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Este es un libro dedicado y destinado a los estudiantes de ginecologia de pregrado y de
postgrado en las carreras vinculadas a las ciencias de la salud a fin sea objeto de consulta
y estudio. Contiene lo que considero indispensable que ellos deben saber sobre esta rama
de la medicina que estudia las patologias que afectan el tracto reproductor del 50 % de los
seres humanos.

La presente obra es el fruto de ensefiar mas de 3 décadas a los estudiantes de medicina de
la Universidad Catdélica de Santiago de Guayaquil y a los residentes de postgrado de
Ginecologia y Obstetricia de la facultad de Ciencias medicas de la Universidad de
Guayaquil a quienes dedico esta obra, aspirando a que sea una valiosa guia académica
destinada a desarrollar nuevas fortalezas en el ambito de tan apasionante especialidad.

El texto se encuentra dividido no en capitulos sino en lecciones, basadas en los programas
académicos que se imparten en dichas unidades académicas y por cuanto como se podra
analizar de su contenido cada leccién va acompafada de casos clinicos, algoritmos vy
preguntas de repaso, por tanto valora aptitudes y no solo conocimiento, ya que los
alumnos al término de cada clase deben desarrollar los algoritmos y presentar casos
clinicos, como parte de su actuacion en clase y tutorias; las preguntas de evaluacion con
sus respuestas al final son un valioso complemento.

La bibliografia indica claramente que no se trata de un libro de revisién bibliografica sino
de lo que se debe tratar en una clase, de ahi la diversidad de su bibliografia: escasa, de
textos de consulta en su mayoria, facilmente accesibles en las bibliotecas y un link
disefiado por la Universidad de la Plata para revisiones bibliograficas actualizadas que me
pararece muy didactico, en especial para quienes no tienen gran entrenamiento en
busqueda en internet. Estos también son parte de tareas académicas bajo el sistema
tutorial.

Algunas imagenes y casos fueron bajados de internet como parte de un material de
consulta abierta y de libre disponibilidad y que tiene como Unico objetivo ayudar a educar.

Deseo expresar mi especial agradecimiento a las distinguidas alumnas lvette Guzman, Pia
Manrique, Karla Oliveros, Elsa Hincapié y Rosa Zambrano, y a Martha Rosero, sin cuyo
apoyo este hubiera sido probablemente un nuevo intento frustrado por dar vida a una
obra que va por su tercera intencién de existir como tal, y a la Facultad de Ciencias
medicas de la Universidad Catélica de Santiago de Guayaquil por el valioso aporte a la
publicacién de la presente obra.

Dr. Luis Hidalgo Guerrero
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TEMA 1: FISIOLOGIA DE LA REPRODUCCION

La fisiologia de la reproducciéon se basa en el ciclo reproductor, el mismo que

necesita que ocurran 3 fendmenos coordinados:

1) Liberacién de hormona liberadora de gonadotropinas (GnRH) de manera pulsatil;

2) Secrecién pulsatil de gonadotropinas (foliculoestimulante - FSH y luteinizante- LH); y

3) Retroalimentacion positiva del estradiol para la elevacién periovulatoria de LH,
maduracion folicular y formacién del cuerpo luteo. Los mismos que seran detallado a

continuacion:

DESARROLLO DE CELULAS GERMINATIVAS

En la octava semana de vida intrauterina ya existen células germinativas en la
cresta primitiva y comienza también la produccion de estrégenos a este nivel. En la
semana 20, el nimero de ovogonias se reduce a 6 millones y continda su descenso
progresivo durante toda la vida. En el nacimiento existe un ndmero aproximado de 2
millones, en la pubertad habran 400,000; de las cuales, Unicamente 1,000 alcanzan la

menopausia.

MODIFICACIONES DE GONADOTROPINAS
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FIGURA 1. Curvas devariacion en la concentracion de hormonas sexuales femeninas a lo largo de la vida.
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ESTEROIDOGENESIS

La esteroidogénesis tiene lugar desde la 8va semana de gestacién, por lo que los
estrégenos y progesterona son muy altos en la etapa prenatal. En cambio las GN tienen
alzas iguales a la menopausia durante el segundo trimestre y tiene picos postnatales.

Durante la pubertad aumenta la hormona luteinizante (LH), inicialmente
incrementa la produccion durante el suefio, luego diurno y nocturno. En la premenarquia,
la relacién FSH.LH es alta y durante los afios reproductivos, la relacion LH:FSH es alta. En la

menopausia se recupera la relacién FSH: LH del periodo premenarquico.

La FSH elevada en pubertad eleva los estrogenos, lo que incrementa el crecimiento y
desarrollo del fenotipo femenino, a saber:

* Desarrollo genitales internos y externos

* Telarquia y desarrollo de mamas

e Pubarquia: Activacién eje hipéfisis-suprarrenal

* Aumento de GN (FSH-LH): Ovulacién, menstruacion (menarquia).

* El proceso tarda 3 a 4 anos
DESARROLLO FOLICULAR

La FSH actia sobre receptores en las células granulosas, estimulando la
transformacién de precursores androgénicos por aromatizacion (19 — hidroxilacion) en
estrona y estradiol. Estos andrégenos seran sintetizados previamente por induccion de LH
en las células de la teca previa reduccion del colesterol y ulterior transformacion en

pregnenolona. (Ryan KJ et al, 1966; Kobayashi M et al, 1990; Yamoto M et al 1992.)

La base de la biosintesis de las hormonas sexuales femeninas y por ende el

desarrollo folicular es la TEORIA DE DOS CELULAS Y DOS GONADOTROFINAS (Falck 1959).

(Ericson GF, 1985; Halpin DMG et al, 1986).
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FIGURAS 2 Y 3. Vias metabdlicas de sintesis de esteroides en el ovario.
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EJE HIPOTALAMO - HIPOFISIS - OVARIO

El  hipotdlamo es una

estructura localizada en la eminencia

media, por encima del quiasma

Optico y es uno de los centros de

control del sistema  nervioso
auténomo; esto explica por qué en
situaciones de estrés, ansiedad o
consumo de medicamentos que
alteren concentraciones de los
neurotransmisores autonémicos vy

producen cambios del ciclo

menstrual.

FIGURA 4. Eje hormonal hipotdlamo —hipdfisis —ovario.

El hipotdlamo ejerce una

funcién reguladora sobre la hipdfisis mediante una comunicacién fisica directa con la
hipdfisis posterior que sirve para coordinar la secrecién de oxitocina y vasopresina y un
mecanismo de comunicacién indirecta con la hipdfisis anterior. El hipotdlamo produce
neuropéptidos que son liberados hacia el sistema portahipofisiario, de manera que es el
torrente sanguineo quien los transporta hasta la hipdfisis anterior donde ejercen su

funcion.

La GnRH se secreta en el nucleo arcuato de forma pulsatil cada 90 a 120 min
durante el ciclo. La vida media es de 2-4 minutos. Los pulsos estan regulados por un asa
larga de niveles séricos de las hormonas esteroideas, un asa corta de retroalimentacion
negativa de los niveles de FSH y LH; y un asa ultracorta de la misma GnRH, mediante la
dopamina (inhibe), norepinefrina (estimula), serotonina (inhibe), neuropéptido Y
(estimula y potencia). En la fase periovulatoria la frecuencia y la intensidad de los pulsos

se incrementa.
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En cuanto a la regulacién de la FSH y la LH, La inhibina y la activina son secretadas
por las células de la granulosa y el cuerpo liteo e inhiben y estimulan la FSH

respectivamente.

FASE FOLICULAR O PREOVULATORIA

El ciclo se inicia con el alza de la FSH, debido a la disminucién de la produccion
hormonal del cuerpo Idteo. Las células estromales que rodean el foliculo se transforman

en células de la teca adquiriendo capacidad de sintesis hormonal.

Etapa preovulatoria: el creciente estimulo de LH induce luteinizacion de las células

de la granulosa, las que comienzan a producir progesterona. Los niveles de progesterona
se elevan horas previas a la ovulacion y logran invertir el mecanismo de feedback negativo
del foliculo con la hipdfisis, transformandolo en feedback positivo; lo que es fundamental

para el peak de gonadotrofinas que acompafia la ovulacién.

Los niveles de Epitelio germinal
. Tdnica albuginea
Fr e . 9vulo
estrogeno en esta etapa ; ® "’ o Zona Pelioida
~ e > ” -~ w - +-Cordén epilze‘l’i:Ia d:si:-n:?en
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3 “ey y L ovule primordial \ - Cavidad Ealiculay
B “ ] e 1 Camulus cophorus—g llena de liquido
350 pg/ml, son necesarios o S : anulose
Vs ; ; Teca externa
no menos de 200 pg/ml y X2 IS et po
mantenerse > 50 horas :
Wasos sanguine os— AR » o 3 \ desarrollo
. (Hillium) 4 -~ \
para ser efectivos. ' - Dy N :

Posteriormente, los niveles

Owvulo liberado
<&

de dicha hormona : p— - “cuero Lites temprane
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Cuerpo albo
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aproximadamente. 7 I S Coon fibrina ¥
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Etapasde LRCTPRRIR o T% e g

Células luteinicas tecale
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crecimiento folicular:

1. Etapa preantral: el FIGURA 5. Desarrollo folicular normal. (Fuente: Atlas de Frank

Netter)
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oocito aumenta de tamafio y se rodea de la zona pelucida.

2. Proliferacion de las células de granulosas dependientes de la FSH
relaciondndose con el incremento de los niveles de estrogenos en plasma.

3. Etapa antral: bajo el estimulo de estrogenos y FSH se acumula liquido y se forma
un antro. Existe un feedback negativo sobre la produccién de FSH. La inhibina tiene efecto
frenador sobre la produccidon de GnRH, esto determina que el foliculo con mayor cantidad
de receptores de FSH continte en desarrollo.

En los otros foliculos la baja de FSH determina disminucién de la accién de la aromatasa lo

gue aumenta los andrégenos y van a la atrofia.
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FIGURA 6. Fase de crecimiento folicular exnonencial. Foliculo sano versus foliculos atrésicos.
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FIGURA 7. Eventos de la rotura folicular.
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7 FACTORES OVARICOS NO ESTEROIDALES

Las sustancias peptidicas ejercen efectos paracrinos y autdcrinos; son moduladores
locales de la accion GN intervienen en la sintesis y deplecidn de esteroides ovaricos y en el

desarrollo folicular a través de acciones estimulantes o inhibidoras:

* TGF, IGF, factores angiégenos ( Factor de crecimiento endotelial vascular VEGF ),

MIS, activinas, inhibinas ( inhibina B y A ), folistatima, citoquinas, PG, entre otros

LA OVULACION

Ocurre 24 a 36 horas post alza de estrégeno circulante y 10 a 12 horas post peak
de LH. Durante este lapso se completa la primera divisién meidtica del ovocito. El peak de
LH genera un rapido aumento de progesterona, la que junto con las gonadotropinas

actuan sobre la pared folicular facilitando su ruptura.

Factores de inhibicidon local como el OMI y el factor inhibidor de luteinizacion
evitan la maduracién discordante y la luteinizacidon temprana (endotelina -17?). La ruptura
folicular es favorecida por: enzimas proteoliticas (plasmina y colagenasa); PG estimulan
contraccién musculo liso ovario (AINES aumentan riesgo persistencia fol. No roto o

luteinizado). Frecuencia de LUFS 4.5 %.

FASE LUTEINICA O POSTOVULATORIA

Después de la ovulacién, el antro folicular se llena de sangre y linfa; lo que inicia la
fase progestacional, caracterizada por la presencia del cuerpo liteo formado por los
restos del foliculo que sufre transformacién por la presencia de LH. El cuerpo luteo
involuciona a cuerpo albicans, salvo que aparezca en la circulacién materna una sefal

embrionaria, la HCG. El periodo dura aproximadamente 13 dias.

Se secretan altos niveles de progesterona, la misma que aumenta de 3ng en la fase
preovulatoria a 21 ng en la postovulatoria; en caso de persistir estos niveles es indicativo

de embarazo. Ademds, existe la formacion de células de la granulosa y de la teca
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luteinizada, se promueve la vascularizacion a fin de acceder a LDL colesterol y sintesis

esteroides, lo que aumenta riesgo de cuerpo luteo hemorragico

El cuerpo luteo constituye el tejido esteroidégeno mas activo del cuerpo, produce
inhibina A hasta final ciclo con objeto de frenar FSH. Se requiere de cantidades adecuadas

y receptores de LH en cuerpo luteo; déficit relacionado con fase lutea corta o deficiente.

Déficit de FSH previa reduce la cantidad de células granulosa y sobreviene la
lutedlisis por la disminucion de la circulacién, aumenta la apoptosis y disminuye la
progesterona y el estrégeno. En caso de embarazo: hCG (quimicamente igual LH 80 %)

sostiene el cuerpo lUteo primeras 10 semanas.

INICIO DE UN NUEVO CICLO

La menstruacién se acompafia de un descenso de los niveles de progesterona,
estrégenos e inhibina; esto permite la reactivaciéon de la produccién hipotalamica de
GnRH, se liberan gonadotrofinas, siendo FSH mayor que LH. La FSH permite el

reclutamiento de foliculos y se selecciona el foliculo dominante y se reinicia el ciclo.

MENSTRUACION

Pérdida hematica transvaginal y periddica relacionada a la descamacion
endometrial posterior a la ovulacién en ausencia de implantacién trofobldstica. Unico
ejemplo en la fisiologia en los mamiferos del desprendimiento periédico de un tejido

desde un érgano.

CICLO MENSTRUAL

El patrén usual de duracién del ciclo menstrual normal varia entre 25 y 28 dias, con
un rango entre 21 y 35 dias; con 2 a 7 dias de flujo sanguineo y una pérdida de sangre

promedio de 20 a 60 ml.

El ciclo menstrual se puede dividir en dos segmentos:
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¢ Fase folicular: desarrollo de un solo foliculo dominante, dura entre 10 a 14
dias.
* Fase lutea: tiempo entre la ovulacion y el principio de la menstruacion, dura

12-14 dias.

éCAMBIOS HISTOLOGICO EN EL CICLO MENSTRUAL

e Fase proliferativa: endometrio mide de 1-2 mm al inicio. Los estrégenos
estimulan el crecimiento rdpido de las células de las glandulas endometrio; el
estroma permanece compacto; al final mide 12 mm — 14mm.

* Fase secretoria, postovulatoria o luteal: glandulas tortuosas y estroma
edematoso, vacuolas subnucleares ricas en glucogeno, que se expulsan hacia

luz endometrio.

EFISIOLOGI'A DE LA HEMORRAGIA MENSTRUAL

Para que se dé la menstruacién es indispensable el desarrollo armoénico y regular
del endometrio en toda su superficie, la maduracion adecuada y ordenada de los
receptores hormonales condicionantes del desarrollo de estructuras histoldgicas: tubos
glandulares, corion y vasos; la produccion hormonal ovarica eficiente y sinérgicamente
equilibrada para establecer una perfecta cohesidn entre las neuroendocrinas centrales y
periférica, un sistema vascular uterino adaptado a las diferentes fases del ciclo y la

coagulacién sanguinea normal.

Es resultado de la suspensién del soporte hormonal es que toda la capa funcional
participe del proceso isquémico generalizado donde actia una fuente sanguinea Unica, las
arteriolas espirales. El proceso estd limitado en cantidad y duracién por retorno del
soporte hormonal. El vasoespasmo y falta de estimulo hormonal inicia la necrosis del
endometrio produciéndose extravasacion de sangre en periodo de 24 a 36 horas

(endotelina, PG2alfa, fibrinolisina, enzimas proteoliticas (MMP).
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A 48 horas de inicio de la menstruacidon todas las capas superficiales del
endometrio se han descamado. De 4 a 7 dias de inicio de la menstruacién cesa la pérdida

de sangre para entonces el endometrio se ha vuelto a epitelizar por completo.
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FIGURA 8. Correlacion entre el eje hormonal hipotdlamo — hipodfisis —ovario, las variaciones ciclicas del

endometrio v el ciclo ovarico.

