientes por los
errores que pueden derivarse de una inadecuada
interpretacion de los datos contenidos en la historia
clinica.?

Requisitos de la hjistoria clinica
1.- Veracidad

.La historia clinica, debe caracterizarse por ser un

documento veraz, constituyendo un derecho del
usuario. El no cumplir tal requisito puede incurrirse
en un delito.

2.-€xacla

Debe contener datos precisos que no conlleven a
errores y pueda ser interpretado por todos de la
misma manera.

3 .- Rigor técnico de los registros

Los datos en ella contenida deben ser realizados
con criterios objetivos y cientificos, debiendo ser
respetuosa y sin afirmaciones hirientes para el
propio enfermo, otros profesionales o bien hacia la
institucion.

4.- Coetaneidad de regisiros
La historia clinica debe realizarse de forma
simultanea y coetanea con la asistencia prestada.
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5.- Completa

Debe contener datos suficientes y sintéticos sobre
la patologia del paciente, debiéndose reflejar en ella
todas las fases médico-legales que comprenden
todo acto clinico-asistencial. Asi mismo, debe
contener todos los documentos integrantes de la
historia clinica, desde los datos administrativos,
documento de consentimiento, informe de
asistencia, protocolos especiales, etc.

6.- Jdenfificacion del profesional

Todo facultativo o personal sanitario que intervenga
en la asistencia del paciente, debe constar su
identificacion, con nombre y apellidos de forma
legible, rabrica y cédigo médico.?

Al iniciar la historia clinica ginecologica se
debe tenerse presente al menos los siguientes
postulados:

La historia clinica constituye el primer contacto
entre el médico y la paciente y debe llevar a una
relacion 6ptima entre ambos.

En el encuentro inicial a la paciente debe darsele
el tiempo suficiente para que explique en su propio
lenguaje el motive de la visita. Este encuentro
deberia ser personalizado.

Debe garantizarse a la paciente que la informacién
proporcionadaes confidencialy sélo sera compartida
con otras personas bajo su aceptacion.

Mientras se practica la exploracién fisica, es
conveniente mantener con la paciente comunicacion
verbal constante.

Cuando la paciente sufre dolor intenso, o es
una adolescente, el médico debe aclararle que
la exploracion depende de su autorizacién y
asegurarle que la suspenderemos si las molestias
son muy intensas.

El meédico debe asegurarse que la paciente ha
comprendido el diagnoéstico, el tratamiento y los
riesgos o beneficios del mismo. La compariia de
un familiar o cényuge facilita el punto anterior, pero
sera exclusivamente la enferma quien decidira siva
acompafiada o no a la consulta.

Para muchas mujeres el ginecologo es
considerado como su médico principal. Asumir esta
responsabilidad implica ocuparse de la salud global
de la persona.

Ademés de los datos clinicos que tengan relacion
con la situacion actual de la paciente, incorpora los

datos de sus antecedentes personales y familiares,
sus habitos, y todo aquello vinculado con su
salud biopsicosocial. También incluye el proceso
evolutivo, tratamiento y recuperacion.

La historia clinica no se limita a ser una narracién o

exposicion de hechos simplemente, sino que incluye
en una seccion aparte los juicios, documentos,
procedimientos, informaciones y consentimiento
informado.

El consentimiento informado de la paciente, que
se origina en el principio de autonomia, es un
documento donde la paciente deja registrado vy
firmado su reconocimiento y aceptacion sobre su
situacién de salud y/o enfermedad y participa en las
tomas de decisiones.

JAnampesis o interrogatorio

Es una parte de la historia clinica en la que por
medio de una serie de preguntas y respuestas, se
obtiene informacién sobre diversos aspectos del
padecimiento de un paciente.

El orden y apartados a consignar son:

Fecha y hora del historial.

Datos de identificacion: edad, estado civil,
acupacion.

Fuente de informacion o referencia.
Confiabilidad: debe documentarse sies relevante.
Motivo de la consulta y enfermedad actual.
Situacion social.

Antecedentes patoldgicos.

Interrogatorio por aparatos.

R =

S0: 3 Oyt L

Motivo de la consulta: .
La respuesta a las fres preguntas hipocraticas
de ¢,qué aqueja?, ;desde cuando?, ;a qué lo
atribuye? son clasicas en medicina y tienen su
utilidad en ginecologia.

Cnfermedad actval:

Incluye una explicacion completa, clara, cronoldgica
de los problemas gque llevaron a la paciente a
buscar atencién, la descripcion debe incluir el
inicio de la anormalidad, las circunstancias en que
se desarrolld, sus manifestaciones y cualquier
tratamiento recibido.

Los sintomas principales deben describirse en
términos de:

Localizacion, calidad, cantidad o intensidad, tiempos
incluido inicio, duracién y frecuencia, situacién en la
gue se presentan, factores que agravan o alivian
los sintomas y manifestaciones acompafnantes.
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Stuacion social: )
Conocer la edad, estado civil, profesion, hijos,
educacion, género de vida, domicilio, religion,
son importantes para- valorar adecuadamente el
problema que preocupa a la enferma y programar
adecuado un tratamiento.

‘Antecedentes patologicos:

Debemos incluir con detalle: intervenciones
quirdirgicas previas y sobre todo las abdominales y
aparato genital, patologia mamaria, enfermedades
infecciosas, alergias, medicamentos que toma y
reacciones adversas si las hubo. Es fundamental
conocer las interacciones medicamentosas al

-instaurar el tratamiento.

Habitos:
Dieta, alcohol, tabaco, ejercicio, medicamentos y
drogas.

Antecedentes ginecologicos:

Antecedentes menstruales: comprende menarca,
caracteristicas de la hemorragia (intensidad, ritmo,
duracion), aspecto, dolor, cambios en el caracter,
estrediimiento o diarrea. Si la menstruacion
se - acompafa de sintomas como distension,
erupciones cutadneas, cambios en la. conducta,
retencién de liquidos e hipersensibilidad mamaria.
Siempre que sea posible constataremos las fechas
de la regla en los Gltimos tres meses.

Antecedentes obstétricos:

Comprende embarazos anteriores, abortos, partos
prematuros y a término, embarazos extrauterinos,
enfermedades de transmision sexual, citologia,
nimero de parejas sexuales, nimero de hijos vivos
y tipo de lactancia.

Planificacion famliar:
A toda paciente en edad reproductiva
es indispensable preguntar las técnicas

anticonceptivas que usa y ha usado, si éstas
son razonables y adecuadas y la aceptabilidad o
rechazo por parte de la paciente o el ginecdlogo.

Sexualidad:

Aunque el tema es muy delicado, el ginecélogo
invitara a tratar el mismo en la primera consuita.

Las pacientes con problemas sexuales como
dispareunia, falta de libido o anorgasmia.

La mayoria de las mujeres con problemas sexuales
no los menciona en su primera visita, haciéndolo
cuando adquiere un mayor grado de confianza con
el ginecologo.

Exploracion fisica

Es ideal el disponer de un sitio adecuado, con
iluminacion y ventilacion apropiadas, en lo posible
protegido de interrupciones que rompan la
tranquilidad.

Jostulados generales

Aprovechar la entrevista o interrogatorio para
asegurarle a la mujer que la exploracién rutinaria
y genital no se acompafia de dolor o molestia
importante.

Si la exploracién requiere alguna técnica agresiva
(biopsia), informarle de las molestias que puede
provocar.

Si las molestias fueran ostensibles se solicitara
su autorizacion e indicara que suspenderemos la
exploracion si tiene dolor intenso.

Mientras dura la exploracion recordara el ginecodlogo
la importancia de la comunicacién. Con frecuencia
la exploracion mejor lograda se consigue cuando
conversamos con la paciente.

Después de terminar la exploracion (mamaria,
pélvica, etc.) el médico informara de la normalidad
encontraday, sies posible, de los datos sospechosos
o anormales descubiertos.

El silencio del médico durante la exploracion (falta
de comunicacion) provoca en la paciente angustia
y temor.

Reducir al minimo el nimerc de veces que se le
pide a la paciente que cambie de posicion.
Deberia de tener un examen ginecologico
anualmente si alguna vez ha tenido relaciones
sexuales o es mayor de 18 afios.

Es posible gue necesite tener chequeos mas a

.menudo si tiene una infeccion de transmision

sexual o una pareja que tiene una infeccién, historia
de problemas de salud sexual, una enfermedad
relacionada a la sexualidad, una madre o hermana
que desarrolld cancer de los senos antes de la
menopausia, historia de resultados anormales de
la prueba de Papanicolaou (Pap test), un tumor en
el seno.*

Jnspeccion;:

Reconozca el estado general de salud, talla,
complexion, desarrollo sexual, peso e higiene
corporal.

Con el uso de una luz adecuada fratamos de
identificar contornos asimétricos, hoyuelos, edema
de piel, coloraciones anormales, asimeirias
venosas, asimetria y/o retracciones de pezones,
eczemas y/o secrecion.
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£xploracion mamaria
Se valoran las mamas con los brazos relajados, luego elevados y al final con las manos de la paciente
haciendo presién en las caderas (Fig. 1).

Jalpadion

Comprende el area mamaria supraclavicular y area axilar.

Autoexploracion: se informara y aconsejaré la autoexploracion, debiendo realizarlo en la primera semana
pasada la menstruacion (Fig. 2. secuencia de la autoexploracion).

Siguiendo ésta practica el 35 por 100 de las tumoraciones son detectadas por la paciente.

Figura 1

Figura 2

La glandula mamaria esta dividida en cuatro Prevalencia de localizacion tumoral en la glandula
cuadrantes, siendo el cuadrante superior externo mamaria (Fig. 4).
de la mama quien contiene la mayor cantidad de (

tejido glandular y es el lugar de mas frecuente
desarrollo de tumores mamarios (Fig. 3).

| Bajoel pezén 17%

Figura 3 Figura 4
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Riesgo de cancer de mama
EDAD RIESGO
Antes de los 25 afios. Nulo.

Antes de los 30 afios. 1,5 por 100 de canceres.

Entre los 40-50 afios. 85 por 100 de los canceres.

Después de los 50 afios. 65 por 100 de los cénceres.

Entre los 45 y 55 afios. Maximo riesgo.

Antecedente familiar de céncer entre madre-
hermana-hija y méaximo si el diagnéstico fue antes
de los 45 afios.

Antecedente personal: sobre todoenlas hiperplasias
atipicas.

Uso de anticonceptivos: no aumenta el riesgo de
cancer de mama.*

Diagnstico precoz: la utilizacién de la mamografiaa

demostrado que detecta el cancer dos afios antes
que la paciente o el médico.

Mamografia normal (Fig. 5).

Figura 5

Mamografia: recomendaciones. s

Sin anomalias detectables y sin factores de riesgo:
° Mamografia a los 40 afios.
° Revisiones cada 1-2 afos.

SAC (Sociedad Americana del Cancer)
e 35-40 afios: una mamografia.

¢  40-50 afios: una vez cada 2 afos.
e >50 afios: una vez cada afo.

Casos de riesgo elevado:
Mamografia entre 35 y 40 afios.

Citologia por aspiracion: (PAAF) ante lesiones
palpables y por BIRADS.

Biopsia bajo control radiolégico o ecogréafico:
ante lesiones no palpables y sospecha en
mamografia.*>¢

£xamen ginecoldgico
Jnspeccion

1.- La inspeccién de genitales externos femeninos
(Fig. 8- 6.1-6.2).

1- Periné

2- Monie de Venus

3- Prepucio del clitoris
4- Orificio uretral

5- Labios mayores

6- Labios menores
7- Orificio vaginal
8- Himen

9- Vestibulo

10- Rafe ano-vulvar
11- Ano

Figura 6

Figura 6,1
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2.- Inspeccidn con espéculo vaginal:
El especulo vaginal es un instrumento creado para
la observacién cérvico vaginal (Fig. 7).

Figura 7
Se coloca sin lubricante para toma de citologia
cérvico-vaginal.

Para la observacion del cérvix y paredes vaginales
antes y después de la limpieza con solucién
fisiologica o clorhexedina (sablon) (Fig. 8).

Figura 8

Exploracion pélvica:

Comprende vulva, vagina, Utero y anexos, vias
urinarias, recto y ano.

Vulva: incluye la inspeccion y palpacién de labios
mayores y menores, vestibulo vaginal, glandula de
Bartholin, uretra, glandulas de Skene, area anal.
Vagina: aumentando la presién intraabdominal
podemos informarnos sobre las paredes vaginales
y posicién del cuello uterino.

Cuello: comprende toma de frotis ecto v
endocervical, tincion de Papanicolaou, examen
a fondo de sacos vaginales, examen del moco
cervical.

Utero y anexos: tacto bimanual via rectal o
vaginal.”8¢

Cacto vaginal

Se entreabre la vulva con los dedos apoyados en la
horquilla, se indica a la paciente que haga esfuerzo
de pujo con el objeto de ver si hay desplazamiento
de las paredes vaginales y descenso de cuello.
Valorar la suficiencia perineal: se introducen el
dedo indice y medio en la vagina y se le indica a
la paciente que contraiga los musculos perineales
con un esfuerzo similar al que efectla para detener
la miccion.

Tacto del cuello, se ponen los dedos en contacto
con el, y se le pide a la paciente que puje, para
apreciar si hay descenso uterino o no, identificar:
direccion en relacién con el eje de la vagina,
volumen, consistencia y el estado de la superficie,
asi como el orificio cervical externo; movilizarlo e
sentido ante posterior y lateral, para ver si esta
maniobra despierta dolor.

Palpacién de cada uno de los fondos de saco
para conocer su consistencia, elasticidad y si
estén ocupados o no. Palpacién de parametrios y
tabiques recto y vésico-vaginal.

El médico evitard en lo posible las molestias y/o
dolor que suele ocasionar y precaver a la paciente
de los mismos. Es importante mantener en
constante conversacién informativa a la paciente
sobre las areas que revisa para evitar la angustia
que el silencio acarrea.

Lxploracion bimanual

Con los dedos introducidos en la vagina y la otra
mano sobre la pared abdominal anterior se hace
presion suave, pero sostenida y firme (Fig. 9).

Cuerpo  uterino. Apreciar forma, tamafio,

consistencia, posicién (versién/flexion), estado de
la superficie, movilidad y sensibilidad.

Anexos. Cuando sean palpables, consignar:
forma,

tamafio, consistencia, movilidad vy

Figura 9
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sensibilidad.”#91
Estructuras valoradas en el tacto bimanuat:

1- Utero.

9 Vejiga.

2 Sinfisis del pubis.
4- Vagina.

5- Recto.

Taclo rectal

Es el medio util para conocer el estado de.
los parametrios, caracteristicas del Utero en
retroversion y cuando se trata de pacientes con
himen integro sustituye al tacto vaginal.

©® (D

®

@

@
®

Figura 10
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CAPITULO I

| 6‘3 hipotlamo hipofisis ovario

_ El control del ciclo menstrual es el resultado de

 un complejo sistema en el que se ven implicados

el hipotalamo, la hipdfisis y el ovario. Establecen
~ contactoatravésdela liberacion de neurohormonas,
neurotransmisores, gonadotropinas y esteroides
~ gonadales, mediante sistemas de retroalimentacion
_ positivos Y negativos. Si bien inicialmente parecia
el hipotalamo el centro protagonista en la liberacién
de este eje, actualmente se le estd dando mayor
; 'ill'nportancia al propio ovario, adquiriendo una
funcion dominante. A través de los esteroides
sexuales y péptidos producidos en el, se establecen
unas complejas relaciones con los otros organos
mediante un sistema de retroalimentacion.’

Ovarios:
Son estructuras pares con forma. de almendra,

 con medidas de 1x2x3cm. en la mujer fértil, y

un peso de unos 6 a 7 gramos, de color blanco
grisaceo, fijados a ambos lados del Utero por los
ligamentos uteroovaricos y a la pared pelviana por
los infundibulos pelvianos. Su aporte nervioso,
vascular y linfatico ocurre precisamente a través del
mesovario, que juntamente con otras estructuras
fibromusculares, mantienen el ovario en posicion a
la entrada de las trompas de falopio y unido al Gtero.
Después del quinto mes de vida fetal, el ovario
presenta ya tres regiones distintas perfectamente
estructuradas (Fig.1) :

a) Corteza: constituida por células germinales
rodeadas por complejos celulares inmersos en
el estroma formando los foliculos ovaricos.

b) Médula: conformada por una coleccion celular
heterogénea.

c) Hilio.

Hipsfisis

La hipéfisis esta situada sobre la base del craneo
en la silla turca del esfenoides. Esta directamente
Comunicada con el hipotdlamo por medio de un
pedlnculo denominado “hipofisario”. La hipofisis
tiene medio cm. de altura, 1cm. de longitud y 1.5cm.
de anchura.'? (Fig: 2).

Dr. José Rubén Bucheli Teran
Dra. Gabriela Alarcon Valdivieso
Dr. Fernando Moreno Montes

gy e
rasd e
Pt

/e

\Z

—

Fig: 2. Relacion entre hipotdlamo e hip&fisis
Esta constituida por dos partes completamente

distintas una de otra: el 16bulo anterior y el I6bulo
posterior. Entre ambos existe otro I6bulo pequefio,
el intermedio (Fig. 3).

SLobulo anferior:
Se contintia hacia arriba en su parte denominada
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“infundibular’ que envuelve por su parte anterior
y por los lados al infundibulo, constituyendo el
pedinculo hipofisario. La hipofisis anterior esta
constituida por células de sostén, gue no segregan.

Las células  formadoras de las hormonas son

hipotalamicas. El I6bulo anterior es de origen
epitelial, es independiente ‘del sistema nervioso
y tiene una estructura tipicamente glandular y se
denomina adenohipéfisis (hipofisis glandular).

Cipos de celulas de la adenohjpéfisis:

Al parecer las células alfa y épsilon producen la
hormona somatotropa (STH), que mantiene en
actividad el cuerpo Idteo y estimula Ia produccién
de leche en la mujer; hormona adrenocorticotropa
(ACTH), que estimula el funcionamiento de la
glandula suprarrenal.

Las células beta producirian la hormona tireotropa
(TSH) que regula el funcionamiento de la tiroides;
la hormona foliculoestimulante (FSH), que induce
en la mujer la maduracion de los foliculos en los
que liberara el 6vulo, la célula germinal femenina,
y en el hombre la produccién de espermatozoides;
por ultimo, la hormona exoftalmizante (EPH) que
induce un aumento de la grasa retrobulbar del 0jo.
Las células delta producirian Ila hormona
liteoestimulante (LH) que induce Ia formacién del
cuerpo liteo en la mujer y estimula la produccion
de testosterona en el hombre (la principal hormona
masculina).

€116bulo posterior-- -

Se contintia hacia arriba para formar el infundibulo,
la parte del peddnculo hipofisario que esta en
comunicacion directa con el hipotalamo. Este esta
constituido por células nerviosas. EJ infundibulo a
Su vez esta constituido por las prolongaciones de
las células nerviosas que constituyen algunos de
los nucleos hipotalamicos. El infundibulo desciende
del hipotalamo a la hipéfisis. El 16bulo posterior
esta formado por tejido nervioso que se denomina
neurchipofisis. Durante la vida intrauterina, del
suelo del tercer ventriculo desciende una porcién
que formaré el I6bulo posterior de |Ia hipofisis. Se
sabe que las hormonas de la hipdfisis posterior, la
oxitocina y la adiuretina, estan producidas por las
células de los nucleos hipotaldmicos supradptico y
paraventricular.

& 16bulo infermedio

Localizado entre la hipéfisis anterior y la posterior,
produce una sola hormona: la intermedia. Esta
hormona de escasa importancia actua acentuando
la pigmentacién de la piel.

Estimula la sintesis de
protcina y el erocimicnte
del bueso

Va

Fig. 3 Funciones de la Hipéfisis

Hipotalamo

El hipotdlamo es una compleja zona de sustancia
gris que se extiende, en cada hemisferio, por debajo
del talamo; observado por la superficie inferior del
cerebro, llega a comprender el quiasma oéptico, por
delante y los tubérculos mamilares, por detras.!2
Se divide en varios ntcleos: nicleo paraventricular,
nucleo predptico, nucleo supradptico, nucleo
ventromedial, nucleo dorsomedial, nucleos
laterales, ntcleo del tuber, ntcleo posterior y
nticleo del cuerpo mamilar, etc. Estos nicleos estan
conectados mediante fibras, aferentes, o eferentes,
con la corteza cerebral, la hip&fisis, el talamo, el
tronco encefélico y, quiza, con la médula espinal
(Fig. 4).

Hipotilamo
A

L Parave Bular 1 Predptice j )
[ Supradptice 7 L\hmromndm
L Dorscmndlnlj L Laterales ] 2

Hipocampo

I Del tuber I l Cuerpo Mamilar i
M

Fig. 4 Nucleos del Hipotalamo

El hipotalamo estéa considerado como un importante
centro regulador de muchas funciones vegetativas:

* Regulacién del equilibrio hidrico.

* Regulaciéon del metabolismo de los hidratos de
carbono, de las grasas y de las proteinas.

* Regulacién de la temperatura.

* Regulacion del suefio.

* Regulacién hormonal,

° El hipotalamo desempefia  un papel
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importante en algunas funciones psiquicas y
psicomotoras.

E| hipotdlamo representa finalmente un centro
intercalado en el curso de las vias olfatorias,
puesto que los pilares anteriores del fornix,
que son haces de fibras conectadas con los
centros olfatorios, terminan en los tubérculos

mamilares.

‘Ovogénesis: €s el proceso de formacién vy
‘maduracién del 6vulo. La ovogénesis se lleva a
cabo en la corteza ovérica (Fig. 5).

Célula
tolicular

Qvocito Primario
46,20 -

Ovocito Frirnario

46 XX
en folisulo grande

Zonz
- pellweida

Dvocito
Secundario en
foli culo maduro

Primer —&
corplisculo
polar

% b g

Fig. 5. Ovogénesis.

La mujer al nacer tiene, aproximadamente, 400.000
f(?Iiculos primordiales, de los cuales, en la etapa
fértil, solo se llegan a desarrollar 400.

Eln la corteza del ovario se hallan foliculos en
diferentes grados de desarrollo, dentro de los
Cuales se encuentra el ovocito.

El foliculo se desarrolla, junto con el ovocito,

siguiendo la siguiente secuencia (Fig. 6-7):
¢ Foliculo primordial.
¢ Foliculo primario.

e Foliculo secundario
e  Foliculo maduro o de D’Graff.

INDEPENDIENTE DE LA
ACCIONDEFSH Y LH

Fig. 6 Esquema del desarrollo folicular

DEPENDIENTE DE LA ACCION DE
GONADOTROPINAS

Fig. 7 Esquema del desarrollo folicular.

e El complejo folicular consiste en el oocito

envuelto por una vaina mucopolisacarida

translicida denominada zona pellcida.

Rodeando esta zona hay varias capas de

células granulosas en forma de uso separadas

de la cubierta llamada teca por una membrana

basal. Los foliculos se ubican cerca de la

superficie del ovario dentro de la corteza
ovarica."*’

Células de la teca

Células de la granulosa Antro

Teca Interna
Capilares

Zona Pelucida
Corona radiada
Lamina basal — CGmulus Oophorus

Tecaexterna

Tejido Conectivo

Fig. 8 Foliculo de Graaf.
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Durante lamaduracion folicularlos oocitos acumulan
citoplasma y su diametro aumenta de 25 a 80cm.
Las células granulosas circundantes experimentan
una rapida division mitética formando mudltiples
capas celulares mientras que las células de la teca
se organizan a partir del estroma y la matriz ovarica
circundantes. A medida que el foliculo madura hay
un aumento del didmetro folicular de alrededor
de 1.000 veces principalmente a causa de la
acumulacion de liquido folicular (Fig. 8). -

Este compartimiento liquido contiene sustancias que
regulan el desarrollo folicular, incluyendo estradiol,
progesterona, androgenos, LH, FSH, prolactina,
inhibina, proteina inhibidora de aromatasa folicular,
e inhibidor de la maduracién de oocitos.

Ovulacion

Momentos antes de la ovulacion, el foliculo
preovulatorio crece hasta 20 a 25mm. de diametro.
La ovulacién se desencadena por una liberacion
rapida de LH desde la hipdfisis, coincidente con una
oleada mas pequefia de FSH. Este hecho precede
a la rotura del foliculo y la liberacion del oocito
en 24 a 36 horas. La oleada de LH desencadena
un aumento de la produccion de progesterona,
prostaglandinas, y enzimas proteoliticas como
colagenasa y plasmina, asi como la reanudacion
de la meiosis (Fig. 9-10).

[ Concentraciones Plasmadticas '

GONADOTROFINAS

Fig. 9 Gréfica de la ovulacién.

I Concentraciones Plasméticas {

Estercides Gonadales

Fig. 10 Gréfica de la ovulacion.

Estas enzimas y las prostaglandinas son
responsables del aumento de |a distensibilidad de la
pared folicular, causando la formacion del estigma,
una elevacion coénica de la pared folicular donde
esta destinada a producirse la rotura del foliculo y
la liberacion del 6vulo.™? En la mujer solo un ovario

ovula en cada ciclo, lo que determina una marcada
asimetria. En cada ciclo hay un ovario dominante y
a lo largo de sucesivos ciclos se alternan en esta
dominancia sin seguir un patrén definido (Fig. 11).

Fig. 11 Mecanismo de la ovulacién.

Cuerpo liteo

El proceso de luteinizacion y formacién del cuerpo
lGteo es desencadenado por la oleada de LH en
la parte media del ciclo (Fig. 12). Después de la
ovulacidén se produce una hemorragia dentro del
resto del foliculo. El término cuerpo liteo se deriva
del aspecto amarillento (luteina) de las células
granulosas que han quedado del foliculoroto. Bajola
estimulacion de LH, el cuerpo liteo es responsable
de la producciéon de progesterona, estradiol y
andrégenos durante la fase postovulatoria del ciclo
menstrual.

Si la implantacion del embrién tiene éxito, la
produccion de HCG por la placenta es suficiente
para mantener la funcion del cuerpo lGteo durante
aproximadamente 8 a 10 semanas hasta que se
establece la esteroidogénesis placentaria. En
ausencia de embarazo y sin estimulacion hormonal
por HCG la funcion del cuerpo lGteo declina en forma
espontanea 9 a 10 dias después de la ovulacion.

{ CICLO OVARICO l

Progesterans
T
20 @OLT:®

[ Desarrollo Folicular ] [ : Cimrpnlﬁte'u ]{ Degeneracién CL ;

Fig. 12 Formacion cuerpo liteo.

Biosfrfests de hormonas esteroideas

Todas las hormonas esteroides son derivadas
del colesterol. Ademas, todas las hormonas,
con la excepcion de la vitamina D, contienen el
mismo anillo de ciclopentanofenantreno y utilizan
la misma numeracion atomica que el colesterol
(Fig 13). La conversion del colesterol C27 a las
hormonas esteroides de 18-, 19- y 21- carbones
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signadas por la nomenclatura con la letra C y
subindice indicando el numero de carbonos,
p.ej. C19 para los androstanog.) consiste en la
degradacion imeversible del residuo del carbon-6
del colesterol el cual también establece la velocidad
de reaccion, para producir pregnenolona (C21) mas
isocaproaldehido.

(de

[ Ciclo Pentano Fenantreno

Fig. 13. Hormonas esteroides.

Los esteroides con 21 atomos de carbones se
conocen sistematicamente como pregnanos,
mientras que los que contienen 19 y 18 atomos
de carbones se conocen como androstanos y
estranos, respectivamente.*’8

La fuente principal de colesterol utilizado por el
ovario deriva de las lipoproteinas de baja densidad
LDL. Existen receptores para las LDL en las células
ovaricas y también hay sistemas enzimaticos
capaces de sintetizar el colesterol. El colesterol,
independientemente de su origen, se transporta
después a las membranas mitocondriales, donde
comienza la biosintesis esteroidea. Este proceso
tiene como elemento limitante precisamente la
producciéon de pregnenolona catalizada por la
enzima desramificante del colesterol, que utiliza
como cofactores a la adrenodoxina y flavoproteinas.
Los lugares principales de produccion esteroidea
en el ovario son fundamentalmente la granulosa,
la teca y las células del cuerpo luteo, que poseen
el sistema enzimatico complementario completo
requerido para la formacién de hormonas
esteroideas.

La produccién de esteroide durante el ciclo
menstrual esta en funcién del contenido de cuatro
enzimas clave, que son CYP desramificante, la 3
b-Hidroxiesteroide deshidrogenasa (3bHSD), la

CPY 17 hidroxilasas y la CPY 19 P450-aromatasa.
Tanto las células tecales como las del cuerpo
liteo son capaces de sintetizar elevadas dosis de
andrégenos, mientras que las células granulosas
no son capaces de ello. El uUltimo paso para la
biosintesis de los estrogenos es la aromatizacion.
Del anillo A de los andrégenos utilizando la enzima
CYP 19 aromatasa, que esta presente en grandes
cantidades en las células granulosas, por lo que
estas células son capaces de transformar los
andrégenos en estrogenos.

Portodo ello, la teoria mas aceptada actualmente es
la que supone la necesidad de interaccion entre las
células de la teca interna y las de la granulosa para
conseguir la biosintesis de estrégenos (Fig. 14).
Las células tecales, con suficiente vascularizacion
y dotacion de receptores para la LDL, disponen de
los sistemas enzimaticos capaces de transformar
pregnenoclona en andrdgenos, pero no tienen, sin
embargo las enzimas aromatizantes para llegar a
la biosintesis del estradiol. Por parte de las células
de la granulosa con poco acceso al colesterol LDL,
que disminuye tremendamente su capacidad de
biosintetizar prognenolona y progesterona, son
sin embargo capaces de sintetizar cantidades
elevadas de estrogenos, siempre y cuando los
androgenos precursores sean suministrados por
otro tipo celular, concretamente las células tecales.
Es precisamente la colaboracion entre las células
de la teca y las células de la granulosa las que
permiten el proceso de biosintesis del estradiol tal
y como ocurre en el ovario durante el crecimiento
folicular.

Esquema de las Dos Células

Sintesis de esteroides Gonadales

Fig. 14 Teoria de las dos células.

Reaccionges de la biosintesis de las hormonas esteroides
A continuacion se indica qué hormona peptidica
es responsable de estimular la sintesis de una
hormona esteroide:

* Hormona Luteinizante (LH): progesterona y
testosterona. .
*  Hormona Adrenocorticotrépica (ACTH): cortisol.
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°  Hormona Foliculo Estimulante (FSH): estradiol.
e  Angiotensina Il/lll: aldosterona.

Fig. 15 Hipofisis hipotalamo.

JProduccion y secrecion de hormonas ovaricas

Varia durante la vida reproductiva y durante el ciclo.

menstrual.

*  Produccion diaria de estradiol:
Fase folicular: 0.5 a 10 ug/dia.
Fase lGtea: 0.27 ug/dia.
®  Produccion diaria de progesterona:
Fase folicular: 2 mg/dia.
Fase lGtea: 25 mg/dia.
°  Produccion diaria de testosterona: de 0.2 a 0.3
mg/dia.

Confrol de la secrecion hipofisiaria por el hipotalamo
Casitoda la secrecidn de la hipdfisis esté controlada
por sefiales hormonales o nerviosas procedentes
del hipotalamo.

La secrecion de la hipofisis posterior esta
controlada por sefiales nerviosas que se originan
en el hipotalamo y terminan en la hip&fisis posterior.
Por el contrario, la secrecion de la hipofisis anterior
esta controlada por hormonas denominadas
hormonas liberadoras o inhibidoras hipotalamicas,
secretadas en el propio hipotalamo y conducidas
posteriormente, hasta la hipd&fisis anterior a través
de diminutos vasos sanguineos denominados
vasos portales hipotalamicos — hipofisiarios.

El hipotalamo a su vez, recibe sefiales de casi
todas las fuentes posibles del sistema nervioso.
Por tanto, el hipotalamo es un centro de recogida
de informacion relativa al bienestar interno del
organismoy, asuvez, gran parte de esta informacion
es utilizada para controlar las secreciones de las
numerosas hormonas hipofisiarias globalmente
importantes.®™

Sistema portal hipotalamico - hipofisiario

La hipdfisis anterior es una glandula muy
vascularizada, con extensos senos vasculares
enire las células glandulares. Casi toda la sangre
gue penetra en estos senos pasa primero a través
de otro lecho capilar en el hipotalamo inferior.

La sangre fluye desde ahi, a través de pequefios
vasos portales hipotalamico — hipofisiarios, hasta
los senos hipofisiarios anteriores. Pequefias
arterias penetran en la sustancia de la eminencia
media y a continuacion vuelven a su superficie
pequefios vasos sanguineos adicionales, que se
unen para formar los vasos portales hipotalamicos
- hipofisiarios. Estos se dirigen a su vez hacia
abajo, a lo largo del tallo hipofisiario, para llevar la
sangre a los senos de la hipdfisis anterior.

Hormona liberadora de GRH

La hormona liberadora de gonadotropina (GnRH)
también conocida como hormona liberadora de
hormona luteinizante (LHRH), es una hormona
peptidica responsable de la liberacion de la
hormona estimulante del foliculo (FSH) y de la
hormona Iluteinizante (LH) de la pituitaria anterior.
La GnRH es sintetizada y liberada en las neuronas
del hipotalamo.

La GnRH se considera una neurohormona, es
decir, una hormona producida en una célula
neuronal y liberada en sus terminales neuronales.
Una area clave para la produccion de GnRH es
la zona predptica del hipotalamo, que contiene Ia

ig. 16 Sistea portT hipotalamo - hipofisario.
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e las neuronas secretoras de GnRH. La
,. GnRH es secretada en el torrent‘e sanguineo portal
'}Tipoﬂsiario, enla eminencia m'edlla. ?_a sangre pprtal
Jlevala GnRH a la glandula pituitaria, que cqntnene
 células gonadotropas donde la GnRH activa su
: p'ropio receptor. El receptor de la GnRH (GI\_.IRHR)
es un receptor con siete dominios transmembrana
‘acoplados a la proteina G, que estimula la isoforma
 peta de la fosfolipasa C fosfoinositida (la cual
‘moviliza el calcio y la proteina quinasa C). Esto
' resulta en la activacion de proteinas implicadas en
. |a sintesis y secrecion de las gonadotropinas LH
: y’ ESH. La GnRH es degradada por proteolisis en
v pocos minutos.
" E| hipotdlamo no secreta la GnRH de forma
~ continua, si no que lo hace en pulsos que duran
. 5 3 25min. y se producen cada 1 a 2 horas. La
{iberacion pulséatil de GnRH también produce una
liberacion intermitente de LH aproximadamente

cada 20min.

mayoria d

- Sos mecanismos de feedback en el eje hipotalampo-
hipofisiario

" El ciclo sexual femenino es una serie de
acontecimientos durante los cuales un o6vulo
maduro sale del ovario hacia el interior del
~ aparato reproductor cada 28-32 dias. En el
~aparato reproductor se produce una serie de

Fig. 17 Mecanisimos de FEEDBACK en el eje
hipotalamo — hipofisario.

cambios destinados a preparar la fertilizacion. Las
varlgciones hormonales que se observan durante
€l ciclo son las responsables de estos cambios, asf
como del posible embarazo.