33



LECCIONES DE GINECOLOGIA | 2012

(% FREIRE, LUCIA RIC $8H/GIN MI'0.6 Prof. Dr. ALFONSO TAMAYO
1?143-07—0430 13 UPM= 20 04. 2007 6.5cm 22Hz Tis 01 DR Al 30.04.2007 02:10:02 PM
\ = 71 4448 /] Efilometrium
#A3.80 - 3.90
Pot 100 @
Gn 15
{ M5*
f erati P!z AE2

’t empr a’na

Endo'met rio

FIGURA 9. Ecografia transvaginal que muestra endometrio en fase proliferativa temprana.

FIGURA 10. Ecografia transvaginal que muestra endometrio en fase proliferativa tardia.
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FIGURA 11. Ecografia transvaginal que muestra endometrio en fase secretora temprana.
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FIGURA 12. Ecografia transvaginal que muestra endometrio en fase secretora tardia como una imagen

ecogénica compacta.

35




LECCIONES DE GINECOLOGIA | 2012

O R TR

" ae YT
. g1 »

FIGURA 13. Ecografia transvaginal que muestra endometrio en fase menstrual. Imagen hipoecogénica.

FIGURA 14. Ecografia transvaginal que muestra endometrio atréfico (<3mm) por insuficiencia ovarica 6

nostmenobnatisia.
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DIAGNOSTICO DE OVULACION

MONITOREO ECOGRAFICO: TV seguir crecimiento del foliculo, son signos de
ovulacion desaparicion o disminucién brusca del tamaio del foliculo. Un foliculo
preovulatorio mide entre 18 y 27mm.

BIOPSIA DE ENDOMETRIO: la presencia de secrecion dentro de las glandulas
sugiera niveles adecuados de progesterona y por ende ovulacion. Dia 24 — 26 del
ciclo.

DETECCION DEL PEAK DE LH: permite hacer el Dx. Con 12 horas de anticipacion.
DETERMINACION DE NIVELES DE PROGESTERONA: niveles mayores a 4 ng/ml
refleja fase lutea en evolucién y por ende que existid ovulacion.

EMBARAZO

TEMPERATURA BASAL: se puede determinar presencia de un ciclo ovulatorio por
un ascenso de la T2 en 0.2 a 0.3 grados por sobre la basal.

EVALUACION DEL MOCO CERVICAL: se vuelve mas filante pasando a opaco y

viscoso con el periodo progestagénico. Filancia de 7mm o mas indica periovulacion.

ALTERACIONES DEL CICLO MENSTRUAL

Los trastornos de la menstruacién son motivos muy frecuentes para que la mujer

solicite asistencia médica. Las alteraciones del ciclo menstrual pueden evidenciar diversos

estados patoldgicos como: endocrinopatias, esterilidad, aborto y lesiones malignas.

IRREGULARIDADES DEL CICLO MENSTRUAL

OLIGOMENORREA: hemorragia infrecuente y de aparicién irregular de mdas de 35
dias.

POLIMENORREA: hemorragia frecuente pero de aparicién regular, ocurre con
intervalos de 21 dias o menos.

MENORRAGIA: hemorragia irregular < 80 ml que dura mas de 7 dias.
METRORRAGIA: hemorragia de aparicion irregular, fuera de la menstruacion.

HIPERMENORREA: menstruacion abundante.
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* MENOMETRORRAGIA: hemorragia prolongada excesiva que se produce a
intervalos frecuentes pero irregulares.

* HIPOMENORREA: Hemorragia que ocurre con regularidad y en cantidad
disminuida.

» HEMORRAGIA INTERMENSTRUAL: Sangrado (por lo general no excesivo) que se

produce en ciclos menstruales por lo demdas normales.

Los extremos de la vida reproductiva presentan generalmente mas ciclos irregulares o
anovulatorios:
* Después de la menarquia.

* Durante la perimenopausia.
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AUTOEVALUACION

1. La sefal para que comience un nuevo ciclo menstrual proviene de:
a. Neurotransmisores de la tiroides
b. Hormonas de la hipdfisis
c. Hormonas del ovario

d. Hormonas del endometrio

2. La primera fase del ciclo menstrual se denomina:
a. Fase lutea y conduce a la ovulacion
b. Fase lUtea y conduce a la fecundacion
c. Fase foliculary conduce a la fecundacién

d. Fase foliculary conduce a la ovulacién

3. La segunda fase del ciclo menstrual se denomina:
a. Fase lUtea y termina con la menstruacion
b. Fase lutea y conduce a la ovulacién
c. Fase foliculary conduce a la fecundacion

d. Fase folicular y conduce a la ovulacion

4. La mayor probabilidad de que una mujer se quede embarazada ocurre,
aproximadamente, durante:
a. Finales de la segunda semana o principios de la tercera semana del Ciclo
Menstrual
b. Finales de la primera semana o principios de la segunda semana del Ciclo
Menstrual
c. Finales de la cuarta semana o principios de la primera semana del Ciclo

Menstrual
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d. Durante el ciclo menstrual no es posible quedarse embarazada.

5. La fase de la vida de las mujeres en que dejan de madurar évulos se denomina:
a. Menarquia
b. Menstruacion
c. Maduracion

d. Menopausia

6. Todos los siguientes sirven para diagnosticar ovulacién, excepto:
a. Progesterona superior a 4ng/ml el dia 22 del ciclo
b. LH superior a 10 Ul 12 horas antes de la ovulacion
c. Prolactina superior a 40 ng/ml en la fase progestacional
d. Foliculo superior a 18 mm de diametro en la etapa preovulatoria

e. Filancia del moco superior a 7cm en etapa periovulatoria

7. Enel ciclo ovulatorio le corresponde a la LH se responsable de:
a. Crecimiento folicular
b. Ruptura y puesta folicular
c. Desarrollo de endometrio proliferativo

d. Inhibicién del cuerpo lUteo

8. Todos los factores que se mencionan sirven para confirmar ovulacidon, excepto:
a. Progesterona mayor a 3 nm/ml

b. E2 mayor a 250 pg/ml
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¢. Moco cervical mayora 7cm

d. Diametro folicular mayor a 18mm

e. Endometrio proliferativo

9. El valor normal del ph vaginal es (promedio):

a. 3.5
b. 2.5
c. 55
d 15
e. 45

10. La hormona que participa en el crecimiento de los conductillo mamarios es:
a. Prolactina

b. Progesterona

c. Estradiol
d. Estrona
e. Estriol

Link para obtencion de revisiones bibliogrdficas en relacion al tema tratado el
mismo que serd presentado por el grupo correspondiente con los respectivos

comentarios a la misma: www.labovirtual.com.ar/aula//
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TEMA 2: FARMACOLOGIA DE LAS HORMONAS ESTEROIDES

Todas las hormonas esteroides estan relacionadas estructuralmente y provienen

bioguimicamente del colesterol que es cedido fundamentalmente de las lipoproteinas

circulantes.

Existen 5 clases principales de hormonas esteroides: progesterona, glucocorticoides,

Mineralocorticoides, andrégenos y estrégenos.

BIOQUIMICA DE LAS HORMONAS ESTEROIDES

FIGURA 1. Sintesis de hormonas esteroideas.

42|



LECCIONES DE GINECOLOGIA

2012

Las hormonas esteroides comprenden una serie de reacciones quimicas que estan
catalizadas por enzimas hidroxilasas, desmolasas, deshidrogenasas e isomerasas. La

cantidad relativa de cada una de estas enzimas en cada célula enddcrina determina las

hormonas que forma.

La biosintesis de las hormonas esteroides comienza por la escisidn de la cadena lateral

del colesterol dando como resultado la pregnenolona, la cual antagdnicamente actua

como retroinhibidor de la hidroxilacién del colesterol.

SITIOS DE PRODUCCION DE LAS HORMONAS ESTEROIDES

ORGANO

TIPO DE CELULA

SECRECION

CONTROI

Cortoza Zona glomermloesa Aldosterona Angiotensina y razdn Na+ /iK+
sdrenal
Fasrciculada reficular | Cortizol Hormona adrenacorticotropa
Dshidroepiandrosterona | (ACTH)
(CHEA)
——
Testicuios | Célula de Leydg Testosterona Hormona lteinizante (LH)
4-Androsteno-3,17-diona
Ovario Foliculo (feca) Estradiol Hormonra luteiniz ante y
hormona oestimulsnte de los
foliculos.
Estroma 4-Androsteno-3,17-diona | Hormona
Lutemizanie
Corpus luteum Progesierona Hormona luteiniz ante
Placenta Progesierona Gonadctropina coriénica
(HCG)
Estradiol HCG
Estriol HCG
TABLA 1. Sitio de produccion de hormonas esteroideas y mecanismos reguladores.

43




LECCIONES DE GINECOLOGIA | 2012

Esta distribucion topografica no es estricta, ya que la corteza suprarrenal sintetiza
también en pequefia medida esteroides gonadales, igual que el testiculo lo hace con los
estrogenos y el ovario con los andrégenos, asi mismo todas las glandulas esteroidogénicas
son capaces de producir progesterona, aunque no la segreguen por tratarse de una

molécula precursora de otras hormonas esteroides.

Los esteroides bioldgicamente activos, concretamente los androgenos y los
estrégenos, se forman también en tejidos periféricos a partir de precursores esteroides
que circulan en la sangre. Dichos tejidos incluyen, la piel, higado, cerebro, tejido mamario

y adiposo.

Los esteroides no se almacenan en cantidades apreciables, sino que una vez que se
sintetizan son secretados y pasan a la circulacidon general; se distribuyen por todos los

tejidos corporales, siento posteriormente metabolizados en el higado principalmente.

Son muy poco solubles en el plasma debido a su caracter no polar (son liposolubles),
ademads cuando se encuentran libres penetran rapidamente en las células por difusién a
través de la membrana, en especial a nivel hepatico y renal, por este motivo es necesario
gue estas hormonas circulen asociadas a proteinas plasmaticas para que puedan
mantenerse un cierto tiempo en la sangre y se aumente asi la probabilidad de que

alcancen los tejidos diana.

La concentracion plasmatica de hormonas esteroides estaria entonces en funcién de la
diferencia neta entre las tasas de formacién y secrecidn y las tasas de metabolismo en el
higado, asi como la consiguiente excrecidn por los rifiones. La velocidad de recambio de
estas hormonas es elevada, si se tiene en cuenta que la vida media de los esteroides oscila

entre los 30 y 90 minutos.
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ACCIONES BIOLOGICAS DE LAS HORMONAS ESTEROIDES

CLASE HORMONAS TEJIDO DIANA EFECTOS
PRIMARIO
Glucorticoide Cortisol, cortisona | Mudsculo Catabolismo proteico
corticosterona Higada Gluconeogénesis
Mineralocorticoide | Afdosterona ¥y Tiabulos renales Retencion de sodio y
11-desoxicorticosterona excrecion de potasio.
Andrdgeno Testosterona, Drganols reproductores Espermqt qgé nesis,
G- dihidrotestosterana, (primarios vy caracteristicas
dehidroepian droste rona secundarios) masculinas secundarias,
Musculo maduracidn dsea,
wirilizacian.
Estrageno Estradiol y estrana Organos reproductores | Feminizacidn
(primarios y Ritmos ciclicos
secundarios)
Frogestagenos Frogesterona Utero Anidamiento y
mantenimiento del
embarazo

TABLA 2. Efectos de las hormonas sobre los distintos tejidos.

Estan relacionadas con el embarazo, la espermatogénesis, lactancia y parto,

equilibrio mental y metabolismo energético (aminoacidos, glicidos, grasas).

La funcién principal de las hormonas sexuales esteroides es el desarrollo,

crecimiento, mantenimiento y regulacién del sistema reproductor.

CLASIFICACION DE LAS HORMONAS ESTEROIDES

GRUPO DE LOS ESTEROIDES C19 (DERIVADOS DEL ANDROSTANO): ANDROGENOS

e Testosterona

Dihidrotestosterona

Androsterona

GRUPO DE LOS ESTEROIDES C18 (DERIVADOS DEL ESTRANO): ESTROGENOS

Estrona

Estradiol

Estriol

GRUPO DE LOS ESTEROIDES C21 (DERIVADOS DEL PREGNANO):
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* Progesterona

* Glucocorticoides

e Cortisol

e (Cortisona

e (Corticosterona

e Mineralocorticoides

* Aldosterona

TABLA 3. Clasificacion de las hormonas esterioideas.

ANDROGENOS

A. ANDROGENOS NATURALES

OH

Testosterona

B. DERIVADOS ANDROGENICOS

OH

2--CHs

Metiltestosterona

OH 0

O H HO b

Sa-Dihidrotestosterona Androsterona

OH OH

Fluoximesterona Danazol

FIGURA 2. Estructura quimica de andrégenos naturales y sintéticos, antiandrégenos einhibidorde

la 5 alfa reductasa.
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C. ANABOLIZANTES ORALES

Estanozolol

Oximetolona Oxandrolona

D. ANTAGONISTAS E. INHIEIDORES DE LA 5a-REDUCTASA

HiC CHs

\/
¢ _CHy
c=0 0=C-NH-C=CH,
[ “NCHs
NH

o
CF3 o 41\ NS
NO;
Acetato de cigroterona Flutamida Finasterida

FIGURA 3. Estructura quimica de andrégenos naturales y sintéticos, antiandrogenos einhibidorde

la 5 alfa reductasa.

ANDROGENOS NATURALES

Los andrégenos naturales como ya se describié anteriormente son derivados del

androstano, los cuales a su vez, derivan de la pregnenolona, la cual deriva del colesterol:

Grupo de los esteroides C19 (derivados del androstano): andrégenos

o Testosterona: es el principal producto androgénico. Sufre reduccion en

posicion 5alfa para convertirse a su forma activa que es la dihidrotestosterona.

Ademas, la testosterona se convierte en estradiol por aromatizacién del anillo.
o Dihidrotestosterona (estanolona).

o Androsterona.

Existen otros andrégenos naturales con actividad débil como:

¢ Androstendiona.

* Deshidroepiandrosterona.
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Con el fin de prolongar o retrasar su absorcién, se crearon preparados farmacéuticos

de los androgenos naturales: Son los ésteres de testosterona:

* Propionato de testosterona
* Buciclanato de testosterona
* Enantato de testosterona

e Cipionato de testosterona

ANDROGENOS SINTETICOS
¢ Mesterolona

* Derivados de 17alfa:
o Metiltestosterona
o Fluoximesterona
o Danazol: débil actividad androgénica y carece de actividad estrogénica y
gestagena.
* Existen derivados en los que diversas modificaciones de la molécula han reducido
la actividad androgénica, manteniendo la actividad anabolizante: anabolizantes:
o Nandrolona (fenpropionato y decanoato)
o Oximetolona
o Oxandrolona
o Etilestrenol
o Estanozolol
o Testolactona
o Dromostanolona
* Derivado con propiedades antagonistas:

o Acetato de ciproterona
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17:1:] R34 B9l Androgen Regimens Used for Women

Regimen Dose Frequency Route
Methyltestosterone in combination 1.25-2.5 mg Daily Oral
with esterified estrogen

Mixed testosterone esters 50-100 mg Every 4-6 weeks Intramuscular

Testosterone pellets 50 mg Every 6 months Subcutaneous
(implanted)

Transdermal testosterone system? 150-300 mcg/day Every 3-4 days Transdermal patch

Nandrolone decanoate 50 mg Every 8-12 weeks Intramuscular

TABLA 4. Régimen androgénico para mujeres.

ACCIONES DE LOS ANDROGENOS

De manera global tienen una accién antifeminizante.

A nivel central

Retroalimentacion negativa  sobre las

gonadotropinas

Mama y parcialmente endometrio

Accion antiestrogénica

Endometrio, miometrio y vagina

Accion pseudogestacional

Modifican la foliculogénesis, propician atresia

Ovario
folicular
Actuan como anabdlicos, elevan el glucégeno
Metabolismo hepdtico, disminuyen la cetogénesis, retencion

de agua y sodio

A grandes dosis

Producen Vvirilizacion, crecimiento del clitoris,
aparicion de vello en dreas de distribucion
masculina, agravamiento de la voz, psiquis,

aumenta la libido.

TABLA 5. Accién androgénica en distintos aparatos y sistemas
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FIGURA 4. Virilizacion producida por grandes cantidades de andrdgenos.

CONTRAINDICACIONES ABSOLUTAS PARA EL USO DE ANDROGENOS:
« Embarazo

¢ Lactancia

* Neoplasia andrégeno dependiente conocida o sospechada

CONTRAINDICACIONES RELATIVAS PARA EL USO DE ANDROGENOS:

e Uso concurrente de estrogenos equinos (para terapia parenteral con testosterona)

* Bajo nivel de globulinas que se unen a las hormonas sexuales
* Acné moderado a severo
* Hirsutismo clinico

* Alopecia androgénica

[ APLICACIONES TERAPEUTICAS DE LOS ANDROGENOS

* Hipogonadismo masculino

e Nifos con micropene

* Anemia: Los andrégenos estimulan la sintesis de eritropoyetina en el rifidn.
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Edema angioneurdtico hereditario: producido por la carencia de C1, el primer

componente del complemento. Como consecuencia de esta anomalia deficitaria, la
esterasa desencadena la cascada de reacciones que originan factores que
incrementan la permeabilidad vascular. Los andrégenos 17a-alquilo son capaces de
aumentar la sintesis de dicho inhibidor de la esterasa. El danazol también lo
consigue, por lo que, al tener débil accién androgénica y no presentar riesgo
hepatotdxico, se ha convertido en el farmaco de eleccién.

Carcinoma de mama: En casos refractarios a otras terapéuticas o adicionado como

terapéutica adyuvante, la testosterona o alguno de sus derivados (p. ej., la
fluoximesterona) puede ser util.

Accidon anabolizante: Si los niveles enddgenos de testosterona son normales, los

anabolizantes no conseguiran mas de lo que ella misma esté favoreciendo. A dosis
suprafisioldgicas (600 mg de enantanto de testosterona/semana) aumentan la
masa y la fuerza muscular en personas sanas, especialmente si practican ejercicio
fisico, pero a causa de los efectos adversos a corto y largo plazo, su uso esta
absolutamente injustificado en atletas.

Liguen escleroso: Se emplea crema de testosterona al 2%.

En determinadas circunstancias también los andrégenos pueden ser parte junto con
los estrogenos, en el reemplazo hormonal en casos de remocion ovarica.

Algunos tumores femeninos dependientes de estrégenos responden bien a la
testosterona.

La testosterona puede usarse para la osteoporosis femenina, pero se prefieren los

bifosfonatos.

ANTIANDROGENOS

Inhiben la accién de los andrégenos sobre la célula diana.

Derivados esteroides: Por su estructura esteroidea poseen propiedades de agonistas

androgénicos parciales, asi como cierta actividad gestagena y glucocorticoidea.

Acetato de Ciproterona
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* Espironolactona

Derivados no esteroides: Son antagonistas androgénicos puros.

¢ Flutamida
¢ Nilutamida

* Bicalutamida

Inhibidores de la 5alfa reductasa: No son antagonistas de los receptores
androgénicos, pero bloquean la formacién de la dihidrotestosterona, bloqueando a la

5alfa reductasa.

¢ Finasterida

[REACCIONES ADVERSAS

* Ciproterona: sensacién de cansancio y sedacion. En el vardn reduce la libido,
espermatogénesis y el volumen del eyaculado, y ginecomastia. En la mujer
embarazada podria causar feminizacion de feto masculino; por su accién
gestdgena puede provocar sangrado uterino y por su accién corticoide puede
reducir la actividad enddgena hipdfiso-suprarrenal.

* Flutamida: ginecomastia y tension o dolor mamario; no suele afectar, en cambio,
la libido. Mareo, nduseas o diarrea; rara vez produce disfuncién hepatica.

* Nilutamida: impotencia, intolerancia al alcohol y problemas de visién (colores y
adaptacion, luz-oscuridad).

* Bicalutamida: molestias mamarias y diarrea.

| APLICACIONES TERAPEUTICAS

e Carcinoma de prostata
e Hipertrofia benigna de préstata
e Pubertad precoz masculina

e Estados de virilizacion en la mujer
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ESTROGENOS

A. ESTROGENOS ESTEROIDES Y NO ESTEROIDES

OH

o]
HO I HO : I RO :
. Estradiol

Estrona R = H: Etinilestradiol ___Dietilestilbestrol
- R=CHy: Mestranol
B. ANTAGONISTAS C. INHIBIDOR DE LA AROMATASA

L~ CoHs
0O -CHy-CHz-N

CoHs

FIGURA 5. Estructura quimica de estrogenos, antiestrégenos e inhibidor de la aromatasa.

ESTROGENOS NATURALES

Los estrogenos naturales son derivados del estrano, los cuales a su vez, derivan de la

pregnenolona, la cual deriva del colesterol:

o Grupo de los esteroides C18 (derivados del estrano): Estrona, estradiol

(principal producto estrogénico. Sus metabolitos son estrona y Estriol) y Estriol.
Otros esteroides naturales son los obtenidos de la orina de caballo y yegua:

e Equilina

e Equilenina

Existen también ésteres de estradiol:

* Valerato de estradiol: administracion oral

¢ Succinato de estradiol: administracion oral
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Cipionato de estradiol: suspensidon acuosa u oleosa para administracion
intramuscular

Propionato de estradiol: suspensién acuosa u oleosa para administracion

intramuscular

Fosfato de estradiol

Una forma moderna de administracion de estradiol son los geles percutaneos vy

parches transdérmicos de estradiol, de superficies y contenidos diversos, que liberan

lentamente la hormona y consiguen mantener niveles estables en plasma.

ESTROGENOS SINTETICOS

Los estrégenos sintéticos resisten mds la metabolizacion hepatica que el estradiol. Se

administran via oral. Los mds importantes son:

Etinilestradiol
Mestranol: en el organismo se convierte en:
o Etinilestradiol
o Quinestrol
Estrégenos conjugados: son una combinacién de las sales sddicas de los ésteres
sulfato de la estrona y equilina, similares a los eliminados en la orina de la yegua

embarazada.

Existen moléculas con estructura muy similar al estrégeno, por lo tanto con intensa

actividad estrogénica y son los derivados estilbénicos:

Dietilbestrol

Clorotrianiseno: Deriva del dietilbestrol. De este derivan los antagonistas

estrogénicos

o Clomifeno
o Tamoxifeno

o Raloxifeno
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[FITOESTROGENOS

Sustancias vegetales con similitud molecular al estradiol animal. Mejoran el estado
general, perfil lipidico. Las dosis recomendadas son muy bajas debido al costo (muy caro).
Para lograr un efecto adecuado son necesarios 100mg, es decir duplicar la dosis

recomendada).

* |[soflavonas
¢ Cumestanos

¢ 17betaestradiol

ay 1033 B Bl Selected Systemic Estrogen Productse.®

Estrogen

Oral estrogens

Conjugated equine estrogens

Synthetic conjugated estrogens

Esterified estrogens

Estropipate (piperazine estrone
sulfate)

Micronized estradiol

Estradiol acetate

Parenteral estrogens

Transdermal 17 G-estradiol
(patch)

Estradiol vaginal ring

Estradiol topical emulsion

Estradiol topical gel
Estradiol topical solution

Intranasal estradiol®

Dosage Strength

0.3, 0.45, 0.625, 0.9, 1.25 mg
0.3, 0.45, 0.625, 0.9, 1.25 Mg
0.3, 0.625, 1.25, 2.5 mg
0.625, 1.25, 2.5, 5 mg

05,1,15 2mg
0.45 09, 1.8 mg

14, 25, 37.5, 50, 60, 75, 100
mcg per 24 hours

0.05, 0.1 mg per 24 hours
(replaced every 3 months)

4.35 mg of estradiol hemihy-
drate per foil-laminated
pouch

0.25 to 1 mg of estradiol per
dose

1.53 mg of estradiol per spray

One spray per nostril delivers
150 mcg

Comments

Orally administered estrogens stimu-
late synthesis of hepatic proteins
and increase circulating concentra-
tions of sex hormone-binding
globulin, which, in turn, may com-
promise the bioavailability of
androgens and estrogens

Women with elevated trighyceride con-
centrations or significant liver func-
tion abnormalities may benefit from
parenteral therapy

Single approved dose is 8.7 mg of
estradiol hemihydrate per day
(tbwo pouches)

Apply to skin once daily

Spray on inner surface of forearm
once daily

TABLA 6. Seleccidn de estrégenos de accidn sistémica.
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[ACCIONES DE LOS ESTROGENOS

Ovario

En la fase folicular aumentan los receptores para FSH

propiciando el desarrollo y crecimiento folicular

Endometrio

A partir de la descamacion menstrual: proliferacion de la
capa esponjosa y compacta del endometrio. Acorde a la
curva de produccion estrogénica hay tres etapas: temprana
(escasas gldndulas rectas), intermedia (aumentan las
glandulas y edema del estroma) y tardia (las gldndulas
proliferan, son tortuosas y hay crecimiento de vasos

espirales).

Miometrio

Inducen sintesis proteica, favorecen Ila hiperplasia e

hipertrofia

Cérvix uterino

Producen moco optimo, dilatacion del cuello cervical

Trompas de Falopio

Proliferan el endosasalpinx, cilios vibrdtiles, estrechamiento

del istmo de la trompa

Vagina Prolifera epitelio con descamacion notable
Formacion y desarrollo de gldndula mamaria, proliferacion y
desarrollo de conductos glandulares y adiposo, aumenta la
Mamas
pigmentacion de las areolas, los acinos se preparan para la
accion de la prolactina y progesterona
Retroalimentacion sobre el hipotdlamo e hipdfisis: negativa
SNC

sobre la FSH, positiva sobre la LH.
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Aumenta la retencion de agua y sodio, hiperglicemia,
hipercetonemia, disminucion del glucégeno, aumenta

Metabolismo lipemia (produccion de colesterol total: aumenta HDL,

disminuye LDL y triglicéridos), aumenta fijacion del hueso y

fijacion de la epifisis, accion trofica sobre la piel y tejidos.

TABLA 7. Accidn estrogénica en los distintos sistemas.

Debido a las funciones habituales de los estrégenos, la terapia con estos agentes o
sus derivados se orienta basicamente al mantenimiento de la integridad sexual femenina
(terapia de reemplazo de casos de hipogonadismo primario o secundario), el tratamiento
de los trastornos menstruales, los trastornos relacionados con la menopausia y, sobre
todo, a la anticoncepcién. También se ha asociado el uso de estrégenos con el tratamiento
del acné y el hirsutismo, asi como con la supresidon de la lactancia cuando esta sea
necesaria. Ademds, hay pruebas de que los estrogenos pueden tener una accion

protectora vascular directa.

Aparte los estrogenos pueden ser Utiles para el tratamiento del cancer de préstata
inoperable en el hombre, ya que el mecanismo de desarrollo de esta neoplasia parece

incluir sefializacidn estrogénica.

REACCIONES ADVERSAS DE LOS ESTROGENOS

Su aparicién y su intensidad dependen de varios factores:

* Dosis fisioldgicas o sustitutivas y dosis suprafisiolégicas

e Duracidn del tratamiento, que puede ser por periodos cortos o prolongados

* Administraciéon exclusiva de estrégenos o administracion conjunta o seguida de
gestagenos

* Sexo de la persona que recibe la medicacion

En la terapéutica sustitutiva, las reacciones mas frecuentes son:
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Nduseas (6-10 %), los vomitos, que no quitan el apetito

Hiperplasia endometrial con sangrado uterino anormal

Tension e hipersensibilidad en las mamas.

Aumentar el riesgo de litiasis biliar.

Su uso estd contraindicado en pacientes con cdncer de mama sensible a
estrogenos o con cancer de endometrio.

El dietilestilbestrol administrado a mujeres durante el primer trimestre del
embarazo provoca modificaciones en el aparato genital de los fetos

El uso de estrégenos puede aumentar los casos de fendmenos tromboembdlicos
Efectos adversos sobre el metabolismo hidrosalino (efecto mineralocorticoide).
Entre otros efectos mas raros que se han asociado a los estrogenos se encuentran
la artritis reumatoidea, la artrosis, la espondilitis anquilosante, el Lupus
eritematoso diseminado, la otosclerosis, el melanoma maligno, la porfiria y el asma

bronquial

APLICACIONES TERAPEUTICAS

Insuficiencia ovarica que cursa con deficiencia estrogénica:
Hemorragia disfuncional uterina

Cdancer de prostata andrégeno-dependiente

ANTIESTROGENOS

Son

los modulares selectivos del receptor estrogénico (SERM). Derivados del

trifeniletileno, que son andlogos del clorotrianiseno (ver en estréogenos sintéticos): No son

antagonistas puros, ya que son agonistas parciales de los estrégenos pero predomina su

accién antagonista.

Clomifeno
Tamoxifeno

Raloxifeno: accién estrogénica en hueso y antiestrogénica en Utero y mama.
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* Toremifeno: tratamiento de carcinoma mama metastasico en mujeres

postmenopausicas.

Antagonizan la accidn de los estrogenos enddgenos, lo que tiene clara utilizacion como
mecanismo favorecedor de la ovulaciéon y como medio de bloquear el crecimiento de

tumores estrégeno-dependientes.

CLOMIFENO

La eficacia del clomifeno se aprecia en la paciente que no ovula como
consecuencia de disfuncién hipotalamica, ovarios poliquisticos, produccién excesiva de
andrégenos en la suprarrenal o amenorreas tras utilizacion de anticonceptivos. Se absorbe
muy bien por via oral. En gran parte se elimina por la bilis, de forma que el 50% se expulsa

por las heces; la semivida es de unos 2 dias.

REACCIONES ADVERSAS
* Sofocos debidos a su accidon antiestrogénica, como los que aparecen en la

menopausia.

* Visién borrosa, erupciones cutaneas, pérdida de cabello, cefaleas, sangrado
uterino, fatiga y mareo

* La reaccidén mas seria es la hiperestimulacién ovérica con agrandamiento de los
foliculos, que debe controlarse midiendo los niveles plasmaticos de estrégeno;
esta reaccién es mayor si existe previamente una enfermedad ovarica quistica

* Administrado al comienzo del embarazo, podria ser teratégeno.

APLICACIONES TERAPEUTICAS

Se emplea en el tratamiento de la infertilidad. Aunque se presente la ovulacién en
el 70-80 % de las pacientes tratadas, el embarazo aparece en el 40 %. Se producen

embarazos multiples en el 6-10 % de los casos.
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[TAMOXIFENO

Su accién antiestrégena se aprecia en la inhibicién del crecimiento de tumores
mamarios que muestran una concentracion elevada de receptores estrogénicos vy
progesterdnicos. El tamoxifeno puede actuar también a nivel hipotalamo-hipofisario,

aumentando la secrecién de gonadotropinas.

Ademas, tiene efectos agonistas estrogénicos sobre el hueso (accién
antirresortiva), utero (proliferacion endometrial no dar en Ca endometria), higado

(reduccidn de los niveles de LDL) y drea urogenital (mejora la vaginitis atréfica).

Se absorbe muy bien por via oral. Se metaboliza en el higado. Es eliminado por la bilis.

REACCIONES ADVERSAS

En general es bien tolerado porque las reacciones son escasas y moderadas.
Sofocos, nduseas, vomitos, sangrado vaginal y alteraciones menstruales.

En los primeros dias puede producir un pequeno aumento del tumor y dolor éseo, debido

a la accidn estrogénica inicial, pero después se resuelven.
En pacientes con metdstasis 6ésea puede provocar hipercalcemia.

Rara vez aparece leucopenia o trombopenia, si bien puede aumentar la actividad

anticoagulante de la warfarina.

A altas dosis puede causar molestias oculares.