Inicialmente a] comienzo del ciclo, cuando los

niveles de estrogenos son bajos, la hipdfisis tiene
unos niveles de secrecion y almacenamiento de
gonadotrofinas bajos, cuando aumentan los niveles
de estradiol se produce un mayor almacenamiento
de las hormonas gonadotrofinas, pero su secrecion
no se ve afectada, es decir que el estradiol tiene un
efecto inhibidor sobre la respuesta de la hipdfisis
a la GnRH. Cuando avanza el ciclo la respuesta
a la GnRH se ve reflejada por la liberacién de las
gonadotropinas, pero también provoca un mayor
almacenamiento de las mismas para el pulso
siguiente. Es una etapa que requiere de estrégenos.
El pico de LH que ocurre a mitad de ciclo, es debido
a un efecto de retroalimentacion positivo por los
estrégenos. Si bien inicialmente los estrogenos
tienen un mecanismo inhibidor sobre la produccion
de LH en la hipofisis, cuando se alcanzan
concentraciones altas de estrogenos la accion pasa

~ a ser activadora. El mecanismo implicado parece

ser una mayor concentracién de receptores para la
GnRH y una mayor sensibilidad de la hipdfisis a la
misma.

En la mitad del ciclo, la GnRH también aumenta.
Para el buen control no solo se requiere GnRH,
sino que la frecuencia del pulso sea adecuada.
Conforme llega el momento de la ovulacién y
aumenta los niveles de LH, la capa granulosa del
foliculo secreta progesterona. La progesterona
aumenta la secrecién hipofisaria de LH y es
responsable de un pico de FSH en la mitad del
ciclo, que es necesario para la formacion del cuerpo
liteo.

Traslaovulacién se produce un pico de progesterona
que mediante un efecto de retroalimentacion
negativa suprime la secrecion de gonadotrofinas a
través de un mecanismo central de inhibicion de los
pulsos de GnRH hipotalamicos.

Divisiones del ciclo menstrual

El ciclo sexual femenino también es llamado ciclo
bifasico, debido a que esta compuesto por dos
importantes fases. La ovarica y la uterina.

* Fase ovérica: tiene como elemento
fundamental al foliculo. Su desarrollo vy
maduracion en la mujer presenta tres
caracteristicas generales basicas.
Selectividad: el foliculo destinado a ovular,
precede de un pool de foliculos en crecimiento,
gue a su vez, proceden de una masa de
foliculos primordiales en reposo, formadas
durante el desarrollo embrionario y fetal.
Continuidad: la puesta en marcha del
desarrollo folicular es un proceso continuo,
hasta que las reservas estén exhaustas. )
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Regularidad: el desarrollo folicular es un
proceso regular y ordenado, con un indice
constante de foliculos que abandonan el pool
en una unidad de tiempo. Esto significa que el
ovario es un sistema regulado y coordinado de
manera que el inicio del crecimiento folicular se
realiza en intervalos de tiempo regulares y con
un indice de deplecion del pool constante.

* Fase uterina: (ciclo endometrial). Las distintas
estructuras que forman el Utero se hallan
sometidas a la influencia de las hormonas
ovaricas. Las modificaciones mas importantes
se producen en el endometrio, también se
observan en el moco cervical, expresion de la

- - -

Ciclo Endometria

Fig. 18 Ciclo endometrial.

actividad de las glandulas del endocérvix, y en
forma menor en el miometrio.

Bajo la accidon sucesiva de estrogenos vy
progesterona producidos en el ovario, la mucosa
endometrial experimenta cambios ciclicos en su
estrato funcional que se diferencian en tres partes.

* Proliferativa o estrogénica (dias del 5 al 13 del

ciclo).

* Secretora o progestacional (dias del 14 al 28
del ciclo).

* Menstrual o de disgregacion (dias del 1 al 4 del
ciclo).

Ciclo endomgetrial

Regulado por la produccién mensual de estrogenos
y progesterona por los ovarios, existe un ciclo
endometrial, dividido en las siguientes fases (Fig.
18):%2

1. Proliferacion del endometrio uterino.

2. Desarrollo de cambios secretores en el
endometrio y,

3. Descamacion del endometrio (menstruacion).

El endometrio consta de dos capas distintas:

e (Capa basal: no se descama durante la
menstruacion, y sufre pocos cambios ciclicos.

e (Capa funcional: se origina todos los meses, a
partir de la capa basal y se desprende con la
menstruacion.

Fase proliferativa: es la fase estrogénica del ciclo
sexual femenino, gue ocurre antes de la ovulacién.
Al comienzo de cada ciclo mensual, parte del
endometrio se descama por la menstruacion.
Tras la menstruacién, solo permanece en la base
del endometrio la capa basal. Bajo la influencia
de los estrégenos, secretados por los ovarios,
las células del estroma y las células epiteliales
proliferan rapidamente. La superficie endometrial
se reepitaliza en 4 a 7 dias, del comienzo de la
menstruacion (Fig. 19).

En la semana siguiente, antes de la ovulacion,
el endometrio aumenta de espesor, debido a
la actividad mitdtica de las células de la capa

=

iferativa del endometrio.

funcional, y al crecimiento de las glandulas y de los
vasos sanguineos. En el momento de la ovulacién
el endometrio tiene de 3 a 4cm. de espesor. Algunas
glandulas secretan un moce poco denso. Este
moco se ubica a lo largo del conducto cervical, para
guiar a los espermatozoides al interior del Utero.
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Fase secretora :

Fase. progestacional del ciclo mensual, gue
ocurre tras la ovulacion. Después de producida la
ovulacion son secretadas grandes cantidades de
progesterona’y de estrégenos, por el cuerpo luteo.
Los estrogenos producen una ligera proliferacion
adicional del endometrio. Mientras la progesterona
provoca un notable desarrollo secretor del
endometrio (Fig. 20).

Las glandulas se vuelven mas tortuosas. También
sumentan el citoplasma de las células del estroma,
los depositos de lipidos y proteinas aumentan
mucho en las células de la capafuncional, y el aporte

sanguineo del endometrio sigue incrementandose.
En el momento culminante de la fase secretora
" (aprox. una semana después de la ovulacion), el
endometrio tiene un espesor de 5 a 6mm.

El proposito de todas estas alteraciones, es
producir un endometrio muy secretor que contiene
grandes cantidades de nutrientes almacenados, y
puede ofrecer las condiciones adecuadas para la
implantacién de un 6vulo fecundado.

Menstruacion: dos dias antes que termine
el ciclo mensual, el cuerpo lGteo involuciona
repentinamente, y la secrecion de las hormonas
ovaricas disminuyen drasticamente y se produce la
menstruacion.

La menstruaciéon se debe a la reduccion repentina
de estrogenos y progesterona, al final del ciclo
ovarico mensual (Fig. 21).

Esto produce la disminucién de la estimulacion de
las células endometriales y luego la involucion del
endometrio, disminuyendo su espesor.

El primer dia antes del comienzo de la menstruacion,
los vasos sanguineos de la capa funcional,
experimentan vaso-espasmos. El vaso-espasmo y
la pérdida de la estimulacién hormonal, provocan
una necrosis del endometrio. Debido a esto escapa

Fig. 21 Epitelio menstrual
sangre al estrato vascular y las areas hemorragicas
aumentan rapidamente a lo largo de 24 a 36hs.™
Las capas externas necroticas del endometrio se
separan del Gtero en las zonas hemorragicas y
48hs. después del comienzo de la menstruacion
toda la capa funcional del endometrio se ha
descamado.

Durante la menstruacién se pierden 40ml. de
sangre y unos 35ml. mas de liquido. El liquido
menstrual es in-coagulable porque junto con el
material necrotico endometrial se libera fibrinolisina
(enzima que impide la coagulacion). E
En el plazo de 4 a 7 dias desde el comienzo de
la menstruacion la pérdida de sangre se detiene,
debido a que el endometrio se ha reepitalizado
nuevamente.

£l cido cervical

El cuello del Gtero también es un tejido diana de los
esteroides ovaricos.

Bajo estimulacion estrogénica el epitelio glandular
del cuello secreta un moco abundante claro y
elastico. Este moco puede ofrecer proteccion al
esperma en la vagina, actuar como un filtro biol6gico
de esperma anormal, producir la capacitacion
espermatica, y servir de reservorio para la liberacion
de esperma hacia el aparato genital superior.

Bajo la influencia de la progesterona después de
la ovulacion, la secrecion de moco disminuye, y
éste se torna espeso y blanquecino. Estos cambios
caracteristicos del moco cervical pueden usarse
clinicamente para predecir el periodo fertil y es la
base de los métodos anticonceptivos naturales.™

€] ciclo del epitelio vaginal

El epitelio que recubre la vagina poliestratificado
plano no queratatinizado es especiaimente
sensible a la accién de los esteroides ovaricos. Los
estrogenos determinan su crecimientoy maduracion
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¥

la progesterona produce disminucion del

contenido de glicégeno intracelular y descamacion
de las células de la capa intermedia. Los estrégenos
producen un significativo aumento de las células
superficiales y determinan un colpocitograma
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CAPITULO IV

' Thbertad y adolescenda

Tubertad

La pubertad inicia en una edad definida, ubicada

entre doce a trece afnos relacionada directamente
con los cambios hormonales, en cambio la

.'adolescencua depende por una parte de la

maduracion psiquica del individuo y por otra de
factores psicosociales amplios y complejos los
cuales hacen que varie mucho la edad de inicio asi

' como la duracién de la misma.

La pubertad es el proceso de cambios fisicos
mediante el cual el cuerpo de un nifio se convierte
en adolescente, capaz de cumplir con el proceso
de la reproduccion sexual. El crecimiento se
acelera en la primera mitad de la pubertad, y
alcanza su desarrollo al final de la misma. Las

~ diferencias corporales entre nifios y nifias antes

de la pubertad son referidas casi Gnicamente a
sus genitales.! Durante-la pubertad se aprecian
grandes diferencias en cuanto a tamarfio, forma,

: - composicion y desarrollo funcional en muchas

Dr. José Rubén Bucheli Teran
Dr. Fernando Moreno Montes
r. Washington Herrera Montaluisa

periodo de transicién psicologica y social entre la
nifiez y la vida adulta.

Figura 1, Pubertad.
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Cierre epifisario: 15 afios.

"iMedla de la edad osea en Ia menarqura 12 5 13 afios.

estructuras y sistemas del cuerpo. Las méas obvias
son las caracteristicas sexuales secundarias.

En sentido estricto, el término “pubertad” se refiere
a lps cambios corporales en la maduracién sexual
mas que a los cambios psicosociales y culturales
Que este proceso conlleva. La adolescencia es el

La hormona principal en el desarrollo femenino
es el 17 beta-estradiol, un estrégeno. Mientras el
estradiol promueve el crecimiento de mamas y del
utero, es también la principal hormona conductora
del crecimiento puberal y de la maduracion y cierre
de la epifisis.?
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Los niveles de estradiol suben mas tempranc o
quedan mas tiempo en mujeres que en hombres.®

Sistema nervioso central
(neuropeptidos y neurctransmisores)

Fig. 2 Cambios endocrinoldgicos.

Cambios endocrinolégicos

Eje hipotalamo-hipdfiso-gonadal

La regulacion de la secrecion de gonadotrofinas en
el ser humano es debida a la interaccién compleja
entre la estimulacion por la hormona liberadora de
gonadotrofinas hipotalamica (GnRH), el retrocontrol
inhibitorio de los esteroides sexuales e inhibinas de
las gonadas y la modulacién autocrina/paracrina de
la activina y la folistatina en la hipdfisis. En el nicleo
arcuato y en la eminencia media, se encuentran las

neuronas productoras de GnRH, que es liberada de

forma pulsatil, y transportada por los vasos porta a
la adenohipdfisis, donde estimula la produccion de
la hormona foliculo estimulante (FSH) y luteinizante
(LH). Estas hormonas a su vez estimulan en las
gonadas, por un lado, la produccion de gametos
maduros (espermatozoides y ovocitos), y por otro,
la produccion de esteroides sexuales (androgenos,
progestagenos, estrogenos e inhibinas) (Fig. 2).

Tras el nacimiento, los niveles circulantes de FSH y
LH se incrementan debido a una disminucion de los
niveles de esteroides sexuales que el recién nacido
estaba recibiendo de la madre. A la edad de uno a
dos afios, los niveles de FSH y LH disminuyen, y
guedan practicamente suprimidos (“prepuberales”)
hasta el comienzo de la pubertad en que vuelven
a elevarse. Esta activacion no parece deberse a

un cambio intrinseco de las neuronas productoras
de GnRH, sino mas bien a un cambio en la
informacién que estas neuronas reciben de un nivel
de control superior. La pubertad parece depender
de un aumento de las influencias neuronales
excitatorias (glutamato) o una disminucién de las
influencias neuronales inhibidoras (acido gamma
aminobutirico) que controlan la secrecién de GnRH.
Otro elemento que parece participar en la regulacion
de la secrecion de GnRH en la pubertad son las
células gliales, que afectan a la funcién neuronal a
través de la produccion de factores de crecimiento:
el factor de crecimiento de transformacion (TGFa)
y las neurrogulinas, que actuarian sinérgicamente
para estimular la liberacion de GnRH (Fig. 3).

SNC

Hipotdlamo
(icleo arcuato

Fig. 3. Regulacién hormonal.

La FSH en la mujer mantiene la funcion de las
células de la granulosa y la maduracion del foliculo
ovarico, al tiempo que estimula la secrecion de
estradiol. La FSH en el varon estimulalas células
de Sértoli para promover la espermatogénesis.
Por el contrario, la LH en la mujer estimula las
células de la teca.para producir andrégenos,
incluyendo  testosterona, androstendiona vy
dehidroepiandrosterona (DHEA). En el varén, la
LH estimula las celulas de Leydig para producir(
testosterona.

Hormona de crecimiento (GH)

Los niveles plasmaticos de GH aumentan durante
la pubertad en ambos sexos.

El incremento se debe, al menos en parte, a la
accion estimuladora de los esteroides gonadales
que aumentan durante el proceso puberal.

Este incremento se produce en las nifias durante
la fase temprana de la pubertad y ligeramente mas
tarde en los varones, como corresponde al tiempo
diferente del estiron puberal en ambos sexos.

Los individuos con deficiencia de GH experimentan
un retraso en la pubertad, lo que sugiere que una
secrecion normal de esta hormona es importante
para el inicio de la pubertad a una edad normal.

sk
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Factor de crecimiento semejante a la insulina
namero‘l ([GF-U. 2
_ Losniveles plasmaticos dg IGF-I aumentan durante
“Ia pubertad y se correlacionan estrgcha}mente con
 jos niveles plasmaticos de esteroydefs sexuales,
pudiendo ser debido, bien al efecto directo de los
esteroides sexuales sobre la produccién_de IGF-1, 0
' bien a un efecto indirecto mediado por el incremento
en la secrecion de GH. Las concentraciones
séricas de IGF-I se corretacipnan con la velocidad
de crecimiento durante las fases iniciales del
' astirén puberal, pero en la pubertad tardia, cuando
|a VC disminuye, los niveles de IGF-I permanecen
~ elevados y no se correlacionan con la VC.

. Jepiina
~ La leptina es un péptido con un peso molecular
 ge 16KDa liberado de los adipocitos. Actia en
el hipotalamo induciendo saciedad, y también a
~ nivel central induciendo la actividad simpatica y el
gasto energético. Las concentraciones de leptina
se correlacionan muy positivamente con el indice
 de masa corporal (IMC) vy, consiguientemente,
trasmiten informacion sobre la energia almacenada
_ disponible al cerebro y a otros organos. Las
concentraciones de leptina se incrementan en las
~ mujeres durante la pubertad, pero disminuyen en
‘los varones después de iniciarse la pubertad, en el
~ estadio 2 de maduracion gonadal. Estas diferencias
- podrian reflejar cambios en la composicion corporal
que ocurren durante la pubertad.

Jnhibinas

Son  hormonas  glicopeptidicas  producidas
_ principalmente por las génadas bajo la influencia
‘de la FSH, participando en los mecanismos de
~ retrocontrol de regulacién de la FSH hipofisaria. En
su forma biolégicamente activa, la inhibina es un
dimero formado por una subunidad a unida a una
subunidad B, ya de tipo A (IA), ya del tipo B (IB).
_Durante la pubertad, se produce en los varones un
Incremento significativo de las concentraciones de
inhibina Bentrelosestadios | allll, correlacionéndose
con el volumen testicular y las concentraciones
de testosterona. En las nifias, tanto la inhibina A
como la B se incrementan significativamente con
¢l aumento de tamafio mamario entre los estadios
| al IV, correlacionandose positivamente con las
concentraciones de FSH y estradiol.

Cambios fisicos
Vello gental

En la infancia no hay pilosidad pubica. Durante la

pubertad se inicia el crecimiento del vello pubico.
En primer lugar se desarrolla el vello a lo largo de
los labios mayores y es poco pigmentado.

Mas adelante el vello genital se vuelve mas espeso
y rizado, llegando hasta el pubis, y aumentando
progresivamente en cantidad.

Al final de la pubertad el vello pubico tiene una
distribucion tipicamente femenina en forma de
triangulo invertido, y llega hasta la cara interna de
los muslos. No hay pelo en la linea abdominal.

Crecimiento de vello pabico. (Jubarquia)

Generalmente se presenta en primer lugar el
desarrollo mamario que el del vello, pero en algunas
ocasiones el primer signo de desarrollo puberal es
la aparicion del vello pubico.

El vello pulbico es por lo general la cuarta
manifestacion de la pubertad. Se lo define como
pubarquia, se pueden ver por primera vez alrededor
de los labios genitales. En el 15% de las nifias el
vello plbico aparece aun antes de que los senos
inicien su desarrollo.

Fig. 4 desarrollo del vello pubico.

Vello axilar

En la infancia no hay pilosidad axilar. Con el inicio
de la pubertad tiene lugar la aparicion del vello
axilar, que va sufriendo un aumento progresivo
hasta llegar a su completo desarrollo.

El crecimiento diferencial del vello en el pubis y
la axila es debido a diferentes niveles locales de
respuesta al estimulo hormonal.

La piel del pubis tiene un minimo nivel que responde
a pequefias cantidades de androgenos. El vello
axilar tiene un nivel mas alto, se desarrolla mas
tarde y responde mas a la testosterona.
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Cambios mamarios durante la pubertad
Los cambios morfolégicos mamarios durante la
pubertad han sido descritos por Marshall y Tannery

Fernandez Cid, denominandose estadios puberales

(tabla n® 2).
l/ °, ; a |
I't / {
! l ! |1 J |
Estadio | Estadio Il Estaciio It
Estadio IV Estadic ¥

Fig. 5. Desarrollo mamario.

En la infancia precoz tan sélo se insinta el pezon,
no se palpa tejido glandular mamario.

Durante la infancia hay una etapa de inactividad
que a nivel mamario se caracteriza por la ausencia
de tejido mamario; en esta época no se palpa
parénquima glandular, pero el pezén esta un poco
aumentado y es mas prominente que durante la
primera infancia.

El primer cambio puberal que se observa en las
chicas es el desarrollo mamario. Cuando se inicia la
secrecion estrogénica por parte del ovario, la mama
se eleva debido a un aumento del tejido celular
subcutaneo. Las areolas empiezan a pigmentarse
suavemente. En este momento se empieza a palpar
el denominado botén mamario o botdn glandular de

desarrollo. El botdbn mamario suele aparecer antes -

en un lado que en el ofro (en pocas ocasiones es
simultanea la apariciéon en ambos lados).

Un tiempo después de la aparicion del boton
mamario la mama sufre cambios importantes.
Se produce una proliferacion de los elementos
de la glandula mamaria y el 6rgano se hace mas
prominente y turgente. Se desarrollan las areolas
y los pezones, y también los conductos mamarios.
La areola es lisa, rosada y destaca de la piel que
recubre el resto de la superficie mamaria. Se
acumula grasa en las mamas.

Mas adelante la areola mamaria se encuentra
sobreelevada respecto al resto de la mama y
presenta un cierto edema. En la areola aparecen
las glandulas areolares o de Montgomery.
Posteriormente desaparecera el edema de la
areola, el pezon se hace mas prominente y presenta
capacidad de ereccién. La mama se hace mas

globulosa y esférica. Las glandulas accesorias de
la areola (sebacea, sudoripara y pilosa) completan
su desarrollo. Es la mama adulta. Puede existir
una pequefia asimetria mamaria que es totalmente
fisiologica.

El tiempo total de duracion del desarrollo mamario
suele ser de 5 a 9 afios.

Cambios en la vagina

La vagina cambia en respuesta de los niveles
ascendentes de estrogenos, aumentando de
volumen vy adquiriendo un color rosaceo.z34
Iniciandose la presencia de secreciones blancuzcas
que son un efecto normal de la accién estrogénica.
Primera menstruacion (Menarquia).

En los estadios finales de la pubertad tiene lugar la
menarquia o aparicion de la primera menstruacion.
En general, el tiempo medio que transcurre desde
el inicio del desarrollo mamario hasta la llegada de |
la menarquia es de unos dos a tres afios, y como
minimo de un afio.

Las primeras menstruaciones suelen ser cortas (de
2 o 3 dias) con largos intervalos en medio (de 40 o
60 dias). '

Es frecuente en los primeros afios después de la
menarquia que los ciclos sean irregulares. También
es frecuente la anovulacién, aunque algunas
chicas tienen desde el principio ciclos regulares y
ovulatorios.

Cuando los ciclos ya estan establecidos tienen una
duracion normal de entre 21 y 35 dias, aunque
el promedio es de 28 dias. La duracion de la
menstruacion oscila entre 2 y 8 dias y la cantidad
aparece entre los 10 a los 16 afios (en promedio).
La presencia de peri odos menstruales al inicio casi
nunca guarda regularidad en cuanto a ciclicidad,
cantidad y duracién dentro de los primeros afios.®
Los ciclos menstruales iniciales pueden o no serl
ovulatorios.

La pelvis cambia de forma, también la distribucion
de la grasa y composicion corporal. Se ensancha la
mitad inferior de la pelvis, el tejido graso aumenta
en un mayor porcentaje en la composicion corporal
en relacion a los varones, especialmente en la
distribucion tipica de las mamas, caderas y muslos.

Crecimjento de vello facial y corporal

En los afios y meses posteriores a la aparicion
del vello pubico. Otras areas de la piel desarrollan
vello mas denso aproximadamente en la secuencia
siguiente: vello axilar, vello perianal, vello sobre los
labios y vello peri-areolar.
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Aurmento de estatura

| estrogeno induce el crecimiento iniciandose

aproximadamente al mismo. tiempo que los
primeros cambios en los senos, o incluso unos
cuantos meses antes, haciéndolo como una de las
primeras manifestaciones de la pubertad en las
nifas. El crecimiento de las piernas y los pies se

~ acelera primero. La tasa de crecimiento tiende a

alcanzar su velocidad maxima (7,5-10cm. anuales).

Olor corporal, cambios enla piel y acné

El incremento en los niveles circulantes de
androgenos cambia la composicion de los acidos
grasos de la transpiracion, dando como resultando
en un olor corporal, mas “adulto”. Esto a menudo
ocurre uno o mas afos antes que la telarquia y la
pubarguia. Otro efecto inducido por los andrégenos
es el aumento en la secrecion de aceite (sebo) en
la piel y cantidades variables de acné.

Actitud sexual

Debido a todos los cambios en la sexualidad
que el puber ha estado experimentando, puede
confundirse, asustarse o simplemente tener
curiosidad, a consecuencia de lo cual se auto
explora iniciandose su actividad sexual a través de
la masturbacion. Actitud que es totalmente normal.

El eje hipotalamo-hipéfisis-adrenal es el primer
eje que se ve afectado en la pubertad. Se inicia la
generacion de hormonas como la androstenediona
y la dihidrotestosterona (DHT) alrededor de los 7/8
afios en las mujeres y 9/10 en los varones. Esta
actividad elevada del eje H-H-Adrenal conocido
como “adrenarquia”“ da lugar a la aparicion del vello
pubico, vello axilar, vello facial vello en las piernas y
brazos, una linea de vello que se extiende desde el
“pubis” hasta el “ombligo®, en el pecho entre otras
zonas.

Estadio 0.

Mama de la primera infancia.

Insinuacion del pezén.

No se palpa masa glandular mamaria, ausencia de tejido subcutaneo prominente.

Ausencia de pilosidad pubiana y axilar.

Aspecto no estimulado de la vulva.

Estadio | de Tanner.

Mama preadolescente o infantil.

Pezon algo agrandado y prominente.

Ausencia de pilosidad pubiana y axilar.

Aspecto no estimulado de la vulva.

Estadio Il de Tanner.

Elevacion de la mama y del pezén.

Aumento del tejido celular subcutdneo mamario.

Agrandamiento del diametro areolar, con ligera pigmentacion.

Botén glandular mamario.

Inicio de la pilosidad en los labios mayores, poco pigmentada.

Inicio de la pilosidad axilar.

Aspecto estimulado de la vulva.

Estadio Il de Tanner.

Agrandamiento de la mama y de la areola.

Pilosidad mas espesa, rizada y pigmentada.

Pilosidad que alcanza el pubis.

Desarrollo de los labios vulvares,

Estadio IV de Tanner.

Mama de mayor volumen.

Prominencia de la areola y del pezén.

Aparicion de las gldndulas de Montgomery mamarias

Pilosidad méas abundante.

Estadio V de Tanner.

Mama adulta, globulosa y esférica.

Pezon prominente y eréctil.

Glandulas accesorias mamarias (sebaceas, sudoriparas, pilosas)

Pilosidad pubiana y axilar completa.

Vello pubiano de distribucién femenina (triangulo invertido), extension a cara interna de los muslos.

._Menarquia.
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Adolescencia

La adolescencia es un fenémeno biolégico, cultural
y social, por lo tanto sus implicaciones no se asocian
solamente a caracteristicas fisicas.

Es una ftransicion de mente y cuerpo que se
relacionan con el enforno y que le conducen a un
individuo hacia la edad adulta.

Aunque no existe un consenso sobre en qué edad
termina la adolescencia, algunos psicdlogos como
Erickson consideran que la adolescencia abarca
el periodo de vida comprendido entre los 12 6 13
afios hasta los 20 6 21 afios.! Segun Erickson este
periodo de los 13 a los 21 afios es |la busqueda
de la identidad y define al individuo para toda su
vida adulta, quedando plenamente consolidada la
personalidad a partir de los 21 afios.2 Tomando en
cuenta que el término "adolescencia” depende de
la madurez psicologica, la edad exacta en que ésta
termina no es homogénea y dependera de cada
individuo.

Conceptualizacion

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS), estima
gue una de cada cinco personas en el mundo
es adolescente, 85% de ellos viven en paises

Ginecologia Pediatrica y Adolescente (5th ed.
edicion). Philadelphia: Lippincott, Williams &
Wilkins. pp. 120-155.

4. Rosenfield, RobertL.(2002). «Cap. 16:Pubertad
femenina y sus desérdenes». En Sperling, MA
ed.. Endocrinologia pediatrica (22 ed. edicion).
Philadelphia: Saunders. pp. 455-518.

5. Gungor,Neslihan;ArslanianSA(2002). «Chapter
21: Nutritional disorders: integration of energy
metabolism and its disorders in childhood». En
Sperling, MA ed.. Endocrinclogia pediéatrica (22
ed. edicién). Philadelphia: Saunders. pp. 689~
724,

pobres o de ingresos medios y alrededor de 1.7
millones de ellos mueren al afio.? La OMS define la
adolescencia como la etapa que va entre los 11y 19
afios, considerandose dos fases, la adolescencia
temprana 12 a 14 afios y la adolescencia tardia 15
a 19 arios.* Sin embargo la condicion de juventud
no es uniforme y varia de acuerdo al grupo social
que se considere.

Crecimiento

Desde el punto de vista préctico, los cambios
normales del crecimiento fienen fres grandes
caracteristicas:

Se realizan en forma secuencial, es decir, aparecen
unas caracteristicas antes de que aparezcan otras,
como es el caso del crecimiento de los senos antes
de la aparicién de la menstruacion (o regla), el vello
pubico antes que el axilar, los miembros inferiores
crecen primero que el tronco, etc.

El tiempo de inicio, la magnitud y la velocidad de
cada evento es considerablemente variable entre
las edades, por lo que algunos maduran antes que
otros, y para cada sexo.

Cada evento del crecimiento sigue la ley de la
variabilidad individual del desarrollo. Cada individuo
tiene una propia manera de seryla conserva através
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de los afios de la adolescencia y en el que influyen

diversos factores, como su raza, constitucion
genética © * familiar, nutricién, funcionamiento
endocrino Y ambiente ‘socio-cultural. Basado en
ello, la evaluacion de la maduracién sexual suele
<er mas valiosa desde el punto de vista clinico,
que la edad cronologica, que es la correlacion que
por lo general preocupa a los padres y al mismo

adolescente.

Estiron dela adolescencia

Crecer es una caracteristica destacada de la
pubertad, el brote o estirdon de la pubertad es
una de las caracteristicas fundamentales de la
adolescencia. Tiene una duracién de 3 a 4 afios con
un promedio de 24 a 36 meses. Esta caracterizado
por un rapido crecimiento del esqueleto, llamado
punto de velocidad maxima (PVM) que se
manifiesta por un aumento rapido de la talla o
crecimiento lineal de aproximadamente 8cm. en la
mujer y unos 10cm. en el varon.® Es seguida por
una desaceleracién o enlentecimiento progresivo
del crecimiento lineal hasta que se detiene por la
fusion de las epifisis de los huesos largos como

- consecuencia de la actividad hormonal.

Se considera que el incremento en la velocidad
de crecimiento es el primer signo de inicio de la
pubertad en las nifias, es mas facil de visualizar

~dicho cambio en la presencia del botén mamario.

La cadera crece antes que los hombros y el
tronco. Todos los érganos participan en el estiron
del crecimiento a excepcién de la cabeza, el timo,
el tejido linfatico y la grasa subcutanea. El inicio
del estiron es variable en edad, por lo que los
padres o el mismo adolescente pueden manifestar
preocupacién por una supuesta precocidad
o retardo del crecimiento. Las necesidades
nutricionales se hacen mas intensas, hay dismetria
fisiologica que causa cierta “torpeza” motora,
aumenta el metabolismo del calcio en este periodo
de crecimiento rapido.

Cambios fisicos

Los cambios biologicos y organicos durante la
adolescencia marcan de modo casi definitivo el
dimorfismo sexual.

Feso

En las mujeres, durante la pubertad temprana, la
ganancia de peso continia siendo 2kg. por afio,
Pero luego experimenta una aceleracién que llega
@ un maximo después de alcanzar el punto de
velocidad méaxima de crecimiento. En los varones

el peso coincide con la talla, es decir, de 100 a
200g. por afio. El aumento de peso puberal viene
a representar el 50% del peso ideal del individuo
adulto.

Grasa

La grasa corporal total aumenta en la pubertad
temprana para ambos sexos. Mas adelante las nifias
depositan grasa mas rapida y extensamente que lo
hacen los varones, con predominio en miembros
superiores, tronco y parte superior del muslo. En
condiciones normales, en ningin momento de la
pubertad se espera que las nifias pierdan grasa,
mientras que los varones en el crecimiento rapido,
pierden grasa en los miembros y el tronco.

La mujer y el varén prepuberales tienen igual
proporcion entre masa magra, tejido muscular,
huesos, visceras y tejido adiposo. En el varon,
el aumento de la masa magra es paralelo al
incremento de la talla y del estirobn puberal en
musculos y huesos los cuales coinciden con el punto
de velocidad méaxima (PVM) de crecimiento. Por el
contrario, en las nifias, se continlia acumulando el
tejido adiposo en las extremidades y el tronco. Este
crecimiento divergente da como resultado que los.
hombres tengan hasta un 45% de su peso corporal
en musculos y las mujeres hasta un 30% de su
peso corporal en grasa. Al final de la pubertad,
los varones son mas pesados que las mujeres.
El dimorfismo es muy importante para considerar
el sobrepeso en el adolescente, ya que se debe
determinar si es a expensas de tejido graso o tejido
magro. Los hombros y el térax son méas anchos que
las caderas en el vardn y a la inversa en las mujeres
y, en relacion al tronco, las piernas son mas largas
en el varon.

La.cabeza aumenta muy poco en tamario, pero la
cara se diferencia tomando un aspecto de adulto,
sobre todo por el reforzamiento mandibular, muy
evidente en el varén y por los cambios en la nariz.
Bajo las influencias de los andrégenos se establece
también una diferencia en la parte anterior del
cartilago tiroides y las cuerdas vocales que tienen
el triple de longitud que en las nifias.

Crecimjeno muscular

El crecimiento muscular es un hecho resaltante,
especialmente mientras dura el estiron de la
estatura, con predominio en el varon, sobre todo
por la accién de los andrégenos que también
influyen en la adquisicién de la fuerza muscular.
Por supuesto, el tamaiio, la fuerza y la habilidad
pueden no ser diferentes en un varén y una mujer,
dependiendo de la actividad fisica que desarrollen.
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El corazén y los pulmones también participan en
el estiron del adolescente, mas marcadamente en
los varones, en quienes aumenta la presion arterial,
asi como la capacidad sistélica.

Definicion _

Importa el diagndstico de las caries y alteraciones
mecanicas.

En general se completan 28 piezas durante la
adolescencia.

Denticion. =~ = = @
De 9 a 11 afos: 4 premolares.

después de 3 a 5 afios (mas o menos entre los 15y
16 afios de edad). El vello axilar y corporal aparece
mas tarde.

Los genitales y las génadas cambian de aspecto
y configuracién. Aumenta la vascularizacion de los
labios mayores asi como los foliculos pilosos, hay
estrogenizacion inicial de la mucosa vaginal, los
ovarios y el cuerpo del Gtero aumentan en tamafio.
Las trompas de falopio aumentan en tamafio y en

De 10 a 12 afios: los segundos premolares.