EAPLICACIC')N TERAPEUTICA

La dosis en el cancer de mama es de 10 mg, 2 veces al dia; si la respuesta es
inadecuada, se puede aumentar hasta 20-40 mg, 2 veces al dia. Es necesario esperar
varias semanas de tratamiento antes de decidir sobre su eficacia. La eficacia es mayor en
enfermas posmenopdusicas que en premenopausicas, debido a su menor concentracién

de estrégenos enddgenos.
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VINHIBIDORES DE LA AROMATASA

La aromatasa es un complejo sistema enzimatico que transforma los andrégenos
testosterona y androstenodiona en estradiol y estrona, respectivamente. La enzima estd

presente en ovario, testiculo, placenta y otros tejidos extragonadales (mama y tejido

adiposo) y en el hipotalamo.

El sistema estd formado por el complejo NADPH-citocromo-c-reductasa y el
citocromo P-450. Cuando se desea suprimir totalmente la existencia de estrégenos en el
organismo, como es el caso de canceres estréogeno-dependientes, es preciso bloquear

también esta via de sintesis estrogénica.
Los inhibidores de la aromatasa pueden actuar de dos maneras:

* Especifica: por fijarse al sitio de la enzima
o Derivados androgénicos: testolactona, 4-hidroxiandrostenediona
* Inespecifica: por fijarse al citocromo P-450.

o Aminoglutetimida: ademas de reducir los niveles de estrégenos, reduce la
sintesis de glucocorticoides. A dosis bajas (250 mg), sin embargo, su
actividad es mas selectiva sobre la aromatasa y llega a reducir los niveles de
estrégenos sin afectar los de los glucocorticoides.

o Piridoglutetimida: derivado de la aminoglutetimida. Es mas selectivo que la
aminoglutetimida.

* Otros inhibidores de la aromatasa: fadrazol
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PROGESTERONA Y DERIVADOS (GESTAGENOS)

A. PROGESTERONA Y DERIVADOS

(l:Ha (l:HB
e C=0 C=0
c=0 ---O-Ac -~ O-Ac
Oi?m o o
HO CH3 CHa
. Progesterona Acetato de medroxiprogesterona  Acetato de megestrol
B. DERIVADOS DE 19-NORTESTOSTERONA
CHs
& on OH | OH
CHal ...c=cH .--CECH CHa .. c=cH
0 o "*CHz 0
(Gestodeno Tibolona Norgestrel

C. ANTAGONISTAS

---C=CH

RO

Ri iﬁ H = Etinodiol
Mifepristona

FIGURA 6y 7. Estructura quimica de los gestagenos.

GESTAGENOS NATURALES

La hormona natural es la progesterona, que deriva del pregnano, que a su vez, deriva

de la pregnenolona, la cual deriva del colesterol:

* Grupo de los esteroides C21 (derivados del pregnano):

o Progesterona
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La progesterona es metabolizada rapidamente por el higado, no es util via oral. Es

eliminada como pregnandiol en la orina conjugada como glucurunato o sulfato.

Cuando la progesterona es administrada oralmente en una forma cristalina es
pobremente absorbida. Sin embargo, cuando el tamafio de la particula de la progesterona
cristalina es reducido por el proceso de micronizacién, la absorcion oral es muy

aumentada.

La micronizacién da lugar a una mayor drea de superficie del compuesto,
permitiéndoles disolverse en el medio acuoso del intestino. Esta progesterona
micronizada es metabdlicamente neutra. Su dosis promedio es de 200 mg diarios (geslutin

y utrogestan).

GESTAGENOS SINTETICOS

Los derivados sintéticos se obtienen con el objeto de que puedan ser utiles por via
oral o de que actuen en forma intramuscular durante varios meses. Puesto que muestran
una gran relacién estructural con los andrégenos (y en menor grado con los estrégenos),
los derivados sintéticos pueden poseer, con diversa intensidad, actividad gestdgena,
androgénica y estrogénica, o incluso actividad antagonista sobre alguno de estos

receptores. Sus acciones son polivalentes y no se ajustan a un patron fijo.

Hay actualmente una gran cantidad de hormonas sintéticas con accion
progestativa conocidas en conjunto como progestinas, que derivan de tres posibles

fuentes: A) la progesterona natural, B) los andrégenos, C) la espiranolactona

VDERIVADOS DE LA PROGESTERONA NATURAL:

Derivados de la progesterona pura:

¢ Didrogesterona

* Medrogesterona

Derivados de la progesterona y 17a-hidroxiprogesterona:
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Pregnanos:

* Acetato de clormadinona: via oral

* Acetato de megestrol: via oral

* Acetato de Medroxiprogesterona: via oral y parenteral

* Acetofénido de dihidroxiprogesterona (algestona): via parenteral
e Caproato de hidroxiprogesterona: via parenteral

* Acetofenona: via parenteral

* Acetato de ciproterona

Norpregnanos:

* Caproato de gestonorona

* Acetato de nomegestrol

Derivados de la 19-norprogesterona:

Norpregnanos

*  Nomegestrol

* Demegestona
* Promegestona
* Nestorona

* Trimegestona

DERIVADOS DE LOS ANDROGENOS:

Derivados de la testosterona:

e FEtisterona: via oral

* Dimetisterona: via oral

Derivados de la 19-nortestosterona:
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Estranos:

Noretindrona o noretisterona
Acetato de noretindrona
Enantato de noretindrona
Noretinodrel

Acetato de etonodiol
Alilestrenol

Linestrenol

Gonanos

Levonorgestrel: derivado del noretinodrel

Norgestrel

Desogestrel: su metabolito activo es el 3-cetodesogestrel

Gestodeno

Etonogestrel

Norgestimato: su metabolito activo es el levonorgestrel

Dienogest

Tibolona: es un derivado del noretinodrel que carece de estructura estrogénica,
pero posee actividad estrogénica, débil actividad androgénica y débil actividad
progesterogénica. Tiene efectos beneficiosos en el humor, la libido y mejora los
sintomas menopausicos y la atrofia vaginal. Protege contra la pérdida dsea y
reduce el riesgo de fracturas vertebrales. Reduce el colesterol total, triglicéridos,
lipoproteinas. Puede aumentar el riesgo cardiovascular, riesgo de cdncer de mama
y de endometrio, aumento de peso y mayor riesgo de ECV en mujeres de mayor

edad.

DERIVADOS DE LA ESPIRONOLACTONA:

Drospirenona
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ACCIONES DE LOS GESTAGENOS
Transformacion Actividad Actividad Actividad Actividad Actividad Actividad
endometrial estrogénica  antiestrogénica  androgémica  antiandrogénica  glucocorticoidea  mineralocorticoidea
Clormadinona - - + - + _
Dienogest + - + - - -
Gestodeno - - + 4 - - _
Levonorgestrel + - . ¥ - - -
Linestrenol + + - + - - _
Nomegestrol + - + - + - -
Noretisterona + - + n - - -
Norgestrel + - + + - - -
Progesterona + - 4 - +
! Minima a dosis anticonceptivas.
TABLA 8. Caracteristicas clinicas de los principales gestagenos
Origen Progestagenos Acciones
Progestogénico
Antigonadotrénico
Antiestrogénico
Estrogénico
Progesterona Natural Progesterona + |+ |+ |- |- + |+ | +
Didrogeterona + - |+ - |- | % +
Medrogestona + |+ [+ - |- + |- |-
17 Hidroxi Progesterona Clormadinona + |+ |+ |- |- + |+ |-
Ciproterona +l+ [+ - |- |+ |+
Megestrol + |+ |+ |- || + |+ |-
Medroxiprogesterona + |+ |+ - x| - |+
19 Nor Progesterona Nomegestrol 0+ |+ - - |-
Promegestona + |+ |+ |- |- - - |-
Trimegestona + |+ |+ - |- % |- |%
19 Nor Testosterona Noretisterona + [+ |+ |+ |+ S
Linestrenol + |+ |+ |+ |+ - |- -
Noretinodrel |+ [+ 2] - |-]-
Levonorgestrel ++ |+ |-+ - |-]-
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Norgestimato + |+ |+ |- - |- -

Gestodeno + |+ |+ |- - |+ |+

Desogestrel + |+ |+ - - |- -

Dienogest + |+ |2 [+ |- |+ |- ]-
Espironolactona Drospirenona + [+ |+

Androgénico
Anti-androgénico
Glucocorticoide

Anti-mineral corticoide

TABLA 9. Principales acciones de los gestagenos

1y . ”
El “Arbol de Progestinas
Agonistas
Puros CMA = clormadinona acetato
™G _ Efectos CPA = ciproterona acetato
Efectos Progesterl'ona T T DNG di t
J i = dienoges
Antiestrogénicos DYDR parciales g
parciales CPA, CMA, DROSP = drospirenona
LNG DNG Efectos DSG =desogestrel
Efectos Androgénicos DYDR = didrogesterona
S RHSE R GSD = gestodeno
parciales
LNG, NETA LNG = levonorgestrel
NETA DSG, NG, GSD _
Efecio MGA = megestrol acetato
Efectos ectos MPA = :
= medroxiprogesterona
Glucocorticoides Antimineraio- acetato prog
parciales cor‘tlv:_l:ndes
PA parciales NETA = norethindrona acetato
MGA DROSP NG = norgestrel
TMG = trimegestona
Adaptado de Scheneider HPG. Climacteric. 200,3:21-27

FIGURA 8. Clasificacion de los gestdgenos de acuerdo a sus acciones.

Los derivados de la progesterona han sido denominados retroprogesteronas,
“progestagenos puros” o “agonistas puros” ya que casi exclusivamente se unen al
receptor de progesterona y no a otros, en las dosis terapéuticas. Ejemplos son la
didrogesteronas y la medrogestona. Estas, y en primer lugar la Progesterona Natural, son

las de eleccién para efecto exclusivo o predominante sobre endometrio.
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Los derivadas de 17 beta-hidroxiprogesterona tienen variadas actividades: el
acetato de ciproterona es un potente antiandrogénico; la medroxiprogesterona tiene una
leve accion antiandrogénica pero ejerce, ademas, una actividad glucocorticoide en altas

dosis; el acetato de Megestrol tiene solo la mitad de este efecto glucocorticoide.

Los derivados de 19 nortetosterona tienen actividad androgénica agregada y solo

algunas de ellas tienen un efecto estrogénico.

Un derivado de la espiranolactona, la drospirenona, actia como antimineral

corticoide y ejerce una accién antiandrogénica.

Los derivados de la 19 nortestosterona, como noretindrona y levonorgestrel,
tienen impacto negativo sobre los cambios benéficos inducidos por los estréogenos, en los

lipidos plasmaticos.

La tibolona es un esteroide sintético, derivado de la 19 nor-testosterona, que actla
como una prehormona. Una vez que se metaboliza en el cuerpo produce 3 isémeros: el
alfa hidroxi-tibolona y el 3 beta hidroxi-tibolona, son ambos de accion estrogénica; el
tercer isémero el delta 4 que tiene acciones progestagénica y androgénica al mismo
tiempo. Los sintomas vasomotores y la atrofia vaginal son corregidos por los isdmeros
estrogénicos. La disminucién de la libido y las alteraciones del estado de animo son

controladas por la accién androgénica.

El desogestrel, el gestodeno y el norgestimato aumentan los niveles de HDL,
disminuyen LDL y aumentan triglicéridos pero en niveles aceptables. Las progestinas
androgénicas como el norgestrel y el acetato de noretisterona tienen mas efectos

negativos sobre el perfil de lipidos.

La drospirenona, un analogo de espironolactona no es solo un receptor especifico
de progesterona sino, que ademas tiene propiedades antiandrogénicas vy
antimineralcorticoides; por la primera propiedad evita hirsutismo, acné y seborrea. Por la

segunda, evita retencion de liquido, aumento de peso y previene hipertensién.
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REACCIONES ADVERSAS
Las principales reacciones adversas se relacionan con su accién androgénica:
* Acné

¢ Hirsutismo

* Aumento de peso.
Cuando se emplean para regular las alteraciones menstruales:

* Retrasos de la menstruacion
e Menor flujo menstrual
¢ Disminucién de la libido

* Atrofia de la mucosa vaginal.

Si se administra un preparado con actividad androgénica en las primeras etapas del

embarazo:

e Accidn perturbadora en el desarrollo del embrion femenino.

APLICACIONES TERAPEUTICAS

En diversas situaciones en las que es preciso utilizar estrégenos, es necesario
completar la terapéutica con un gestageno. La tibolona sola a dosis de 2,5 mg/dia se ha
utilizado en el tratamiento de los sintomas derivados de la menopausia. Mediante sus
efectos estrogénicos alivia los sintomas vasomotores y previene la osteoporosis. Sin
embargo, ya que tiene propiedades gestdgenas y androgénicas estimula poco la

proliferacién endometrial, con lo que no se produce sangrado uterino

* Hemorragia disfuncional uterina

¢ Dismenorrea

Endometriosis

Cancer de endometrio
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e Céancer de mama con metdstasis y existencia de receptores estrogénicos y
progestagenos

e Abortos espontaneos

* Anticoncepcion

* Mastodinea

*  Prueba funcional

ANTAGONISTAS DE LA PROGESTERONA

Mifepristona (RU486) se une al receptor de la progesterona, por el que presenta

una afinidad 5 veces mayor que la hormona; se comporta como antagonista competitivo.

En la primera fase del embarazo, la mifepristona actia principalmente sobre el
endometrio provocando la accion antigestdgena con necrosis temporal y facilitando la
accion de las prostaglandinas. En fases mas tardias del embarazo predomina la accion
antagonista sobre el miometrio, facilitando asi las contracciones del Utero y la expulsion
de su contenido. En la fase ldtea inicial, la mifepristona también puede impedir la
formacién del cuerpo luteo. La accidén de la mifepristona es, pues, eminentemente

abortiva.

Se absorbe bien por via oral, se fija a proteinas en el 98 % y su semivida oscila

entre 12 y 72 horas.

Entre sus aplicaciones destacan la induccién de la menstruacidn, la anticoncepcion
poscoito (insegura), la induccién del aborto (400-800 mg en una sola dosis), la evacuacion
del utero del feto muerto y la induccion del parto, aunque en este caso se desconoce

todavia la repercusién que pueda tener en el feto.
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AUTOEVALUACION

1. Las hormonas esteroides tienen sus receptores en:

a. La monocapa intracelular de la membrana plasmatica

b. La monocapa intracelular de la membrana plasmatica

o

El citoplasma

o

Las chaperonas

e. Enlos ribosomas

2. Cual de los siguientes es un efecto fisioldgico de los andrégenos:

a. Participa en el engrosamiento endometrial previo a la implantacién del
producto de la fecundacion.

b. Interviene en la foliculogénesis, promoviendo la atresia folicular.

c. Es unimportante inductor de la ovulacion.

d. Disminuye la libido en las mujeres.

e. Promueve el inicio del ciclo menstrual.

3. Todos los siguientes son estrégenos naturales, excepto:

a. Valerato de estradiol
b. Succinato de estradiol
c. Estrona

d. Estriol

e. Etinilestradiol

4. Todas las siguientes son reacciones adversas de los estrégenos excepto:

a. Hiperplasia endometrial con sangrado uterino anormal

b. Aumento del riesgo de litiasis biliar.
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c. Aumenta la incidencia de cancer de mama sensible a estrégenos.
d. Aumento de los casos de fendmenos tromboembdlicos.

e. Aumento de incidencia de embarazos no deseados.

5. Todos los siguientes gestagenos son gonanos excepto:
a. Levonorgestrel
b. Norgestrel
c. Noretindrona
d. Gestodeno

e. Dienogest

6. Usted no debiera administrar estrégenos orales a una paciente con:
a. Triglicéridos elevados
b. Colesterol total elevado
c. LDL alta
d. HDL baja

7. Los siguientes son estrégenos naturales, excepto:
a. Estrégenos conjugados
b. Etinilestradiol
c. 17 B estradiol

d. Estriol

8. De lo que se menciona todos son progestagenos derivados de la 19-nor-testosterona
con excepcion de:
a. Levonorgestrel

b. Gestodeno
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c.
d.

e.

Desogestrel
Noretisterona

Clormadinona

9. De todas las rutas de administracion cual es la que mantiene los niveles mdas estables

de estradiol en las primeras 24 horas.

a.

b.

Link

Oral
Inyectable
Percutanea

Vaginal

para obtencion de revisiones bibliogrdficas en relacion al tema tratado el

mismo que serd presentado por el grupo correspondiente con los respectivos

comentarios a la misma: www.labovirtual.com.ar/aula//
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TEMA 3: HEMORRAGIA UTERINA ANORMAL

GENERALIDADES Y CONCEPTO

Es importante tener en cuenta para poder comprender mejor las hemorragias
uterinas anormales, que el Unico sangrado considerado normal en las mujeres es la
menstruacion, la cual como ya se sabe tiene una periodicidad de 28 + 7 dias, y un flujo de

alrededor 60ml + 20ml, y duracién de 4 + 2 dias.

Dicho esto, podemos decir entonces que la HUA es la presencia de sangrado
excesivo y prolongado que se presenta durante un solo ciclo o de manera periddica. Se
considera una hemorragia anormal a todo sangrado que no corresponde a un ciclo
menstrual normal en frecuencia, cantidad y duracién, teniendo como elemento clinico

guia el algoritmo menstrual del ultimo afio.

EPIDEMIOLOGIA

El SUA puede ocurrir a cualquier edad. Se presenta en un 25% en adolescentes y en

un 50% en mujeres mayores de 40 afos, llegando al 25% de las cirugias ginecoldgicas.

Hematoldgicos

transtornos (Metabolismo de los esteroides sexuales

X /'
Alteracion
o
e
] \ /V
/ Pueden ser de causas

Endocrinopatias
_ . puede presentar «
mujeres

/
Como

. ‘ [\ T~
7@53 (Abom) [Métodos de anticoncepcién]

Gestacion ectopica

N

FIGURA 1. Caracteristicas epidemioldgicas de la hemorragia uterina anormal y clasificacion de acuerdo a la causa.
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CLASIFICACION

De acuerdo al origen se clasifica en primaria cuando es el resultado de una
alteracion del eje hipotalamo-hipéfisis-ovario y secundaria por alteracion metabdlica tales
como obesidad, cardiopatias o cirrosis y endocrinas como el hipertiroidismo y la

disfuncién suprarrenal, discrasias sanguineas y el mismo déficit de hierro.

Ademas, se la puede dividir en dos grandes grupos segun sea su causa principal, teniendo

asi dos tipos:

1. ORGANICA: Se dice que la causa es organica cuando existe base orgénica, es
decir anatomica de lesion.

2. DISFUNCIONAL: Se la clasifica asi cuando el trastorno carece de causa
anatomica u organica de lesidn, y es debida basicamente a un trastorno

hormonal.

— Sangrado uterino anormal —

Anatémico: Lesion en alguna porcion
del aparato genital

Disfuncional: no asociado con ninguna
lesion demostrable

FIGURA 2. Clasificacion de las hemorragias uterinas anormales de acuerdo a la causa.

HEMORRAGIA UTERINA ANORMAL ORGANICA

Se presenta como consecuencia de un trastorno orgdnico en el Utero. Es mas
frecuente en la edad media de la vida y con el paso de los afios. Las alteraciones organicas

mas frecuentes son:

1. DE ORIGEN ENDOMETRIAL:

* Pélipos: sean estos pediculados o sésiles; la hemorragia se produce por laceraciones
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o necrosis en la superficie de estos.

* Endometritis aguda: Secundaria a aborto, parto, instrumentacion (curetaje, biopsia),

aplicacion de dispositivos.

* Endometritis crdnica: Tuberculosa en la mayoria de las veces, usualmente

evoluciona en forma silenciosa hasta destruir el endometrio, produciendo
amenorrea y en ocasiones leucorrea serosanguinolenta, hipomenorrea y goteos

intermenstruales.

* Adenocarcinoma: Se presenta generalmente después de la 4a década de la vida, es

mdas comun en pacientes con ciclos anovulatorios; y a veces no produce ningun

trastorno menstrual.

2. DE ORIGEN MIOMETRIAL

Enla s

Miomatosis: la hemorragia dependera de sus localizaciones, los submucosos estan
recubiertos por un endometrio atréfico por tanto en ocasiones presentan areas de
necrosis y producen hipermenorreas. Los intramurales alteran tanto la capacidad
contractil de las fibras del miometrio como la funcién vascular y producen
menorragias. Mientras que los subserosos no presentan por lo general
sintomatologia o sangrado.

Adenomiosis: la presencia de islotes de tejido endometrial dentro el musculo
uterino, ocasiona dolor pélvico, dismenorrea severa y a veces hipermenorreas y
goteo intermenstruales. En ocasiones se asocia con miomatosis o miohipertrofia
uterina. Se presenta mas en grandes multiparas, después de la 3a década.

Hemorragia secundaria a la aplicacién de DIU.

iguiente tabla se puede resumir de manera simplificada las diferentes causas de

hemorragias uterinas anormales de origen organico:
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COMPLICACIONES DEL EMBAR

AZO:

Aborto: amenaza de

aborto, aborto

Embarazo ectdpico

Mola

INFECCIONES:

ETS: Vulvovaginitis,

Condilomas Lesiones ulcerativas
cervicitis, endometritis
TRAUMATISMOS:
Abuso sexual Masturbacion Tampones
ALTERACIONES ANATOMICAS:
Miomas uterinos Tumores funcionales Pdlipos

ENFERMEDADES SISTEMICAS:

Pdrpura

trombocitopénica

Enf. De Von Willebrand

Déficit de protrombina

Hiperesplenismo

Anemia apldsica

Déficit de factores de

coagulacion
Leucemia Sepsis grave
FARMACOLOGICAS:
Anticonceptivos ACO a base de
DIU
hormonales: inyectables progestinas: oral,
Anticoagulantes

mensuales, ACO

(minidosis).

inyectable, implantes

(depoprovera, norplant)

Fdrmacos psicotropicos

OTROS:

Disfuncion tiroidea

Disfuncion suprarrenal

Cirrosis

Nefropatia (didlisis)

TABLA 1. Causas de hemorragia uterina anormal de origen orgéanica.
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HEMORRAGIA UTERINA ANORMAL DISFUNCIONAL

La hemorragia uterina disfuncional es la mayor causa de hemorragia anormal y de
mayor impacto en la salud de la mujer. Es la hemorragia que ocurre en ausencia de
patologia pélvica o sistémica, como consecuencia de una disfuncién endocrina en el eje
hipotdlamo-hipdfisis- ovario. Se presenta en cualquier época de la vida reproductiva y es
especial en los extremos de la vida reproductiva, desde 2 o 3 afios que siguen a la

menarquia y en la época de la transicién menopausica.

Esta se puede dividir segun la existencia o no de ciclos ovulatorios, teniendo asi dos

categorias:

HUA OVULATORIA:

Se presenta durante la etapa reproductiva y se asocia en algunas ocasiones a infertilidad;
la menstruacién es irregular, se asocia a pintas pre y postmenstruales y a veces a

menorragias o polimenorreas. Las causas probables de HUA disfuncional ovulatoria son:

* Ciclo menstrual disfuncional
* Cuerpo luteo persistente
* Descamacion irregular del endometrio

* Ciclos cortos

HUA ANOVULATORIA:

Puede darse por deprivaciéon hormonal, por caida de estrogenos como resultado
resultado de la atrofia folicular sin llegar a la maduraciéon completa. Se manifiesta con
metrorragias que alternan con oligo y amenorreas, principalmente en adolescentes y en la
premenopausia. Otra causa es la proliferacidon excesiva del endometrio secundaria a la
accion persistente de E2, lo cual produce isquemia y necrosis distal, oligomenorrea o
amenorrea, asociadas a metrorragias. Las causas de las HUA anovulatorias para mejor
entendimiento se las divide a su vez en aquellas que son de origen fisioldgico, o bien las

gue tienen su base en patologias centrales, tenemos entonces:
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ANOVULATORIOS FISIOLOGICAS:

Perimenarquia

Perimenopausia

PATOLOGICAS: CENTRALES:

Inmadurez del eje H-H-O (90%)

Alteraciones traumaticas, toxicas e infecciosas

Sindrome de Stein-Leventhal

Factores psicdgenos: stress, ansiedad, traumas, emocionales

Farmacodependencia

FISIOPATOLOGIA DE LA HEMORRAGIA MENSTRUAL DISFUNCIONAL.-

No se conoce con precision el mecanismo mediante el cual se produce el sangrado

uterino

(1912),

anormal; las explicaciones mas frecuentes se basan en las teorias de Sampson

quien sugiere alteraciones locales sobre la vascularidad uterina.

Sin embargo, recientemente se han demostrado alteraciones en:

Morfologia Vascular Anormal.

Defectos de coagulacién locales: fibrindlisis aumentada, sintesis de prostaciclina,
secrecion de heparina, anomalias plaquetarias.

Anomalias en la funcién y nimero de lisosomas.

Metabolismo alterado del acido araquiddnico: secrecidn de prostaciclina, secrecion
de PGE2, posible alteracion de los leucotrienos.

Alteraciones de la produccién local de citoquinas: alteraciones de la funcion
migratoria de los leucotrienos, alteraciones de citoquinas producidas localmente
como interleuquinas, factor de necrosis tumoral, interferon y perforinas.
Alteraciones de las proteinasas y antiproteinasa como metalo-proteinasas de

matriz.
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DIAGNOSTICO

La hemorragia uterina anormal incluye alteraciones en el patron de sangrado
uterino que se presenta en cada ciclo menstrual normal, ademas del impacto en la vida de
la paciente, por ejemplo: fatiga, anemia, impedimento para realizar las actividades
cotidianas. Los patrones de sangrado se ven fuertemente afectados por la edad de la

paciente y el método de planificacion familiar y si padece alguna enfermedad sistémica.

Hay que hacer una evaluacién sistematica para detectar la causa y poder hacer el
tratamiento correspondiente; El diagndstico se hace por exclusién al descartar toda

patologia organica y sistémica vy utilizar todas las medidas complementarias.

Durante el interrogatorio debe precisarse el tiempo de aparicién y evolucién del
trastorno, caracteristicas del sangrado en cuanto a intensidad y duracién, presencia de
dismenorrea y tensidon premenstrual, que se asocia frecuentemente a ciclos ovulatorios;
presencia de hirsutismo y acné, nimero de embarazos e hijos, uso de métodos de
planificacion familiar, ingestidon de preparados hormonales en forma indiscriminada y sin
prescripcion, actividad fisica excesiva, particularmente de tipo competitivo, presencia de

sinusorragia y leucorrea.

El examen ginecoldgico es GG areiret

|

bdsico en el diagndstico de la HUA [

Nif Adolescente y Adulta
inas

y debe precisarse con exactitud si

J' | Prueba de embarazo |
el origen de la hemorragia es de la Negativa Fesiive
Examen con l l
. . anestesia o e ; ‘
cavidad uterina. El examen vaginoscopia EXD'°’°°'|°“ Genital e £
. . . l
bimanual permite apreciar Ia Ledién No I8sion
Si>40 anos: biopsia endometrial
consistencia del cuello, el tamafio Tumor o hiperplasia _
i Negativa
y simetria del dtero, su Tigtamiento medico 5, orado refractario
!

Enfermedad tiroided Plaquetas, creatinina

sensibilidad a la compresion, la Digtesis hemordgica 3 Laboratorio: T4, TSH
Enfermedad sistémica Tiempo de sangrado

consistencia del segmento, el

dolor a la palpacion de los anexos o FIGURA 3. Diagndstico de HUA disfuncional.

a la movilizacién del utero, fijacién al Douglas.

81




LECCIONES DE GINECOLOGIA | 2012

MANEJO DE LA HEMORRAGIA UTERINA ANORMAL

A través de todo lo mencionado es importante descartar la existencia de alguna
alteraciéon orgdnica y guiarnos hacia la probable causa de HUA, de tal manera que sea
posible instaurar un tratamiento adecuado de manera precoz y personalizado segln sea

Su Causa.

Para esto podemos contar ademds de una HC completa y detallada de ciertos
elementos auxiliares de diagnostico, dentro de los exdmenes de laboratorio clinico

destacan los siguientes:

EXAMENES DE LABORATORIO:

Los laboratorios basicos a realizar son:

- Biometria hematica
- Grupo sanguineo y factor RH
- Coagulograma:

- TP, TTP, Plaquetas, Fibrindgeno

Una vez realizados dichos examenes, hay que evaluar nuevamente al paciente y si la
hemorragia es grave, persistente o el estudio inicial mencionado es anormal entonces se

recomiendan los siguientes exdmenes:

- Antigeno del factor de V. Willebrand
- Actividad del factor VIII, XI
- Estudios de agregacion plaquetaria

- Puncién medular

Es importante también descartar posibles enfermedades de base, o bien ciertas causas
sistémicas o endocrinopatias que pudieran influenciar en su padecimiento actual. Para

esto se realizan examenes:

- Exdmenes bioquimicos
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- Hepatograma

- Hormonales

DIAGNOSTICO POR IMAGENES

Muchas veces, segun sea el caso, son necesarias las imagenes, las mismas que proveen
un diagndstico un mas claro y nos ayuda a determinar el estado del Utero etc. Los mas

importantes son los siguientes:

- Ecografia bidimensional y tridimensional
- Histerosonografia

- ECOdoppler

- TACY RMN

- Endoscopia

- Vaginoscopia

- Histeroscopia

- Laparoscopia

- Patologia: citologia, colposcopia y biopsia dirigida

EVALUACION DIAGNOSTICA

ASPECTOS CLINICOS BASICOS:

HUD OVULATORIA

Es importante determinar ante qué tipo de sangrado nos encontramos, hay que ese
dato nos permite guiarnos hacia un diagnostico mas claro. Existen caracteristicas basicos

dentro del sangrado de tipo ovulatorio. En este caso observariamos lo siguiente:

* El sangrado es de aspecto menstrual.

* No suele ir precedida de oligomenorrea o amenorrea.

* Salvo la hemorragia menstrual, el flujo menstrual no suele presentar
caracteristicas hemorragicas.

* Usualmente va precedida de sintomas premenstruales y/o dismenorrea.
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HUD ANOVULATORIO

Asi mismo la hemorragia de tipo anovulatorio también tiene caracteristicas
especificas, que nos ayudan a reconocer su origen y de tal manera llegar al diagnostico

mas fidedigno. Las caracteristicas mas importantes a reconocer son las siguientes:

* La sangre no presenta aspecto menstrual.

* No suelen existir sintomas premenstruales y/o dismenorrea.

e Suelenir precedidos de oligomenorrea o amenorrea.

* Ensu mayoria se presentan en edades extremas de la vida reproductiva.

* La hemorragia suele ser abundante, en ocasiones muy severa.

MANEJO DE LA HEMORRAGIA UTERINA ANORMAL DE ACUERDO A LA CAUSA
Hemorragia uterina anormal

I |
Nifias Adolecentes, adultas Menopausicas

. BHCG B
Examen
bajo anesteria

(Y puerperales)

Examen fisico
| Ecografia TV
Bipsia end

| Por embarazo |

[ Uterina organica |

Hematolégica

Histerosonografia Endocrina
Histeroscopia I
Perfil de coagulacion
v Perfil endocrino

M '
Diag_nc')stico ﬁnal' Y Tratamiento médico
tratamiento especifico coadyuvante, mas etiolégico

FIGURA 4. Enfoque de la hemorragia uterina anormal.
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7 HEMORRAGIA MENSTRUAL DISFUNCIONAL:

Una vez descartada una causa organica de lesidn, entonces nos encontramos con
la posibilidad de una hemorragia menstrual de tipo disfuncional, como ya habiamos
mencionado en las hemorragias de tipo disfuncional las causas podrian ser multiples, por
lo tanto es importante descartar coagulopatias, realizar estudios de cribado de la
coagulacién, y recordar que la enfermedad de von Willebrand es el trastorno mas

frecuente.