De 10 a 14 afos: los caninos.

De 11 a 13 afos: los segundos molares.

De 14 a 18 afios las llamadas muelas de juicio.

Maduracion sexual

En la adolescencia temprana y para ambos sexos,
no hay gran desarrollo manifiesto de caracteres
sexuales secundarios, pero suceden cambios
hormonales a nivel de la hipdfisis, como el aumento
en la concentracion de gonadotrofinas y de los
esteroides sexuales. Seguidamente aparecen
cambios fisicos, sobre todo cambios observados
en la glandula mamaria de las nifias, los cambios
genitales de los varones y el vello pubiano en
ambos sexos.*®

El primer cambio identificable en la mayoria de
las nifias es la aparicion del botdon mamario. Se
caracteriza por un agrandamiento en el tejido
.glandular por debajo de la areola, consecuencia
de la accion de los estrégenos producidos por el
ovario. La edad de aparicion es después de los 8
afios puede ser unilateral y permanecer asi por un
tiempo bilateral y casi siempre es doloroso al simple
roce. Al avanzar la adolescencia, el desarrollo
mamario, ademés de ser cuantitativo es cualitativo,
la areola se hace mas oscura y grande y sobresale
del tejido circundante, aumenta el tejido glandular,
adquiere la forma definitiva, generalmente conica
desarrollandose los canaliculos. Pudiendo haber
crecimiento asimeétrico de las mamas.

El vello pubico, bajo la accion de los androgenos
adrenales y ovaricos, es fino, escaso y aparece
inicialmente a lo largo de los labios mayores y luego
se va expandiendo. El vello pubico en algunos casos
coincide con el desarrollo mamario y en otros puede
ser el primer indicio puberal. Tipicamente comienza
a notarse a los 9 o 10 afios de edad. Al pasar los
afos, el vello pubiano se hace mas grueso y menos
lacio, denso, rizado y cubre la superficie externa de
los labios extendiéndose hasta el monte de Venus,
logrando la forma triangular caracteristica adulta

el nimero de pliegues en su mucosa. Los labios
menores se desarrollan, y luego se adelgazan,
pigmentan y crecen para cubrir el introito. La vagina
llega a 8cm. de profundidad alcanzando los 10 —
11cm. Por accién estrogénica, la mucosa se torna
mas gruesa, las células aumentan su contenido de
glucogeno y el pH vaginal pasa de neutro a acido
un afio antes de la menarquia. Se desarrollan las

glandulas de Bartholin, aumentan el flujo vaginal, la -

flora microbiana cambia con la presencia del bacilo
de Doderlein, la vulva se modifica en su espesor
y coloracion, el himen se engrosa y su diametro
alcanza 1cm.

La menarquia, que es la primera aparicion del
ciclo menstrual, aparece precedida por un flujo
claro, inodoro, transparente y bacterioldgicamente
puro que tiene aspecto de hojas de helecho al
microscopio. La menarquia tiende a ocurrir a los 11
o 12 afios, aunque puede aparecer en la pubertad
avanzada (8-10 afos).

Atencion del adolescente

A diferencia de lo que sucede en escolares, en los
adolescentes, en la medida que aumenta la edad,
se incrementa la mortalidad.?

Los factores de proteccion para adolescentes
incluyen educacion, buena nutricién,
inmunizaciones, deporte, diversién, promocion
familiar y desarrollo espiritual, oportunidades
de trabajo y leyes favorables para el nifio y el
adolescente. En los servicios de salud se debe
hacer promocién en la prevencién de cancer
pulmonar, embarazo precoz, enfermedades de
transmision sexual, accidentes y en la evaluacion de
los patrones de crecimiento y desarrollo normales.
Las principales causas de muerte en adolescentes
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Irededor del mundo varia poco, si es que solo el
~den, segun la region, y éstas son las heridas no
encionales (accidentes de transito), Sida (es la

rincipal causa de muerte de mujeres jévenes en
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CAPITULO V

. Tatologia ginecolégica

Alteraciones funcionales

A- Amenorrea

La ausencia de sangrado menstrual durante la
vida reproductiva de la mujer, es un hecho clinico
de gran importancia, que puede ser fisiologica,
una manifestacion de un proceso organico grave,
alteracion congénita, disfuncion neuroenddcrina 6
perturbacion psicologica, que requiere un estudio
completo para determinar la etiopatogenia del

proceso y establecer su manejo adecuado, que

siempre debe ser causal.!

e Amenorrea primaria: cuando nunca ha existido
sangrado menstrual.

e Amenorrea secundaria: la que se presenta

; después de uno o mas episodios menstruales
o seudo menstruales.

e Amenorrea fisioldgica: la que se presenta
previa a la pubertad, durante la gestacion,
durante la lactancia y luego de la menopausia.
En cualquier otra situacion la amenorrea es
patologica.

J. Amenorrea primaria

Debe diferenciarse de una menarca tardia. Por ello
se considera como amenorrea primaria cuando la
mujer ha cumplido 18 afios." 2121318

Cliologia:

Las causas de amenorrea primaria son multiples:
cerca de las dos terceras partes tienen una causa
genética debido a fallas en el desarrollo de las
gonadas, asi como de los sistemas Miullerianos,
Wolfianos y del seno urogenital. Los deméas casos
de amenorrea primaria se deben a una patologia
ovarica, del eje de la corteza cerebral — hipotalamo-
hipéfiso-ovérico o a una patologia del endometrio.

asificacion;
Amenorrea primaria
Causa gonadal

Sqn responsables del 60% de las amenorreas
Primarias. Se deben a fallas en la diferenciacion

Dr. José Rubén Bucheli Terdn
Dr. Ricardo De La roche Martinez
Dr. Fernando Moreno Montes

embriologica y de la funcién fisiologica durante la
vida temprana natal o neonatal. - Cariotipo 46XX.

¢ Defectos enzimaticos de los esteroides.

e Qvario resistente o no sensible.

e Disgenesia ovarica o gonadal pura.

e Sindrome de Turner.

* Falla ovarica prematura.

e Cariotipo 46 XY.

* Disgenesia formada por sindrome de Swyer.

*  Anorquia.

e Defectos enziméaticos de los esteroides

testiculares.
e |Insensibilidad congénita a los androgenos
(sindrome feminizacion testicular).

~ e Hermafroditismo verdadero.

Causa extragonadal
Ocupa el 40% de amenorrea primaria de
anormalidades anatomicas.

* Disgenesia Miuilleriana
Rokitansky-Kuster):
Utero hipoplasico con agenesia de vagina,
funcién ovarica normal y anomalias renales.

(Sind.  Meyer-

Cariotipo 46 XX.

 Tabique vaginal transverso o himen
imperforado:
Con utero funcionante (hematocolpos y/o
hematdmetra),

e Aplasia o displasia de los conductos

Mdallerianos:
Ausencia congénita de Utero, vagina y funcién
ovarica normal.

Alteraciones hormonales

e Hiperprolactinemia: es causa frecuente de
amenorrea y ocasionaimente se acompafa de
galactorrea.

¢ Hipotiroidismo: la deficiencia en la produccion
de hormonas tiroideas puede ocasionar
retardo de la menarquia y ocasionalmente se
acomparia de prolactina elevada.

e Hiperplasia suprarrenal congénita: ocurre por
deficiencia de cortisol y aldosterona y a su
vez aumento en la produccion de ACTH con
incremento de los esteroides y la produccion
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de renina-angiotensina. El resultado ocasiona
virilizacién (pseudohermafroditismo) e
hipertension arterial.

Defecto de la produccion pulsatii de |Ia
GnRH: puede ser de causa genética o debida
a tumor (craneofaringioma), inflamaciones,
lesion vascular o trauma que dificultan la
liberacion de FSH Y LH. Puede existir en la
amenorrea nerviosa, estrés severo, y en la
hiperprolactinemia.

Defecto del transporte de la GnRH: se
produce por destruccién del nucleo arcuato
0 compromiso del tallo de la hipofisis por
traumatismo, craneofaringioma, disgerminoma,
teratoma de la linea media, tuberculosis,
sarcoidosis e irradiacion.

Sindrome de Kallman: consiste en la ausencia
congénita de GnRH en consecuencia no se
libera FSH, LH y no hay ovulacién. Se asocia
a anosmia y/o hipoacusia. Tiene herencia
autosémica dominante o recesiva ligada al
cromosoma X. Se puede encontrar paladar
hendido, agenesia renal unilateral, epilepsia y
metacarpianos cortos.

Insuficiencia hipofisaria congeénita: es rara y se
caracteriza por efectos en la produccién de LH
o FSH.

Deficiencia de la produccion de gonadotropinas:
es debida a lesiones o defectos en la
hipdfisis, incluyendo tumores, malformaciones
congénitas e irradiacion.

No existe respuesta normal de la LH al estimulo
con GnRH. Si la hormona de crecimiento esta
afectada, existira talla baja.

Diagngstico:

Historia clinica completa: haciendo hincapié en
la  exploracién ginecologica, endocrinolégica y
morfolégica, debe darse importancia:

1.

Antecedentes e historia personal:

Uso de hormonas durante el embarazo por
parte de la madre.

Investigar: como eran los genitales externos
al nacimiento (ambigliedad o ausencia de
vagina).

Estado de nutricion y costumbres alimenticias
Enfermedades crénicas (tuberculosis,
hipotiroidismo).

Antecedentes de cirugias previas (hernioplastia
inguinal  bilateral, puede sugerir testiculo
feminizante).

Irradiacion cerebral o pélvica.

Traumatismo craneal, cefalea, alteraciones
visuales, problemas emocionales (uso de

3.

drogas psicotrépicas).
Rendimiento escolar (las variantes de Turner
pueden dar retardo o dificultad de aprendizaje).

Historia familiar, debe tomarse en cuenta:
Historia del desarrollo de padres y hermanas.
Edad de la menarca de madres y hermanas.
Amenorrea y/o esterilidad en otros familiares
(herencia ligada al cromosoma X en caso de
testiculo feminizante).

Buscar oftras anormalidades genéticas en
la familia que pudieran sugerir defectos
cromosomicos o mutaciones hereditarias.

Examen fisico:

Sera importante:

Evaluar el habito corporal y morfolégico (pensar
en sindrome de Turner si la talla es menor a
1.50m.).

Es importante la relacion talla-brazada, relacién
distancia pubis-cabeza y pubis-pies.
Determinar si existen o no caracteres sexuales
secundarios.

Valoracion del peso, desarrollo de mamas y
de los genitales, buscando anormalidades
congénitas (genitales ambiguos, presencia o
ausencia de vagina, del Gtero, tumoraciones
pélvicas o inguinales en caso de gbnadas
ectépicas, himen imperforado o tabiques
vaginales).

Distribucién del vello pabico y axilary posibilidad
de hirsutismo.

Presencia de nuevos pigmentos (disgenesia
gonadal) o acantosis nigricans (sindrome de
ovarios escleroquisticos).

Investigar: habito cushinoide, hipertension,
galactorrea, y evaluar olfato y audicién.

Laboratorio:

Estudio seriado de moco cervical (filancia y
cristalizacion).

Estudio seriado de citologia vaginal hormonal.
Biopsia de endometrio.

Dependiendo de los resultados de las pruebas
anteriores, podra ser necesario solicitar algunos
de los siguientes estudios:

*  Determinacién de cromatina sexual, por
frotis de la mucosa bucal.

* Titulacion cuantitativa de gonadotropinas
hipofisiarias.

*  Pruebas de funcionamiento tiroideo.

* Pruebas de funcionamiento cértico-
suprarrenal.

*  Estudio radioldgico de silla turca, térax y
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huesos largos. R
+ Histerografia, ecografia.

+  Examen de fondo de ojo y campos
visuales. ‘

»  Electroencefalograma.

+ Endoscopia ginecologica.

+ Pruebas de estimulacién hormonal para
investigar sangrado por supresion.

+  Prueba de progesterona:

Administracion de 100mg. de progesterona
IM. o la dosis equivalente de progestagenos
orales.

La presencia de sangrado, demuestra nivel
estrogénico adecuado.

‘suausencia indica problema del eje hipotalamo-
hipéfisis-ovario o uterino.

En este caso se lleva a.cabo las siguientes
pruebas:

Prueba con estrogenos: se administran
estrogenos orales o parenterales en dosis
necesarias para  producir  proliferacion
endometrial, seguidos de progesterona o
progestagenos.

Si no hay sangrado se puede deducir problema
uterino.

Si hay sangrado (falta de estrogenos): indica
problema ovarico o hipéfiso-hipotalamico.
En cuyo caso la tasa de gonadotropinas
hipofisiarias dara la pauta.

Si esté alta: el origen del trastorno es ovarico y
si es baja la causa es hipotalamo-hipofisiaria.

Prueba con gonadotropinas. Se administran
diariamente por espacio de 7 a 10 dias
gonadotropinas de mujer menopausica hasta
un nivel estrogénico adecuado (valorando el
moco cervical y/o en citologia vaginal) seguido
de la aplicaciéon de gonadotropinas corionicas
de 5 a 10.000 unidades.

Cuando hay sangrado se demuestra la falla
hipotdlamo-hipofisiaria: Esta prueba puede
y debe considerarse como terapéutica, solo
debe hacerse en casos muy seleccionados.

2. Amenorrea secundaria

Amerorrea por causa hipofisaria

Procesos destructivos

Incluye a las pacientes con sindrome de Shehan,
en la que la necrosis isquémica hipofisaria
posparto determina un infarto agudo de la pituitaria
gestacional hipertrofiada e hiperplasia, debido a
hemorragia y. shock en el intervalo periparto.

La LH, FSH y el E2 son bajos. No responde a la
administracién de progesterona.

Tumores pituitarios.

La amenorrea puede ser el primer sintoma de
una paciente con un blastoma hipofisiario, con
alteraciones de la FSH, LH, PRL, ACTH, TSH vy
hormona del crecimiento.

Se presenta en el sindrome de Cushing, en la
acromegalia y en los adenomas esté asociado con
necrosis isquémica y puede ocasionar amenorrea.

Amenorrea por causa ovarica

Falla ovarica prematura

Es una amenorrea hipergonadotréfica con
estrégenos bajos que se presentan antes de los
40 afios (menopausia precoz). En su etiologia
intervienen factores de autoinmunidad, causas
toxicas, fisicas o anomalias cromosomicas.

Terdida dela funcion gonadal

Secundaria a la castracién, infecciéon ovarica o
degeneracion gonadal quistica. Los blastomas
ovaricos funcionates, del tipo del tumor de células
de la granulosa y de la teca o arrenoblastomas.
pueden provocar esta amenorrea.

Sindrome del ovario resistente

Es una amenorrea hipergonadotréfica que se
presenta en mujeres jovenes, de etiologia no
conocida. Los ovarios contienen foliculos que
no responden a la FSH. Los caracteres sexuales
secundarios son normales y el cariotipo es femenino
(46XX). Se deberia a un fenémeno autoinmune a
nivel gonadal o a un defecto del receptor especifico.

Diagnostico:

Incisos: 1, 2, 3, 4, del capitulo de amenorrea
primaria.

Histerografia, ecografia.

Pruebas hormonales. (Ver amenorrea primaria).

Trincipales caracteristicas y mangjo

Siendo la amenorrea una entidad multifacética,
resulta dificil resumir las multiples terapéuticas a
aplicarse, dependiendo el manejo de cada caso y
de la causa que lo origina.

Amenorrea de origen psiquico
Psicosis. Se manifiestan con los sintomas de
cada una de estas enfermedades. Su manejo
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es a base de psicoterapia. Algunas responden
sintoméaticamente a la administracion de
progesterona o progestagenos.

Stress emocional. Ocasionan amenorrea
frecuentemente.  Casi siempre por ciclos
anovulatorios. Responden favorablemente a
la administracion de progesterona IM 100mg.
progestagenos orales como la noretisterona
0 acetato de medroxiprogesterona 5mg. 2
veces al dia por cinco dias o la asociacion
de progesterona y benzoato de estradiol en
relacién de diez o veinte a uno.

En esta categoria entran los habituales retrasos
menstruales por miedo o deseo intenso
embarazo.

Pseudociesis (falso embarazo), se caracteriza
por: obsesion de embarazo, aumento de peso,
sintomas subjetivos de gestacién, aumento de
volumen abdominal y de mamas, etc. '

Parece deberse a una alteracién en la relacion
de FSH y LH, lo que ocasiona persistencia de
la actividad latea del ovario. En la mayoria de
las veces basta con que la paciente se informe
que no estd embarazada, para que se dé
el problema. La amenorrea se corrige casi
siempre con la administracién de progesterona,
progestagenos o progestagenos - estrégenos.

Anorexia nerviosa. Se caracteriza por anorexia
intensa y caquexia que es la que ocasiona la
amenorrea. El fondo es un trastorno psicoldgico
grave. Los estrégenos y gonadotropinas estan
disminuidos.

Las funciones tiroidea y adrenal estan normales
0 algo disminuidas.

El tratamiento debe de ser psiquiatrico.

Se pueden utilizar estimulantes del apetito,
anabdlicos proteicos o insulina para mejorar
peso.

El sangrado vaginal se presenta con la
aplicacion de estrégenos y progestagenos
ciclicos.

JAmenorreas neurogénicas cenfrales

Lesiones cerebrales.

Causada por encefalitis, accidentes traumaticos,
intoxicaciones, etc. Los antecedentes, estudios

neuroldgicos, rayos X y electroencefalograma
hacen el diagnostico.

Hay ausencia o cifras bajas de gonadotropinas, con
hipoestrogenismo.

Frotis vaginal atrdfico.

La curacién solo se logra al resolver el problema
central. Se puede producir sangrado por supresion
con una terapia sustitutiva.

Hipotalamicas

La amenorrea es un componente del cuadro
clinico en los traumatismos o inflamaciones de
esas areas, asi como en los tumores de tipo
craneofaringioma, quiste supracelar y algunos
sindromes de etiopatogenia no bien definida como:
sindrome de Frolich o distrofia adiposo genital,
sindrome de Lawrence Monn — Beld, distrofia
adiposo genital pero con retardo mental, olidactilia
y retinitis pigmentosa.

Ocasionalmente algunas drogas que acttian sobre
el hipotélamo como la fenotiazina y sus derivados,
reserpina, bloqueadores ganglionares, etc., pueden
producir también amenorrea.

JAmenorrea con galactorrea

Esta asociacion puede ser debida a tumores en la

zona hipotalamo-hipofisiaria, lactancia prolongada

y persistente, o alteraciones desconocidas en esa

area.

a) Sindrome de Chiari - Frommel
Amenorrea . secundaria  postparto, con
galactorrea (casi siempre persiste después de
una lactancia prolongada). Frecuentemente se
acompafia de disminucion en la tolerancia a la
glucosa. Cuando no es de origen tumoral se
obtienen buenos resultados con administracién
de citrato de clomifeno.

b) Sindrome del Castillo (también llamado Forbes
— Albright, Argonz - Del Castillo, Ahumada
del Castillo). Amenorrea con galactorrea
persistente en ausencia de embarazo previo. En
este sindrome encontramos: gonadotropinas
bajas o ausentes, hipoestrogenismo, atrofia
genital, ovarios pequefios.

Cuando no hay tumor hipofisario (adenoma
cromofobo; el tratamiento es a base de
gonadotropinas sustitutivas).

Tumores acompafados o no de acromegalia y
gigantismo

Presentan amenorrea, cefalea y trastornos visuales,
especialmente reduccion del campo visual al color
rojo. El tratamiento es la extirpacién del tumor
quedando el caso como hipopituitarismo.
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- Hipogonadotropismo selectivo. Amenorrea primaria.
Eunucoidismo, ausencia de gonadotropinas e

infantilismo sexual. -
E| manegjo se hace con gonadotropinas o en su

defecto con terapia estrogénica-progesteronica
sustitutiva.

- .. panhipopituitarismo y sindrome de Simonds

Caracterizada por caquexia, atrofia genital y
mamaria, caida de vello axilar y pubiano.
No hay gonadotropinas ni estrégenos, pruebas
de funcion suprarrenal y tiroideas bajos. Curva de
tolerancia a la glucosa plana.
El tratamiento es sustitutivo: corticoides, hormonas
tiroideas, esteroides ovéricos y si se desea
embarazo, gonadotropinas exdgenas.
* Hipopituitarismo  post-parto. Sindrome de
Sheehan
Amenorrea consecutiva a hemorragia durante el

embarazo y especialmente en el parto. El cuadro

clinico es similar al anterior aunque menos marcado,
sobre todo en lo que se refiere a la caquexia. El
manejo también sigue los mismos lineamientos.

‘Amenorrea de origen firoideo
Hipotiroidismo. TSH elevada. Debe evaluarse
la funcion tiroidea completa. El hipotiroidismo
primario puede ser una causa de amenorrea,
asi como de hiperprolactinemia.
El tratamiento es a base de ferapia tiroidea
sustitutiva.

Hipertiroidismo. La terapéutica se hace
con frenadores de la funcién tiroidea, tipo
propiltiouracilo y metimazol. Cuando es
necesario, se utiliza cirugia o yodo radiactivo.

Amenorrea de origen adrenal

Hiperplasia adrenal - sindrome adreno
genital. Existe amenorrea primaria, ausencia
de desarrollo de los caracteres sexuales
secundarios, hirsutismo, acné, conformacion
corporalmasculinay clitoris crecido. En suforma
congénita da lugar a un pseudohermafroditismo
femenino.

El tratamiento se hace con la administracion de
corticoides o la dosis necesaria para mantener
los 17 KS en cifras normales.

Enfermedad o sindrome de Cushing.
Caracterizado por obesidad, amenorrea,
cara de luna, hirsutismo, hipertension, estrias
purplreas, acné eritémico y equimosis faciles.

Aumento de corticoides urinarios y algunas
veces de los 17 KS. El diagndstico se hace
después de pruebas de estimulacion vy
supresién suprarrenales.

El tratamiento puede ser quirlrgico o
radioterapéutico. Es un cuadro que debe
ser manejado conjuntamente con el
endocrindlogo.

Amenorrea de origen pancreatico

En especial la diabetes juvenil que se acompafia de
hipoplasia genital. El diagnéstico se hace por datos
clinicos y de laboratorio.

El manejo es el control de la diabetes y si hay
hipoplasia genital, la administracién de esteroides
ovaricos por tiempo prolongado.

Amenorrea de causa quiricional y metabolica

Desnutricion y anemia severas. Cuando se
presentan durante la pubertad se acompafian
de amenorrea. El tratamiento consiste en
combatir los déficits nutricionales. ,
Cirrosis hepatica. La amenorrea se presenta
por alteracion en la conjugacion y metabolismo
de los esteroides ovéricos. El tratamiento es
combatir la enfermedad principal.
Obesidad. Especialmente en la adolescencia,
se produce amenorrea, por la acumulacion de
las hormonas sexuales en el tejido graso. Se
corrige con dieta.

Amenorrea de origen ovarico

a) Castracion quirGrgica o por radiaciones.
Ovariectomia previa.
Sdlo se puede dar terapia sustitutiva a base de
estrogenos progestagenos de tipo secuencial.

b) Disgenesia gonadal. Sindrome de Turner.
Alteracion congénita. Talla baja, cuello en
esfinge o planeado, térax en escudo o tonel,
pezones divergentes separados, ausencia de
desarrollo de caracteres sexuales secundarios,
atrofia genital.

Amenorrea primaria, clibitus valgux, coartacion
de aorta, osteoporosis, etc. Alteracion
cromosomica con una configuracion XO de los
cromosomas sexuales. Hay gonadotropinas
altas. No hay estrogenos, 17 KS disminuidos.

El tratamiento es sustitutivo a base de
estrogenos por tiempo prolongado para
desarrollar los genitales y caracteres sexuales
y después ciclos de estrégenos progestagenos
de tipo secuencial para provocar sangrado por
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e)

g)

deprivacion.

Ovarios poliquisticos. Sindrome de Stein —
Leventhal.

Amenorrea, esterilidad, hirsutismo, obesidad,
crecimiento bilateral de ovarios.

No hay ovulacién. Los 17 KS estan normales
o ligeramente altos y no disminuyen con la
administracion de corticoides.

El tratamiento se lleva a cabo con citrato de
clomifeno 100mg. del quinto al noveno dia del
ciclo, una vez que se produjo un sangrado con
la aplicacion de progesterona previa. Sélo en
caso de no responder a esta terapéutica, se
podria efectuar una reseccién cuneiforme de
ovarios.

Actualmente se esta obteniendo buenos
resultados con el uso de la metformina por via
oral. Cuando no se desea embarazo, basta la
administracién de progesterona para producir
el sangrado por deprivacion.

Tumores masculinizantes. Arrenoblastoma, de
restos adrenales, tumor de las células del hilio.
Se acompafian de amenorrea, atrofia mamaria
y genital, voz gruesa, hirsutismo, crecimiento
del clitoris, conformacion masculinoide y 17 KS
elevados.

El tratamiento es la extirpacion del tumor.

Sindrome de feminizacion testicular.

Pacientes amenorréicas con desarrollo genital
y caracteres sexuales normales, pero con
cromatina negativa.

En general el tratamiento es la extirpacion
de las gonadas masculinas y terapéutica
sustitutiva ciclica (estrégenos - progestagenos)
posteriormente.

Tumores feminizantes, tumores de células de
la granulosa, tecoma, quistes luteinicos.
El manejo es su extirpacion.

Menopausia precoz.

La presencia de amenorrea, con bochornos,
sudoracion, elevaciéon de gonadotropinas
en mujeres antes de la edad habitual para
la menopausia, ocasiona problemas que es
necesario controlar.

La terapia es estrégenos - progestagenos en
forma secuencial para producirles sangrados
ciclicos, durante el tiempo que se crea
conveniente.

JAmenorrea de origen uterino

Ausencia,
Caracteres

histerectomia previa.
diferenciados.

agenesia,
sexuales bien

Amenorrea. Cambios ciclicos en mamas y
vagina. No se encuentra cuerpo uterino, no
responden a la terapia hormonal. No hay
tratamiento.

Crecimiento  insuficiente o rudimentario.
Hipoplasia uterina. En estos casos es
necesario estimular el crecimiento por medio de
estrégenos a dosis progresivamente mayores,
Puede emplearse ademas un pesario o un
dispositivo intrauterino.

Atresia o sinequia cervical. Casi siempre
secundaria  a procesos  inflamatorios
0 cicatriciales.  Produce  hematometra,
dismenorrea, amenorrea, crecimiento uterino.
El tratamiento consiste en la permeabilizacion
quirdrgica o dilatacidn del cérvix.

Problemas endometriales. Destruccion
de la capa basal por legrado (sindrome
de Asherman). Tuberculosis endometrial.
Endometritis infecciosa supurativa. Destruccion
del endometrio por sustancias quimicas
(abortivos) o radioterapia.

No hay produccién de sangrado con las pruebas
hormonales.

El manejo es dilatacién y destruccién de
las sinequias y colocacion de un dispositivo
intrauterino  con estimulacion  estrogénica
sostenida.

}\n]enorrea de origen vulvo vaginal

Atresia vaginal. Ginatresia.

Puede estar asociada o no a la atresia cervical,
amenorrea, dismenorrea, crecimiento de masa
pélvica. Menstruacion retenida, hemotocolpos,
hematometra y hematosalpinx. Puede ser
congeénita o secundaria a procesos cicatriciales
por trauma, radiacién, tumores, etc.

El manejo se hace con la permeabilizacion
quirdrgica del conducto y la reparacion
0 neoformacion de la vagina segin sea
necesario.

Perforacion de himen. Criptomenorrea.
Mismos sintomas que la anterior, amenorrea
primaria.

El tratamiento es una incisién en cruz del
himen con reseccién de los colgajos para
lograr primeramente la evacuacién de la sangre
retenida y permitir después la salida normal de
la menstruacion.
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Amenorrea por el uso de anticonceptivos

La toma de anticonceptivos orales por largo
tiempo Y también la aplicacion de preparados
intramusculares de - depdsito puede ocasionar
amenorrea (depoprovera 1560mg.), la cual no
responde a la administracion ciclica de esteroides,
Se debe esperar un tiempo (maximo tres meses).
E|l tratamiento consiste en suspender el
antiovulatorio. Esperar un tiempo (maximo tres
meses) y si no hay reaparicion del sangrado, se
administra citrato de clomifeno en forma similar al
tratamiento de anovulacién.

B Crastornos de a menstruacion
La menstruacion tiene una serie de caracteres que
permiten identificarla clinicamente. Estos son:

Frecuencia: es la fecha de aparicién o
presentacion. El dia que se inicia es el que se
considera como primero del ciclo.

Duracion: es el nimero de dias durante los
cuales sangra la mujer.

Cantidad: Se refiere a la magnitud del sangrado
considerandola en conjunto (durante toda la
duracion).

Ritmo de eliminacion: se refiere a la forma en
que se desarrolla el sangrado, es decir, a la
cantidad pérdida cada dia, durante el dia y la
noche, en relacién al ejercicio o reposo, efc.

En cada mujer estos caracteres tienden a ser muy
constantes y a repetirse periodicamente. Cuando se
interrogan con cuidado permiten establecer el tipo
o patrén menstrual, cuyo conocimiento es basico,
porque solo las modificaciones que se presenten
con respecto a el son los llamados frastornos
menstruales.

Para aquellas pacientes que nunca han establecido
un tipo menstrual regular para fines de control
terapéutico, se acepta como normal, la presentacion
cada 25-35 dias, con duracién de 3 a 7 en mediana
cantidad y que se elimina regularmente, con
sangrado discreto el primero y Ultimos dias y mas
abundante, los intermedios.

asificacion de los trastorros menstruales
Trastornos de la frecuencia:
Amenorrea: ausencia de menstruacion por
mas de 90 dias.
Proiomenorrea: menstruacion anticipada en 5
0 mas dias.
Opsomenorrea: retraso de la menstruacion en
5 0 mas dias, no mayor de 30 dias.

Trastornos en la duracion:

Polimenorrea: duracién del sangrado menstrual
por mas de 8 dias.
Oligomenorrea:  duracién  del
menstrual menor de 2 dias.

sangrado

Trastornos en la cantidad:

Hipermenorrea: aumento en la cantidad
habitual del sangrado.

Hipomenorrea: disminucién en la cantidad
habitual del sangrado menstrual

Trastornos en el ritmo de eliminacion:
Cuando el sangrado es muy abundante desde
el principio. Puede seguir igual y desaparecer
bruscamente o disminuir en forma paulatina.

Menstruacién  interrumpida: cuando  se
suspende por uno o dos dias para reanudarse
posteriormente.

Nictomenorrea: predominio del sangrado
nocturno sobre el diurno, a pesar de ritmo de
vida normal (vigilia diurna y suefio nocturno).

Meétodo de estudio

Identificar el tipo menstrual de la paciente y detallar
cada uno de los cambios.
Biopsia en endometrio: es indispensable y debe
acompafarse por lo menos de uno de los siguientes
estudios:
Moco cervical seriado.
Citologia vaginal seriada.
Curva de temperatura basal.
Histerografia en casos seleccionados, para
descartar patologia organica.
Ciclos anovulatorios, el diagnodstico es de
sangrado uterino disfuncional, (ver capitulo
correspondiente).
Alteraciones organicas en ovarios (quistes,
tumores, etc.) miometrio (tumores, hipoplasia),
endometrio (pdlipos, sinequias, procesos
inflamatorios) &  vascularizacion — pélvica
(congestion pélvica).
El tratamiento es etioldgico.

Crastornos menstruales con ovulacion;
Proiomenorrea: insuficiencia luteinica: debida a
un cuerpo amarillo hipofuncional o de vida corta.
Se frata con progestagenos orales durante la
segunda mitad del ciclo. (Clormadinoma 2mg.
o su equivalente al 18vo. al 24to. dia del ciclo).
Fase folicular corta: la maduracion folicular se
efectia rapidamente, mientras que el cuerpo
amarillo dura su tiempo normal. No requiere
tratamiento.
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* Opsomenorrea: lo mas frecuente es que se
deba a una prolongacién de la fase folicular.
No requiere tratamiento.

* Polimenorrea: por interferencia con el
mecanismo regenerizador del endometrio,
la reepitalizacion endometrial es lenta, por
deficiencia estrogénica o por mala respuesta
endometrial.

Se trata con terapia hormonal secuencial,
iniciada al quinto dia del sangrado.

Recordar que este tratamiento puede producir
anovulacién, seguin las dosis empleadas.

* Oligomenorrea: no requiere tratamiento.

* Hipermenorrea: generalmente es por causas
organicas, enfermedades generales, discrasias
sanguineas, etc. El tratamiento debe ser
etioldgico.

* Hipomenorrea: frecuentemente se asocia a la
oligomenorrea. No requiere tratamiento.

Los trastornos anteriores frecuentemente se
asocian.

* Prolo — Polimenorrea: generalmente debida a
alteraciones organicas. Tratamiento etioldgico.

* Opso - oligo — hipomenorrea: no requiere
tratamiento.

Los trastornos en el ritmo de eliminacién no
requieren tratamiento.

Sangrado uferino disfuncional s+ss7.8202

Esta entidad también llamada Hemorragia Uterina
Disfuncional (HUD), se define como la pérdida
sanguinea proveniente de la cavidad uterina, en la
que no es posible determinar como causa de ella.

Causas de hemorragia uterina disfuncional 17121020
Ovulatoria

La presencia de patologia organica en el aparato
genital, embarazo o enfermedades generales.

Se caracteriza por irregularidades del ciclo
menstrual con  menstruaciones prolongadas
abundantes y frecuentes, alternadas en ocasiones
con periodos de amenorrea.

Normalmente el ciclo menstrual es de 28 a 35
dias con un flujo catamenial de 3 a 4 dias y una
cantidad de sangrado 30ml. Se considera anormal
cantidades mayores a 80m|.22

Consideraciones diagngsticas
La HUD en el 90% de los casos es de causa
anovulatoria por disfuncion del eje sistema
nervioso central (SNC) hipotalamo-hipéfisis-ovario
Yy ocurre con mas frecuencia en los extremos de
la vida reproductiva: en la adolescencia (20%) por
inmadurez del eje y en la premenopausia (40%) por
disminucion de la funcién ovérica.
Histolégicamente se encontrara un endometrio con
proliferacién insuficiente o, al revés, su crecimiento
continuo sin oposicién de progesterona hace que
aumente la vascularidad, la formacion de glandulas,
pero sin el soporte estromal; la fragilidad del tejido
hace que se fragmente en cualquier momento y
ocurra el sangrado.0.11.23 '
La hemorragia uterina disfuncional ovulatoria ocurre
enel 10% de los casos y se produce por alteraciones
del cuerpo liteo: Acortamiento o persistencia de su
funcién. En estos casos el eje SNC-hipotalamo-
hipéfisis-ovario no funciona adecuadamente,
presentandose falla de interrelacion entre dicho
eje y los esteroides, los neuropéptidos, las
catecolaminas y ciertos factores ambientales. Son
ejemplos de estas disfunciones, la produccién
deficiente de estrogenos (E) y progesterona (P), lo
que influye sobre la amplitud y frecuencia de las
secrecion pulsatil de la hormona luteinizante (LH).
Por los defectos anteriores, la alteracion puede
ser de la fase folicular o de |a fase lUtea, con
acortamiento o prolongacién de las mismas las
que pueden estar acompafiadas de un endometrio
de maduracion diversa y la formacién de quistes
foliculares o IUteos.