Como parte del tratamiento se pueden utilizar los andlogos de la vasopresina,
dentro de los cuales tenemos a la desmopresina que en dosis de 0.3 mcg/kg puede

generar un incremento sustancial de Factor VIl y Factor de Von Willebrand.

Otros puntos a tener en consideracién son la importancia de brindar al paciente la
adecuada informacion, ademas es importante recomendarles suplementos de hierro.
Otros farmacos a considerar serian los AINES que disminuyen la intensidad del sangrado

en un 20-40 %. Muchos médicos recomiendan ademas tener en cuenta la siguiente

terapéutica:

« Acido mefenamico, ibuprofeno, naproxeno
+ Acido tranexamico: 0.5-1g. cada 8 horas

* Anticonceptivos orales combinados 3-6 ciclos

HEMORRAGIA UTERINA ANORMAL OVULATORIA

Cuando se ha comprobado que estamos frente a una hemorragia uterina anormal con
ciclos ovulatorios, entonces es importante tener en cuenta las posibles causas como
podria ser: cuerpo luteo persistente o enfermedad de Halban y embarazo ectdpico.

Dentro del tratamiento farmacolégico lo mas recomendado es lo siguiente:

1. Primolut-nor (Nortetisterona) 10 mg 2/dia por 20 dias.
2. Esperar la menstruacion y administrar anovulatorios por 3 ciclos.

3. Reposo absoluto 2 semanas.
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4. Si existe dolor agudo y/o signos de hemorragia interna: cirugia (laparotomia o

laparoscopia.

DESCAMACION IRREGULAR DEL ENDOMETRIO

Otra de las posibles causas de este tipo de hemorragias seria la descamacion
irregular del endometrio, diagnostico que es confirmado por biopsia o eventualmente

post presuncion clinica.

FIGURA 5. Evolucién del endometrio de acuerdo al dia del ciclo menstrual.

En estos casos se recomienda un tratamiento dividido en dos fases:

1. Practicar un legrado “hormonal” mediante la utilizacién de
Hidroxiprogesterona/estradiol (Primosiston) IM, lo cual suspende el sangrado.
2. Y luego de terminado el mismo, esperar la siguiente regla y una vez que esta llega

se comienza el uso de anovulatorios por 3-4 ciclos.

EVALUACION Y MANEJO DE HUA DE ACUERDO A LA EDAD DE LA PACIENTE

EVALUACION Y MANEJO DE LA HUA EN LA EDAD ADULTA

En todo paciente adulto con HUA es fundamental descartar una base orgdnica de
lesion a través de la HC perfectamente elaborada, un examen fisico exhaustivo y

elementos auxiliares de diagnostico.

Dicho esto, tenemos que es importantisimo realizar un legrado uterino el cual nos

servird como método diagnostico y terapéutico a la vez, especialmente si se trata de
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pacientes mayores de 35 afios de edad. La muestra del legrado se envia a patologia y se
analiza el resultado, si se informa hiperplasia de endometrio sin atipias y se trata de
mujeres con deseos reproductivos, entonces lo mejor es la induccién de la ovulaciéon
mediante la administracion de clomifeno y gonadotropinas. Caso contrario si ya no tiene
deseos reproductivos entonces se puede utilizar anovulatorios, aMP 10 mg del dia 14 al 25

del ciclo por 6 ciclos (no olvidar considerar el dia 1 al dia de la realizacién del legrado).

Ahora bien, si la muestra del legrado enviada al patélogo reporta un endometrio
hiperplasico con atipias, entonces el procedimiento cambia y se recomienda la
histerectomia, sin embargo se tiene otra alternativa que es la ablacion por Histeroscopia.
Si la paciente tiene deseos reproductivos entonces se utilizaran progestdgenos a altas
dosis, se usa el acetato de megestrol 40 a 80 mg diarios o MPA 40-60 mg diarios por3 a 6

meses.

EVALUACION Y MANEJO DE LA HUA EN LA PERIMENOPAUSIA

A toda paciente con HUA en la perimenopausia, deberd descartarse base organica
de lesion a través de una historia clinica y examen fisico minucioso. Durante la etapa
perimenopdusica el tratamiento a seguir dependera mucho de la etapa del climaterio en
el que se encuentre, de la intensidad del sangrado que este presentando, del estado
hemodinamico en el que se encuentre la paciente y del diagnostico histopatoldgico

obtenido.

Siendo asi, en hemorragias de tipo ovulatorias se recomienda el uso de AINES y
ACO, si la biopsia reporta hiperplasia sin atipias y tiene sintomas entonces se recomiendan
estrégenos por 28 dias asociados a progestdgenos los ultimos 12 dias del ciclo, si no
existen sintomas entonces basta con el uso de progestagenos durante los ultimos 12 dias
del ciclo. Si la paciente aun tiene necesidades reproductivas entonces lo mejor es ACO a

baja dosis y DIU con LNG.
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VEVALUACION Y MANEJO DE LA HUA EN LA MENOPAUSIAY POSTMENOPAUSIA

Para el tratamiento durante la menopausia también nos guiaremos en base al
reporte patoldgico, si se trata de un endometrio proliferativo o hiperpldsico sin atipias y la
paciente se encuentra sintomatica entonces se recomienda el uso de estrogenos por 28
dias asociados a progestagenos los ultimos 12 dias del ciclo, si no existen sintomas o tiene
intolerancia a los estrogenos entonces basta con el uso de progestagenos durante los

ultimos 12 dias del ciclo.

En la postmenopausia la terapia de reemplazo hormonal se mantendra durante los
primeros 3 a 4 anos, lo mas recomendable es la observacion de la paciente para asi ir
notando los cambios que se vayan presentando y poder ir corrigiendo las alteraciones

paulatinamente.

No hay que olvidar que en todo tipo de hemorragia con atipias, sin importar la
etapa del climaterio o si estd en la menopausia como tal o postmenopausia, lo mas
recomendable es la histerectomia. Asi mismo si e reportara un endometrio secretor

entonces lo mas satisfactorio seria el uso de AINES y anovulatorios.

Como conclusién se puede decir que en los pacientes adultos y sobre todo en las
pacientes que estén en la perimenopausia la biopsia de endometrio no debe ser omitida.
Ya que se sabe que 20 % de las HUA en la perimenopausia son causadas por lesiones pre-
malignas o malignas (Seltzer et al 1990). Por lo tanto un diagnostico y tratamiento precoz
son fundamentales para garantizar una mejor calidad de vida y mayores posibilidades de

deteccidén precoz.

EVALUACION Y MANEJO DE LA HUA EN LA ADOLESCENCIA

Las hemorragias uterinas anormales es un problema clinico frecuente, ocupando el
50% de las consultas ginecoldgicas; siendo segunda luego de las leucorreas. Las
alteraciones en los ciclos durante la adolescencia son muy comunes, asi lo demostré un

estudio a 90 nifias sanas durante 5 afios postmenarquia que encontré que cifras de E2, P,
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FSH y L

Para el

H estaban por debajo de las correspondientes a adultas normales en el primer afio.

5to afio todos los valores normales excepto la P que persistia en 20% anormal.

Es importante tener a consideracién que los ciclos menstruales pueden variar en

los 3 anos posteriores a menarquia, y luego tienden a regularizarse, asi mismo un 55 a 82

% de las adolescentes presentan ciclos anovulatorios en los primeros 2 afos, y hacia el

cuarto afo solo 20 % persistian como tales.

Para el manejo de las hemorragias anormales durante esta etapa de la vida, es

importante tener en consideracidn la magnitud del sangrado asi como la actividad sexual

de la paciente, por tanto el tratamiento de dividira de la siguiente manera:

ADOLESCENTE SINACTIVIDAD SEXUAL CON SANGRADO LEVE A MODERADO:

Estudios hematimétricos y coagulograma
Soporte psicoemocional

Calendario menstrual

AINES

Hierro y acido félico

Progestagenos del 14 al 25 dia del ciclo
ACO

ADOLESCENTE SIN ACTIVIDAD SEXUAL CON SANGRADO MODERADO A SEVERO:

Estudios hematimétricos, G.S y coagulograma

Si el hematocrito esta por debajo de 28%: Internacion.

Colocacion de via, evaluar transfusion

PREMARIN (EEC): 1.25-2.5 mg c/6hr primeras 24 hrs; luego disminuir
progresivamente; cuando ha disminuido a 1.25 mg diario, MPA (PROVERA) 10 mg
simultdneamente por 10 dias; esperar la regla y de alli en adelante administrar el
progestageno del 14 al 25vo dia del ciclo, y asi sucesivamente por 4-6 ciclos y

evaluar.
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e ACO: 4 tabletas cada 6 hasta 24 horas de parar el sangrado (no mas de 48 hs),
luego 3 diarias por 3 dias, 2 por 2 dias y una por 21 dias; luego deprivacién, espera
7 dias y continuar con dosis usual 3-6 ciclos o mas.

e Acido tranexdmico: 0,5 a 1 g c/8h.

ADOLESCENTE DE CUALQUIER EDAD CON SANGRADO SEVERO CON O SIN ACTIVIDAD
 SEXUAL:
* Legrado uterino diagnodstico y terapéutico y enviar muestra a patologia y esperar
resultado
* Si el resultado informa hiperplasia de endometrio sin atipias en mujeres CON
deseo reproductivo: induccién de ovulacién: Clomifeno, gonadotropinas
* SIN deseos reproductivos: anovulatorios
* Alternativa: aMP 10 mg. del dia 14 al 25 por 6 ciclos (dia uno = al primer dia del

legrado).
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SANGRADO UTERINO ANORMAL
MIRAS ADOLESCENTE Y ADULTA
EXAMEN CON PRUEBA
AMESTESIA Y
VAGINOSCOPIA DE EMBARAZO
NEGATIVO POSITIVO
EXPLORACION EVALUE EL
GENITAL EMBARAZO
NO LESION. 51 = 40 ANOS: BIOPSIA
. LESION EMDOMETRIAL

TUMOR O HIPERPLASIA

TRATAMIENTO MEDICO

L4

SANGRADC REFRACTARIO

ENFERM

* LABORATORIO: T4, TSH =

EDAD TIROIDEA.

s PLAQUETAS, TIEMPO DE
SANGRADO —> DIATESIS
HEMORRAGICO

* CREATININA = ENFERMEDAD
SISTEMICA
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HEMORRAGIA UTERINA ANORMAL

ORGANICAS DISFUNCIONALES
I
OVULATORIOS, FASE LUTEA
EMBARAZO NO EMBARAZO PERSISTENTE,
| ANOVULATORIOS
I
ABORTO, GENITALES EXTRAGENITALES
EMBARZO |
ECTOPICO, MOLA | |
HIDATIFORMIE, CERVICALES CORPORALES
OTROS. )
PATOLOGIA SUPRARRENAL,
ENDOMETRITIS, TIROIDEA, HEPATOPATIA,
ECTOPIAS, HIPERPLASIA DIABETES, COAGULACION,
CERVICITIS, ENDOMETRIAL ANEMIA, HIPERTENSION,
POLIPO, POLIPO, NUTRICIONALES,
NEOPLASIA, MIOMAS, DI, HIPERPROLACTINEMIA, OTROS.
OTROS. NEOPLASIA,
OTROS.
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HEMORRAGIA UTERINA ANORMAL

|

ORGANICO

COMPLICACIONES DEL
EMEBARAZO:

Aborto, amenzzz de
sborto, aborto irreversible,

embarazo ectdpica, mala

MANEIC QUIRURGICO:
SALPINGECTOMIA,
HISTERECTOMIA

INFECCIONES

ET=: Vulvovaginitis,
cervicitis, endometritis.
Condilomas, lesiones
ulcerativas.

ANTIBIOTICOTERAP 4,
MMANEID LOCAL:
LIMPIEZA.

TRAUMATISMOS

Abuso sexual,
masturbacion, tampones

TRATAMIENTO LOCAL,
PARAR LA AGRESION

ALTERACIONES
ANATOMICAS

Miomas uterinos, Tumares
funcionales, pdlipos

OVULATORIA

]

MENSTRUACION
DISFUNCIONAL

DISFUNCIONAL
|
T 1
ANOVULATORIA
|

1 1
Suplemento de hierra, PATOLOGICA FISIOLOGICA
AIMES: Disminuyen I
intensidad del=zangrado
en 20-40 %. Acido —» ALTERACIONES DEL EJE PERIMENARQUIA'Y
mefenimico, H-H-0 PERIMENOPAUSIA
|buprofeno, Maproxeno. |
Acido tranexamico: 0.5- N TRAUMATISMO E Mo tratamiento. Descartar
lg. cada 8 horas y INFECCIONES lesiones malignas.

anticonceptivos orales
combinados 3-6 ciclas.

Descartar  embarazo

ectopico, reposo
absoluta, Primolut- nor
[Mortetisterona) 10 mg

2/diz por 20 diss;

MANEID QUIRURGICO:

SALPINGECTOMIA,
HISTERECTOMIA, ETC

ENFERMEDADES

2R TEIVTGADG
Discrasias sanguineas.
Disfuncidn tiroidea,

suprarranazl, cirrosis,
nefropatia (didlisis).

TRATAMIENTO DE LA
PATOLOGIA DE BASE

FARMACOLOGICAS

Anticonceptivos
hormanales,
anticozgulantes, farmacos
psicotropicos, DIU.

-

SUSPENDER
MEDICACION, CAMBIO
0 AJUSTE DE DSIS

ssperar la menstruzscion
vy dar anovulstorios por
3 ciclos. 5i existe dolor
zzudo yfo signos de
hemarragia
cirugia.

CL PERSISTENTE }—p

intarnza:

Confirmada por biopsia
En |z primerafase

DESCAMACION legrado hormanal:

IRREGULAR DEL || PrimosistonIM. Esperar

ENDOMETRIO reglayvenida esta fase
dos: anovulztorios 3-4
ciclos

CICLOS CORTOS

5iNDROME DE OVARIO
POLIQUISTICO

=

FACTORES PSICOGENOS

I | 1
Adolescente SIN Adolescente CON Mujeres
sctividad sexusl sctividad sexuzl zdultas

| |

| 1

Lewe: soporte psico- Sewvero: Legrado utering,
emacional, AINES, Legrado utering independientemente
Fe, Ac. Félico, I de |z severidad.
progestigenos del Biopsia Biopsia
16 al 25 diadelcido N [+
y ACO. T
L Hiperplasia de células
Moderado: evaluar :
I endometriales
transfusion.
Fremlarln:1.25-2.5 Atipizs Atipizs
mgc/Ghr primeras 1 )
24 hrsy disminuir. | i I i
ACD: 4 tab c/6 hasta Hiet
[ isterec-
24 horasde pararel ahPld REFlmd” tomi
szngrada, disminuir mg/diz ~ccign - omi=
hasta deprivacion. 1 I
Acido tranexamico Clomife- |g| Reprodu Megas-tro
no ~ccign y 2MP
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CASOS CLiNICOS

[CASO CLINICO #1

Maria del Carmen Dubdn Peniche 1, Caso CONAMED, Rev Fac Med UNAM Vol. 52 No. 5
Septiembre-Octubre, 2009

HEMORRAGIA UTERINA ANORMAL ORGANICA

MOTIVO DE CONSULTA

* Sangrado transvaginal anormal

¢ Disnea de medianos esfuerzos

EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD

Paciente femenino de 45 afos de edad que acude por presentar CC de
aproximadamente 1 mes de evolucién caracterizado por sangrado uterino anormal
(metrorragias) asociado a presencia de mioma diagnosticado al principio de su cuadro y
para lo cual le fue prescrito un tratamiento sin mostrar respuesta favorable. 15 dias antes
de su ingreso presenta disnea de medianos esfuerzos asociada a mayor sangrado

transvaginal razén por la cual acude al hospital.