Con ciclo menstrual conservado:

Hemorragia ovulatoria.

Sindrome de la fase IGtea deficiente.

Hemorragia premenstrual.

Hemorragia posmenstrual.
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= Con cielo menstrual irregular:

Fase folicular corta.

Fase folicular prolongada.
Sindrome de la fase lutea corta.
Fase lutea prolongada.

Tabla 2

Alteracioén en la produccion de:
Estrogeno.
Progesterona.

P Pulsos de LH.

: Factor liberador de corticotropina.

Inhibinas. :

Activinas.

Factores de crecimiento.

s Insulina.
( : Tabla 3

Trastornos de:
Coagulacion, plaquetas o fibrina.
Lisosomas.
Prostaglandinas.
L Proteasas.
A Colagenasas.
Endotelinas.

Tabla 4

Anovulatoria

Factores hipotalamicos:
Estrés.
Trauma psicégeno.
Anorexia nerviosa.
Pseudociesis.
Uso de sedantes y drogas.
Tumores.
Lesiones degenerativas.
Tumores congénitos.

Tabla 5

Factores hipofisarios:

Tumores hipofisarios.
Isquemia.

Tabla 6

Factores ovaricos
Disgenesia gonadal.
Menopausia precoz.
Luteinizacion del foliculo no roto.
Tumores ovaricos.

Tabla7
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Mixtos:
Sindrome de ovarios poliquisticos.
Endocrinopatias.
Alteraciones de la glandula tiroides.
Alteraciones de las glandulas suprarrenales.
Alteraciones del peso.
Enfermedades agudas o crénicas.
Uso de hormonas.

Tabla 8

Mangjo medicamenioso dela HUD

Reemplazo hormonal con progestagenos:
Acetato de medroxiprogesterona o noretisterona 10

mg/dia PO por 5 a 10 dias previos a la siguiente :
menstruacion. (

DIU medicamento con progesterona.

Tabla 9

Reemplazo hormonal secuencial
Etinilestradiol 20 a 60ug PO por 20 a 25 dias.
Valerianato de estradiol 10 mg IM los dias 3 y 16 del ciclo.
Benzoato de estradiol 10 mg IM los dias 4 al 6 del ciclo.
Cualquiera de los tres, mas progestina los Ultimos 5 a 10 dias.

Tabla 10

Anticonceptivos orales
Etinilestradiol 20 a 50 pg + desogestrel 150ug o (
gestodeno 75 ug o norgestrel 0.5 mg i

Tabla 11

Analogos de la GnRH
Acetato de leuprolide 3.75 mg IM.
Goselerina 3.6 mg SC mensual.

Tabla 12

Preparados de FSH, hormona gonadotropina menopausica (HMG), hormona
gonadotropina coriénica (HCG).

Tabla 13
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=il Drogas utilizadas en la induccion de la ovulacién

_ Citrato de Clomifeno 50 a 150mg. por & dias a partir del dia 2 o 5 del ciclo.
_ HMG con contenido alto de F SH7 5 a 150 Ul diarias hasta obtener
E2>300pg/mL y foliculos>16mm.
— _  FSH tipo Metrodine 2 ampollas diarias.
- FSH recombinante.
— - HCG 5000 a 10000 Ul el dia 16 del ciclo o cuando E2 es >300 pg/ml.
- Analogos de GnRH:
o Acetato de leuprolida de depésito 3.75mg. IM.
o Implante de goselerina 3.6mg. cada 28 dias.

- Combinacion de drogas inductoras de la ovulacion.

- Dexametasona 0.5 a 0.75mgq. diarios, en androgenismo.

- Dopaminérgicos en hiperprolactinemia:

: o Lisuride 0.2 a 0.3 mg.

( o Bromocriptina 2.5 a 5 mg diarios.

o Quinagolida 25ug cada 24 horas los 3 primeros dias, seguido de 50
ug/dia por 3 dias mas y, luego, 75 a 150 pg/dia como dosis de
mantenimiento.

- Anticonceptivos orales:
o Etinilestradiol 20 ug + desogestrel 150 pg.
o Etinilestradiol 30 ug + gestodeno 150 ug.

Tabla 14

Cerapia no hormonal enla HUD

- Antiprostaglandinicos:
y - Acido mefenamico.
- Acido tranexamico.

- Inhibidores fibrinoliticos .
- Ablacién del endometrio por resectoscopio o por termachoise.

Tabla 15

b) Curva de temperatura basal (0.2 a 0.4°C

A- Consideraciones diagnésticas

inmediatamente después de la ovulacion).

: Siendo el HUD en un alto porcentaje de causa ©) APertura bt de’:l, - el LG e s

anovulatoria, los estudios diagnosticos estaran di.a = de,la ovu_lamon..
encaminados a ratificar la falta de ovulacion d) Cltologla y’aglnal seilang: 3
Yy a descartar lesiones anatémicas del aparto ¢) Inve:stlgamon 48, Ianongs; .. ESkl, © LK.
reproductor, embarazo, discrasias sanguineas, estrogepos (E2) y progesterona (P). . A
enfermedades generales, etc. Los estudios f) Do.lor intermenstrual en abdomen inferior
minimos a realizarse son los siguientes: 21232529 (Mittelschmerz).
1. Identificacion del tipo menstrual de la paciente

Y de cada uno de los cambios presentados.
2. Pruebas indirectas de funcion ovarica.
a) Moco cervical seriado (cantidad, filancia,

elasticidad, cristalizacion).
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3. Ecosonografia transvaginal

Ecografia Transvaginal

‘

l Grosor endometrial. J

® Crecimiento ; l
folicular. g .
. I\c;l,jlfnu:; de ® Fase proliferativo: 2-4 mm.
foliculos * Fase secretora: 8-12 mm.
L (apariencia ecodensa y uniforme).
® Su eclosion o falla e Climaterio:
iy o Atréfico (< 6mm).
l ® Hiperplasico (= 8mm).
! |
Endometrio normal:
Aparece simétrico, ° Bandas
rodeando la cavidad adherenciales.
anecoica distendida por ° Pdlipos.
la solucion salina. ° | eiomiomas.

4. Biopsia

Biopsia de Endometrio o Legrado Uterino

v v

En mujeres> 35 afios En mujeres jévenes< 35 afios.
Ausencia de Si persiste influencia l
ovulacion. estrogénica. Si existe riesgo de CA
endometrial
¢ ¢ anovulacion y obesidad.
Endometrio Hiperplasia simple,
proliferativo. quistica o adenomatosa.
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5. Histerosonografia

Histerosonografia

'

Hemorragias anormales:
e Areas focales de

engrosamiento
endometrial asimétricas.

6. Histeroscopia

Histeroscopia

v

miomas, etc.

Permite ver directamente el
endometrio, resecarlo y descartar
presencia de adherencias, polipos,

7. Laparoscopia

Laparoscopia

¢

Confirma ovulacion y permite una
visualizacion global del estado de la pelvis
y 6rganos de la reproduccion.

)lagqoshco diferencial:
Embarazo y sus complicaciones.

2. Patologia organica.

a) Pdlipos.

b) Leiomiomas.
¢) Quistes ovaricos.
d) Neoplasias.

) Cuerpos extrafios (DIU).

3. Enfermedades sistémicas,
hipoparatiroidismo.

4. Descartar estrés, dietas fuertes y ejercicio
vigoroso.

coagulopatias,

C - Mangjo terapéutico
El tratamiento de la hemorragia uterina
disfuncional tiene relacién directa con la exactitud

del diagnostico de los factores etioldgicos; sin
embargo, esto no siempre es posible y tomando
en cuenta que, la hemorragia disfuncional se
acompafia de anovulacion, el tratamiento puede
encaminarse a corregir la falta de ovulacién, a
regular el sangrado.?-?®

4. Tratamjiento hemostatico

a. Tratamiento hormonal y no hormonal:
Siendo la HUD una endocrinopatia su terapia esta
dirigida a regular el ciclo menstrual reemplazando
o potenciando las hormonas naturales o induciendo
la ovulacién.

La HUD ovulatoria, requerira madificar la alteracion
endometrial que causa los ciclos inadecuados o
inhibir los ciclos ovulatorios, mientras que en la HUD
anovulatoria se tratara de crear ciclos artificiales o
inducir la ovulacion.
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Las alteraciones tumorales o degenerativas y
los trastornos congénitos del hipotalamo o de la
hipofisis ameritan solucion quirdrgica o empleo de
medicamentos sintomaticos, sin embargo también
se utilizan en estos casos los andlogos de la
hormona liberadora de gonadotropinas (GnRH),
preparados de FSH, HMG, HCG y las drogas para
frenar la produccién de prolactina (Tabla 2-3).

En los de disgenesia gonadal o menopausia precoz,
se emplean por via oral, transdérmica o parenteral,
preparados estrogéenicos para revertir los efectos
de hipoestrogenismo.

En los casos de la falla de rotura folicular con
luteinizacion del foliculo no roto, si estan asociados
a endometriosis requeriran tratamiento especifico
0 la induccidn de ovulacion y en algunos casos
se puede revertir o corregir las alteraciones
menstruales con reemplazo hormonal ciclico
(Tablas 2-3).

En casos que se produzcan sangrados por
disrrupcion, durante el empleo de estrégenos se
puede requerir administrar estrégenos en dosis mas
altas o usar anticonceptivos orales combinados
(Tabla 2).

P s
Cerapia hormonal

El sangrado por disrupcion de progestagenos
(medroxiprogesterona, noretisterona) en altas
dosis también pueden requerir de dosis altas de
estrégenos (estrogenos conjugados 1.25mg. o
estradiol 2mg. diarios por 7 a 10 dias), seguido
de un tratamiento combinado de estrégenos
y medroxiprogesterona 10mg. por 7 dias. Si el
sangrado es mas intenso se puede administrar los
estrégenos cada 4 horas por las primeras 24 horas
y si continda el sangrado realizar legrado uterino.
Los anticonceptivos orales actlian a nivel del
hipotalamo alterando la secuencia y la variacion
ciclica de las hormonas naturales e inhibiendo la
ovulacion. Son utilizados en lugar de las progestinas
o ante la falta de mejoria con ellos o, cuando
ademas, la paciente desea usar anticoncepcién
(Tabla 2).

Los casos de falla de rotura folicular y luteinizacion
del foliculo no roto y los de la HUD asociada
a infertilidad, son tratados con induccion de la
ovulacion. En los casos de androgenismo se
emplea los corticoides y en la hiperprolactinemia
los dopaminérgicos como la bromocriptina. El
tratamiento combinado de bromocriptina con citrato
de clomifeno es efectivo para el tratamiento de
pacientes con anovulacién normoprolactinémica
debido al incremento de la frecuencia de la
pulsatilidad de la LH causada por la bromocriptina
(Tabla 3).

En la premenopausia, si bien se puede emplear
las diversas de TRH, se indicaré anticonceptivos
orales para corregir la hemorragia, al mismo tiempo
que se brinda anticoncepcion (Tabla 3).

Cerapia o hormonal

Los antiprostaglandinicos tienen accién sobre la
vascularizacién endometrial y pueden ayudar en
su hemostasia, por ejemplo el acido mefenamico
y acido tranexamico disminuyen el sangrado
de la HUD en un 50% asi como los inhibidores
fibrinoliticos.?"?* (Tabla 4).

b. Tratamiento quirirgico:

Legrado uterino

Se prefiere como tratamiento primario en los casos
de sangrado abundante, en pacientes climatéricas
y en los casos de hiperplasia endometrial para
descartar una neoplasia o una lesién premaligna.
Descartada la neoplasia se utiliza progestagenos
IM por tiempo prolongado (medroxiprogesterona,
noretisterona), o se realiza la induccién de la
ovulacién o se emplea anovulatorios orales. 22
(Tabla 3).

Histerectomia

Cuando la hemorragia uterina disfuncional no se
domina mediante el tratamiento médico adecuado
o el legrado repetido, se hara histerectomia.
Para tomar esta medida radical se debe tener en
cuenta ademas, la imagen endometrial (hiperplasia
adenomatosa o glanduloquistica repetidas), la
magnitud de la hemorragia, la edad de la paciente
y la necesidad de vida reproductiva.

Ablacion del endometrio

En los casos resistentes al tratamiento
medicamentoso y cuando la paciente no acepta la
histerectomia se esta realizando en la actualidad
la ablacién del endometrio por medio de
histeroscopia.

La ablacion endometrial histeroscopica, es
econémica, efectiva y superior en términos
de complicaciones operatorias y recuperacion
postoperatoria que la histerectomia, a pesar que la
mujer se siente més satisfecha cuando le practican
la histerectomia.?62°

D.-Sindrome de tension premenstrual (SPM)

El sindrome de tensién premenstrual (SPM) es un
proceso complejo caracterizado por la aparicion
de uno o varios sintomas de evolucién ciclica que
se presentan durante la segunda mitad del ciclo
menstrual y que desaparece con la menstruacion.
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Los sintomas mas frecuentes son: cefalea,

tensién mamaria, mastalgia, aumento de peso,

dolor pélvico, cambio del hébito intestinal, rubor

y calor facial, alteraciones en la piel, inestabilidad

emocional (depresion, ansiedad, irritabilidad v

llanto), dificultad para la concentracion, molestias

articulares y musculares.

La intensidad del sindrome puede variar de formas

leves a formas mas severas con un comportamiento

psico-patologico importante que la Sociedad

Americana de Psiquiatria la ha definido como

sindrome Disférico Premenstrual (SDPM).

Las alteraciones citadas pueden interferir con el

trabajb, los estudios, las relaciones sociales e

interpersonales. EI SPM afecta al 30-80% de las

mujeres en edad reproductiva y el SDPM 2-6%.

Se desconoce su etiologia especifica habiendo

muchas teorias que pretenden explicar este

problema entre otras:

e Alteracion de los niveles
progesterona o sus metabolitos.

e Alteracion de la funcion tiroidea.

e Hiperparatiroidismo (cambios ciclicos de calcio
y vitamina D).

e Disfuncién de los sistemas noradrenérgico y
renina-angiotensina.

e Déficit de vitaminas/minerales.

» Alteraciones del metabolismo hidrocarbonato/
graso.

e Disfunciones del sistema nervioso central
(niveles menores de serotonina y aumento de
catecolaminas en la fase litea).

estrégeno-

Cratamjenfo del sindrome de tension premenstrualre 2021

El arsenal terapéutico usado tanto en el SPM como
SDPM es extenso y sus resultados dudosos, se ha
sugerido:

e Cambios alimenticios, de habitos de vida
y psicoterapia (eliminacion o reduccion
del cigarrillo, café, te, sal, azlcares),
fundamentalmente en la fase litea.

° Ingesta frecuente de carbohidratos complejos y
suplementos vitaminicos y minerales (piridoxina
100mg. V.O./d, coenzima Q10, silimarina, etc.)

¢ Aumento del ejercicio fisico y reduccion de la
masa corporal en caso de existir sobrepeso.

* Administracién diaria de calcio en dosis de 500
a 1.600mg. (Ward & Holliman).

®* Walter y Cols. sugieren la suplementacion
de 200mg/d de magnesio para reducir la
retencion premenstrual de liquidos, asi como
la administracion de diuréticos (clorotiazida
0.5g. cada 24 horas), los dias previos a la
menstruacion.

¢ En la mastalgia ciclica, se ha utlizado la
progesterona en forma topica asi como el uso
continuado de progestagenos.

* Danazol con buenos resultados a dosis de 200-
400mg/dia durante la fase lltea.

¢  Tamoxifeno a dosis de 10 a 20mg/dia.

¢ Bromocriptina, sobre todo cuando los niveles de
prolactina muestran una respuesta alterada al
test estimulatorio con TRH (hormona liberadora
de tirotropina). En mujeres que no responden a
la bromocriptina se sefiala un mejoria mediante
el uso de progesterona percutdnea y anti-
inflamatorios.

e Antiinflamatorios no esteroideos han sido
ampliamente utilizados en casos de cefalea y
dolores tensionales.

* Espirolactona parece ser muy eficaz en el
tratamiento del edema premenstrual.

*  Analogos de GnRH con muy buenos resultados:
* Acetato de Leuprolide: 3.75mg/mes.

* Goserelin: implantes mensuales de 2.6mg.
* Burselin intranasal: 100ug/d.
*  Fluoxetina.

El efecto benéfico se advierte tanto en la mejoria
psiquica como fisica (cefalea, edema, etc.), pero
el uso prolongado de agonistas GnRH induce a
una situacién de castracion quimica y los efectos
indeseables de una menopausia transitoria, para lo
cual se ha sugerido afiadir al tratamiento distintos
esteroides (terapia "add back™) ejemplo:

Afadir a los implantes de goserelin 2mg. diarios de
valerato de estradiol + 5mg. de noretisterona entre
los dias 21 y 28 del ciclo. Otros autores sefialan
neutralizar la accion del efecto del GnRH, al afiadir
al leuprolide, estradiol transdérmico y progesterona
intravaginal.

Anticonceptivos orales, su uso ha demostrado poco
efecto e incluso se ha sefialado empeoramiento del
cuadro disférico, pero en mujeres que requieren un
método anticonceptivo se recomienda un preparado
monofasico que de tipo trifasico.

Ansioliticos, debido al alto componente psiquico, se
ha utilizado mucho un derivado benzodiazapinico
(alprazolam) y antidepresivos como los inhibidores
selectivos de .la recaptacion de serotonina
(fluoxetina, sertralina).

Progesterona, debido a la conocida relacién de las
endorfinas con la fase lUtea del ciclo menstrual,
siendo éstas inhibidoras de catecolaminas, la
administracién de progesterona puede mantener
un alto nivel de endorfinas evitando la irritabilidad y
tension asi como su descenso produciria depresion.
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£ .- Dismenorrea

Puede definirse la dismenorrea como el dolor que
acompafia a la menstruacién, cuya etiologia es aun
un enigma por resolver.

Se estima que el 50% de las mujeres que menstrian

sufren de dismenorrea uno a fres dias en cada
ciclo, limitando su actividad diaria y causando
ausentismo laboral. De acuerdo a la ausencia
o presencia de patologia orgénica que explica el
dolor, la dismenorrea se clasifica en primaria y
secundaria.

Dismenorrea primaria

Es el dolor menstrual que se presenta en ausencia
de patologia organica pélvica. En la mayoria de los
casos se asocia a ciclos anovulatorios y es mas
frecuente en adolescentes y nuliparas.

El dolor comienza al inicio de la menstruacion, es
de tipo espasmadico localizado en el hipogastrio
y ocasionalmente se irradia a regién lumbar y
muslos.

£dad

La dismenorrea primaria se presenta uno o dos
afos después de la menarquia y es de menor
intensidad a medida que las adolescentes avanzan
en edad, posiblemente porque al comienzo de la
menarquia los ciclos son anovulatorios.

Cliologia
Se habla de factores psicolégicos, hormonales y
neuronales, pudiendo ser también multifactorial.

* Quiza la teoria més acertada es la de Pickles,
quien afirma que el endometrio secretor sintetiza
prostaglandinas (Pg), en particular la Pg F2e,

gue causa contraccion de la musculatura lisa
y, si estas contracciones focales son excesivas
pueden llegar a producir isquemia, hipoxia
uterina vy, finalmente dolor tipo cdlico.

* Dawood, afirma que existe un aumento de
la 5 lipooxigenasa asi como un aumento
de la descarga de vasopresina durante la
menstruacion lo cual produce contracciones
uterinas disritmicas y dolorosas.

En cuanto al aspecto psicolégico se dice que una
personalidad inestable seria el fondo adecuado
para una version exagerada del dolor.

Diagnostico

En su diagnéstico debemos tomar en cuenta las
siguientes consideraciones:

La dismenorrea primaria comienza después de la
menarquia, rara vez después de los 2 afios de ella.
Su duracion es de 48 a 72 horas y se inicia al
comenzar el flujo menstrual, etapa donde se libera
la mayor cantidad de prostaglandinas (Pg).

El dolor es de tipo célico, de mayor intensidad el
primer dia localizandose en la regién supraptbica e
irradiandose a los muslos y fosas iliacas.

En ocasiones se acompafia de cefalea, nausea,
vomito, diarrea y raramente sincope.

El examen clinico de vagina y recto es negativo.

Dismenorrea secundaria
Cuando se demuestra patologia pélvica, como
causa del dolor menstrual se habla de dismenorrea
secundaria. Las causas mas frecuentes son las
siguientes: (Tabla 15).

Dismenorrea secundaria

- Endometriosis - adenomiosis uterina.

- Adherencias pelviperitoniales - quiste ovarico.

- Dispositivo intrauterino (DIU) - leomioma uterino.

- Infeccién o inflamacién pélvica - retroversién uterina.

- Malformaciones del aparato genital - pélipos endometriales.

- Estenosis cervical - varices pélvicas.

Tabla 15. Causas de dismenorrea secundaria.
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Diagnsstco —

En su diagnostico debe prestarse mucha atencion
a los siguientes antecedentes:

» [Edad: se presenta generalmente después de
los 20 afios.

« Historia de enfermedad pélvica inflamatoria.

« Ciclos menstruales irregulares.

° Uso de DIU.

o Infertilidad.

e Dispareumia.

e« Dolor abdominal ciclico de tipo cdlico, no
asociado con el flujo menstrual.

« Antecedentes de cirugia cervical.

Anticonceptivos’ orales combinados: alivian la
dismenorrea primaria al inhibir la ovulacién. Su
accion esta relacionada con el efecto que ejerce
sobre el endometrio secretor, la produccion
de prostaglandinas y la disminucién del flujo
menstrual.

2. Antinflamatorios no esteroides (AINES): se
emplean con mucho éxito por su poderoso
poder de inhibir las prostaglandinas. Entre
los mas frecuentes tenemos: la indometacina,
diclofenaco,  ibuprofeno, naproxeno,
ketoprofeno, piroxican, tenoxican.

En casos refractarios se ha recurrido a la
cirugia, realizandose la neurectomia pre-sacra.

En caso de la dismenorrea secundaria el tratamiento

debe orientarse de acuerdo a la causa pélvica que

determina la dismenorrea, por lo cual es necesaria
una cuidadosa evaluacion.

Cratamjento:
ik

f.- Crastornos de la pubertad

La pubertad se define como el periodo de la vida
en el que se inicia la funcién de los 6rganos de la
reproduccion, frecuentemente se le confunde con
adolescencia y ain con menarca (ver definiciones)
de hecho la menarca esta incluida en la pubertad y
ésta (ltima se encuentra dentro de la adolescencia.

A. Consideraciones sobre el diagnéstico
Tratdindose de un proceso fisiologico, todos los
f:a_mbios que se efectiian en la mujer con motivode la
Iniciacion de la funcién de los 6rganos reproductivos
serviran para elaborar el diagnostico.

Se deben tomar en cuenta los cambios mamarios, la
aparicion del vello pubico, modificacién morfologica
de la cadera, abdomen, etc., la menarca y las
Caracteristicas de los sangrados uterinos.

Los trastornos que deben llamar la atencién son:

El retraso de la pubertad, y de la menarca,
después de los 16 afios; las modalidades en los
ciclos menstruales y en los sangrados uterinos, las
vaginitis de diversa indole, la patologia enddcrina,
malformaciones  congénitas vy  alteraciones
genéticas.

B. Manejo terapéutico

Sise presentaretraso enlaapariciéndelapubertado
de la menarca, se deben investigar malformaciones
congénitas, alteraciones enddcrinas o genéticas y
efectuar el tratamiento de cada una de ellas.

Las irregularidades en los primeros sangrados
uterinos, ya que por definicién no se puede hablar
de menstruacién, son muy frecuentes en esta
época de la vida, se ha demostrado que en la
mayoria de los casos durante los dos primeros
afios de establecida la menarca los ciclos son
anovulatorios, por lo cual, cualquier patrén en los
sangrados es admisible en tanto se equilibre, el eje
hipotalamo — hipofisis - ovario. La terapéutica debe
instituirse en los casos de amenorrea secundaria
después de 2 afios de iniciada la menarca o en
casos de sangrado uterino disfuncional conforme la
terapéutica descrita en el capitulo correspondiente.
Las vaginitis en esta edad pueden ser debidas a
etiologia diversa entre las que no hay que olvidar
las causadas por cuerpos extrafios. Para el
tratamiento de infecciones e infestaciones cervico
— vaginales, ver capitulo corre spondienie.

La patologia endocrina se trata etiolégicamente.
Los trastornos de la pubertad de origen genético
pueden tener tratamiento sintomatico.

G.- Crastornos del climaterio, ++-2

Se ha definido de una manera estricta la
menopausia como el momento en que desaparece
la menstruacion, lo cual ocurre en una edad muy
variable que se relaciona con factores geograficos,
genéticos, nutricionales y ambientales; sin
embargo, se podria fijar una edad entre los 45
y 50 afios. Por otra parte, se utiliza la palabra
“climaterio” para referirse a la época que precede
y sigue a la Gltima menstruacion es decir con
limites imprecisos y convencionales, pero que
habitualmente se acompafia de sintomas muy
variables. En un enfoque pragmatico se ha
aceptado que son intercambiables los términos
menopausia y climaterio para la etapa siguiente del
cese del periodo reproductivo de la mujer.**-*
Ademas existe otro grupo de mujeres mas
jovenes gque por diferentes causas han perdido sus
ovarios, ya sea por una cirugia o por padecer una
menopausia precoz idiopatica. Por todo lo anterior
es preferible definir la menopausia como una etapa
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caracterizada por “insuficiente o nula produccion
de estrégenos por el ovario” y no simplemente
como la desaparicion de la menstruacion y la
presencia de .manifestaciones vasomotoras entre
las que destacan los “bochornos o sofocos” 444849

Se cree que la reduccion de la actividad folicular
de los ovarios origina el descenso en la produccion
de estrogenos y ésta a su vez, aminora el efecto
inhibidor que los estrogenos ejercen sobre el eje
hipotalamo-adenohipéfisis, con la subsecuente
elevacion de gonadotropinas, en mayor proporcion
la FSH. Se piensa que también disminuye la
‘inhibina ovarica” que es la glicoproteina que
especificamente regula la secrecion de FSH y por
ello se eleva preferentemente mas la FSH que la
LH.

El climaterio femenino por ser una época completa
dentro de la vida de la mujer y estar caracterizada
por la declinacion de la funcién ovérica, se
acompaina de una rica y variada sintomatologia,
conjuntamente con diversos trastornos metabdlicos
y fendmenos atroficos; derivandose de ello, la
necesidad de un manejo terapéutico al mismo
tiempo que efectivo y adecuado, no excesivo o
muy profuso, puesto que esto trae una serie de
problemas colaterales graves.50-52

A. Consideraciones diagndsticas."**

No todos los sintomas y signos de una paciente
en esa edad son causados por el climaterio, sino
qgue pueden ser manifestaciones de cualquier otra
enfermedad.

Con fines practicos se divide al climaterio en: época
premenopausica, postmenopausia temprana,
postmenopausia tardia.

En la premenopausia, los sintomas mas frecuentes
son los trastornos menstruales de tipo anovulatorio,
aunque en esa fase ya pueden empezarse a
manifestar los sintomas vasomotores.

En la postmenopausia temprana se presenta el
apogeo del sindrome neurovegetativo o vasomotor,
caracterizado por los bochornos, sudores,
temblores, etc.

Postmenopausia tardia, en éste periodo ya se
hacen ostensibles los fendmenos atréficos del
aparato genital como son: la hipoplasia mamaria, la
hipoplasia uterina, atrofia vaginal, prolapso uterino,
incontinencias urinarias, etc. Igualmente se inician
los problemas cardiovasculares, como hipertension
y ateroesclerosis acompafnados o no de trastornos
metabolicos en el colesterol, fosfolipidos y gltcidos.
Por tltimo, se presenta la osteoporosis generalizada
con predominio en vértebras y huesos esponjosos,

lo que comUnmente ocasiona ademas de los
molestos sintomas dolorosos osteoarticulares, las
fracturas en especial del cuello del femur.

Manejo terapéutico.*'-%

Los fundamentos del manejo de la paciente

climatérica deben incluir psicoterapia, terapéutica

sintomatica y terapia hormonal.

Antes de administrar una terapéutica hay que

tener en cuenta que no toda paciente que llega al

climaterio necesita tratamiento, sino solo aguellos
gue lo ameritan por tener una sintomatologia
notable.

e Trastornos menstruales. Las alteraciones
menstruales y los sangrados premenopausicos,
se tratan en la forma descrita en trastornos
menstruales y en hemorragia uterina
disfuncional.

e Sintomas neurovegetativos. Los sintomas
vasomotores no acentuados, se manejan con
psicoterapia y terapéutica sintomatica del tipo
de los franquilizantes, como meprobamato
400mg. o clorodiazepoxido 5 a 10mg., 3 a 4
veces al dia. En general se prefiere los mas
simples y los de maés corta accion,

e En pacientes con sintomas vasomotores

intensos es necesaria la terapia hormonal.
Es conveniente sefialar, que la terapia hormonal
siempre debe ser parcialmente sustitutiva;
durante el tiempo necesario y aplicarse a la
menor dosis posible.

Toda paciente climatérica candidata a recibir TRH

debe ser controlada frecuentemente, haciéndose:

1. Citologia vaginal por lo menos cada afio.

2. Evaluacién del estado hormonal: FSH, LH y
Estradiol.

3. Evaluacion de los sintomas y signos clinicos

(escala de Blatt-Kupperman).
4. Evaluacion basica de laboratorio:

° Biometria hematica.

° Perfil bioguimico basico: glucemia, urea,
creatinina.

* Pruebas de funcién hepatica: transaminasas,
investigacion de sangre oculta en heces,
examen general de orina.

e Perfil lipidico: colesterol total HDL y LDL
colesterol, triglicéridos.

5. Evaluacion del estado endometrial: prueba de
progesterona o test de Gambrell, evaluacion
ecosonografica de endometrio  (>5mm.
biopsia).

6. Evaluacion mamaria: mamografia.
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Evaluacién del estado oseo: densitometria
Osea.

Terapia estrogénica: solo en pacientes
histerectomizadas. Puede ser por via oral, via
transdérmica, percutanea, nasal. Por via oral:
estrogenos naturales 0.625 a 1.26mg. al dia u
otros estrogenos en dosis equivalentes, hasta
la remision total de los sintomas disminuyendo
la dosis paulatinamente. Actualmente se
dispone de presentaciones de 0.300mg. en el
esquema llamado de microdosis. En la mujer
joven ovariectomizada es conveniente esta
terapia en forma continua (Tabla 16 y 17).
Combinacion de estrégenos mas
progestdgenos, solo se utiliza para la
correccion de los trastornos menstruales de
la época perimenopausica, forma combinada
secuencial y en pacientes climatéricas no
histerectomizadas (forma combinada continua)
(Ejemplo: Tabla ).

Problemas emocionales. Deben de tratarse por

equivalente) en los Ultimos 5 dias. Se suspende
el tratamiento mas alla de los 45 afios.
Trastornos troficos urogenitales, se ftratan
principalmente con estrégenos  tdpicos:
pomadas a base de estrégenos conjugados,
equinos o similares.

Artritisoartralgias climatéricas. Sonsusceptibles
igualmente del tratamiento hormonal, ademas
de una terapia antialgica.

Ejemplos de terapia combinada secuencial y
continua:

17-B-estradiol y noretisterona: el paquete
contiene 12 tabletas azules de 2mg. de
estradiol, 10 tabletas blancas de 2mg. estradiol
y 1mg. de noretisterona y 6 fabletas rojas
de 1mg. estradiol. Se comercializa en un
empaque calendario que contiene 28 tabletas
(terapia combinada en secuencia trifasica, con
menstruaciones regulares).

Valerato de estradiol y acetato de ciproterona:

grageas de 1mg.

Nombre y forma Via Dosis

e Estriol comprimidos de Oral 2mg/dia.
2mg.

o Estradiol tabletas de Oral 1a 2mg/dia.
mg.

¢ Valerato de estradiol Oral img/dia.

e Estradiol parches de
50ug.

Transdérmica

1 Parche/semanal.

0.300-0.625 y 1.25mg.

» - Estradiol implantes 50mg. Implante Cada 6 meses.
e Esfrogenos conjugados
fabletas o grageas de Oral 0.300-0.625 y 1.25mg/dia

(comenzar siempre con la
dosis mas baja).

Tabla 16. Variedades de estrégenos en TRH.

medio de psicoterapia. El uso de sedantes y
tranquilizantes es similar al sefialado para el
sindrome vasomotor.

Menopausia prematura. La tera;féutica
sustitutiva depende de si tiene o no ventajas
psicolégicas al  producir  hemorragias
regulares. Si es necesario, se administraran
ciclos de estrogenos (mestranol 80 gamas o
equivalente) por 20 dias a partir del 5to. dia del
ciclo, agregando progestagenos orales 5mg. (o

Tabla 17. Dosis de progestégenos recomendadas para TRH.

11 grageas de 2mg. de valerato de estradiol y
10 grageas de 2mg. de valerato de estradiol y
1mg. de acetato de ciproterona; su presentacion
en envase calendario con 21 tabletas (terapia
combinada ciclica).

Valerato de estradiol y acetato de
medroxiprogesterona: 12 tabletas lilas (2mg.
valerato de estradiol y 5mg. acetato de
medroxiprogesterona) y 18 tabletas blancas de

Pag 117



PATOLOGI4 GINECOLOGICA - CAPITULO V

2mg. valerato de estradiol. Envase calendario
con 30 tabletas.

Estrébgenos conjugados naturales y acetato
de medroxiprogesterona: 17 tabletas de
estrégenos conjugados (0.625mg.)y 13 tabletas
de 10mg. de acetato de medroxiprogesterona.
Envase calendario con 30 tabletas.
Estrégenos conjugados naturales y acetato
de medroxiprogesterona: 17 tabletas de
estrégenos conjugados (0.625mg.)y 13 tabletas
con 5mg. acetato de medroxiprogesterona.
Envase calendario con 30 tabletas (terapia
combinada secuencial).