ANAMNESIS

* Antecedentes patolégicos personales: No refiere
* Antecedentes patoldgicos familiares: No refiere
* Antecedentes gineco-obstétricos:

o Menarca a los 12 ainos, 28 x 5.

o Dismenorrea.

o Anticonceptivos orales por 20afios.

o Gestaciones 3, cesareas 3 debido a desproporcién cefalopélvica.
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SIGNOS VITALES

* Tensidn arterial: 90/60

Frecuencia cardiaca: 102 P/M
* Frecuencia respiratoria: 25 R/P

*  Temperatura: 372C

EXAMEN FiSICO

* Exploracion fisica: Consciente, orientada, palidez de tegumentos (++). RCs: Soplo
funcional. CPs: Ventilados. Abdomen blando, depresible, no doloroso, peristalsis
presente.

* Especuloscopia: Tumoracién ulcerada en canal vaginal, que protruye el cérvix.

* Tacto vaginal: Tumoracidn firme de 4 cm que protruye a través del cérvix, presenta

sangrado transvaginal.

LABORATORIO

* Hemoglobina 5.4 mg/dl.

* Hematdcrito 18.5%

* Plaquetas 449,000 cel/ml.

* Leucocitos 9,600 cel/ml.

* Tiempos de coagulacion dentro de limites normales.

* Grupo sanguineo «A» positivo.

ECOGRAFIA

Ultrasonido: datos compatibles con mioma submucoso.

UTERQO: En retroversion, tama#io normal, cuyas dimensiones son:

Longitudinal: 9.1 cm.

AP 25.5em.

Transversal: 7.3 cm.

Textura homogénea, excepto en cara anterior por presentar miomas intramurales de
1.2cmx 1.4cmyde .1 cmx 0.4 cmy otro subseroso de 3.1 cm x 3.7 cm, bordes
definidos.

Endometrio: Hiperecogénico de 1.3 cm.
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HIOMAS ENDOMETRIO

} Next

| SELoh
Locame
Meru
Clear

6.0 R1?7 G49 Ce

FIGURA 1. Ecografia pélvica que muestra imagen compatible con miomas.

DIAGNOSTICO

* Hemorragia uterina anormal
* Trabajo de aborto de mioma

* Anemia severa hipocrémica microcitica

PLAN

* Aplicar 2 paquetes globulares
e Colocar catéter central y via periférica
* Paso a quirdfano: Histerectomia total abdominal de emergencia dado el sangrado

activo.

POSQUIRURGICO

* Diagnéstico Postquirdrgico: Mioma abortivo con sangrado activo, lesion vesical.
* Cirugia efectuada: Histerectomia total abdominal mas reparacién vesical en cara

posterior.
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HALLAZGOS:

+ Uterode 11x10x 8 cm
* Mioma cervical de 5 cm protruyendo hacia vagina, a 2cm del orificio cervical
externo, el cual se encontraba borrado y dilatado, el mioma distorsionaba la

anatomia de la regidn, vejiga muy adherida, ovarios normales.

REPORTE DE ESTUDIO HISTOPATOLOGICO:
* Cervicitis quistica cronica
¢ Endometrio hipotrofico
* Adenomiosis difusa

* Mioma uterino pediculado con protrusién transcervical, ulcerado

. DISCUSION

MIOMAS

Tumoraciones benignas formadas por musculo liso. Aprox. 20-25% mujeres en
edad reproductiva. Pueden ser multiples o individuales. Esféricos. Irregularmente
lobulados. Pediculados; protrusién al interior de cavidad uterina a través del conducto

cervical. Estando fijos al cuerpo por un largo tallo Torsidn. Infeccién.

TIPOS DE MIOMAS

e Submucosos
o Inmediatamente por debajo del endometrio
o Comprimen al crecer hacia la luz.
o Impacto sobre endometrio y riego sanguineo.
o Frecuentemente - H.U.A.

* Intramurales o Intersticiales

* Subserosos o Subperitoneales

o Protruyen hacia exterior del miometrio
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SINTOMATOLOGIA

* Dependen de:

O

(@)

(@)

Tipo
Localizacion

Tamano

* Estado general de salud de la paciente.

* Dolor que se asocia con:

(@)

(@)

(@)

(@)

Degeneracion
Oclusion vascular
Infeccion
Torsion
Contracciones miometriales —> para expulsar mioma
H.U.A. = manifestacion clinica mas importante
= Aprox. 30% de los casos.
Por interrupcion del riego sanguineo al endometrio
Distorsion y congestidn de vasos circundantes

Por ulceracion del endometrio

* La metrorragia puede presentarse en pacientes con tumores que tienen zonas de

trombosis venosa endometrial y necrosis en su superficie, en particular, cuando

son pedunculados y tienen protrusién parcial a través del canal cervical.

DIAGNOSTICO

El ultrasonido pélvico es auxiliar = diagndstico.

1. Laboratorio

e Comun: anemia por déficit de Fe

* Hemorragia uterina es severa y prolongada.

¢ Leucocitosis

* Fiebre y elevacién de la eritrosedimentacidn,
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* Casos de degeneracion aguda o infeccién.

* Transfusiones = Pueden ser necesarias

» Corregir anemia + estabilizar paciente—> intervencion Qx.

TRATAMIENTO

* Histerectomia = tratamiento quirdrgico definitivo.

* Para decidir la intervencidon quirdrgica tener en cuenta:

(@)

(@)

Hemorragias + repercusiones hemodinamicas Hb<10 g/dL
Datos de sindrome anémico en forma clinica.

Didmetro del mioma > 6 cms.

Crecimiento de utero equivalente a 12-14 semanas de gestacion.

Sintomas graves de compresion a érganos vecinos.
Estas afectaciones son mas frecuentes:
Procesos adherenciales
Tumoraciones uterinas
Endometriosis
Alteraciones anatédmicas de estructuras pélvicas
= Qcasionan dificultades técnicas durante el
quirdrgico.
Repetidas cesareas > afectacién a estructuras vecinas
Adherencias y distorsién de la anatomia pélvica.

Afectaciones ureterales

Factores que favorecieron lesidn vesical:

* Antecedentes de cirugia pélvica previa = 3 cesareas

¢ Adherencias

¢ Fibrosis cicatrizal

» Alteracion y distorsion de la anatomia = miomatosis uterina cervical

e Sangrado excesivo—> anemia

e Miomatosis + evento hemorrdgico crénico:

procedimiento
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Anemia severa

o Hbde 5.4 mg/dL Hcto 18.5

Cuadro clinico de bajo gasto cardiaco
o Palidez de tegumentos

o Ruidos cardiacos = soplo funcional-> choque hipovolémico grado I-Il.

Transfusion necesaria

* Cirugia

CASO CLINICO # 2

MOTIVO DE CONSULTA:

Paciente femenino de 25 afios de edad, orientada en tiempo, espacio y persona,

gue consulta por incapacidad de embarazarse durante 3 anos.

ANTECEDENTES PATOLOGICOS PERSONALES:

* Eruptivas: varicela y rubeola

ANTECEDENTES PATOLOGICOS FAMILIARES:

* Padre diabético en tratamiento con insulina

ANTECEDENTES PATOLOGICOS PERSONALES:

* Ooforectomia izquierda por torsion en la infancia.

ANTECEDENTES OBSTETRICOS:

*  Menarquia:12 afios
e Oligomenorrea: menstruaciones irregulares, no dolorosas de 3 dias de duracidn,

cada 2 - 6 meses

_HABITOS

* No fuma ni bebe ni refiere consumo de drogas.
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EEXAMEN Fisico

EXPLORACION GENERAL:

* Hirsutismo leve

e Obesidad, IMC: 30

EXPLORACION GINECOLOGICA:

Citologia cervical normal

* Hemograma sin alteraciones

* Serologias son normales (VIH, VHB, VHC, Sifilis y Toxoplasma negativas; Rubeola
positiva).

* Grupo sanguineo: A+

 ECOGRAFIA:

Utero regular, en anteversion, con linea endometrial normal y ovario derecho con

aspecto poliquistico.

B:55/2/17457 58 «aZIN

FIGURA 1. Ecografia pélvica que muestra ovario derecho de aspecto poliquistico.
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LABORATORIO

e Determinaciéon hormonal en 2do dia de ciclo:
o FSH 5,47 mUl/ml
o LH6 mul/ml
o Estradiol 25 pg/ml
e Bioquimica:
o Glicemia: 92 mg/100 ml
o Insulina basal: 49,30 pU/ml
o Indice HOMA (Insulina basal x Glucemia / 405): 11,19.

. DIAGNOSTICO

DIAGNOSTICO PRESUNTIVO:

Hemorragia uterina anormal

DIAGNOSTICO DEFINITIVO

INFERTILIDAD CON HEMORRAGIA UTERINA DISFUNCIONAL ANOVULATORIA DEBIDO A
SINDROME DE OVARIO POLIQUISTICO (TRIADA DE STEVIN-LEVENTHAL)

 TRATAMIENTO

A la paciente se le envio:

* Pérdida de peso

e Metformina: Se inicia de forma gradual, hasta alcanzar 850 mg cada 8 horas.

* Pasados 4 meses, se consigue una reducciéon del IMC a 28 y HOMA<4, pero no
gueda gestante. Se inicia tratamiento con citrato de clomifeno (6 ciclos: 2
anovulatorios y 4 ovulatorios) sin conseguir tampoco gestacién. Se indican ciclos
de estimulaciéon ovarica con gonadotropinas para  inseminacién artificial

intrauterina (IAC-1U).
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EDISCUSIC')N

SINDROME DE OVARIO POLIQUISTICO

Desorden complejo de etiologia desconocida, caracterizado por:

* Anovulacion cronica
* Sindrome metabdlico

* Hiperandrogenismo, que a su vez causa:

Amenorrea Oligomenorrea
Infertilidad Hirsutismo
Obesidad (60-80% IMC=30) DMm2
Hiperinsulinemia 30-40% peso normal
80% sobrepeso Antecedente Familiar
Acantosis nigricans Acné

TABLA 1. Caracteristicas de los pacientes con hiperandrogenismo

FISIOPATOLOGIA DEL SOP

AMBIENTE
Dieta
Sedentarismo
Habitos

RESISTENCIA INSULINICA
HIPERINSULINEMIA COMPENSATORIA

Enzima Ovarica
P450c 17-A

Acné f Andrégenos
f Adrenales

ANOVULACION: Hiperestimulacion
Irregularidad Menstrual Qvarica

DIABETES
MELLITUS TIPO 2

HIPERANDROGENISMO:
Hirsutismo

Hipercoagulabiidad
C-LDL oxidado

DISLIPIDEMIA

Infertilidad ¥ SHBG, ATestosterona Libre

CARDIOPATIA
t MORTALIDAD H ISQUEMICA

FIGURA 2. Fisiopatologia del Sindrome de Ovarios Poliquisticos.
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EDIAGNC')STICO

CRITER

10S DE ROTTERDAM: (2/3)

Oligo y/o anovulacion, manifestada clinicamente por trastornos menstruales
(oligomenorrea, amenorrea)

Hiperandrogenemia y/o signos periféricos de exceso de andrégenos.

Criterios ecograficos (uno o los dos ovarios con 12 o mas foliculos entre 2 y 9 mm

y/o un volumen mayor de 10 ml).

. TRATAMIENTO

Reduccién de peso (IMC>28)
o Obesidad
Insulinorresistencia
o 5-7% :restauraciéon de ovulacién espontdnea
O escenso en concentracion circulante de andrégenos, insulina y lipidos
Insulinorresistencia
o Metformina:
o Mejor respuesta a induccién de ovulacion
o >1 aio: control del ciclo en 50% de pacientes
o incidencia de abortos
HSGB
Testosterona libre
Induccion de ovulacién
o Citrato de Clomifeno
o 50-60% restaura ovulacion a dosis bajas (50-100mg)
o 30-40% embarazo
o CC+Metformina
=  90% ovulan

= 50% no concepcidn
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o “Resistencia al CC”: 15-40%
o No ovulacién con dosis maximas (150-250mg)
o No concepcidn a pesar de ovulacion
e Glucocorticoides en bajas dosis
o Dexametasona, Prednisona
o sintesis suprarrenal de andrégenos
o sintesis y secrecion de FSH
e Gonadotropinas
o Dosis ovulatoria: 5.000-10.000 Ul
e Complicaciones:
o Sindrome de hiperestimulacién ovarica
o Embarazos multiples
o GnRH pulsatil
o Tasa de ovulacion 50%

o GnRH+CC= 66%

SOP

Obesidad, Acantosis,

o ; . Hirsitusmo, Acné
Hiperinsulinemia

Oligo/Amenorrea

Control de peso Acetato de ciprotenona
Inductores de ovulacion Sensibilizadores de Espirinolactona
insulina Anticonceptivos orales

FIGURA 3. Esquema terapéutico del Sindrome de Ovarios Poliquisticos
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DRILLING OVARICO

e Puncidn ovarica cuneiforme laparoscopica; se basa en que la masa ovdrica: es la
responsable de la produccién androgénica.
e Menor riesgo de embarazos multiples
e Sd. de hiperestimulacion ovérica, mayor riesgo de:
o Adherencias pélvicas postoperatorias

o Fallo ovarico prematuro
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AUTOE

VALUACION

1. Términos que describen diferentes tipos de hemorragia uterina anormal:

a.

Menorragia, episodio ciclico de sangrado escaso, con intervalos mayores o iguales
a 21 dias.

Oligomenorrea, episodios de sangrado superiores a 35 dias.

Metrorragia, hemorragia uterina excesiva y prolongada de apariencia regular.
Menometrorragia, hemorragia uterina que ocurre entre periodos menstruales.
Polimenorrea, hemorragia uterina excesiva tanto en cantidad como en duracién

pero de aplicacion ciclica.

2. Lahemorragia uterina disfuncional anovulatoria, por ejemplo con Sindrome de Ovario

Poli
a.

b.

3. Sob

quistico, se debe tratar con el uso de:
Acetato de medroxiprogesterona.
Noretindrona vy etinil-estradiol.
Estrogenos conjugados.
Androstenediona.

Tibolona.

re la hemorragia uterina disfuncional en la adolescente es cierto que :

Suele serdebida a una inmadurez del eje hipotalamo-hipdfiso-ovarico.

Puede considerarse normal su presencia hasta los 10 afos tras la menarquia y no
precisa realizar estudio.

Se debe investigar siempre.

Todas son ciertas.

Son cierta a y también c.
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4. En la mujer perimenopdusica con metrorragia es indispensable descartar con un
legrado uterino o histeroscopia con toma de biopsia:
a. Sindrome de ovario poliquistico.
b. Adenocarcinoma de endometrio.
c. Atrofia endometrial.
d. Hiperplasia endometrial.

e. Embarazo.

5. En las siguientes pacientes con hemorragia uterina anormal es indispensable realizar
un legrado para su estudio y tratamiento, excepto:
a. Mujer perimenopausica con sangrados copiosos.
b. Mujer adulta, con anemia importante.
c. Adolescente con sangrado moderado que no ha iniciado su actividad sexual.
d. Adolescente que ha iniciado su vida sexual, con sangrados de dificil control.

e. Mujer postmenopdausica con sangrados no muy copiosos.

6. 56 afios, menopausia a los 48, consulta por presentar sangrado uterino; una
investigacion demuestra endometrio de 11 mm de didmetro; Utero de tamafo y forma
normales al igual que anexos. Coagulograma normal. La conducta preferible serd Ia
siguiente:

a. Legrado uterino diagndstico
b. Administracién de progestagenos: provera 10 mg dia por 12 dias
c. Practicar una histerectomia

d. Realizar una histeroscopia con ablacion del endometrio

108



LECCIONES DE GINECOLOGIA | 2012

7. El manejo de la HUA de caracter anovulatorio en una adolescente incluye todo lo que
se menciona, excepto:
a. Noretisterona
b. Estrogenos conjugados
c. Legrado uterino
d. Estudios de coagulacién

e. Descartar embarazo

8. Usted sospechara que se trata de un HUA de caracter anovulatoria si se incluyen todos
los siguientes factores, excepto:
a. El sangrado que se presenta tiende a presentar codagulos
b. El sangrado tiende a ir precedido de oligomenorrea
c. La mujer refiere que suele presentar disminorrea premenstrual

d. El sangrado tiende a ser abundante

9. Paciente de 44 afios, menometrorragia de 15 dias de evolucién en moderada cantidad,
sin ginecopatia orgdnica detectable, la mejor conducta seria:
a. Administrar ibuprofen 600 mg cada 8 horas por 3-4 dias
b. Medroxiproesterona 20 mg dia por 20 dias
c. Primosiston (estrégeno-progestageno) una ampolla IM Stat

d. Legrado uterino diagndstico

10. Una paciente de 50 afios con HUA y examen pélvico normal, cual de los siguientes
trastornos es el mas importante que usted cree que se debe excluir:
a. Mioma uterino
b. Aborto en evolucidn
c. Hemorragia anovulatoria

d. Adenocarcinoma endometrial
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11. En una paciente diagnosticada como amenorrea secundaria, la administracion de

12.