Estrégenos conjugados naturales y acetato de
medroxiprogesterona: 28 tabletas de 0.625mg.
de estrogenos conjugados naturales y 2.5mg.
acetato de medroxiprogesterona. Envase
calendario con 28 tabletas (terapia combinada
continua).

Estrégenos conjugados naturales y acetato
de medroxiprogesterona: 28 tabletas de
estrogenos conjugados naturales (0.625mg.)
y bmg. de acetato de medroxiprogesterona
(terapia combinada continua).

Cerapia alfernativa

A)

C)

En caso de que no se acepte la estrogeno
terapia o que exista una contraindicacion real:
cancer mamario, enfermedad cardiovascular,
se deben plantear las opciones disponibles.
Por ejemplo para el alivio de manifestaciones
vasomotoras, entre ellas los bochornos, se
han utilizado con resultados muy variables
la clonidina, los anticolinérgicos, el acido
gama-aminobutirico y los bloqueadores beta-
adrenérgicos.

La prevencion de riesgo cardiovascular vy
accidentes cerebrales se enfocan hacia la
correccionde las alteraciones en el metabolismo
lipoprotéico, para ello se recomienda suspender
el tabaco, controlar el peso corporal, hacer
ejercicio, llevar una dieta baja en grasas, y de
no obtenerse resultados satisfactorios, usar
farmacos para reducir el colesterol total y elevar
las proteinas de alta densidad.

En cuanto a la osteporosis debe recordarse la
importancia que tienen a mas de las medidas
farmacolbgicas, la dieta, el gjercicio, los buenos
habitos de vida y la posibilidad de intervenir
sobre los factores de riesgo potencialmente
modificables asi como el tratamiento de las
enfermedades o situaciones patolégicas
concomitantes.

Se han estudiado varias formas para evitar la

pérdida de masa dsea que resulta del aumento de
la resorcion y menor depdsito de mineral. Entre
estos anotamos:

Calcio: cuando se administra calcio de 1.200
a 1.500mg/dia, se reduce la resorcion, pero
no aumenta la masa ésea. Debe emplearse
como complemento en el tratamiento junto a
otras drogas antiresortivas o estimulantes de la
formacion dsea.

Terapia de reposicion hormonal (TRH):
los estrogenos constituyen la  primera
opcién terapéutica para la osteoporosis
postmenopausica, porgue provocan una
reduccion de la resorcion 6sea al inducir
la apoptosis de los osteoclastos; se ha
observado un aumento del de vida de los
osteoblastos en mujeres con deficiencia de
estrégenos adicionalmente la administracion
de estrégenos en mujeres postmenopausicas
disminuye la excrecion urinaria de calcio y de
marcadores de resorcion Osea, especialmente
durante los primeros meses de tratamiento.
La FDA recomienda solo para prevencion de
osteoporosis.

Calcitriol (Vit. D): si bien aumenta la masa
Osea tiene una accion tenue sobre columna
vertebral, pero permite una mejor absorcion del
calcio y asociada con suplementos de calcio
permite reducir el riesgo de fractura en un 30%.
Bifosfonatos: los hifosfonatos inhiben la
resorcion 6sea aumentando simultaneamente
la mineralizacion debido a su afinidad por
la hidroxiapatita. De estos bifosfonatos, el
alendronato sodico es el mas efectivo porque
aumenta la DMO en la columna vertebral en
un 8.8% y en 5.9% al nivel del cuello femoral
luego de 2 a 3 afios de tratamiento. Su dosis es
de 70mg. (1 tableta), via oral 30 minutos antes
del desayuno y con abundante agua, una vez
por semana.

Mangjo del sangrado uterino durante la TRH «v=:
Toda mujer que recibe TRH y presenta sangrados
anormales debe ser sometida a una historia clinica
detallada haciendo hincapié en algunos puntos
importantes como:

®

¢ Cudlesladuracion ointensidad del sangrado?.
¢ Existi6 amenorrea antes del inicio del
tratamiento?, si la respuesta es positiva, ¢ Cuél
fue el tiempo de esa amenorrea?.
¢, Existieron factores  que
incumplimiento?.

¢, Se administrd algln tratamiento farmacologico
concomitante?.

lleven al
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siguiendo el algoritmo propuesto por Weber et al.,

GINECOLOGIA CLINICA Y QUIRURGICA

go debe realizarse una evaluacion diagnodstica,

que ofrece como pruebas diagnosticas la biopsia
de endometrio y ecografia transvaginal (ETV).

(Tabla 18).

Luego de este primer paso y descartada una
etiologia organica (ETV) debe investigarse una
etiologia endometrial, secundaria a la estimulacién
estrogénica inapropiada por administracion de la
TRH o por endometrio atréfico, el que se vuelve
muy friable.

Es importante insistir en la forma de administracion
de la TRH, prescribiendo esquemas secuenciales a
las mujeres premenopausicas y perimenopausicas
y los esquemas combinados continuos a pacientes
postmenopéusicas, en especial en aquellas con un
afio o mas de amenorrea y que no desean reiniciar
la menstruacion.

Si existe un sangrado abundante o por largo
tiempo, en pacientes que estan usando esquemas

secuenciales ciclicos, la causa seria: por exceso de
estrébgenos o insuficiencia de progestagenos. En
este caso debemos suspender la medicacion por
dos dias y variar la dosis.

Si existe sangrado regular es porque la paciente
esta adecuadamente protegida y si tiene sangrado
mediante la toma del progestageno antes del dia 10
se asocia con endometrio proliferativo, indicando
que la dosis del progestageno es insuficiente,
debiendo incrementarse.

Si tiene sangrado después del dia 10 de la toma
del progestageno o al finalizar el mismo, que es
lo normal, sugiere la existencia de un endometrio
secretor por efecto del progestageno.

Cuando la paciente ha desarrollado efectos
secundarios al tratamiento con progestagenos y
no puede tolerar un aumento de la dosificacién, se
puede considerar el uso del dispositivo intrauterino
liberador de progestagenos que tienen menos
efectos sistémicos.

Manejo del Sangrado Post Menopausico

Sangrado Postmenopausico

Biopsia Endometrial

/\._

No Diagnéstico Diagnbstico

e=Ee T Ty

Dg Incorrecto Dg Correcto

I
Re - evaiucacién

Histerectomiao D + C

ES Vaginal

e =

Normal Anormal

—

Dg Incorrecto Dg Correcto

Re - evalucacion

v

Histerectomiao D + C Histerectomiao D + C

ES Vaginal

Normal | Anormal

Dg Incorrecto Dg Correcto

Re - evalucacion

Biopsia Endometrial

X
Diagnéstico INo Diagnostico
Dg Incorrecto Dg Correcto
Re:l w7
evalucacion

Histerectomiao D + C

Biopsia Endometrial <

Diagnostico
i
Dg Incorrecto

No Diagnéstico

Dg Correcto

i
Re - evalucacion

Histerectomia o D + C Histerectomiao D + C

Tabla 18: Manejo del sangrado postmenopéusico segun Weber.
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Efectos secundarios a la administracion de
progestagenos:

e Fatiga.

Disforia. .

Disminucién de la libido.

Hipomenorrea.

Sequedad vaginal.

Atrofia vaginal.

Mastodinea.

Edema, hinchazén.

Acné.

Hirsutismo.

Seborrea.

Cambios en la voz.

Aumento del apetito y del peso.

Degeneracion de la fibras elasticas de las

venas.

En mujeres usuarias del esquema combinado
continuo, la presencia de manchado sanguinolento
(spooting) o manchado irregular, es debido a dosis
insuficiente de estrégeno, pero si el sangrado es
abundante podria tratarse del uso de estrégenos
sin oposicidn de progesterona o exceso en la dosis
de estrégeno o una dosis de progestagenos muy
elevada.

En cualquiera de estos dos casos debe realizarse
una ecografia transvaginal (ETV), pudiendo tener
las siguientes alternativas:

Endometrio atréfico con medicion de linea
endometrial de 5mm. o menos; es muy probable
que no exista patologia endometrial, sin embargo
por el sangrado se sugiere cambiar el esquema y
la dosis.

Si la linea endometrial es de 6-8mm., debemos
realizar evaluacién histologica inmediata vy
suspender la medicacidn uno o dos meses, al cabo
de los cuales realizamos una nueva ETV, si reporta
5 mm. debe cambiarse el esquema, pero si persiste
o es mayor a 8mm. debe realizarse biopsia, ya
sea por aspiracion, legrado instrumental o por
histeroscopia, la misma que favorece la toma de la
biopsia porque permite la visualizacion completa de
la cavidad endometrial. Finalmente con el resultado
histopatolégico se define la conducta a seguir.

Mangjo de la hiperplasia endomgetrial

El tratamiento de la hiperplasia endometrial va a
depender del tipo de hiperplasia y del grado de
atipia citologica (ver clasificacion Tabla 19).3031:32
Diversos son los esquemas utilizados para evitar y
detener la progresion de la hiperplasia endometrial
durante la TRH. Son fundamentales, la dosis y
el tiempo de administracion del progestageno;
se conoce que, en las terapias secuenciales, se
obtiene adecuada proteccién endometrial si la
administracion es por lo menos de 12 dias y en
tratamientos combinados continuos el riesgo se
reduce pero no se elimina (Tabla 20).

En mujeres con hiperplasia sin atipia que no reciben
TRH; la administracion ciclica de un progestageno
en dosis adecuada (12-14 dias) es lo indicado.

En estas mujeres moderados niveles circulantes

de estrégenos estan presentes, por lo que la

descamacién endometrial con la administracion

ciclica de progestagenos revierte la hiperplasia y

protege al endometrio. La dosis de progestageno

sugerida es:

e Acetato de medroxiprogesterona (AMP)
5-10mg/dia V.O., por 13 a 14 dias cada mes.

= Acetato de noretisterona: 5-10mg/d V.O., por
13 a 14 dias/mes.

* Dihidrogesterona:
mes.

e Progesterona Micronizada: 200 mg/dia V.O. 13
a 14 dias/mes.

En casos de hiperplasia con atipias en la que se

ha descartado por legrado uterino fraccionado la

presencia de adenocarcinoma, el tratamiento es
prolongado y las dosis de progestagenos son mas
que elevadas sugiriéndose las siguientes opciones:

¢ Medroxiprogesterona acetato (MPA) 20-40
mg/d. V.O. por 2 a 6 meses.

*  MPA de depdsito 150mg. I.M. semanalmente
por 4 semanas, posteriormente 300mg. |.M.
cada mes por 5 meses.

° Megestrol acetato 40-160mg/d. V.O. por 2 a 6
meses.

¢ Caproato de hidroxiprogesterona 500mg.
[.M. semanal por 4 semanas, posteriormente
1.000mg. I.M. mensualmente por 5 meses.

10 mg/d V.O. 13-14dias/

: Clasma o OMS
Hiperplasia quistica. | Hiperplasia simple.
H[perplaS|a adenomatosa | Hiperplasia  compleja HlperpiaSIa

adenomatosa sin a’up:a citologica.

Hlperplas:a adenomatosa atlplca

Hiperplasia atlplca

Atipia estruc_tura] atipia citologica.

Hiperplasia adenomatosa con atipia
citologica.

TABLA 19. Clasificacion de la hiperplasia de endometrio.

(
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Manejo de la hiperplasia endometrial

Estado

T e

Con atipia citoldgica.

e

Hiperplasia
atipica.

e

Moderada
grave.

Sin atipia citoldgica.
Hiperplasia

simple.

-

No éangrado Sangrado
patolégico. patoldgico.

Hiperplasia
compleja.

Tratamiento progestédgeno
intermitente o continuo.

v v h 4 Y b

= Tratamiento progestageno Estudio endometrial Tratamiento progestageno o ;
Observacllon intermitente. C/3-6 meses. intermitente o continuo. Histerectomia
i Histerectomia i Tx Similar a hiperplasia
i hiperplasia recidivante. compleja sin atipia
i ; o histerectomia.
5 TABLA 20

* Noretisterona acetato 20-40mg/d. V.O. por 2 a hiperplasia con atipias. Si la regresion es completa

6 meses debe realizarse nuevamente biopsia en un afio y
‘ * Didrogesterona 40-80mg/d. V.O. por 2 a 6 si persiste la atipia, la paciente debe someferse
meses. a histerectomia, de igual manera si se produce

Antes de iniciar el tratamiento conservador recidiva. Es importante nuevamente insistir que en

es importante estar seguros de la evolucion
epdometrial y debe repetirse la biopsia y el estudio
histopatolégico uno o dos meses después del

. tratamiento en todas las pacientes que tienen

aquellas mujeres en las que esta contraindicada
la cirugia y que no responden al tratamiento
progestacional, queda la opcion de realizar ablacion
endometrial.
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ferio y menopausia |
palabra menopausia viene del Francés Meno
<é. un cultismo creado por un médico francés
fles De Gardanne) del siglo XIX, usando las
“iabras griegas que traducidas significan (men =
(pauseéis = pausa o cese).!

és de la historia, las actitudes y creencias
t0 a lamenopausia han variado ampliamente.
enopausia se ha considerado desde una
nfermedad y un signo de decadencia en la mujer
ol siglo XIX hasta una etapa de liberacion en
" que finaliza la edad fértil® La mayoria de las
ujeres actualmente perciben la menopausia con
y sentimientos neutros ylo como una etapa
-ambios positivos.* Los estudios muestran
e las diferentes actitudes y creencias hacia la
ausia se explican por la combinacion de
tores personales y culturales. En nuestro medio
mbién se han observado actitudes similares.5®

respe

Cor|cepto

Se define a la menopausia, como el cese
gf'manente de las menstruaciones con pérdida de
funcion ovarica; y solo después de um afio de
ncia de las menstruaciones. Por lo tanto, la
nopausia no es mas que un momento en la vida
e la mujer, el dia de su ultima menstruacion.”®

n cambio, el climaterio, frecuentemente confundido

ransicién paulatina de la capacidad reproductora
e la mujer a la no reproductora, caracterizado
or importantes cambios hormonales. Se inicia
eneralmente de 3 a 5 afios antes de la menopausia
‘puede durar hasta 10 afios después de la misma,
or lo que abarca un periodo muy amplio que
‘h_CIUye la premenopausia y la posmenopausica.’

La menopausia es la finalizacion de la fase

En Europa y en América del Norte, la menopausia
ocurre normalmente cuando una mujer esta
alrededordelos 51-52 afios de edad. Lamenopausia
Puede presentarse sin embargo a veces ya a los
40, en nuestro pais ronda los 47 afios. La edad
Y sintomas de la menopausia también tienen una
: 'nﬂuchia genética fuerte. Como una regla empirica,
I? Mujer que empezd la menstruacion temprano se
Piensa que lo mas probable es que experimente

on la menopausia, es un periodo que marca la
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la menopausia antes, pero el significado real, va
de la mano con la eficiencia, es decir menarquia
temprana menopausia tardia significaria eficiencia
de células y sistemas.'®"

Nomenclatura

Climaterio.- periodo de transicién entre la etapa
reproductiva y la no reproductiva, este periodo se
iniciaconladeclinaciondelafuncionovaricaytermina
cuando las manifestaciones del hipoestrogenismo
se confunden con los cambios de la senectud. Es
necesario aclarar que en el tltimo consenso de la
OMS, recomienda abandonar el término climaterio
para evitar confusiones, considerandolo como
sinénimo de peri menopausia.®

Transicién menopa(sica.- periodo que precede
a la menopausia, durante el cual existen cambios
en el patrén del sangrado uterino, coincide con el
inicio de la peri menopausia y termina con la Ultima
menstruacion.

Perimenopausia.- el Colegio Americano de
Obstetras y Ginecologos (ACOG) dice que la
menopausia no ocurre repentinamente. Hay cierto
namero de cambios graduales que suceden de 3 a
5 afios antes de que el periodo de la mujer cese.
Periodo comprendido desde el inicio de los eventos
biolégicos, endocrinolégicos, clinicos y psicologicos
que preceden a la menopausia hasta la terminacion
del primer afio de la misma."

Premenopausia.- fotalidad del periodo
reproductivo en el que se inicia la declinacion de la
funcion ovarica hasta la Gltima menstruacion.™

Menopausia.- corresponde al Ultimo periodo
menstrual, ocurre debido a la pérdida de ‘la
actividad folicular del ovario. Se diagnostica en
forma retrospectiva una vez que han transcurrido
12 meses consecutivos de la suspension de
la menstruacién y que no exista otra causa
patolégica o fisiologica, menopausia es el cese de
la menstruacion debido a la pérdida de la funcion
ovarica ya sea quirirgica o alteracion de la funcion
por radiacion o quimioterapia.'® El tabaco también
se ha asociado de forma consistente a un comienzo
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mas temprano de la menopausia (1-2 afios).? La
menopausia se considera precoz cuando aparece
antes de los 40 afios.

Menopéausia espontanea.- este término se define -

cuando inicia la menopausia sin ningln problema
aparente, ya sea médico o quirlirgico que pueda
modificar la edad de aparicion de los sintomas.®

Menopausia prematura.- cuando el cese de la
menstruacion ocurre antes de los 40 afios, también
se le denomina falla ovéarica prematura, esta falla
constituye un sindrome con multiples causas vy
representa un gran impacto emocional por sus
repercusiones organicas y funcionales.’®"

Sintomatologia

Al ser un estado fisiolégico, complejo y como ya
lo veiamos antes, dependiente de factores muy
diversos como el ambiente o la misma psicologia
interna propia de cada mujer; las manifestaciones
clinicas son tan diversas como descnblmos a
continuacién.®2

A corto plazo: sofocaciones, insomnio, irritabilidad,
palpitaciones, cefaleas, fatiga, disminucion de la
libido, aumento de peso y dificultad para perderlo,
depresion, apatia, insomnio.

A mediano plazo: disminucion del vello pubico,
escozor vulvar, resequedad de la vagina,
dispareunia, nicturia, poliuria, infeccién de vias
urinarias a repeticion.

Los sintomas de la menopausia son tan diferentes e
individuales en las mujeres. Algunas experimentan
sintomas que sus amigas nunca sufren. La duracion
y severidad de los sintomas son variables. La
menopausia es una parte natural de la vida porque
todas las mujeres lo presentan, algunas con mas
intensidad que otras.

Sintomas psicolagicos.-

Las ansiedades, la dificultad para concentrarse la
exageracion al menor problema, facil irritabilidad,
el olvido y los cambios de humor son los problemas
psicologicos tipicos.

Otros eventos, como los cuidados de parientes
mayores, jubilacion, divorcio o viudez, los nifios
creciendo y yéndose de la casa ocurren alrededor
del periodo de la menopausia y causan inestabilidad
emocional.'®

Siqtomas vasomotores.-

Los calores son un sintoma mas de la menopausia.
Los calores pueden comenzar 4 afios antes de
que finalice la menstruacion, pero ellos contintan
generalmente un afic o dos después de la

menopausia.?® Los calores son ondas repentinas
de alza de temperatura corporal, generalmente en
la.cara o el pecho. Pueden ser acompafados de
palpitaciones, transpiracion, frialdad o sudoracion
profusa.®

Acaloramientos repentinos o bochornos. Estos
son los primeros y mas comunes sintomas de
la menopausia. Durante un bochorno la mujer
experimenta una sensacion repentina de calor

‘intenso, su cara y cuello podrian sonrojarse; el

sudor puede seguir con escalofrios para que la
temperatura del cuerpo se ajuste. Este suceso
puede presentarse en cualquier momento, inclusive
cuando la mujer estéa dormida. Un bochorno
repentino puede durar de un momento a 30 minutos
0 mas. Una mujer puede experimentar bochornos
antes y después de la menopausia.®

Los sintomas vasomotores se observan tanto con
la menopausia natural como con la quirlrgica;
las concentraciones plasmaticas de estradiol
después de la ooforectomia previa a la menopausia
son similares a las observadas después de la
menopausia natural. Aunque la severidad vy
frecuencia de los sintomas vasomotores son
individualmente muy variables enfre pacientes,
pueden ser sumamente molestos. En algunos
casos, los bochornos pueden afectar enormemente
la calidad de la vida. Estos episodios pueden ser
fisica y emocionalmente agotadores y pueden
interferir seriamente con el trabajo, la vida familiar
y las relaciones sociales. No es posible prever qué
pacientes estan dispuestas a los bochornos, pero se-
ha descubierto que las asintomaticas presentan un
peso corporal medio mayor y un porcentaje mayor
del peso corporal ideal, asi como concentraciones
mayores de estrégeno circulante total.?4%

Puede ser que las mujeres mas delgadas presenten
mas sintomas porque su produccion periférica de (
estrogenos en tejidos adiposos es menor.

Los sintomas vasomotores de la menopausia
parecen atribuirse a una disfuncién del centro
termorregulador cerebral, situado en el hipotalamo
con un ajuste slibito descendente del termostato
hipotalamico. Los cambios fisiolégicos que
acompafian a esta disfuncion térmica central
menopausica incluyen vasodilatacién periférica
cutdnea, reduccion de la temperatura corporal
basal, aumento del pulso y sudoracion. No hay
cambio en la presién arterial ni en el ritmo cardiaco.
Laocurrenciade sintomas vasomotores se relaciona
con la liberacion pulsatil de hormonas luteinizantes
(LH) desde la hipdfisis, aunque no se ha establecido
su correlacion con la liberacion temporal del pulso
de LH con los sintomas vasomotores se piensa
gue la liberacion de LH puede desencadenar una
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disfuncién termorregula_dora: Sjn embargo, ni la LH
. nila mayor actividad hipofisiaria son responsables
. de los bochornos, ya que gstos sinfomas tamb!en

; Leden ocurrir- en pamente; que han _ sido
sometidas a hipofisectomia quirtrgica, que tienen
concentraciones bajas de gonadotropina y que no

presentan una liberacion pulsatil de LH.%

Alteraciones del sueflo- e
Durante la menopausia puede experimentarse
el insomnio o suefios disturbados. Estos pueden
‘manifestarse de muchas formas incluyendo la
dificultad para dormir o despertarse durante la
noche. La menopausia puede conducir a la fatiga
durante el dia y falta de suefio durante la noche.'®

Troblemas sexuales y genitales.-

{a resequedad y menor elasticidad en tejidos dela
vagina son problemas comunes de la mendpausia,
efecto debido a la disminucion del nivel de
estrogeno. La sequedad vaginal puede causar
irritacion y dolor durante la copulacion. El interés
en copular puede declinar y es tambien muy comun
el no alcanzar el orgasmo.?’

Los cambios hormonales que se producen en
el climaterio inciden en aquellos 6rganos que
“dependen de los estrégenos. Entre ellos, la vulva
'y vagina que se tornan més delicadas, se afinan y
pierden su humedad natural. Como consecuencia,
el sinftoma mas comun de este trastorno es la
dispareunia por la falta de lubricacion. Otras
manifestaciones que suelen aparecer son: picazon
e irritacién vulvo vaginal 282

El vello plbico empieza a desaparecer, y toda la
piel de la zona se hace francamente fina. El tejido y
grasa subcutaneos disminuyen de tal manera que
los labios mayores y menores se van borrando.
Esto provoca una reduccion del introito vulvar.
Asimismo la irritacion y la quemazén o picor de esta
zona son frecuentes.® -

Jroblemgas urinarios.-

La incontinencia urinaria aumenta con la edad y
hay evidencia de que la pérdida del estrégeno
desempefia un papel importante. Durante la
menopausia, los tejidos en la zona urinaria
también cambian, a veces dejando mujeres mas
susceptibles a la pérdida involuntaria de orina,
particularmente si ciertas enfermedades cronicas o
las infecciones urinarias estan también presentes.
El ejercicio, la tos, la risa, 0 movimientos similares
que aplican presion en la vejiga pueden hacer que
Se escapen pequefias cantidades de orina. La
Carencia del ejercicio regular puede contribuir a
esta condicion 3133

Los problemas urinarios afectan a millones de

mujeres; de hecho, una de cada tres mujeres
después de los 50 afios presenta algun tipo de
afectacion urinaria. La integridad de la mucosa
urinaria es estrégeno dependiente.®

Tras la menopausia, la calidad y el sostén de los
sistemas de sostén y elasticidad del suelo pélvico
(musculos y ligamentos) se debilitan y facilitan la
aparicion de trastornos urinarios o los acenttan
si ya existian. Las mujeres con antecedentes de
partos dificiles (nifios grandes, férceps) son las
mas susceptibles de padecer estos trastornos.®

El diagnostico se realiza a través del interrogatorio,
de la exploracion fisica y de la realizacion de
unos estudios (urodindmicos y cistografia). Estas
pruebas funcionales nos ayudan a conocer la
causa de la incontinencia para poder instaurar el
tratamiento adecuado.”

Fortalecimiento de la musculatura: a través
de ejercicios y estimulos es posible mejorar la
musculatura abdominal y pélvica. Los ejercicios son
una medida coadyuvante para otras modalidades
de tratamiento.

Administracion de estrogenos: de esta manera
aumentamos el tono y mejoramos la involucion
que sufre la vejiga y la uretra. La administracion de
estrégenos incrementa la circulacion de esta zona y
logra resuitados buenos en este tipo de trastornos,
sobre todo en la incontinencia leve.*

Cirugia: las formas graves de incontinencia, el
descenso de la vejiga o la pérdida anatémica de la
uretra pueden ser tratados quirirgicamente.

€ndocrinologia del climaterio

El hipogonadismo es el punto de origen de las
alteraciones hormonales encontradas en el
climaterio, atin después de la menopausia el ovario
produce cantidades minimas de estrégenos.* Por
otra parte, los niveles de andrégenos principalmente
los de origen ovarico (androstendiona) disminuyen
fambién aunque no en cantidad proporcional a la
reduccion de los niveles de estrogenos.

Las glandulas suprarrenales producen pequefias
cantidades de estrogenos, pero grandes de
andrégenos  débiles  (dehidroepiandrosterona
y su forma sulfatada).®® Aunque la produccion
suprarrenal de androégenos también disminuye
durante el climaterio, es importante desde el
punto de vista fisiolégico porque es una fuente de
estrégenos, los que son formados por aromatizacion
periférica,’"%3°

Conforme avanza el climaterio se incrementa la
relacion estrona: estradiol, ademés se aumenta
la frecuencia de los ciclos anovolutorios y las
concentraciones de progesterona sérica son
significativamente menores a la vista en mujeres
en edad reproductiva. Al igual que los niveles de
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esteroides, las concentraciones de la globulina
fijladora de hormonas sexuales también disminuyen
en la peri menopausia.*°

El hipoestrogenismo incrementa los niveles de
GnRH y por ende de los FSH. Sin tratamiento la
FSH sérica permanece elevada durante algunos
afios después de la menopausia y posteriormente
disminuye paulatinamente, sin alcanzar los niveles
premenopausicos. 041

A nivel del sistema nervioso central la carencia de
estrogenos disminuye la concentracién de opioides
hipotalamicos que tienen efecto inhibitorio sobre la
secrecion de GnRH. La disminucién de los opioides
Se asocia en la aparicién de sintomas vasomotores.
Los cambios en las endorfinas también afectan la
produccién de neurotransmisores como el &cido-
amino butirico y la serotonina.® Estas alteraciones
se han relacionado con la aparicién de sintomas
psicoldgicos en el climaterio.

Hasta recientemente se habia aceptado que la
menopausia era provocada por un agotamiento
del aparato folicular ovarico gue progresivamente
llevaba a una deficiencia en la produccion de
hormonas, en particular de estrégenos, pero existen
evidencias de que el cerebro es el sitio en donde se
presentan las primeras modificaciones del proceso
yaque aparece una irregularidad en el tipo y calidad
de secrecion de GnRH, oscilaciones profundas en
la secrecion de FSH y LH con una subsecuente
alteracion en los productos gonadales. 7

La menopausia es precedida de un periodo de
transicion denominado premenopausia. En este
periodo existe una disminucién progresiva de la
funcion ovarica que se caracteriza por alteraciones
menstruales con ciclos disovulatorios.® En
el periodo premenopausico se presenta una
insensibilidad progresiva a las gonadotropinas, en
la que pueden distinguirse 3 etapas.®

En la primera, la FSH comienza a elevarse y la fase
folicular se acorta. :

En la segunda fase se hace mas evidente la
ineficiencia de la FSH para estimular Ia maduracién
folicular, observando una mayor concentracion de
FSH, la ovulacion es irregular y el cuerpo lateo de
mala calidad, manifestdndose con fases liteas
cortas, incremento de estradiol y disminucién de
progesterona.

En la tercera fase la LH también comienza a
aumentar y los ciclos son largos.4°

Desde el punto de vista clinicola perimenopausia se
manifiesta por trastornos menstruales inesperados
que se asocian o son precedidos por bochomos,
modificaciones en el suefio y un variado conjunto de
expresiones afectivo-emocionales. Por lo anterior

los niveles circulantes de estradiol, LH y FSH son
variables y con escasa utilidad clinica hasta que
se instala la deficiencia ovarica y entonces se
elevan las concentraciones de las gonadotropinas
y concurrentemente descienden los estrégenos 4
El perfil bioquimico de la etapa posmenopausica
que se conoce ampliamente es la elevacion en log
niveles de FSH y en menor cuantia los de LH, agj
como un decremento en el estradiol circulante. E|
hipoestrogenismo resultante tiene una repercusién
importante sobre todo en el organismo, tanto en
tejidos como en funciones de algunos aparatos y
en los procesos metabdlicos, por lo cual resulta
cada vez mas dificil distinguir cuanto es debido al
deficit hormonal y cuanto al envejecimiento per se.
Se sabe que en la senescencia se presenta cierto
grado de intolerancia a los carbohidratos lo cual se
ha tratado de explicar por una respuesta disminuida
por parte de las células p del pancreas asociada a
una resistencia periférica a la accion de la insulina
sobre las células receptoras.® Esto puede explicar
la frecuencia alta de intolerancia a los carbohidratos
y la mayor incidencia de diabetes mellitus en Ia
vejez. En la postmenopausia se ha observado un
discreto predominio en la resistencia insulinica y de
manera experimental se ha podido demostrar que
el tratamiento sustitutivo con estrégenos produce
un decremento en los niveles circulantes de insulina
y desaparece el estado de resistencia periférico;
asimismo se ha observado que diabéticas pueden
mejorar su control metabélico con la sustitucion
hormonal de estrogenos. 2
La carencia de estrogenos tiene efectos en varios
érganos, aunque los mas importantes se presentan
en el sistema cardiovascular y en el tejido 6se0.¥
El'  hipoestrogenismo  estd  estrechamente
relacionado con el riesgo de desarrollar
enfermedad cardiovascular aterosclerética, ello
esta parcialmente explicado por los cambios en
los lipidos séricos que se presentan durante el
climaterio. Aunque las concentraciones de los
lipidos plasmaticos estan parcialmente reguladas
por factores genéticos, es bien conocido el efecto
que tiene el hipoestrogenismo en la composicion
de los mismos.*

Ademas, la carencia de estrégenos puede alterar
los niveles de otras lipoproteinas plasmaticas.
La lipoproteina a Lp(a) se ha considerado como
una molecula aterogénica y sus niveles tienen
relacion inversa con las concentraciones de
estrogenos.* En pacientes sin funcion ovarica la
terapia estrogénica reduce de manera significativa
las concentraciones de Lp(a). Esta asociacion
puede ser clave en la relacion que existe entre el
climaterio y la enfermedad aterosclerdtica y en el
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e efecto cardioprotector de los les’trégenos. Ademés,
el hipoestrogenismo se asocia gon camblos,en_ la
c;ompc;sicic’)n’corporal que se manifiestan por perc%ilda
de la masa corporal magra y aumento del Fejndo
adiposo de distribucion central. Estas alteraciones
también estan relacionadas con aumento en el
riesgo cardiovascular en el climaterio.

La osteoporosis €s uno de- los riesgos del
h]poestrogenismo. La cantidad de tejido &seo
se incrementa constantemente a partir de la
adolescencia y alcanza su nivel méximo a los 30
anos aproximadamente. Al iniciar la disminucion de
|a funcion ovarica hay cambios involutivos que se
manifiestan por una pérdida sutil en la masa 6sea,
aun antes que se inicien los sintomas del climaterio.
Por otra parte, después de la menopausia el
fenémeno se acelera notoriamente. Predominando
el proceso de resorcion sobre el hueso.*

Menopausia y cancer

Aunque el cancer no est4 directamente relacionado
con la menopausia, los canceres més importantes
de la mujer se presentan sobre todo en el periodo
del climaterio y del post-climaterio, entre los 50
~y los 70 afios, de manera que lo que veremos
~ seguidamente es realmente una sintesis de lo que
hoy dia se conoce sobre este tema. Los canceres
mas frecuentes en esta época de la vida son:
mama, cérvix, endometrio y ovario.* *
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Menopausia y riesgo cardiovascular

Las causas por las que aumenta el riesgo
cardiovascular en la mujer tras la menopausia son
multiples y estan relacionadas con la pérdida de la
funcién cardioprotectora de los estrogenos:

El colesterol es una sustancia necesaria para
el buen funcionamiento de nuestro organismo.
Sin embargo, debe mantenerse dentro de unos
limites de normalidad, ya que cuando se eleva
supone un factor de riesgo para la enfermedad
cardiovascular.

El colesterol total comprende principalmente el
LDL-colesterol (sigla en inglés de la lipoproteina de
baja densidad) y el HDL-colesterol (lipoproteina de
alta densidad).

El LDL-colesterol estd considerado como el
colesterol “malo” porque es el que se deposita
en el interior de las arterias formando unos
cumulos localizados (placas de ateroma) que
progresivamente van estrechando el calibre o la luz
del vaso.

No obstante, el HDL-colesterol estd considerado
como el colesterol “buenc”, el “basurero” porque
se encarga de “limpiar” las paredes de las arterias
fransportando la grasa al higado.

Después de la menopausia se produce un aumento
de los ftriglicéridos, del colesterol total, del LDL-
colesterol y un indeseable descenso del HDL-
colesterol.

La menopausia también se asocia a un aumento
de la resistencia a la insulina, lo que quiere decir
que hay una mayor probabilidad de que los niveles
de glucosa en la sangre suban, lo que también es
malo para los vasos sanguineos. Esta comprobado
que la diabetes conlleva un mayor riesgo de
enfermedad coronaria.

Antes de la menopausia, a edades iguales, la
enfermedad cardiovascular en la mujer es bastante
menos frecuente que en el hombre. A partir de
ella, la incidencia de esta enfermedad aumenta
progresivamente en la mujer, para en un plazo de
alrededor de 10 afios equipararse a la del hombre.

La importante deprivacién de estrégenos que
ocurre tras la menopausia es causa de un aumento
de riesgo cardiovascular en la mujer, riesgo mayor
todavia en los casos de menopausia precoz, tanto
natural cuanto quirdrgico.

Existen otros factores de riesgo para la enfermedad
cardiovascular no asociados al déficit estrogénico y
que son modificables:

Tabaquismo: un habito téxico que puede acortar
entre 10 a 15 afios la vida de quien lo practica.
Vida sedentaria: una actividad fisica regular puede
mejorar la funcién cardiovascular y disminuir el
riesgo de patologias en esta area.

Estrés: incrementa la frecuencia cardiaca y las
necesidades de oxigeno de las células cardiacas.
Bebidas alcohdlicas: en exceso pueden aumentar
la tension arterial y alterar el ritmo cardiaco. Sin
embargo, informes recientes comunican que la
bebida fermentada en pequefias cantidades (350
ml de cerveza o un vaso de vino) diaria puede
reducir la incidencia de enfermedad coronaria.

€nfoque clinico en la paciente climaérica (

Datos generales
Antropometria:

Peso, talla, tensién arterial.
ldentificacion  de  adicciones
alcoholismo y drogas).
Laboratorio:

Determinaciones hormonales de estradiol, LH,
TSH.

Pruebas sanguineas que incluyen perfil lipidico.
Pruebas de funcionamiento hepatico.

Examen de orina.

Deteccion de sangre oculta en heces.

Imagen y gabinete.

Electrocardiograma.

Densitometria 6sea.

Mamografia.

Los esfuerzos conjuntos del médico y la paciente
se deben orientar hacia la esperanza de vida

(tabaquismo,

saludable, esto quiere decir una expectativa de(

vida sin limitaciones de las funciones.

La busqueda de una mejoria, estilo y calidad de
vida en la mujer, implica ofrecer la oportunidad
de valerse por si misma en lo fisico, intelectual
y econdmico, es decir que la mujer no se sienta
como una carga familiar y social, sino un ser pleno
y productivo.

Cratamjento

Implica el manejo de problemas de salud especificos
que coinciden con la etapa de climaterio;manejo de
la sintomatologia y la valoracién de la conveniencia
de la terapia hormonal de reemplazo o algunos
ofros medicamentos que se usan para las
patologias presentes en esta época de la vida;
recomendaciones sobre dieta, ejercicio, habitos
buenos y malos; identificacion de las enfermedades
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 cronicas Y deteccion de los posibles canceres que

: se presentan @ esta edad.

Todas estas opciones deberéan ser accesibles para

. cualquier mujer en la etapa climatérica.

Riesgos y bengficios delaZTRH |

Es bien conocido que la administracion de
estrogenos controla la existencia de sintomas
otores y toda la sintomatologia asociada con

la atrofia urogenital.

|os estrégenos ejercen su efecto benéfico sobre
el sistema cardiovascular de varias maneras.
Las mujeres posmenopausicas sin tratamiento
hormonal tienen concentraciones mas altas de
triglicéridos Y colesterol unido a lipoproteina
de baja densidad (LDL) que las mujeres que
preservan la funcion ovarica.- Lo opuesto ocurre
con las lipoproteinas de alta densidad (HDL).
La terapia estrogénica de reemplazo revierte los
~ cambios que se presentan en los lipidos séricos
después de la menopausia. En estos casos la via
de administracién de la hormona es importante,
el efecto benéfico sobre las HDL no suele ser tan
notorio con el uso parenteral de estrogenos.

Se ha sugerido que la peroxidacion del colesterol
unido a las LDL puede aumentar la formacion de
placas aterogénicas, ya que la forma oxidada se
une mas facilmente a ellas. Cuando se usa estradiol
en dosis suprafisiolégicas se observa un efecto
antioxidante aunque esto no se ha demostrado
totalmente con concentraciones fisiologicas de
la hormona. Un efecto antioxidante similar ha
sido observado también con el uso de acetato de
medroxiprogesterona.

Los estrogenos también tienen efectos directos
sobre el sistema cardiovascular. Existen receptores
estrogénicos en las paredes de los vasos. Hay
evidencia tanto en modelos animales como
humanos de que los estrogenos actiian sobre las
vasculatura incrementando el flujo sanguineo.
La terapia estrogénica se asocia con mejoria en
parametros hemodindmicos medidos por eco-
cardiografia Doppler (disminucion de la resistencia
vascular) a nivel de aorta y carotidas.

Existen evidencias que confirman que la terapia
estrogénica previene la pérdida dsea asociada con
el hipoestrogenismo de duracion prolongada. Para
obtener el efecto benéfico en este aspecto especifico
S€ necesita alcanzar niveles hormonales cercanos
a los observados en la premenopausia; en la
osteoporosis los resultados son independientes de

la via de administracién del medicamento. Aunque
discutido, es probable que el empleo prolongado
de estrogenos sea recomendable para prevenir en
forma optima el desarrollo de osteoporosis.

El tratamiento estrogénico sin administracion de
progestadgeno a mujeres que preservan el Utero
aumenta de manera significativa el riesgo relativo
(2 a 8 veces) de presentar hiperplasia endometrial
y con mucha menor frecuencia la posibilidad
de desarrollar adenocarcinoma de endometrio.
E|l riesgo de presentar hiperplasia endometrial
después de un afio de usar estrégenos conjugados
solos (0.625mg/dia) es aproximadamente del 20%.

Las pacientes posmenopausicas tienen mayor
riesgo relativo de tener un desenlace fatal a
consecuencia de la enfermedad cardiovascular
aterosclerética que por el desarrollo de algin
tipo de cancer. Sin embargo, la posibilidad de
presentar cancer mamario es uno de los factores
que determina que las pacientes no acepten o usen
terapia hormonal durante periodos prolongados.

La asociacion entre cancer de mama y terapia
hormonal de reemplazo es alin muy controversial.
La mayoria de los estudios concluyen que el
tratamiento sustitutivo con estrégenos a corto plazo
(menos de cinco afios) no incrementa el riesgo de
desarrollar cancer mamario; sin embargo, algunos
reportes sefialan que dicho riesgo si se incrementa
cuando se utilizan por 10 afios o mas (riesgo
relativo de 1.3-1.9). Es importante sefialar que no
todos los autores llegan a estas conclusiones, y
mas aun, no existe un consenso en relacion a si
ciertos subgrupos de mujeres, como por ejemplo
aquéllas con historia familiar directa de cancer de
mama, deben o no recibir terapia con estrogenos.
A diferencia de lo que sucede con el endometrio, la
adicién de progestagenos a la terapia estrogénica
al parecer aumenta el indice de intercambio celular
a nivel del tejido mamario.

Se requiere mas estudios que aclaren si existe
un incremento en el riesgo de cancer de mama
en mujeres tratadas con estrégenos en la
postmenopausia, sobre todo a largo plazo. Mientras
esto sucede, es importante no olvidar los beneficios
establecidos de la terapia hormonal de reemplazo
como la disminucién en el riesgo de enfermedad
arterial coronaria, que es la principal causa de
muerte en estas etapas de la vida.

El mayor problema con el uso de la terapia
hormonal de reemplazo para manejar la patologia
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del climaterio es la suspensién del tratamiento.
En estas circunstancias es basica la informacién
extensa para las pacientes. Entre mas alto es el
nivel cultural.y el conocimiento de las mujeres
sobre los problemas patologicos que se asocian al
climaterio, mayor es la posibilidad de que usen los
medicamentos de manera adecuada.

Se ha observado que sélo aproximadamente 30%
de las mujeres que inician la terapia hormonal
continian usandola después de un afio de
seguimiento. De las que usan los medicamentos,
aproximadamente el 70% lo toman de manera
correcta y regularmente. Casi 30% de las pacientes
que reciben prescripcion de terapia de reemplazo
no han usado nunca los medicamentos.

La aparicion de sintomas semejantes a los
observados en el sindrome premenstrual es otro
de los problemas que pueden aparecer durante
el uso de estrdgenos; generalmente se deben
a la sobredosificacidon; no son causa habitual
de suspension del tratamiento y generalmente
se tratan disminuyendo la dosis del farmaco o
mediante la administracion de progesterona.

Antes de administrar una terapéutica hay que
tener en cuenta que no toda paciente que llega al
climaterio necesita tratamiento, sino solo aquellas
que lo ameritan por tener una sintomatologia
notable.

Las alteraciones menstruales y los sangrados pre
menopausicos, se tratan en la forma descrita en
trastornos menstruales y en hemorragia uterina
disfuncional.

Es conveniente sefialar, que la terapia hormonal
siempre debe ser parcialmente sustitutiva; durante
el tiempo necesario y aplicarse a la menor dosis
posible.

Toda paciente climatérica candidata a recibir TRH

debe ser controlada frecuentemente, realizandose:

1. Citologia vaginal por lo menos cada afio.

2. Evaluacion del estado hormonal: FSH, LH, y
Estradiol.

3. Evaluacion de los sintomas y signos clinicos
(escala de Blatt-Kupperman).

4. Evaluacion basica de laboratorio:
Biometria hematica, perfil bioquimico bésico:
glucosa, urea, creatinina, pruebas de funcion
hepética: (transaminasas), investigacion de
sangre oculta en heces, examen general de
orina, perfil lipidico: colesterol total, HDL y LDL

colesterol, triglicéridos.

5. Evaluacién ecosonogréfica de endometrio
(> 5mm. biopsia).

6. Mamografia.

7. Densitometria 6sea.

La terapia estrogénica sola es para pacientes
histerectomizadas. Puede ser por via oral, via
transdérmica. Por via oral: estrégenos naturales
0.625 a 1.25mg. al dia u otros estrégenos en
dosis equivalentes, hasta la remision total de los
sintomas, disminuyendo la dosis paulatinamente.
Actualmente se dispone de presentaciones de
0.300mg. en el esquema llamado de microdosis.
En la mujer joven ooforectomizada es conveniente
esta terapia en forma continua.

Combinacién de estrégenos mas progestagenos,
sélo se utiliza para la correccion de los trastornos
menstruales de la época perimenopdusica, forma
combinada secuencial y en pacientes climatéricas
no histerectomizadas (forma combinada continua).
Los problemas emocionales, se tratan por medio de
psicoterapia. El uso de sedantes y tranquilizantes
es similar al sefialado para al sindrome vasomotor.

El tratamiento de la menopausia prematura
dependera de la edad a la que se presenta,
antes de los 40 afios combinaciones estrogen o
progestagenos en micro-dosis y mujeres sobre los
40 afos terapia sustitutiva ciclica.

Trastornos troficos urogenitales, se tratan
principalmente con estriol vaginal.

Cerapia alternativa:

A) Encasode que no se acepte la estrogeno terapia

0 que exista una contraindicaciéon real: cancer -

mamario, enfermedad cardiovascular, se deben
plantear las opciones disponibles. Por ejemplo para
el alivio de manifestaciones vasomotoras, entre
ellas los bochornos, se han utilizado con resultados
muy variables la clonidina, los anticolinérgicos, el
acido gama-aminobutirico y los blogueadores beta-
adrenérgicos.

B} La prevencion de riesge -cardiovascular
y accidentes cerebrales se enfocan hacia 1a
correccion de las alteraciones en el metabolismo
lipoprotéico, para ello se recomienda suspender €l
tabaco, controlar el peso corporal, hacer ejercicio,
llevar una dieta baja en grasas, y de no obtenerse
resultados satisfactorios, usar farmacos para
reducir el colesterol total y elevar las proteinas de
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Forma, via y dosis

Nombre
Estriol. Comprimidos de 2 mg Oral 2mg/dia.
Estradiol. Tabletas de 1 mg Oral 1 a 2mg/dia.
Valerato de estradiol. Grageas de 1 mg Oral 1mg/dia.

Estradiol.

Transdérmica
1 Parche/semanal

Parches de 50 pg

Estrégenos conjugado.

Tabletas o grageas de 0.300-0.625 y 1.25mg.
Oral 0.300-0.625 y 1.25mg/dia.

ESTROGENQOS EN TRH.

: Nombre Dosis
Acetato de medrogiprogesterona. 2.5mg/dia.

Noretisterona oral. 1mg/dia.

Noretisterona transdérmica. 0.25mg/dia.

Acetato de ciproterona. 1mg/dia.

Progesterona oral micronizada.

200 — 300mg/dia.

angrado uterino durantela TRH

Paciente recibiendo TRH y sangrados anormales,
storia clinica detallada:

Duracion e intensidad del sangrado.

Existio amenorrea antes del inicio del tratamiento, si
a respuesta es positiva; tiempo de esa amenorrea.
Administracion de algin tratamiento farmacologico
adicional.

Luego debe realizarse una evaluacion diagnéstica,
V:‘S__igUiendo el algoritmo propuesto por Weber et al.,
- Que ofrece como pruebas diagndsticas la biopsia
de endometrio y ecografia transvaginal (ETV).

Es importante insistir en la forma de administracion
de la TRH, prescribiendo esquemas secuenciales a
~1as mujeres premenopausicas y perimenopausicas
- ¥ los esquemas combinados continuos a pacientes
- Postmenopausicas, en especial en aquellas con un

-ano o més de amenorrea y que no desean reiniciar
SU menstruacion.

PROGESTAGENOS EN TRH.

Si existe un sangrado abundante o por largo
tiempo, en pacientes que estan usando esquemas
secuenciales ciclicos, la causa seria: exceso de
estrogenos o insuficiencia de progestagenos, se
debera ajustar la dosis.

Si existe sangrado regular es porque la paciente
esta adecuadamente tratada pero, sitiene sangrado
durante la toma del progestageno antes del dia 10
se asocia con endometrio proliferativo, indicando
que la dosis del progestageno es insuficiente.

Si tiene sangrado después del dia 10 de la toma
del progestageno o al finalizar el mismo, que es
lo normal, sugiere la existencia de un endometrio
secretor por efecto del progestageno.

Cuando la paciente ha desarroliado efectos
secundarios al tratamiento con progestagenos vy
no puede tolerar un aumento de la dosificacion, se
puede considerar el uso del dispositivo intrauterino
liberador de progestagenos que tienen menos
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Admistracion de progestagenos: efectos secundarios

Fatiga.

Disforia.

Disminucién de Ia libido.

Hipomenorrea.

Sequedad vaginal.

Atrofia vaginal.

Mastodinea. Edema.
Acné. Hirsutismo;
Seborrea. Cambio de voz.

Aumento del apetito.

Degeneraciéon de las fibras elasticas

de las venas.

efectos sistémicos.

En mujeres usuarias del esquema combinado
continuo, la presencia de manchado sanguinolento
(spooting) o manchado irregular, es debido a dosis
insuficientes de estroégeno, pero si el sangrado es
abundante podria deberse al uso de estrogenos sin
oposicion de progesterona.

En cualquiera de estos dos casos debe realizarse
una ecografia transvaginal (ETV), pudiendo tener
las siguientes alternativas:

Endometrio atréfico con medicion de linea
endometrial de 5mm. o menos; es muy probable
que no exista patologia endometrial, sin embargo
por el sangrado se sugiere cambiar el esquema y
la dosis.

Si la linea endometrial es de 6-8mm., debemos
realizar una evaluacién inmediata suspendiendo
la medicacién por lo menos dos ciclos, hasta tener
control, al cabo de los cuales realizamos una nueva
ETV, si reporta 5mm. debe cambiarse el esquema,
pero si persiste 0 es mayor a 8mm. debe realizarse
biopsia, ya sea por aspiracion, legrado instrumental
0 por histeroscopia, la misma que favorece la
toma de la biopsia porque permite la visualizacion
completa de la cavidad endometrial. La conducta
final se definira con el resultado histopatolégico.

Hiperplasia endometrial

El tratamiento de la hiperplasia endometrial va a
depender del tipo de hiperplasia y del grado de
atipia citolégica.

(lasificacion de la hiperplasia de endometrio
Qésificacion OMS:

Sin atipia:
- Simple.
- Compleja.

Con atipia:
- Simple.
- Compleja.

Diversos son los esquemas utilizados para evitar y
detener la progresion de la hiperplasia endometrial
durante la TRH. Son fundamentales, la dosis y
el tiempo de administracién del progestageno;
Se conoce que, en las terapias secuenciales, se
obtiene adecuada proteccion endometrial si la
administracion es por lo menos de 12 dias y en
tratamientos combinados continuos el riesgo se
reduce pero no se elimina.

En mujeres con hiperplasia sin atipia que no reciben
TRH; la administracién ciclica de un progestageno
en dosis adecuada (12-14 dias) es lo indicado.
En estas mujeres moderados niveles circulantes
de estrogenos estan presentes, por lo que la
descamacion endometrial con la administracion
ciclica de progestagenos revierte Ia hiperplasia y
protege al endometrio. La dosis de progestageno
sugerida es:.

Acetato de medroxiprogesterona (AMP) 5-10mg/
dia V.O., por 13 a 14 dias cada mes.

Acetato de noretisterona: 5-10mg/d V.O., por 13 a
14 dias/mes.
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Dihidrogesterona: 10mg /d V.O., 13-14 dias /mes.
- progesterona micronizada: 200mg/dia V.O. 13 a 14

dias/mes. , . e
En casos de hiperplasia con atipias en la que se

ha descartado por legrado uterino fraccionado

|a presencia de adenocarcinoma, el tratamiento
es prolongado y las dosis de progestagenos son
mas que elevadas, sugiriéndose las siguientes
opciones:

Medroxiprogesterona acetato (MPA) 20-40mg/d.
V.O. por 2 a 6 meses. :

MPA de depdsito 150mg. I.M. semanalmente por
4 semanas, posteriormente 300mg. .M. cada mes

por 5 meses.

Megestrol acetato 40-160mg/d. V.O. por 2 a 6
meses.

Caproato de hidroxiprogesterona 500mg. I.M.
semanal por 4 semanas, posteriormente 1.000mg.
|.M. mensualmente por 5 meses.

Noretisterona acetato 20-40mg/d. V.O. por 2 a 6 |

meses.

Dihidrogesterona 40-80mg/d. V.O. por 2 a 6 meses.
Antes de iniciar el tratamiento conservador
es importante estar seguros de la evolucion
endometrial y debe repetirse la biopsia y el estudio
histopatolégico uno o dos meses despuées del

 tratamiento en todas las pacientes que tienen

hiperplasia con atipias. Si la regresion es completa
debe realizarse nuevamente biopsia en un afio y
si persiste la atipia, la paciente debe someterse
a histerectomia, de igual manera si se produce
recidiva. Es importante nuevamente insistir que en
aquellas mujeres en las que esta contraindicada
la cirugia y que no responden al tratamiento
progestacional, queda la opcién de realizar ablacion
endometrial.

Osteoporaosis

La palabra Osteoporosis se deriva de los vocablos
griegos: osteon: hueso, poros: poro, sis: condicion
— formacion; por lo que se puede definir como la
enfermedad donde los huesos pierden su densidad
ponieéndose porosos vy fragiles.

La osteoporosis, es definida como la “epidemia

No modificable: able:

Modific
Edad. °

® Antecedentes familiares
- de osteoporosis.

s de riesgo

Ingesta no adecuada de

* Raza (caucasica, calcio y vitamina D. * Hipertiroidismo.
asiatica). »  Tabaguismo. « Hiperparatiroidismo.

* Poca envergadura * Bajo peso corporal. + Enfermedad renal
corporal. *  Consumo excesivo de crénica.

*  Menopausia precoz. alcohol. * Patologias que requieren

*  Fracturas previa. * Estilo de vida sedentario. tratamiento con

silenciosa”, (osteoporosis hueso poroso) es una
enfermedad en la que se va perdiendo masa
6sea y el hueso se vuelve més poroso, delgado y
fragil, resistiendo mal el esfuerzo y el trauma, y
fracturdndose con facilidad.

La masa 6sea de una persona va aumentando a
lo largo de su vida hasta llegar a un “pico maximo”
alrededor de los 30 6 35 afios. A partir de esta edad
(30-35 afios) existe de forma natural una progresiva
pérdida de masa 6sea.

Esta patologia es debida a defectos en la absorcion,
concentracion, eliminacion o depésito de Ca. en el
hueso, lo que los vuelve quebradizos y susceptibles
de micro-fracturas y fracturas.

Los huesos estan sometidos a un remodelado
continuo mediante procesos de formacién vy
reabsorcion, estos, también sirven como reservorio
de calcio para suministro a multiples procesos del
organismo.

Lamenopausia es la causa principal de osteoporosis
en las mujeres, debido a la disminucion de los
niveles de estrogenos. La pérdida de estrégenos
por la menopausia fisiolégica o por la extirpacion
quirdrgica de los ovarios, ocasiona una rapida
pérdida de hueso.

Diagngstico

Dado que la osteoporosis se define como una

disminucién de densidad de la masa Gsea, para

saber si una persona tiene osteoporosis debemos

recurrir a un método de diagnéstico que nos permita

valorar su masa osea.

Existen varios tipos de exémenes para - medir la

densidad mineral ésea (DMO):

* Densitometria foténica simple (DFS).

e Densitometria foténica dual (DFD).

e |La Tomografia computarizada cuantitativa
(TCC).

e |aAbsorciometria de doble energia de rayos-X
(DEXA).

Patologias médicas
asociadas:

corticoesteroides
sistémicos.
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e Los métodos basados en ultrasonidos.

DEXA es claramente el método de eleccion, ya
que es la técnica que aporta una mayor precision
y fiabilidad junto con una menor radiacion y mayor
rapidez en su ejecucion. :

Con respecto a este aspecto debemos aclarar que
la radiacion recibida por la persona que se someta
a este estudio es inferior a 3mR: La radiacion en
una Densitometria es 100 veces menor que la
recibida cuando se realiza una radiografia de un
diente. Esta minima dosis de radiacion es similar a
la que se recibe cuando se esta frente a un simple
monitor de ordenador o se realiza un viaje de avion.
Existe otra ventaja adicional que es el bajo costo.
La OMS define “osteoporosis® en mujeres con
una densidad mineral 6sea de 2,5 de desviacion
estandar por debajo de la masa osea (para el
promedio de mujeres sanas de 20 afios) medida
por densitometria 6sea; y el concepto “osteoporosis
establecida” incluye presencia de riesgo de
fractura.

Los huesos estan formados por celulas
denominadas osteocitos, que se forman a partir
de la diferenciacion de los osteoblastos. Entre
las sales minerales que componen los huesos
destacan sales de calcio, carbonatos y fosfatos. Su
deficiencia disminuye la resistencia de los mismos.

P ;
Cratamjento

El tratamiento mas eficaz de la osteoporosis es la
prevencion. Si nos fijamos en los referidos factores
de riesgo, nos daremos cuenta de que hay algunos
de ellos inevitabies (raza, sexo, edad, etc.) pero
existen muchos factores sobre los que podemos
actuar para intentar evitar o al menos retrasar la
aparicion de la osteoporosis.

Cerapla o farmacologica _

La terapia no farmacoldgica incluye la dieta, el
ejercicio y el abandono del consumo de tabaco.
Dieta

Una dieta 6ptima incluye una adecuada ingesta de
calorias, calcio y vitamina D.

Calcio

La mujer postmenopausica deberia ingerir
suplementos de calcio (generalmente 1.000 -
1.500mg/dia) con las comidas y en dosis divididas,
de tal manera que la ingesta total de calcio, incluida
la aportada por los alimentos, se aproxime a los
1.5600mg/dia. Un adecuado aporte de calcio reduce
la pérdida de masa 0sea en adultos. La mayor fuente
de calcio se encuentra en los productos lacteos; un
litro de leche contiene aproximadamente un gramo

de calcio elemento (un yogurt aproximadamente
125mg.). La cantidad de calcio aportada en Ig
dieta fuera de los productos lacieos no supera los
300mg. por dia.

En los pacientes con una dieta inadecuada en
calcio se recomienda aportar suplementos mas que
modificaciones en la dieta (probablemente dificiles
de cumplir).

Ala hora de aportar suplementos de calcio hay que
tener en cuenta varias consideraciones, como son,
el tipo de sal de calcio, el tiempo de administracién
y la dosis.

Las sales mas utilizadas son el citrato de calcio
y el carbonato de calcio (la forma mas barata).
La absorcién del citrato de calcio no depende del
pH gastrico por lo que puede ser administrado(
independientemente de las comidas; en cambio
la absorcion del carbonato de calcio depende
del pH gastrico motivo por el cual se aconseja
administrarlo después de las comidas. Muchos
productos de carbonato calcico presentan una
solubilidad escasa por lo que se recomiendan los
preparados masticables.

Cuando se utilizan dosis de calcio elemento mayor
de 500mg. se recomienda administrarlas en dosis
divididas (cada 12 horas), dosis Unicas mayores
se asocian con una saturacion de la absorcién y la
consiguiente disminucién de la misma.

Los Unicos efectos secundarios conocidos
relacionados con una alta ingesta de calcio son el
estrefiimiento vy la dispepsia.

El temor al aumento del riesgo de nefrolitiasis er(
pacientes por otro lado sanos parece infundado.
Los pacientes con mala absorcion o sindrome
de intestino corto pueden requerir dosis mayores
debido a la menor absorcion del calcio; esto puede
ocurrir incluso en pacientes gastrectomizados. La
dosis optima de calcio en estas situaciones debe
ser determinada empiricamente y debe ser ajustada
en orden a normalizar la conceniracién sérica
de calcio, fésforo, fosfatasa alcalina, calcitriol,
hormona paratiroidea y la excrecién de calcio en
orina de 24 horas.

Por dltimo hay que tener en cuenta que Ios
diuréticos pueden modificar el balance del calcio.
Los diuréticos de asa aumentan la excrecion de
calcio en tanto que las tiazidas poseen un efecto
hipocalcitrico que puede ser protector frente a la
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aparicién de la pérdida de masa 6sea.

wamina D .
&ﬁzr:g}:s funciones de la vitamina D es estimular la
absorcion intestinal de calcio. Los déficit subclin.ico-s
de vitamina D son frecuentes y pueden contribuir
4l desarrollo de osteoporosis. Los depositos .de
vitamina D dependen de dos factores, la producc!c’nn
endégena derivada de la sintesis cutanea inducida
por la exposicion a la luz solar y la ingesta de
~vitamina D en la dieta. En personas mayores es
frecuente encontrar un déficit de ambos factores,
de manera que es fundamental asegurar un aporte
adecuado de esta vitamina.
La ingesta diaria de vitamina D deberia ser al menos
de 800UI. La leche constituye la mayor fuente de
vitamina D aportada por la dieta, un litro de leche
contiene aproximadamente 400Ul de vitamina D.
£n los pacientes con osteoporosis se recomiendan
suplementos de vitamina D, generalmente a razén
de 800U diarias. En el mercado existen preparados
combinados de calcio y vitamina D, lo cual facilita
su administracion.

Ejercicio

__La practica regular de ejercicio en mujeres

postmenopéausicas ha demostrado que incrementa
la masa 6sea y disminuye el riesgo de fracturas
de cadera. Caminar 30 minutos diarios parece
suficiente.

El ejercicio fisico, adecuado a la edad vy
caracteristicas de cada persona, practicado de
forma regular, es muy importante para mantener
los huesos sanos.

Abandono del consumo de tabaco

Se recomienda el abandono del uso del tabaco,
ya que acelera la pérdida de masa 6sea. En un
estudio realizado en mujeres gemelas discordantes
en el uso del tabaco el consumo de 20 cigarrillos
diarios se asoci6 con una reduccion del 5% al 10%
en la densidad 6sea. El efecto deletéreo del tabaco
puede ser debido a que acelera el metabolismo de

los estrégenos, disminuyendo las concentraciones
séricas.

Necesidades diarias de calcio:

Adolescentes  1.200mg/dia.
Adultos 800mg/dia.

Embarazo 1.200mg/dia.
Menopausia  1.500mg/dia.

En |a dieta habitual, la leche y los derivados lacteos
(queso, yogurt.) asi como algunos frutos secos

(almendras y avellanas) son las mejores fuentes de
calcio,

En la practica, lo cierfo es que alimentos ricos en
calcio suelen consumirse de forma deficitaria en la
dieta diaria. Cuando la dieta habitual no aporta el
calcio necesario, debe recurrirse a los suplementos.

El dejar de fumar o beber alcohol en exceso, y
vigilar en la vida diaria las posturas que se adoptan
tanto en reposo como durante el ejercicio, ayudan
a prevenir la osteoporosis.

7 . :

Cratamjento farmacologico

La terapia hormonal sustitutiva hasta épocas
recientes era considerada una terapia de primera
linea para la prevencion de la osteoporosis
postmenopausica. Sin embargo, los datos
derivados del estudio Women’'s Health Initiative
(WHI) revelaron que el tratamiento combinado
estrogenos-progestagenos no reduce el riesgo de
enfermedad coronaria sino que ademas aumenta
el riesgo de cancer de mama, ictus y eventos
tromboembédlicos venosos. Por este motivo
actualmente el tratamiento de eleccién de la
osteoporosis postmenopausica lo constituyen otros
agentes.

Las medidas comentadas anteriormente deberian
de ser aplicadas de manera universal en mujeres
postmenopausicas para reducir la pérdida de masa
osea.

Las mujeres candidatas a ser tratadas son aquellas
ya diagnosticadas de osteoporosis 0 con osteopenia
(T score -1 a-2,5 DS), ya que estas mujeres poseen
un riesgo aumentado de fractura.

Bifosfonatos

Los bifosfononatos son anélogos estables del
pirofosfato. Su mecanismo exacto de accidn es
incierto; su efecto neto es sobre los osteoclastos
o sus precursores, produciendo un incremento de
la muerte celular y un descenso en la resorcion
Osea.

Alendronato y risedronato son los bifosfonatos
utilizados en la prevencion y/o tratamiento de la
osteoporosis postmenopausica.

Alendronato

Diferentes estudios han demostrado la eficacia
a largo plazo de alendronato en mujeres con
osteoporosis. Las conclusiones de los diferentes
trabajos publicados son que el alendronato aumenta
la densidad 6sea tanto a nivel de hueso cortical
(antebrazo y cuello femoral) como frabecular
(columna vertebral). La disminucion del riesgo
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de fractura se sitlia en torno a un 48% al nivel de
columna vertebral y un 51% a nivel de cadera. La
eficacia y tolerabilidad de alendronato se mantiene
a los 7 afios de tratamiento.

Alendronato se utiliza a dosis de 10mg. diarios por
via oral. Administrado en dosis Unica semanal de
70mg. es igualmente efectivo al tiempo que pueden
disminuir sus efectos a nivel gastrointestinal.

La aparicién de esofagitis o Clceras esofagicas
puede ocurrir, asi como en raras ocasiones la
aparicion de estenosis esofagica.

Para reducir el riesgo de esofagitis y aumentar
la absorcién del farmaco debe ser ingerido con
abundante agua media hora antes del desayuno y
permanecer el paciente erguido durante ese tiempo.
Problemas del tracto gastrointestinal superior como
la acalasia o la estenosis esofagica suponen una
contraindicacién absoluta para el tratamiento con
alendronato. El reflujo gastroesofagico supone una
contraindicacion relativa.

Risedronato

Risedronato a dosis de 5mg/dia por via oral ha
demostrado su poder antifractura tanto a nivel
de columna vertebral como de cuello femoral,
situédndose la disminucion del riesgo de fractura en
torno a un 49-61% a nivel de cuerpo vertebral y un
47% a nivel de cuello femoral.

Risedronato ya obtiene un descenso significativo
del riesgo de fractura al primer afio del tratamiento.
Esta rapidez de accién es importante ya que
se sabe que hasta un 20% de las mujeres que
desarrollan una fractura vertebral presentaran una
nueva fractura vertebral en el plazo de un afio.
Risedronato también es efectivo en prevenir la
pérdida de masa dsea en pacientes tratados con
glucocorticoides.

Elriesgo de efectos a nivel del tracto gastrointestinal
superior parece bajo. En un anélisis de 9 ensayos
clinicos donde se incluyeron 10.068 pacientes
que recibieron de forma randomizada risedronato
smg/dia o placebo hasta 3 afios de tratamiento,
la diferencia de efectos adversos del tracto
gastrointestinal superior no fue diferente entre
ambos grupos. Los pacientes con enfermedad
gastrointestinal activa no fueron excluidos del
estudio, de manera que el riesgo de efectos
adversos a nivel esofégico parece ser bajo incluso
en pacientes con antecedentes de enfermedad
esofagica.

La dosis recomendada de risedronato es de 5mg.
diarios. Para mejorar la absorcién del farmaco se
recomienda administrar risedronato 30 minutos
antes del desayuno o al menos 2 horas alejado
de las comidas. También es recomendable que
el paciente permanezca erguido durante los 30
minutos posteriores a la toma del farmaco.

La dosificacion semanal de comprimidos de 35mg.,
ya disponible en el mercado, ha demostrado
poseer un perfil de seguridad y eficacia similares a
la toma diaria, siendo las recomendaciones para su
administracién las mismas.

Raloxifeno

El clorhidrato de raloxifeno (un modulador
selectivo de los receptores estrogénicos) es
un benzotiofeno no esteroide que se une a los
receptores estrogénicos e inhibe la resorcién 6sea
aumentando la densidad mineral ésea sin estimular
el endometrio en mujeres postmenopausicas:; es
por tanto un agonista parcial de los receptores
estrogénicos en tejido 6seo y cardiovascular.

Los estudios con raloxifeno han demostrado una
reduccion del riesgo de fracturas vertebrales en
torno al 49%, sin demostrar eficacia antifractura al
nivel de cadera. La dosis 6ptima de raloxifeno es
de 60mg/dia, pudiéndose administrar en cualquier
momento del dia. Los estudios a los 4 afios de
tratamiento (60mg/dia) han obtenido resultados
similares. Entre los efectos adversos cabe destacar
la aparicion de fendémenos tromboembélicos
venosos, edema periférico v calambres en las
piernas.

Calcitonina

La calcitonina es un péptido de 32 aminoacidos
sintetizado por las células C de la tiroides: al unirse
a los receptores de los osteoclastos disminuye
su actividad con la consiguiente reduccion de la
reabsorcion dsea.

Chesnut y Cols.; realizaron el ensayo clinico mas
amplio con calcitonina para el tratamiento de la
osteoporosis. Este estudio demostré el poder
antifractura de la calcitonina a nivel vertebral (no de
cadera) utilizando calcitonina intranasal de salmén
a dosis de 200Ul/dia (alternando diariamente la fosa
nasal), siendo ésta la dosis y via de administracion
recomendada actualmente. La administracion
intranasal puede producir malestar nasal, nauseas
y enrojecimiento facial.