10mg de medroxiprogesterona por 12 dias hace que la menstruacién se presente 3
dias posterior a la toma de la ultima tableta, la causa mas probable de la amenorrea
sera:

a. Sinequias en cavidad uterina

b. Presencia de anovulacién

c. Hiperprolactinemia

d. Insuficiencia ovarica

Todos los criterios siguientes caracterizan el desprendimiento irregular del
endometrio, excepto:

a. Menorragia

b. Solo se observa endometrio en fase proliferativa

c. Ala histopatologia se aprecia endometrio mixto proliferativo y secretor

d. Secrecién normal de progesterona

Link para obtencion de revisiones bibliogrdficas en relacion al tema tratado el mismo que
serd presentado por el grupo correspondiente con los respectivos comentarios a la

misma: www.labovirtual.com.ar/aula//
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TEMA 4: AMENORREA

AMENORREA FISIOLOGICA

* Previa a la pubertad
e Embarazo
¢ Lactancia

* Menopausia

AMENORREAS PATOLOGICAS

PRIMARIA

* No hay presencia de menstruacién a los 14 afios con ausencia de caracteres

sexuales secundarios.

* No hay presencia de menstruacién a los 16 afos con presencia de caracteres

sexuales secundarios.

SECUNDARIA

* Ausencia de menstruacion por tres meses 0 mas en una mujer que ya ha tenido

menstruacion.

La amenorrea afecta al 3 —4 % de la poblacién femenina en etapa reproductiva. Mas del

90 % corresponden a amenorrea secundaria, menos del 10 % a la primaria.

AMENORREA PRIMARIA

Las amenorreas primarias que cursan con ausencia de caracteres sexuales
secundarios estdn asociadas en su mayoria a alteraciones criogenéticas. Aquellas que
cursan con caracteres sexuales secundarios a alteraciones de los érganos terminales, son

debido al retraso constitucional por una disfuncién en el eje hipotdlamo-hipdfisis-ovario.
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‘ CAUSA FRECUENCIA %

HIPOGONADISMO HIPERGONADOTROPICO 43
* 45Xy variantes 27

e 46XX 14
EUGONADISMO 30

* Agenesia de conductos de Miiller 15

* Tabique vaginal 3
FSH REDUCIDA SIN DESARROLLO MAMARIO 27
* Retraso en el crecimiento 14

» Deficiencia de FnRH 5

* Enfermedad hipofisaria 5

TABLA 1. Principales causas de amenorrea primaria y su respectiva frecuencia.

Para una mejor clasificacion y analizar de manera
mas explicita las diversas causas que pueden provocar una
amenorrea primaria tomamos en consideracion la presencia

o no de caracteres sexuales secundarios y el utero:

AUSENCIA DE MAMAS Y UTERO PRESENTE

Indica que los estrégenos no estan siendo producidos
por las génadas debido a: falla del eje hipotdlamo- hipdfisis,

ausencia de ovarios, o de los cromosomas XX. La presencia

de utero indica que el cromosoma Y no esta presente.

FIGURA1L. Hipogonadismo hipergonadotrépico: Sd. De Turner
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 CLAVES DIAGNOSTICAS:

* FSH
* Elevada - indica falla ovaérica
* Disminuida = indica falla del eje Hipotdlamo-Hipofisario

* Disgenesia gonadal: es la ausencia de células germinales, con ovarios

reemplazados por bandas fibrosas. *

VMAMAS PRESENTES Y UTERO AUSENTE

La presencia de mamas indica
que los estrégenos estan siendo

producidos por las génadas.

La ausencia de utero puede
indicar agenesia de  drganos
millerianos en una mujer normal (S.

de Rockitansky) 6 que la paciente

tiene un cromosoma Y (insensibilidad

FIGURA 2. Agenesia de vagina a los andrégenos)

 CLAVES DIAGNOSTICAS

* Niveles de Testosterona:
¢ Normales: S. de Rockitansky.

* Elevados (niveles masculinos): Presencia de cromosoma Y (XY):

Insensibilidad a los andrégenos.

* El cariotipo confirmard, en caso ser XY se deberdn remover las génadas para

prevenir malignizacion.
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| MAMAS Y UTERO AUSENTES

La falta de mamas indica que los estréogenos no estan siendo producidos debido a:

e Agenesia gonadal
* Agonadismo

* Deficiencias enzimaticas que entorpecen la sintesis de los estrégenos

La ausencia de Utero indica que la paciente tiene un cromosoma Y.

 CLAVES DIAGNOSTICAS

* Cariotipo XY, gonadotropinas elevadas y testosterona en niveles femeninos indica

agenesia gonadal o agonadismo.

* Biopsia gonadal es necesaria para descartar raras deficiencias enzimaticas.

MAMAS Y UTERO PRESENTES

* La presencia de mamas indica que estrégenos estdn siendo producidos por las
gonadas.

* La presencia de utero indica que el cromosoma Y no estd presente.

. CLAVES DIAGNOSTICAS

1. Determinas B-HCG, TSH, PRL, o realizar el test de progesterona para investigar si

hay actividad estrogénica (ovarios poliquisticos).

ELEMENTOS DIAGNOSTICOS DE AMENORREA PRIMARIA

LA HISTORIA CLINICA DEBE INCLUIR:
* Antecedentes familiares de anomalias genéticas

e Historia clinica perinatal
* Alteraciones congénitas asociadas
* Habitos dietéticos, ejercicio y cambio de peso

* Farmacos antipsicoticos, hormonas, antihipertensivos, antieméticos, drogadiccién
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Cirugias previas

Posibilidad de embarazo

EN LA EXPLORACION FiSICA DEBE VALORARSE:

Altura y peso (sospecha de disgenesia gonadal menos de 150 cm).
Galactorrea, hirsutismo, exoftalmos, bocio.
Caracteres sexuales secundarios: telarquia, pubarquia, axilarquia.

Presencia de Utero y vias genitales permeables.

ELEMENTOS AUXILIARES DE DIAGNOSTICO

Hormonales: FSH, PRL, TSH, E2, T3, T4, subunidad B, HCG
Imagenes: ecografia, TAC, RMN.

Cariotipo

FUNDAMENTOS TERAPEUTICOS EN RELACION A LA CAUSA

Alteraciones ovaricas primarias (Disgenesia gonadal): estrégenoterapia con
oposicion progestagena (12 dias ciclo)

Retraso constitucional de la pubertad: esperar hasta los 18 anos

Sindrome de ovarios poliquisticos (anovulacién): progesterona 12 dias mes: 14 —
25 dia e induccidén de ovulacién: fines reproductivos.

Insensibilidad a los andrégenos: gonadectomia y TRH estrogénica

Defectos anatémicos: correccion quirdrgica

Por ejercicio fisico de alto rendimiento: TRH sustitutiva para evitar osteoporosis.

Otras causas productoras de insuficiencia: terapia hormonal sustitutiva.
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AMENORREA SECUNDARIA

CAUSAS FRECUENCIA (%)

HIPOTALAMICAS — SNC 62

* |nfecciones

e Tumores

* Farmacos: ACO, metildopa, fenotiazina, opidceos, metroclopramida.

* Estrés, ejercicio, anorexia nerviosa.

* Sindrome de Ovario Poliquistico

* Amenorrea hipotaldmica funcional: alteracidon frecuencia de pulsos de LH, FSH, TSH,

alteraciones ritmo de GHy cortisol elevado = Endorfinas

HIPOFISARIAS 62

e Tumores: adenomas, prolactinomas

* Danio hipofisario: Necrosis (Sd. de Sheehan), Th.

OVARICAS PRIMARIAS 12

* Insuficiencia por : infeccidn, yatrogenia quirudrgica, quimioterapia, radioterapia

* Sindrome de ovario resistente a Gonadotropinas (autoinmune)

* Menopausia prematura (fallo gonadal)

UTERINA 7

* Sindrome de Asherman (sinequias uterinas)

¢ Endometritis

TABLA 2. Principales causas de amenorrea secundaria y su respectiva frecuencia.
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TERAPEUTICA EN AMENORREA SECUNDARIA

SINDROME DE OVARIOS POLIQUISTICOS

* Si existe deseo de fertilidad: inductores de ovulacién: clomifeno, FSH pura o hMG

(Ovamit, Puregon, Pregnyl)

* Si no hay deseo de fertilidad: anticonceptivos orales o acetato de
medroxiprogesterona ciclica para provocar reglas regulares. En casos de resistencia

a la insulina se puede administrar también metformina.

FALLA OVARICA PREMATURA

¢ TRH sustitutiva

EHIPERPROLACTINEMIA

La prolactina es inhibida por la dopamina y estimulada por la serotonina y la hormona

liberadora de tirotropina.

* Microadenomas: drogas dopamimérgicas: derivados del cornezuelo de centeno:
bromocriptina, cabergolina.

* Macroadenomas: cirugia y posteriormente dopamimérgicos

. SINDROME DE ASHERMAN

» Lisis de adherencias (histeroscopia) + asociacién estréogeno-progesterona ciclica.

BIBLIOGRAFIiA

1. Hopkins Johns, Ginecologia Y Obstetricia, Editoriales Marban, 12 edicidn, capitulo
35. AMENORREA PRIMARIA Y SECUNDARIA.
2. Williams. GINECOLOGIA. Amenorreas. 2009. Paginas 365 -382.

117



LECCIONES DE GINECOLOGIA

2012

AMENORREA

'

FISIOLOGICA

1

Previa a |a pubertad, embarazo,
lactancia y menopausia

v

PATOLOGICA

v

MO s2 da tratamignto. En caso de
retraso de |z pubertad esperar 2

los 18 afios

PRIMARIA

Mo menstruacidn 2 los 14 afios
SIN caracteres sexuales

secundarios.

Mo menstruacidn 2 los 16 afios
CON caracteres sexuales

secundarios

¥

SECUNDARIA

Ausencia de menstruacion por
tres meses o Mas en una mujer
gue ha tenido menstruaciones
previas

¥

¥

¥

¥

Mamas ausentes, dtero
presents

Mamas presentes, Utero
susente

Mamas ¥ Utero

ausentes

Mamas y Utaro
presentes

L

Claves diagndsticas.

F5H elevada: indica

falla ovarica y F5H

disminuida del eje
H- K-0

Por ejercicio fisico de
alto rendimiento: TRH
sustitutiva, evitar
osteoporosis

Otras causas
productoras de
insuficiencia: terapia
hormonal sustitutiva

Claves diagndsticas.
Miveles de T normales:
Sindrome de
Rockitansky. Elevados:
Presencia de
cromosoma Y [(XY):
Insensibilidad a los
androgenos.

Insensibilidad a los
andrigenos:
gonadectomia y TRH
gstrogénica.
Defectos anatomicos:
correccion quirdrgica

Claves diagndsticas:

Cariotipo XY,
gonadotropinas
elevadas y T en

niveles femeninos:

agenesia gonadal.

Biopsia, descartar
deficiencias
enzimaticas.

|

Determinas B-HCG,
TSH, PRL, o realizar

el test de
progestercna para

investigar si hay

actividad

estrogénica (SOP).

Disgenesia gonadal:
Estrogenoterapia
con oposicion
progestdgena (12
dias ciclo).

Sindrome de ovarios
poliguisticos:
Progesterona 12 dias
mes: 14 - 25 dia e
induccidn de
ovulacion: fines
reproductivos.

L A

Causas hipotalamicas

A J

Causas hipofisarias

Hiperprolactinemia.
Microadenomas: drogas
dopamimeérgicas derivadas del
cornezuelo de centeno:
bromocriptina, cabergolina.

Macroadenomas: cirugia y
posteriormente dopamimeérgicos

L 4

Causas uterinas

-

Sindrome de Asherman: lisis de
adherencias (histeroscopia), mas
@50Ciacion estrogeno-progesterona

ciclica.

Causas ovaricas

SOP: Progesterona 12 dias mes: 14
— 25 dia. 5i existe deseo de
fertilidad: inductores de owulacion:
clomifeno, FSH pura o hiviG
(Cwamit, Puregon, Pregnyl)

Falla ovarica prematura: TRH

sistititiva
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CASOS CLiNICOS

CASO CLINICO# 1

MOTIVO DE CONSULTA

¢ Amenorrea

* Ausencia de evolucién a la pubertad

EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD

Paciente femenino de 16 anos de edad que acude a consulta de endocrinologia por
presentar cuadro clinico caracterizado por ausencia de desarrollo puberal, amenorrea e
infantilismo sexual, a la cual se le realiza estudio hormonal donde se corrobora
hipoestrogenismo, por lo que es remitida al servicio de ginecologia para valoracion

especializada.

 ANAMNESIS

* Antecedentes patoldégicos personales: cirugia de conducto lagrimal a los 10 meses
de vida; amigdalectomia a los 13 afos; ausencia de desarrollo puberal.
* Antecedentes patoldgicos familiares: No refiere
* Antecedentes gineco-obstétricos:
o No menarquia

o Infantilismo sexual

'SIGNOS VITALES

* Tensidn arterial: 90/60
* Frecuencia cardiaca: 102 P/M
* Frecuencia respiratoria: 25 R/P

*  Temperatura: 372C

119



LECCIONES DE GINECOLOGIA | 2012

_EXAMEN FiSICO

Exploracién fisica: Consciente, orientada, palidez de tegumentos (++). RCs: Soplo
funcional. CPs: Ventilados. Abdomen blando, depresible, no doloroso, peristalsis
presente.

Talla: 1,58 cm. Peso: 57 kg

Desarrollo mamario y vello pubico y axilar: grado | de Tanner.

Genitales externos: aspecto infantil, himen intacto que no permite valoracién
vaginal.

Exploracion rectal: estructura palpable en la linea media que podia corresponder al

Utero.

LABORATORIO

Cuantificacion de FSH: 53.8 mu/ml
Cuantificacidon de LH: 13.96 mU/ml
Prolactina: 5.88 ng/ml
Cuantificacion de estradiol y progesterona:
o Prepuberales: <20 pg/ml estradiol
o Prepuberales: 0.5 ng/dl progesterona
Concentraciones de Androstenodiona, sulfato de DHEA y 17-oh progesterona:
dentro de limites normales
Concentracién de testosterona: 0.1 ng/ml

Colesterol, calcio, hormonas tiroideas, fosforo: normal

éREPORTE ECOGRAFICO E IMAGENES

Vagina: normal
Utero: 4.1x2.1x2.5cm
No se logran observar anejos.

MRI: sin anormalidades.
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_ ESCALA DE TANNER

/ .l'f I'\ I'j.

Estadio | Estadio Il Estadio Ill

\
|

—

——

Estadio IV

FIGURA 1Y 2: Paciente con desarrollo mamario grado 1 segun la escala de Tanner.

|
|
|
‘II

Estadio | Estadio Il ' Estadio Il

|I

bl E el

Estadio IV Estadio V

FIGURA 3 Y 4: Paciente con pubarquia grado 1 segun la escala de Tanner.
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'EXAMENES ADICIONALES

e Analisis cromosémico:

o Cariotipo 46 xx

o No evidencia de mosaicismo
e Himen intacto, longitud de vagina normal
e Autoanticuerpos:

o Antitiroideos: normales

o Antinucleares: normales

LAPAROSCOPIA DIAGNGSTICA

e Gonadas pequeiias bilaterales en forma de cintillas de 1 x 0.5 cm

e Trompas de