Un efecto adicional de la calcitonina es su poder
analgesico; el mecanismo es desconocido pero
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podria estar mediado por el aumento en Igs niveles
~ de endorfinas. Por este motivg, la cal_citonlna pue:c’ie
ser iniciaimente €l agente antlrrlesortlvo de eleccion
en pacientes con dolor debido a una fractura

osteoporotica aguda.

Algunos pacientes se hacen resistentes a la
accion de la calcitonina tras su uso prolongado,
.probablemente debido a la aparicion de anticuerpos

neutralizantes.

|a administracion de los suplementos de calcio
4 horas después de la calcitonina con el objeto
de evitar una hipotética hipocalcemia (practica
clinica que todavia se observa ocasionalmente) no
descansa sobre ninguna evidencia cientifica.

Hormona paratiroidea

La hormona paratiroidea (PTH) recombinante
humana (teriparatide) ha demostrado su eficacia
en el tratamiento de la osteoporosis. La PTH
actia aumentando la formacién 6sea mas que la
resorcion, por tanto posee un efecto osteoformador.
En un ensayo randomizado, 1.637 mujeres
postmenopdusicas con fracturas vertebrales
_previas fueron tratadas con PTH (20 6 40 pg/dia por
via subcutanea durante una media de 21 meses)
o placebo. En los pacientes tratados con PTH se
observd un aumento en la densidad 6sea a nivel
vertebral y una reduccion en el nimero de nuevas
fracturas vertebrales. Las fracturas no vertebrales
descendieron. Les principales efectos secundarios
fueron nausea, cefalea e hipercalcemia.

Un meta-analisis de los diversos ensayos clinicos

publicados ha mostrado que la PTH aumenta la~

densidad 0sea a nivel vertebral y disminuye el riesgo
de fractura a nivel vertebral y tambien posiblemente
a nivel no vertebral.

En un estudio comparativo con alendronato se
observd que la PTH aumenta un 8,3% mas la
densidad 6sea a nivel vertebral y produce un mayor
descenso del riesgo de fracturas no vertebrales.

La PTH ha sido aprobada por la Food and Drugs
Administration (FDA) para su uso en mujeres y
hombres con alto riesgo de fractura, incluyendo
aquellos con fractura osteoporética previa, la
presencia de multiples factores de riesgo o fracaso
de ofros tratamientos. El tratamiento debe ser
leservado a pacientes con alto riesgo debido a la
necesidad de una inyeccién diaria, alto costo y la
posibilidad del riesgo de osteosarcoma (observado
en ratas que recibieron altas dosis).

Sales de estroncio

El ranelato de estroncio se define como la union de
un 4cido orgénico, el acido ranélico con 2 atomos
de estroncio estable. Se cataloga como un farmaco
con accién osteoformadora asi como con cierta
actividad antiresortiva.

En un ensayo clinico 353 mujeres
postmenopausicas y al menos una fractura
vertebral previa fueron randomizadas para recibir
ranelato de estroncio (0,5; 1 ¢ 2g/dia durante 2
afios) o placebo; la densidad mineral 6sea aumento
de una manera dosis-dependiente. Las mujeres
que recibieron 2g/dia presentaron un descenso de
las fracturas vertebrales a los 2 afios. Actualmente
se encuentra en investigacion con ensayos en fase
.

Acido zoledrénico

Un estudio de Horizon (Health Outcomes and
Reduced Incidence with Zoledronic Acid One
Yearly Pivotal Fracture Trial), publicado en el “New
England Journal of Medicine”, refleja la eficacia
del acido zoledrénico 5mg. Al demostrar que el
cumplimiento de esta terapia durante tres afios
consecutivos reduce significativamente el riesgo
de presentar fracturas en lugares claves como la
cadera, la mufieca y la columna vertebral, por lo que
garantiza una mejor calidad de vida. Sin embargo
como alerta a la comunidad, especialistas recalcan
que el farmaco no previene la osteoporosis, sino
que ayuda a fortalecer los huesos una vez que se
ha diagnosticado la enfermedad.

Los bifosfonatos son sustancias que se usan para
tratar la hipercalcemia o el calcio anormalmente
alto en la sangre y el dolor de hueso causado por
algunos tipos de cancer. Los bifosfonatos inhiben
un tipo de célula désea que descompone el hueso.
También son llamados difosfonato los cuales
representan una estructura molecular novedosa,
dotando al producto de una afinidad de union al
hueso, mas potente y duradera que la de otros
bifosfonatos. El dcido zoledronico se une al hueso
con gran afinidad y tiene una potente accion
inhibidora sobre la actividad de los osteoclastos;
de este modo se consigue mantener su efecto
durante doce meses. El principio activo es el acido
zoledroénico (5mg.).

El tratamiento, se aplica por medio de una inyeccion
endovenosa, logrando asi ser demandado por
dos grandes ventajas: el ser potente frente a las
fracturas y mejorar el cumplimiento de la terapia.

Las investigaciones acerca del 4cido zoledrénico

Pag 173



MENOPAUSIA ¥ RIESGO CARDIOVASCULAR - CAPITULO VIIT

(6mag.), dieron a conocer una reduccion del 35% de
nuevas fracturas clinicas, en pacientes fratados,
después de recientes fracturas de cadera. Pocos
pacientes actualmente reciben el tratamiento de
osteoporosis después de sufrir fractura de cadera,
a pesar del alto riesgo de morbilidad y mortalidad.
Es por ello que la seguridad y el perfil de eficacia
del &cido zoledrdnico 5mg, ha sido aprobado para
el tratamiento de osteoporosis postmenopausica.

La decision de la FDA fue basada en la seguridad y
datos de eficacia arrojados por el Estudio de Fractura
Recurrente, publicado en The New England Journal
of Medicine, mostrando una reduccion significativa
del 35% del riesgo de nuevas fracturas clinicas
en pacientes tratados con acido zoledrénico 5mg.
En el estudio de fractura recurrente participaron
mas de 2.100 hombres y mujeres, de 50 6 mas
afios de edad, con osteoporosis, y que habian
experimentado una fractura de cadera.

Este principio activo ha demostrado una alta
tolerabilidad con sintomas adversos menores y
transitorios como dolor muscular y fiebre, los cuales
ocurrieron dentro de los tres primeros dias después
de la administracion y se resolvieron dentro de
tres dias posteriores a su presentacién. El acido
zoledrdnico 5mg. se aplica so6lo un una vez al afio
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como una infusién intravenosa durante 15 minutos,
Acido ibandrénico en dosis mensual y trimestra
reduce el riesgo de fracturas no vertebrales.
Enelcongresodela Sociedad Espafiola de Medicing
Interna (SEMI), que se celebra en Barcelona, se
presentd un metaanalisis realizado por un grupo
independiente de expertos de la Universidad de
Ottawa en Canada, que demuestra que el acido
ibandrénico en dosis mensual y trimestral reduce
de manera significativa el riesgo de sufrir fracturas
no vertebrales a lo largo de dos afios comparado
con la dosis diaria, lo que refuerza el perfil de
eficacia de este medicamento en osteoporosis.

Este meta-analisis tiene el valor de haber
sido realizado con los datos individuales de
las pacientes participantes en los estudios y
por un grupo independiente de expertos en
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Jering |
‘ Anatomia y fisiologia

Fig. 1 PERINE

Con el transcurso de la evolucién humana, al pasar
ala bipedestacion y a la posicion vertical del cuerpo,
junto con la pérdida de la cola produjeron cambios
en la pelvis, sobre todo en la mujer. Los musculos
del piso pélvico tuvieron que desarrollarse mas o en
E el caso del puborrectal crecer casi de la nada, para
; soportar el cambio de las fuerzas que empezaron
a ejercer el peso de las visceras sobre el piso
pelviano. La parte mas posterior del elevador del
| . ano se convirti6 en una gruesa estructura fibrosa
! quedando fundamentalmente el musculo hacia
( delante y los lados de la pelvis.’
Tiene por limites un marco osteofibroso de forma
romboidal, constituido en su parte anterior por el
| borde inferior de la sinfisis del pubis y por las ramas
| isquiopubianas; y a nivel posterior, por el vértice del
coceix y por los ligamentos sacrociaticos mayores.
Si trazdramos una linea transversal desde una
- tuberosidad isquidtica a la otra dividiriamos el
periné en dos segmentos triangulares. El triangulo
muscular posterior es atravesado por el recto,
también llamado Periné posterior o anal, y el
anterior es atravesado por la uretra y la vagina,
denominandose Periné urogenital.? (Fig. 2).

Criangulo anal

Los limites del triangulo anal comprenden:
La punta del coccix.

Las tuberosidades isquiaticas.

Dr. José Rubén Bucheli Terdn

Dr. Fernando Moreno Montes,

Dr. Washington Herrera Montaluisa
Dra. Silvana Santamaria Robles

Se relaciona por delante con el diafragma
urogenital y posteriormente con los ligamentos
sacrotuberosos. Contiene, el conducto anal,
musculo esfinter externo del ano, las fosas
isquioanales (isquiorrectales), colocadas a cada
lado del ano en forma de cufia cubiertas por fascia.®?
(Fig. 3).

Sl
“Fig 3. Vista‘-éuperior del Periné

~Los musculos del perineo son: esfinter anal externo,
elevador del ano, musculos urogenitales.* (Fig. 4).
Musculos urogenitales: bulbocavernoso
(bulboesponjoso), isquiocavernoso, esfinter uretral,
perineal transverso superficial, perineal transverso
profundo.

€sfinter anal externo

Su parte subcutanea; circunda el conducto anal,
carece de inserciones Oseas, parte superficial;
nace del cuerpo perineal, parte profunda; circunda
el conducto anal, carece de inserciones Oseas.
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f

Recibe suinervacion del nervio rectal inferiory rama
perineal de S4, junto con el muisculo puborrectal
forma el esfinter voluntario del conducto anal.

TJuborrectal (parte del elevador del ano).®

Se origina en los Huesos del pubis, se inserta en
el cabestrillo alrededor de la unién del recto (placa
de los elevadores) y el conducto anal. Inervado por
las ramas perineales del pudendo y S4, junto con
el esfinter anal externo forma el esfinter voluntario
del conducto anal.®

Hacia los lados se inserta en la fascia del musculo
obturador, especificamente en el arco tendineo, que
es una estructura fibrosa muy firme que va desde el
pubis a las espinas ciaticas. Insertandose ensu
camino en la aponeurosis del musculo obturador.

En la linea media, en la unién de ambas mitades
se forman dos orificios, un por el cual pasa uretra
y vagina, que se llama Hiato Urogenital o Hiato
Genital, que mide 2.5cm. de diametro en las
virgenes y 4cm. en multiparas y el otro es el Hiato
rectal por donde pasa el recto. El hiato urogenital
y el hiato rectal constituyen en conjunto lo que se
denomina Split de los Elevadores (lo que separa
los elevadores).>®

Bulbocavernoso (bulboesponjoso)

Nace del Cuerpo perineal, se inserta en |a fascia
de los cuerpos cavernosos. Esta inervado por la
rama perineal del pudendo. Forma el Esfinter de la
vagina y ayuda en la ereccion del clitoris.”

M. SQUIOCAVERNOSO T\ . M. ESFINTER URETRAL

M. TRANSVERSO PROFUNDO *\ L M. TRANSVERSO SUPERFICIAL
i

Fig 4. MUsculos Urogenitales

quuioca\rernoso

Nace en la tuberosidad del isquion, se inserta en
la fascia que recubre los cuerpos cavernosos. Esta
inervado por la rama perineal del pudendo. Induce
la ereccion del clitoris.”

£sfinter uretral
Se origina en el arco del pubis, rodea la uretra.
Recibe su inervacion de la rama perineal del

pudendo. Es el esfinter voluntario de la uretra.”#

Jerineal ransyerso superficial |
Se origina en la Tuberosidad del isquion, se inserta i
en el cuerpo perineal, recibe su inervacion de |
rama perineal del pudendo. Fija el cuerpo perineal,

JPerineal frangverso profundo

Se origina de la rama del isquion, se inserta en g|
cuerpo perineal, inervado por la rama perineal de|
pudendo. Fija el cuerpo perineal.®

La porcién posterior esta cerrada por el diafragma
pelviano formada por el misculo elevador del ano
y el coccigeo y la porcion anterior del estrecho
inferior de la pelvis esta cerrada por el diafragma
urogenital, formada por el musculo perineal
transverso profundo y el musculo esfinter externo
de la uretra.

Centro tendinoso o cuerpo del pering

El centro tendinoso del periné o cuerpo perineal

CUERPO PERINEAL

SR Eig 5. Cuerpo Perineal

es una pequefia masa de tejido fibroso cuneiforme (
situada en el centro del periné (Fig. 5).

El cuerpo perineal es el punto de referencia del
periné en el que convergen diversos musculos.!®"
Transversos.

Bulbo esponjosos.

Elevadores del ano.

Esfinter externo del ano.

Fascia perineal =

La fascia endopélvica que se extiende desde el
fondo de saco y cubre la pared anterior del recto
hacia abajo hasta su fijacién en el periné también
se conoce como fascia de Denon villier. 2131415

(Fig. 6)
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esiones vulvo perineales
Correccion quirtirgica de los desgarros perineales

Lpisiotomia y correcccion de desgarros perineales

La episiotomia es en la actualidad la operacién
obstétrica que se realiza con mas frecuencia.
La episiotomia se realiza como coadyuvante
de la cirugia obstétrica (férceps, vacuum) y en
determinadas indicaciones maternas y fetales.
Sin embargo, la realizacion sistematica de la
episiotomia es hoy un tema de controversia, al no
haberse comprobado clinicamente sus potenciales
efectos beneficiosos para la madre (Fig. 1).

o4 Fig 1. EPISIOTOMIA

JAspectos tcricos dela episiotorra:
Etimoldgicamente episiotomia  significa “cortar
el pubis” (episeion = pubis y temno = yo corto).
También denominada colpoperineotomia es una
intervencion quirtrgica que pretende facilitar la
expulsion del feto ampliando el canal blando del
parto. Segtn la orientacion de la incision se pueden
distinguir dos tipos de episiotomias: episiotomia
media y medio-lateral. Como muestra en el grafico
anterior.’ 234

Aspecto muscular: (Fig. 2)

El momento de realizar la episiotomia es un factor
principal a la hora de valorar los potenciales
beneficios de esta técnica. Si la episiotomia se
realiza de forma muy tardia, practicamente a punto
de desprenderse la cabeza fetal, la elongacion,
estiramiento y lesién musculo-nerviosa ya se
habra producido, invalidando muy probablemente

los posibles efectos beneficiosos de la cirugia. Al .

contrario si la episiotomia se realiza de forma muy
precoz, la hemorragia puede ser considerable. En
un parto eutdcico se estima que el momento mas
oportuno para realizar la episiotomia es cuando
la cabeza fetal es visible en el introito vulvar, en
un diametro de 3-4cm. con un criterio practico, el

Y

M. Constrictor de b Vulv:\_"wr:_:

:
M. Bulbocavernoso -——'.""-—__. ’
i }

g
f 38

O /

Superficialy Profundo

Fig 2. Musculos que se
afectan en |a Episiotomia

momento idoneo es cuando la cabeza apoya en
el introito y ya no se eleva del mismo en la pausa
contractil.

En el momento actual nadie discute determinadas

indicaciones de necesidades maternas o fetales.

Sin embargo, algunas indicaciones profilacticas

son:

* Evitar los desgarros de tercer y cuarto grado,
mediante alargamiento de la incision.

* Resultados anatémicos insatisfactorios:
fistulas, agrandamiento del introito vaginal.

* Incrementar los riesgos de hemorragia post
parto.

® Incrementar el dolor postparto.

° Altos indices de infeccién y dehiscencia.

° Disfuncion sexual.

Cipos de ndision: (Fig. 3)_

Mediana: es la mas cominmente utilizada. Consiste
en la incision vertical que comienza en el angulo
posterior y se extiende hasta tres centimetros hacia
atras.

(

(
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Mediolateral: €s la mas comlnmente utilizada
ue inicia en el @ngulo posterior y se extiende en
forma lateral, de tal manera que abarca mucosa,

piel Y musculos, transverso supetrficial del periné y
bulbocavernoso.

Reparacion de episiotoria y desgarros perineales:
Fig. 4

fz[ gsﬂ':)wter anorectal esta constituido por el esfinter
anal externo, predominantemente formado por
musculo estriado dispuesto en forma circular, y
que se encarga de la continencia de las heces
solidas y liquidas. El esfinter anal interno, es una
condensacion de fibras musculares lisas y tienen
un control involuntario.

—Fi_g.il:' Reparacion de Episiotomia

(lasificacion de desgarros perineales: (Fig. 5)

e Primer Grado: incluye piel y mucosa vaginal.

e Segundo Grado: se extiende hasta la fascia y
musculos perineales, que incluye el transverso
superficial y profundo del periné y fibras del
pubo coccigeo y bulbocavernoso.

e Tercer Grado: incluye a fascia y los masculos
anteriores asi como el esfinter anal externo. Y
se clasifica en:

*  3a: < 50% del esfinter anal externo.
*  3b: > 50% del esfinter anal externo.
*  3c: todo el esfinter anal externo.

e  Cuarto grado: incluye el esfinter anal externo e

interno y la mucosa rectal.

Cipos de suturas:

Depende del gusto personal, sin embargo en
muchas instituciones, el catgut cromado ha sido
reemplazado en gran medida por los materiales
sintéticos, como poliglactina, como el uso de catgut
cromico parece estar asociada con molestias
después del parto més. Una revision sistematica
de estudios aleatorizados concluyé que, en
comparacion con el catgut, sutura absorbible
sintética para la reparacion perineal posterior

al parto se asocié con menos dolor en los tres
primeros dias después del parto (OR 0,62, IC 95%
0.54 a 0,71), menor necesidad de analgesia (OR
0,63, IC 95% 0.52 a .77), menos dehiscencia (OR
0,45, IC 95% 0,29-0,70), pero ninguna diferencia
en el dolor a largo plazo o dispareunia.

Ac 50 D

Fig 5. Esquema de los grados de desgarros perineales
A) Desgarro de primer grado. B) Desgarro de segundo grado. C) Desgarro
tercer grado D) Desgarro de tercer grado complicado (mucosa rectal)
Técnjca quirtirgica: (Fig. 6)

a) Tercer y cuarto grado: un tapén vaginal puede ser
colocado antes de iniciar la reparacién para prevenir
el sangrado posparto uterino por oscurecer el campo
quirtirgico. El objetivo de la cirugia reconstructiva es
restablecer la continuidad de ambos el esfinter anal
externo e interno. La reparacion 6ptima consiste
en un cierre de varias capas, iniciando en la
mucosa anal con 3/0 o 4/0 de poliglactina, Suturas
interrumpidas también son aceptables. El esfinter
anal interno debe estar debidamente identificado y
reparado como una capa independiente. El esfinter
anal interno se retrae lateralmente con frecuencia y
aparece como un engrosamiento del tejido palido,
brillante que algunos médicos lo refieren como la
fascia perirrectal. Reaproximacion de esta capa
es importante para la solidez y la integridad de la
reparacion y para lograr la continencia anal. La
reparacién comienza por identificar y comprender
los dos extremos cortados de los de color rojo
oscuro del musculo del esfinter anal externo con
pinzas de Allis.

Una vez que la reparacion del esfinter se ha
completado, la siguiente tarea es reconstruir el
tabique rectovaginal distal y el cuerpo perineal.
El resultado final de la reparacion quirdrgica debe
ser la reconstruccion de un conjunto adecuado
perineal, un tabique recto-vaginal espeso, y un
complejo intacto del esfinter cilindrico que es de
aproximadamente 2cm. de ancho y 3cm. de largo.
El ano debe admitir facilmente un dedo después del
procedimiento, a pesar de la paralisis del musculo
esquelético inducida por la anestesia puede
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dejar el canal anal débil en el tono. El resto de
la reparacién es como se describe a continuacion
para los desgarros de primer grado y segundo.

R

Jrimer y sequndo grado:

Reaproxima primero la mucosa vaginal, incluyendo
la fascia perirrectal debajo de él. Se debe tener
cuidado de identificar e incorporar el vértice de Ia
episiotomia en la reparacién. Si el vértice de la
episiotomia se extiende fuera del campo de vision,
una sutura se puede colocar por debajo de la punta
y la cola de sutura utilizada como una compra para
tirar de la punta a la vista. Los puntos de referencia
anatémicos, como el borde del bermellon y el anillo

Reparacion de a episiotonya medio lateral

GRAFIA
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Patricia A. Janssen,t Caroline S. Grange,*M.
Joanne Douglas*, CMAJ 2001 ;165(9):1203-9.

4. Trends in major modifiable risk factors for
severe perineal trauma, 1996 —20086, Elizabeth
A. Peter,* Patricia A. Janssen,t Caroline S.
Grange,* M. Joanne Douglas*20086.
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CAPITULO XV _

Vulva
“Anatoa  fisiologia

Yulva: (Fig. 1).5 5%

Se designa como vulva al conjunto de genitales
externos femeninos. Incluye todas las estructuras
visibles externamente desde el pubis hasta el
perineo, es decir: monte de Venus, labios mayores
y menores, clitoris, himen, vestibulo, orificio uretral
y varias estructuras glandulares y vasculares.

| Monte de Venus

dq dabion Cilftoris

——Pogueios labios

W rELrs iy urelrit  —————

—— A bortura cda vagina

Fig. 1: Vulva

Mot de verus:
'Eminencia media y ancha, que se continGia hacia
abajo y hacia atras con los labios mayores y hacia
arriba se pierde en la parte inferior de la pared
abdominal. Esta bordeada por el pliegue de laingle.
La gruesa capa de tejido adiposo esta atravesada
por fasciculos procedentes del ligamento
suspensorio del clitoris, membrana fibroelastica de
los labios mayores y del ligamento redondo.

Sabios mayores:

- Son dos repliegues cutaneos aplanados de afuera
hacia adentro. Miden 8cm. de longitud y 1,5cm. de
altura. Su espesor es mayor hacia arriba que hacia
abajo (Fig. 2).

Configuracion y relaciones: la cara externa esta
cubierta por pelos, separada del muslo por el surco
genitocrural. La cara interna, lisa y rosada, esta

Dr. José Rubén Bucheli Terdn,

Dr. Fernando Moreno Montes

Dr. Washington Herrera Montaluisa
Dra. Silvana Santamaria Robles

separada por el surco labial del labio menor. El
borde superior cubre las ramas isquiopubianas
por delante y el triangulo isquiobulbar por detras.
El borde inferior libre estd cubierto por pelos. El
extremo anterior se confunde con el monte de
Venus. El extremo posterior se continia con los
tegumentos del periné o se unen para formar la
comisura posterior.

Estructura; estan compuestos por piel, el dartos
de los labios mayores (fibras musculares lisas en
varias direcciones), paniculo adiposo subcutaneo,
una membrana fibroelastica y el cuerpo adiposo
(6rgano semi-eréctil).

La membrana fibroelastica se inserta en la pared
abdominal y en las ramas isquiopubianas y se
contintia por dentro con el ligamento suspensorio
del clitoris. Forma un saco que cuya abertura
corresponde al orificio superficial del conducto
inguinal.

Sabios menores:

Pliegues cutaneos de apariencia mucosa que
miden 3cm. de longitud, y 1-1,5cm. de altura. Su
borde adherente mide 0,5cm, su espesor es mayor
que el borde libre (Fig. 2).

Configuracion y Relaciones: la cara extema, lisa,
separada del labio mayor por el surco labial. La
cara interna forma la pared lateral del vestibulo. El
borde superior corresponde al bulbo vestibular. El
borde inferior, es libre, delgado e irregular.
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T LABIOS MAYORES

LANRRE

LABIOS MENG RES e—>/ g :

AT

Fig 2. Labios mayoresy menores

El extremo anterior esta dividido en dos pliegues
secundarios: uno anterior que se continla por
la cara dorsal del clitoris con el del lado opuesto
formando el capuchdn clitorideo; otro posterior que
se inserta con el del otro lado en la cara inferior del
clitoris formando el frenillo del clitoris. El extremo
posterior se une al del lado opuesto para formar la
comisura posterior u horquilla.

Esfructura: estan constituidos por un repliegue
cutaneo que contiene tejido conjuntivo, elasti co y
glandulas sebaceas.

Qtoris:

Es un organo erectil formado por los cuerpos
cavernosos y sus envolturas (Fig. 3).

Cuerpos cavernosos: se insertan en el borde inferior
de las ramas isquiopubianas, estan recubiertos
por dentro por los musculos isquiocavernosos. Se
extienden hacia adelante, arriba y adentro, hasta
la parte anterior del extremo inferior de la sinfisis,
donde se unen para formar el cuerpo del clitoris. El
cuerpo enseguida cambia de direccion hacia abajo
y atras, el codo formado se llama rodilla del clitoris,
en el angulo del cual se encuentra una red venosa,
el plexo intermediario de Kobelt. El cuerpo termina
en un extremo conico con vértice redondeado, el
glande del clitoris.

el Clitoris

Fig.g. Clitoris

£nvolluras:
[N

Piel: esta cubierto por los tegumentos de |3
vulva que en sus caras superior y laterales
forman el capuchén clitorideo. La cara inferior
presenta un canal en cuyos bordes se inseriag
el frenillo.

2. Capa celular.

3. Fascia clitoridea: lamina fibroelastica que forma
alrededor del cuerpo una vaina que separa los
vasos y nervios subcutaneos de los profundos,

4. Ligamento suspensorio del clitoris: desciende
desde la linea blanca y la sinfisis para terminar
en la fascia clitoridea.

Vestibulo:

Es la depresion vulvar limitada: por delante por el
clitoris, lateralmente por la cara interna de los labios
menores y por detras por la comisura posterior de
los mismos. :
El fondo del vestibulo esta separado de los labios
menores por el surco vestibular, denominado surco
ninfohimeneal a lo largo de los bordes laterales del
himen, es aqui donde se abren los conductos de
las glandulas de Bartholin. El techo esta ocupado
por los orificios de la uretra y la vagina, detras del
ultimo se encuentra la fosa navicular.

imen;:
é{s un delgado pliegue de membrana mucosa
situado juste en el orificio vaginal. Hay diferencias
entre la forma y la consistencia. Puede estar
ausente o formar un himen imperforado completo.
Cuando se rompe, sus remanentes son las
pequefias carinculas himeneales. No tiene funcion
establecida (Fig. 4).

ANULAR SEPTADO

CRIBIFORME

POSTPARTO

Fig. 4: Himen y sus tipos
Bulbos vestibulares:

Son dos organos eréctiles anexos a la vulva,
separados en la linea media por los orificios de
la vagina y la uretra, asi como por el vestibulo.
Cuando estan ingurgitados miden 3,5cm. de
longitud, 1,5cm. de altura y 1cm. de ancho (Fig. 3).
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Configuracion y relaciones:

Tienen forma ovoide, aplanados de afuera
hacia adentro, su extremidad mas gruesa mira
hacia atrés. La cara interna esta cubierta por el
musculo constrictor de la vulva y corresponde por
medio de éste al extremo inferior de la uretra, al
de la vagina y al borde adherente de los labios
menores. La cara externa estd cubierta por el
musculo bulbocavernoso. El borde superior se fija
a la aponeurosis media del periné. El borde inferior
prolonga el borde adherente de los labios menores.
E| extremo posterior termina en la parte media del
orificio vaginal. El extremo anterior se comunica
con el del lado opuesto y las venas del clitoris.

Glandulas de Bartholin:

Estan situados a cada lado de la mitad posterior
del orificio vaginal. Son alargadas de delante
hacia atras y aplanadas transversalmente. Miden
10-15mm. de longitud, 8mm. de altura y 5mm. de
espesor (Fig. 5).

{4
/

Fig 5. Glandula de Bartholino

Relaciones:

La cara interna esta cubierta por el constrictor de
la vulva. La cara externa se adosa por delante al
bulbo y por detras al musculo bulbocavernoso. El
borde superior se relaciona con la aponeurosis
media y el musculo transverso profundo. El borde
inferior se coloca por arriba de los labios menores.
El extremo posterior corresponde a los transversos
profundos y superficiales. El extremo anterior esta
adosado al bulbo.

Conducto excretor: \
Mide 1cm. de longitud y 2mm. de ancho. Emerge
de la cara interna de la glandula, se dirige hacia
adelante y hacia adentro, y se abre en el surco
“ninfohimeneal.

Vasos Y nervios:

rierias:
El monte de Venus, los labios mayores y los labios
menores reciben ramas de las pudendas externas.
Hay ramificaciones de la arteria funicular en los

labios mayores. La parte posterior de los labios
mayores y menores es irrigada por la arteria perineal
superficial. El clitoris recibe las arterias cavernosas
y dorsales del clitoris. El bulbo esta irrigado por las
arterias vulvar y vulvouretral (red de Kobelt). La
glandula de Bartholin recibe ramas de la vulvar y
perineal superficial.

Venas:

Las venas del monte de Venus, los labios mayores
y los labios menores van a las venas pudendas
externas por delante, y a las venas pudendas
internas por detras a través de las perineales
superficiales. Las venas del clitoris son superficiales
y profundas caminan por la cara dorsal del clitoris
divididas por la fascia clitoridea.

Las dorsales superficiales derivan a la safena
interna y la dorsal profunda termina en el Plexo
de Santorini. La vena del bulbo, de la glandula de
Bartholin y de la red intermediaria se vacian en la
pudenda interna.

Ganglio iliaco

Snfaticos:

Terminan en los ganglios inguinales superficiales.
Los linfaticos del glande del clitoris drenan en los
ganglios inguinales profundos y a los ganglios
iliacos externos.

Nervios:

El monte de Venus y la parte anterior de los
labios mayores reciben ramas de los nervios
abdominogenital y genitocrural; los labios menores
reciben ramos del nervio perineal, el ramo profundo
del cual inerva el bulbo. Los nervios dorsales
del clitoris se dirigen hacia el mismo. Los de los
cuerpos cavernosos, emanan del nervio cavernoso
del clitoris, rama del plexo hipogastrico.
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Fisiologia:

La vulva interviene en el parto dilatando el orificio
vaginal para permitir el paso al feto. También tiene
gran importancia como zona erdgena por las
numerosas terminaciones sensitivas que presenta.
Durante el acto sexual, las glandulas de Bartholin
producen una secrecion lubricante que facilita la
penetracion. Por otra parte, la uretra desemboca
en la vulva, por lo que ésta interviene en el proceso
de eliminacién urinaria.

SLesiones vulvares quisticas y solidas

Los quistes vaginales corresponden a formaciones saculares cubiertas por mucosa vaginal. La mayoria son

asintomaticos, benignos Y no requieren la escision,

{N) nervios {A} Anterias
A Dorsalded clitonis A
Ramas delhi. G Profunda del dltens
thoinguinal
Auetral
N.dorsa del chrors Rama museulsr
V. labial

A de la glindulz de Barthaling
A, Perinesl traneverss
A. pudanda interny

A ractal inferior

N. rectalinferior

Sesion Socalizacién

Caracterticas

SLesiones Quisticas

Quiste de Bartholin. Vestibulo.

Usualmente unilateral asintomatico, pequefio.

Quiste de Inclusién., Labio mayor.

Benigno, mévil, no sensible, causado por trauma o
obstruccion del conducto pilo sebaceo,

Quiste Mucoide del
Vestibulo.

Labio menor, vestibulo,
area periclitoral,

Suave, menor de 2cm. de diametro, superficie lisa,
tnico o maltiple, asintomatico.

Hidradenoma Papilliferum, Entre los labios
mayores y menores.

Benignos de crecimiento lento, nédulos pequefios
entre 2mm. y 3cm., se derivan de las glandulas sudo-
riparas apdcrinas.

|
Quiste del Conducto de | Labios mayores,
Nuck. monte de venus.

Suave, compresible, a trapadas en elligamento
redondo, pueden simular una hernia inguinal.

Quiste del Conducto de
Skene.

Junto al meato uretral
en el vestibulo.

Benignos, asintomaticos, si es grande puede
producir obstruccién y retencion.

DQIMFm® < o6+ o1 — —

=3

Fi
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de
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Sesion SLocalizadion

Caracteristicas

Sesiones slidas

Fibroma. Labios mayores, periné, | Firmes, asintomaticos, pueden desarrollar un
introito. pediculo o sufrir una degeneracion mixomatosa,

potencial de malignizar.

Lipoma. Labio mayor, clitoris. Benigno, de crecimiento lento, sésil o pediculado.

Leiomioma. Labio mayor. Raro, solitario, firme, se origina de las fibras muscu-
lares lisas.

Acrocordon. Labio mayor. Benigno, carnoso, de tamario variable, generalmente
pediculado, polipoide.

Neurofibroma. Multicéntrico. Pequefio, carnoso, polipoide, multiples; asociado

con la enfermedad de von Recklinghausen.

Angiogueratoma. Multicentrico.

Raro, benigno, vascular de tamafio variable, simple
o multiple, agravado por el embarazo se asocia con
la enfermedad de Fabry.

Carcinoma de células
escamosas.

Multicentrico.

Relacionada con la enfermedad epitelial benigna en
las mujeres mayores y con HPV en jovenes.

American Academy of Family Physicians, Management of Bartholin's Duct Cyst and Gland Abscess, 2003.

€nfermedad de las glandulas de Bartholin

Las glandulas de Bartholin fueron descritas primero
por Caspar Bartholin, anatomista holandés, en
1677. Estas glandulas pares son aproximadamente
0.5 centimetros en el diametro y se encuentran en
la base del labio menor.

Tipicamente no son los palpables. Cada glandula
produce secreciones que drenan en un conducto
de 2,5cm. Estos dos conductos surgen hacia el
vestibulo lateral del orificio vaginal, inferior al himen
a las 4 — 8 horas segun las manecillas del reloj.
Las glandulas de bartholino, son homologas a las
glandulas de cowper (bulbo uretrales) situadas y
contenidas entre las capas superficial y profunda
del diafragma urogenital.

Frecuencia

Estados Unidos, Aproximadamente 2% de mujeres
de edad reproductiva experimentaran hinchazon
de una o ambas glandulas de Bartolin.

£nfermedad dela glandula de Bartholin
£gresos hospitalarios por grupos de edad 2008
Mortalidad / morbilidad

Los abscesos de la glandula son raramente
complicadas por la infeccion sistémica, sepsis, y
sangrando secundario al tratamiento quirargico.

Raza

No existe ninguna diferencia en la presentacion
del absceso v las diferentes razas, sin embargo
un estudio caso control encontrd que las mujeres
blancas y negras son mas susceptibles de
desarrollar quistes y abscesos que las hispanas, y
las mujeres con alta paridad tienen bajo riesgo."

£dad

Estas enfermedades ocurren tipicamente en las
mujeres entre las edades de 20 y 30 afios.

El agrandamiento de la glandula de Bartholin
pasados los 40 afios es raro y deben biopsiarse.

ey Menores1 | De1a9|De10a|De15a|De20a|De35a| De 45 a| De 55 a| Mayores
Loial afio afios 14 afios | 19 afios | 34 afios | 44 afios | 54 afios | 64 afios de 65
afos
781 2 6 4 39 367 207 117 32 7
—INEC 2007.

1.Jennifer Coles Schecter, MD y Cols, Medicine Specialties, Barthelin Gland Diseases.
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Histologia

Esta compuesta de numerosos acinos limitado
por una sola capa de tejido columnar o de células
cuboides y ‘un conducto formado por epitelio
de transicion, quedando delante del musculo
transverso perineal profundo y el bulbo del pering,
esta confinado por tejido fibroso denso que previene
su agrandamiento y que se convierta en quiste
cuando el punto de la obstruccién esta en la porcion
proximal del conducto.

La funcion de las glandulas de bartolino es mantener
la humedad de la vulva, produciendo una secrecién
densa, viscosa y adherente.

Jatologia:

La inflamacion de la glandula consiste en un atague
agudo de bartolinitis que puede progresar a Ia
formacion de absceso o persistir en forma cronica
con exacerbaciones recurrentes produciendo
fibrosis. El cierre parcial o completo del ostium ocurre
en presencia de secreciones continuas y quistes
de inclusién limitados por epitelio transicional por
consiguiente el quiste es del conducto y no de la
gléandula.

El quiste tiene un contenido normalmente estéril,
la infeccién secundaria puede ser causada por
cualquier organismo pidgeno.

Bacterias relacionadas con abscesos dela glandula de Bartholin

Aerabios

JAnaerobios

Neisseria gonorrhoeae. | Bacteroides fragilis Clostridium perfringens Peptostreptococcus species

Fusobacterium species.

Staphylococcus aureus.
s el ¥
Estreptococos faecalis.
R
Escherichia coli.
— e
Pseudomonas
aeruginosa.

Chlamydia trachomatis.

Jresentacion clinica:

Los pacientes con quistes pueden presentarse
con dolor labial vaginal e hinchazén. Los abscesos
pueden presentarse espontaneamente o después
de un quiste, sin dolor con los siguientes:

- Sintomas:
*Hinchazén dolorosa unilateral aguda.
* Dispareunia.
* Dolor al caminar y sentarse.
* Repentino alivio de dolor, seguido por la
descarga (muy sugerente de la ruptura
espontanea).

- Signos:
* Las pacientes suelen tener un dolor exquisito,
una masa fluctuante labial unilateral con eritema y
edema alrededor.

* En algunos casos, las zonas de la celulitis que
rodea el absceso puede estar presente.

* Fiebre, aunque no es tipico en las pacientes
sanos.

* Si el absceso se ha roto de forma espontanea,

secrecion purulenta pueden ser observados.
* Si es grande, el quiste puede ser sensible.

Cratamjiento:
Marsupializacién del absceso de la glandula de |
Bartholin.

Esté indicada cuando hay un gran absceso que
hace que la extirpacion quirdrgica de la glandula
sea dificil.

En esta operacion, el cirujano abre la pared del
absceso y permite que el exudado purulento se
evacue. Se realiza una sutura piel mucosa con
puntos sueltos en la piel del introito con |a finalidad
de que se realice la granulacion y reepitelizacion
de la herida de la parte inferior del absceso La
operacion es rapida. Se puede realizar utilizando
anestesico local. El propésito de Ia marsupializacion
de la glandula de Bartholin es exteriorizar el absceso
de tal manera que se convierta en una solucién de
continuidad evacuante.

La marsupializacién si tiene éxito, el epitelio de la
glandula se epiteliza con epitelio escamoso.

La apertura en la glandula debe ser suficiente para
promover el drenaje adecuado.
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Cécnjica
1.- Examen bimanual, se debe realizar para
determinar la extension del absceso.

2.- Se hace una incision en la mucosa de la
vagina, en su unién con el introito a la pared de la
glandula.

3.- En la pared de la glandula se realiza una
incision.
4.- Toda la longitud de la incisién superficial se
presenta.

5.- El contenido de los abscesos es evacuado.

6.- Se toma cultivo del absceso. Las paredes del
absceso se separan con pinzas de Allis.

7.- La pared del absceso se sutura con sutura
sintética absorbible interrumpida 3-0 a la piel del
introito en sentido lateral y medial a la mucosa

= : gt o, T ey
8.- La marsupializacion se com
es necesario dejar drenaje.

El paciente es colocado en un régimen de
bafios de asiento caliente en el segundo dia del
postoperatorio. Un laxante y ablandador de heces
se dan en el tercer dia postoperatorio. La terapia
antibidtica debe ser dirigida por los resultados del
cultivo. Las relaciones sexuales por lo general
pueden reiniciarse a las seis semanas.
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Cumores vulvares

Desde los afios 70 se observa un aumento marcado
en la incidencia de enfermedad vulvar preinvasiva
de grado alto y un descenso en el promedio de
edad al momento del diagnéstico. Sin embargo no
se ha evidenciado un aumento relacionado en la
incidencia de cancer vulvar invasivo, esto puede
deberse a que la enfermedad preinvasiva se trata
en forma activa.!

La vulva esta constituida por los labios mayores
y menores, el clitoris, el monte de Venus y las
estructuras del vestibulo, incluyendo el meato
uretral. Aunque la mayor parte de ella es piel y
grasa subcutanea, el tejido vulvar también contiene
glandulas mucosas, apdcrifas, sudoriparas, tejido
eréctil, restos del conducto de Wolf y la insercion
de los ligamentos redondos. Ademas, es efector
del estimulo hormonal ovarico. Por toda esta
complicada anatomia, los tumores vulvares son de
diverso origen y de malignidad variable.!?

1. Tumores benignos:
1.a.- De origen epitelial: papilomas Y Nevos.
1.b.- De la gléndula sudoripara: hidradenomas
1.c.- De la glandula de Bartholin; quiste de Ia

glandula.

1.d.-Detejido conectivo: lipomas, hemangiomas,
neurofibromas, leiomiomas, ganglioneuromas y
linfangiomas.
1.e.- Del meato urinario: cartincula uretral.

Todos estos tumores son, en general, raros. Dentro
de ellos, los mas frecuentes son la cartncula uretral
y el quiste de la glandula de Bartholino, que es
una secuela de procesos infecciosos de la propia
glandula. 345

2. Tumores malignos:
2.a.-De origen epitelial: carcinoma, carcinoma
de celulas basales y melanoma.
2.b.-De glandulas sudoriparas, carcinoma
apaécrino.
2.c.-De la glandula de Bartholino: carcinoma y
sarcoma.
2.e.-Del meato urinario: carcinoma, melanoma
y sarcoma.
En términos generales, son muy raros, el de mayor
malignidad es el melanoma,

3. Diagnéstico:
El principal sintoma esta dado por la presencia
de un tumor o una lesién dermatoldgica,
visibles por la paciente o por el médico
durante el examen ginecoldgico. La situacién,
volumen, consistencia y estado de Ia superficie

son variables. Por el lugar del tumor y sus
Caracteres, puede establecerse muchas veces
el diagnéstico, sin lugar a dudas, cuando hay
fifacion a planos profundos o superficiales o
lesiones dermatolégicas de evolucién torpida.
Pero siempre debe tomarse biopsia para
diagndstico anatomopatolégico preciso. Deben
explorarse las regiones inguinales, para buscar
crecimientos ganglionares.34567

4. Tratamiento
Siempre es quirtrgico de acuerdo al estadio.
Varia desde la simple extirpacion del tumor o
el quiste hasta la vulvectomia total con o sin
linfadenectomia inguinal, uni o bilateral.
Toda pieza extirpada, debe ser enviada a
estudio histopatolégico.245

Sesiones epiteliales no neoplasicas

Las lesiones epiteliales de |a piel y mucosa de Ia
vulva incluyen una gran variedad de procesos
dermatolégicos. Sus sintomas més frecuentes son
prurito, escozor o dolor y en general, tienen una
evolucion crénica. A pesar de tener un aspecto
clinico semejante, presentandose como manchas

blancas, eritematosas o pigmentadas, su substrato -

histol6gico puede ser muy distinto abarcando desde
lesiones epiteliales no neoplasicas, hasta neoplasia
vulvar intraepitelial (VIN), o incluso carcinomas
inicialmente invasivos. Una exploracién cuidadosa,
en especial si existen sintomas vulvares, y elempleo
liberal de la biopsia es la tnica forma de obtener el
diagndstico temprano y orientar el tratamiento. 2

Qasificacion

La clasificacion actualmente vigente de los
trastornos vulgares epiteliales fue establecida en
1989 por la Sociedad Internacional para el Estudio
de las Enfermedades de la Vulva (ISSVD), de
acuerdo.con la Sociedad Internacional de Patélogos
Ginecoldgicos (ISGYP), Yy ha sido aceptada por Ia
Organizacion Mundial de la Salud (OMS).

Sesiones epiteliales no neoplasicas de piel y mucosa
Siquen escleroso

Atrofia epitelial asociada a hialinizacion del corion
de etiologia desconocida disminucién de la grasa
subcutanea: vulva atréfica lesion blanquecina
mas comunmente en la vulva. Se presenta en
cualquier edad o raza, con mayor frecuencia en
postmenopausicas y preplberes. Sintoma principal
es el prurito vulvar, piel palida, de aspecto arrugado
o “piel de cebolla” la mucosa vulvar se adelgaza y
adquiere un aspecto palido, nacarado y brillante .

R
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La localizacion mas frecuente estd en clitoris,
periné y |abios menores.

Histolégicamente: se encuenira hiperqueratosis,
afinamiento del epitelio colagenizacién del tejido
adiacente e infilirado inflamatorio.

Es una lesion simétrica que se puede extender a las
regiones perineales y perianal.

Desarrollo del cancer del 2% al 4%.

Tratamiento: testosterona topica; propionato de
testosterona o el cipropionato al 2%: testosterona
+ Hidrocortizona 2.5% ; Propionato de clobetasol al
0.05% ‘

Diagnostico: se lo realiza en base a la biopsia.

Hiperplasia escamosa

Suele ser consecuencia del rascado vulvar cronico;
generalmente aparece en pacientes que padecen
vulvovaginitis candidiésicas a repeticion, vulvitis
atréfica, etc.

Producen prurito vulvar tan intenso que despierta a
la paciente.

La localizacion mas frecuente corresponde a
los labios mayores, pliegues interlabiales zonas
externas de labios menores y clitoris
Histolégicamente presenta: hiperqueratosis,
acantosis y un Infiltrado inflamatorio profundo
Tratamiento: cremas con corticoides 2/dia por 6sem.
corticoides fluorados, hidrocortizona, betametazona
del 1% al 2.5%

(~ Hiperplasialipomatosa

Ofras dermatosis (psoriaSiS)

Tsoriasis

La psoriasis es un desorden heredable, dominante
autosomal, que puede involucrar la piel vulvar como
parte de un proceso dermatologico generalizado.
Con el 2% de pacientes de la poblacién general
que sufren de psoriasis, el médico debe estar alerta
a su prevalencia y posibilidad de manifestacion
vulvar, mas alin porque aparece en la menarquia,
embarazo y menopausia.

Las lesiones son tipicamente parches ovoides
o redondeados ligeramente elevados, con una
apariencia de escamas plateadas encima de una
base eritematosa. Estas lesiones frecuentemente
miden 1x1 a 1x2cm. aproximadamente. Se
caracteriza por un fuerte prurito, estas lesiones
plateadas van a revelar areas puntuadas de
sangrado si son removidas (signo de Auspitz).
Histolégicamente se aprecia acantosis prominente,
con distintas papilas dérmicas que son alargadas
en forma de un bate con una inflamacién celular
cronica. -

Como en cualquier lesion del cuerpo, las lesiones
vulvares usualmente responden a preparados
topicos de coal tar, seguido de la exposicion a
luz ultravioleta asi como medicacion corticoide,
ya sea topica o por inyeccion intralesional. Las
preparaciones de coal tar son extremadamente
irritantes para la vagina y membranas mucosas
labiales y deberia evitarse en estas areas. Debido
a que la aplicacion vulvar de algunas de las
preparaciones fotoactivadas puede ser de alguna
manera inconveniente, los esteroides topicos son
los mas efectivos, con el uso de compuestos como
la betametasona valerato al 0.1%.
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VULVA PATOLOGIA - CAPITULO XV

Reseccion quirdrgica
Hiperplasia lipomatosa congénita. Sefialamiento de incisién.
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GINECOLOGIA CL

et

Reseccion equidistante de piel y tejido guardando lineas de simetria.

Visién una vez retirado tejido redundante e inicio con puntos de aproximacion.
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VULVA PATOLOGIA - CAPITULO XV

Terminado el flap costura superior.
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GINECOLOGIA CLINICA Y QUIRURGICA

sutura de aproximacion en ambos lados Vicryl 00.

Aproximacién borde izquierdo (cirujano) puntos sueltos Vicryl 00.




VULVA PATOLOGIA - CAPITULO XV

Sutura subdérmica monofilamento 000 ambos lados,
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GINECOLOGIA CLINICA Y QUIRURGICA

Antes-de |a cirugia. Después de la cirugia.

Rejuvenecimiertto yulvo perineal
Labios redundantes y desgarro de pared posterior.
F » - Bl e

ufia.

Infiltracion xilocaina con epinefrina 2%, corte de la mucosa en ¢

Bl i + -

-
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VULVA PATOLOGIA - CAPITULO XV

Mucosa y piel son retirados, hemostasia.
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GINECOLOGIA CLINICA Y QUIRURGICA

gutura de bordes internos puntos sueltos Vicryl 0000.
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VULVA PATOLOGIA - CAPITULO XV

Sutura, puntos sueltos bode externos piel Vicryl 0000.




GINECOLOGIA CLINICA Y QUIRURGICA

Correccion de desgarro perineal.




VULVA PATOLOGIA - CAPITULO XV

Sutura completa para ambos lados.

e
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10.

11.

GINECOLOGIA CLINICA Y QUIRURGICA

Alarcon A, Llanos J, vy colaboradores,
ANATOMIA, FISIOLOGIA E HISTOLOGIA
DEL APARATO REPRODUCTOR FEMENINO,
Catedra de anatomia y fisiologia UNAS.
ALARCON, Miguel Angel. Anatomia clinica
del aparto genital femenino. Editorial el Manual
moderno. Bogota d.c. Colombia. 2005.

Asha Sharma, Amita Suneja, Anatomia
quirtrgica del tracto genital femenino. Vulva:
Anatomia, aporte sanguineo y drenaje
linfatico.

Gary F., Norman F. Ganty colaboradores,
Williams Obstefricia, Anatomia del aparato
reproductor, pag. 26-30.

Gray, Atlas de Anatomia para estudiantes,
pelvis.

Netter, F., Atlas de Anatomia Humana.

Novak, Ginecologia, Anatomia vagina, vulva.
Our Sexuality, 9th Edition, Robert L. Crooks,
chapther 4: Female sexuale anatomy and
physiology.

RONAN O’ Rahilly. Anatomia de Gardner.
Editorial Graw Hill interamericana, 5% edicion.
México. 2001. pag. 556.

Rouviere H., Anatomia Humana, Tomo I,

Aparato genital de la mujer, pags. 629-640.

FOLASHADE OMOLE, M.D., BARBARA J.
SIMMONS, M.D., and YOLANDA HACKER,
M.D., Morehouse School of Medicine, Atlanta,
Georgia, , Am Fam Physician 2003;68:135-40.

12,
13.

14.
15,

16.

i

18.

19.

20.

http://www.atlasofpelvicsurgery.com/1Vulvaan
dIntroitus/5bartholinsglandexcision/chap1secb.
Clifford R. wheeless, Jr, MD, Marcella
Roenneburg, MD., Atlas of pel vic surgery on
line

Jennifer Coles Schecter, MD y col, eMedicine
Specialties, Bartholin Gland Diseases.
D.ASHLEY HILL, M.Dy Col, Office Management
of Bartholin Gland Cysts and Abscesses,
American Academy of Family Physicians, , abril
1998.

Ellen C. Wells, MD, Simple Operations of the
Vulva, The Global Library of Women’s Medicine,
2009.

Henryk Sooenik y col, The Pathomorphology
of Bartholin’s Gland. Analysis of Surgical Data,
Pol J Pathol 2007, 58, 2, 99-103.
Ozdegirmenci O y col, Prospective Randomized
Study of Marsupialization versus Silver Nitrate
Application in the Management of Bartholin
Gland Cysts and Abscesses J Minim Invasive
Gynecol. 2009 Mar-Apr;16(2):149-52.

Kushnir VA, Mosquera C, Novel technique
for management of Bartholin gland cysts and
abscesses, J Emerg Med. 2009 May;36(4):388-
90. Epub 2008 Nov 26. )
Arlette  Adauy E y col, QUISTES
VAGINALES, REV CHILR OEVB SCTHEITL
OGBINSETCEOTL G 2INOQEGC; O7L1 (42)0:0
265; 27-12(548).
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COLEGIO DE ENFERMERAS Y ENFERMEROS
DE PICHINCHA

Direccion: Salinas N17-246 y Santiago. Edif. Jacome. Piso 2 www.colegioenfermeraspichincha.org
Oficinas 204 y 205 - E-mail: cep@andinanet.net Teléfono: 290 4573
ceppresidencia@andinanet.net / cepsecretaria@andinanet.net Telefax: 250 2983
Of.
Quito, 9 de diciembre de 2011
Doctor
FERNANDO MORENO
Presente.-

De nuestra consideracion:

Reciba un cordial saludo del Colegio de Enfermeras y Enfermeros de Pichincha.

Por medio de la presente queremos agradecerle por su participacion en el
“CURSO NACIONAL DE ACTUALIZACION EN MEDICINA Y CIRUGIA”", que se
realizé del 7 al 10 de diciembre de 2011, en el Ceniro de Convenciones
Hospital Eugenio Espejo de la ciudad de Quito.

Hecho por el cual nos sentimos honrados, su presencia constituyd no solo un
importante aporte cientifico para el desarrolio del Curso, sino también un grato
respaldo a las actividades del Colegio de Enfermeras y Enfermeros de
Pichincha.

Por la favorable atfencién prestada, le reiteramos nuestros sinceros
agradecimientos.

Atentamente,

. P /_,//'/7
_._; L e ?{({'“écfdi‘iyg c%t i,«_x L{
LCDA. ROSA SANTAMARIA LCDA. MONICA DUTAN
Presidenta Secretaria
Colegio de Enfermeras Colegio de Enfermeras

y Enfermeros de Pichincha y Enfermeros de Pichincha
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' ) COLEGIO DE ENFERMERAS Y ENFERMEROS
, DE PICHINCHA

Lunes, 18 de junio de 2012

Docior
FERNANDO MORENO
Presente.-

De mi consideracion:

Reciba un cordial saludo del Colegio de Enfermeras y Enfermeros de Pichincha.

Por medio de la presente queremos agradecerle por su participacién en el
“CURSO DE ACTUALIZACION MATERNO INFANTIL", que se realizé del 18 al 28 de
junio de 2012, en el Ceniro de Convenciones Eugenio Espejo de la ciudad de
Quito.

Hecho por el cual nos sentimos honrados, su presencia constituyé no solo un
importante aporte cientifico para el desarrollo del Curso, sino también un grato
respaldo a las actividades del Colegio de Enfermeras y Enfermeros de
Pichincha.

Por la favorable atencién prestada, le reitero mis sinceros agradecimientos.

Atentamente,

CDA. ROSA SANTAMARIA

Presidenta
Colegio de Enfermeras y Enfermeros de Pichincha



El objetivo prioritario del
Colegio de Enfermeras vy
Enfermeros de Pichincha
es proporcionar; a los
profesionales de la salud
actualizacion de cono-

cimientos con el desarro-
llode; v

nivel €ieénfifico y técnico,
~.cuyd finalidad es contri-
~_buir y ‘mejorar la aten-
~ ¢ién al cliente externo.

"El curso pretende com-
partirles conocimientos
tedricos y practicos a
través de conferencias
‘magistrales y talleres pre-
parados por experimen-
tados profesionales de
nuestro medio.

Deseamos que este
curso aporte de manera
positiva  al desarrollo
profesional y a la satis-
faccion personal.

A PATOLO i A

e = s SRR RS0 g Tl 3 g Bk i
, Panoramica del estado del ; d
09H45 - 10H30 030.5300 del estado delarte  |Dr. Bernardo
en cancer de mama Sandoval
10H30- 11H15 Factores de riesgo para céncer Dra. _,..}D:_nn_
de mama Cachimuel
Lo PR R REC a; s T B

Zn_:ﬁmamm Vs, Ulfrasonido en m_‘ i
1TH30 - 12H15 |Diagnéstico de tumoraciones

Dr. Fernando

Urso con alto:

2 Moreno
mamarios
12H15 - 13H00 u.y_mo:#:o Q_n_@:o.m:no en U_.o_.._noy\o
imagenes mamarias Davila
| e ] 0 b
15HO0 - 15H45 U_oozo.ﬁ_no de lesiones . Dr. D_mmo
premalignas del cuello uterino Calderén
15H45 - 16H30 Conducta de tumores benignos Dﬂm. Gaby
de la mama Mifaca
16H30 - 17H15 [Importancia del ganglio Dra. Gaby
4 B SHE A et e - AR SR N e T
Cuidados de enfermeria en 5
; . Lcda. Natali
17H30 - 18H15 |pacientes complicadas en
y . Moreno
ginecologia
A: DER 0 A REPROD O
ORA A DO
E icid Dr. Abel
09HOO - 09H45 :*.oncm mogm.w _\Q ﬂmmﬁo: Uuﬂ ._om
la ligadura quirirgica voluntaria [Meléndez

Mortalidad materna en Ecuador.

09H45 - 10H30 :
Planes preventivos

Dr. Luis Rodas

VIH en la Embarazada -

10H30 -
PHEL=T 168 Prevencion y Control

fn A Lo T BT o

Dr. Renato

Romero

Embarazo en la adolescente.

11H30 - 12H15] .
Siempre un problema

el S T I

Dr. Luis Rodas

A PR R e e A

VIH en Ecuador, un reto para los

14H15 - 15H00 g o
servicios sanitarios

Dr. Walter Moya

El aborto inseguro. Una causa

15H00 - 15H45
de muerte materna

Dr. Renato
Romero

Hemorragia postparto.

15H45 - 16H30 5
Syl Protocolo de actuacion

Dra. Lilidn Fiallos

Dr. Femando Moreno

16H30 - 17H15|Aborto séptico. Manejo

sl

I

N

AP La responsabilidad civil y penal

Dr. Carlos

MIEROCLES 20 DE JUNIO DE 2012

 TEMA: PERINATOLOGIA

TEMA . DOCENTE

Evaluacion del corazdn fetal, en |Dr. Fabricio
poblacién de bdjo y alto riesgo  [Macias

10H30 - 11H15

09H45 - 10H30 ?..._ioaow para evaluar el @a.._ sabel
bienestar fetal Jibaja
Conducta ante el Idrops.fetal, [Md. Maria

hidrotérax y ascitis aislada Fernanda Lopez

T TSI :,..;.# TR

11H30 - 12H15

Lcda. Paola
Chacén

Cuidados de enfermeria en
hemorragia postparto

12H15 - 13H00

Tratamiento quirdrgico de la

Dr. Hugo Garzén

hemorragia postparto

T i : N
- e — Dr.
15H00 - 15H45 Urgencias quirdrgicas r mn.ui_z
neonatales QOcafa
Termorregulacion en el recién Lcda. Nétali
15H45 - 16H30 i L
nacido patolégico Moreno

16H30 - 17H15

Crecimiento fetal restringido Dr. Washington

15 . ..8

sCudndo interrumpir? Herrera

TN G T S i R

N el

17H30 - 18H15

Muerte fetal un problema Md. Cecllia

perinatal persistente Valladares
i O OB RICIA
ORA 0 Do
09HOO - 09H45 |Anestesia Obstétrica Dr. Juan Pasquel
09H45 - 10H30 mmad_:.ﬁn_o: Q.u..m__oUc_:‘.o:Q en D.ﬁ Juan Carlos
pacientes obstétricas Lopez
Prevencién de la mortalidad Dr. Patricio
10H30 - 11HI5 |materna por Preeclampsia - o
i Jacome
eclampsia
Infecciones de Transmisién ;
11H30 - 12H15 ; . Md. Henry Lopez
Sexual en Ginecologia
Sexualidad y Cancer .
) . Dr. Jose
12H15- 13HO0 |(Alternativas de Tratamiento
: Guerrero
para el HPY Vulvar Femenina)
Sindrome Antifosfolipidico -
15HOO - 15H45 | (Tratamiento Clinico durante el 3
Guerrero
Embarazo)
15H45 - 16H30 Trastornos hipertensivos durante Dra. mJQS:
el embarazo Naranjo
16H30 - 17H15 _ann_o:.n_.m.iom urinarias. D.r Andres
Valvuvaginitisy embarazo Sanchez
o o T .;,.. T i s Lo R i e
17H30 - 18H15 Disfunciones sexudles (trastornos Md. Silvana
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AVAL DEL MINISTERIO DE SALUD PUBLICA

J| FACMED

Tu Solucién en Copociocién Médica

RINA VANCE MAFLA, MINISTRA DE SALUD Em_._n? MEDIANTE OFICIO: MSP-SDM-
2-0363, SUSCRITO POR LA DRA. MONICA CANAS BENAVIDES COORDINADORA DE

OTORGADO CON FECHA 14 DE SEPTIEMBRE DEL 2012, POR LA SRTA. MGS. CA

10-2012-1212-0, CONFORME CON EL MEMORANDO No.MSP-UELMGAI-201
MATERNIDAD GRATUITA.
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T| FACMED

Tu Soluglon en Capacitacion Médica

AVAL DEL MINISTERIO DE SALUD PUBLICA

OTORGADO CON FECHA 14 DE SEPTIEMBRE DEL 2012, POR LA SRTA. MGS. CARINA VANCE MAFLA, MINISTRA DE SALUD PUBLICA, MEDIANTE OFICIO: MSP-SDM-

10-2012-1212-0, CONFORME CON EL MEMORANDO No.MSP-UELMGAI-2012- 0363, SUSCRITO POR LA DRA. MONICA CANAS BENAVIDES COORDINADORA DE
MATERNIDAD GRATUITA.



Del 6 al 15 de Septiembre 2012
¢Quito - Ecuador




ORGANIZAN:

Asociacion Nacional de : M‘D
Médicos Rurales ¢ "\ FAC

Tu Solucién en Capacitacién Médica




JORNADAS*

JUEVES 6 DE SEPTIEMBRE

|
. | Inscripciones y Entrega de Material
08HO00-08H45 _ FACMED

Infecciones del Tracto Genital Inferior en el Embarazo

-10H15 |
PEEE0 ' Dra. Doris Dominguez

Papanicolaou. Interpretacién y Esquema de Manejo
Dr. Edison Aillén Castillo o

|
10H30-11H15 \

' Embarazo Ectdpico
12H00-12HAS | 1 Emilio José Solis Villacres

Cancer de Cérvix
13H30-14H15 . Dr. Fernando Moreno

15H00-15H45 | Manejo de Parto Prematuro
| Dr. Oscar Lopez

| . & ; +
' Hemorragia Uterina Disfuncional
1eHsL7HN  Dr. lvén Martin Valencia

VIERNES 7 DE SEPTIEMBRE

08H00-08H45 Slndrf)mg de Ovarios Poliquisticos
| Dr. Luis Miguel Porras Torres

 Evidencia Médica de Técnicas Moleculares e Inmunchistoquimica para el Dx de la Infeccién por HPV y Neo-
09H30-10H15  plasias Intraepiteliales Cervicales en la Prevencién de CA Cérvix
| Dr. Pablo Ydnez

| Preeclampsia Atipica

10H30-11H15 .
Dra. Mariela Pozo

12H00-12H45

I
| Patologia Benigna de Mamas
H30-14H15 |
13 5 ' Dr, Freddy Arturo Vallejo Naranjo

Generalidades de la Dermatosis en el Embarazo
Dra. Nelly Pilar Machado Benavides

* Las charlas estdn sujetas a cambios debido a que el expositor puede atrasarse al llegar, alargarse en la charla o, en casos
fortuitos, llegar a ausentarse. Agradecemos su comprension.




| Manejo Activo del Tercer Periédo de Parto
1 = =
Ll ies s Dr. Edison Santiago Huilca Alvarez

' Unico Anillo de Progesterona como Anticonceptivo para Periédo de Lactancia “ Progering”
16H15-17H00 | . . A
| Dra. Tania de Lourdes Bonilla Vallejo

17H45-18H30 Hemc!rraglas Post-Parto
' Dra. Ximena Vega

SABADO 8 DE SEPTIEMBRE

08HO00-08H45 Vlolenc!a de Género durante el Embarazo: Consecuencias Maternas y Perinatales
| Dra. Doris Naranjo

09H30-10H15 ' Infecciones mas Comunes del Tracto Genital Inferior
| Dr. Edgar Jacinto Rivera Ruiz

' Alteraciones GinecolGgicas frecuentes en Adolescent

' ' Alteraciones Ginecoldgicas frecuentes en Adolescentes

10K303 1115 ‘ Dr. Ivdn Patricio Jdcome Artieda

| . :
12H00-12Has | Patologia Maligna de Mama
l Dra. Maryuri Vélez

' Amenorrea
18013 ‘ Dr. Luis Alberto Rodriguez Matias

13H30-

15H45-16H30 | g:ll::: :::I?ol-labllltacmn, Acreditacion y Recertificacién

DOMINGO 9 DE SEPTIEMBRE:
CONCURSO TEMAS LIBRES
DE 8:00 AM A 14:30 PMm

* L gs charlas estdn sujetas a cambios debido a que el expositor puede atrasarse al llegar, alargarse en la charla o, en casos
fortuitos, llegar a ausentarse. Agradecemos su comprension.



LUNES 10 DE SEPTIEMBRE

08HO00-08H45 Menopausia y Cllm’aterlo ‘
' Dr. Antonio José Dominguez Viveros

| Prolapso Genital
pIHSD JOHE ! Dr. Felipe Roberto Robles Escobar

10H30-11H15 Blologla Molecular y Manejo Clinico de Preeclampsia

Dr Andrés Gonzalo Calle Mifiaca
12H45-13H30 ALMUERZO

0 | Endometruosns Manejo Clinico y Qulrurgu:o

T4H1>-15HA | Dra. Jacqueline Beatriz Loza Santilldn

15H45-16H15 | RECESO

, ' Embarazo yVIH
17HDO-17H43 | Dra. Silvana Santamaria

MARTES 11 DE SEPTIEMBRE

08H00-08H45  Screening del ler. Trimestre de Embarazo
08H45-09H30  Dr. Darwin Homero Loza Pefafiel

10H15-10H30  RECESO

' Tumores de Ovario
BAHIF12HO0 Dra. Cecilia Jeanneth Valladares Nieto

12H45-13H30  ALMUERZO

Céancer de Vulva

1 s ]
“HOpdSHT  Dr. Fernando Moreno

16H15-17H00 f Avances de Neyrocnencla en el Comportamiento Sexual
| Dra. Gladys Marifa Llanos Vega

* | gs charlas estdn sujetas a cambios debido a que el expositor puede atrasarse al llegar, alargarse en la charla
o0, en casos fortuitos, llegar a ausentarse. Agradecemos su comprension.




MIERCOLES 12 DE SEPTIEMBRE

08H00-08H45 Neumonias Adquiridas en la Comunidad
08H45-09H30 | Dr. Nelson Dinor Gomez Baca

10H15-10H30 RECESO

it :
- Asma y Broncoespasmo
LB | Dra. Mirna Ximena Casares Olmedo

[ . ;
5 Infeccion Urinaria en el Recién Nacido
| Dr. Edgar Vinicio Gavilanes Pilco o

14H15-15H00

15H45-16H15 RECESO

Diagnéstico y Tratamiento de Testiculo no Descendido
Dra. Johanna Isabel Muriel Aguayo

17H00-17H45

17H45-18H30

JUEVES 13 DE SEPTIEMBRE

08HO00-08H45 l Manejo de Hipoglicemia en el Recién Nacido
08H45-09H30  Dr. Santiago Veloz

10H15-10H30 RECESO

" Hiperbilirrubinemia Neonatal/ Ictericia del Neonato

L3 12H00 - Dra. Dorys Maricruz Salvatierra Almeida

12H45-13H30 ALMUERZO

|
| Cardiopatias Ciandticas
el ' Dra. Lucia Gordillo

15H45-16H15 ~ RECESO

* L as charlas estdn sujetas a cambios debido a que el expositor puede atrasarse al llegar, alargarse en la charla o, en casos
fortuitos, llegar a ausentarse. Agradecemos su comprension.




VIERNES 14 DE SEPTIEMBRE

08H00-08H45 Postgrados en Espafia / MIR
08H45-09H30  Grupo cTe)

Fluidoterapia, Transfusion de Sangre y Hemoderivados en Pacientes Pedidtricos

SiH S S2HAD Dra. Carmita Nufiez

: Retinopatia de la Prematuridad
 Dra. Sofia Urresta

15H45-16H15 RECESO

17H00-17H45 Persistencia del Conducto Arterioso: Manejo Quirtrgico
17H45-18H30  Dr. Rommel Oswaldo Espinoza de los Monteros

‘. . 14H15-15H00

SABADO 15 DE SEPTIEMBRE

w Curso para Concurso de Méritos y Oposicién Ecuador

08HO00-08H45
' Grupo CTO

0o S e

10H15-10H30 RECESO

11H15-12H00 Lesiones Ostiocartilaginosas en Nifios
12H00-12H45 Dr. Mario Ernesto Murgueitio Eguez

13H30-14H15 Malformaciones Congénitas Renoureterales
14H15-15H00 Dra. Nancy lza

* as charlas estdn sujetas a cambios debido a que el expositor puede atrasarse al llegar, alargarse en la charla o, en casos
fortuitos, llegar a ausentarse. Agradecemos su comprension.
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FACMED Health Training Solutions trabaja con ustedes profesionales comprometidos a su labor.




CONGRESO INTERNACIONAL DE
EspeciaLipapes CLiNICAS Y
QUIRURGICAS APLICADAS A LA
PrAcTiCcA DiariA ‘

ORGANIZAN:




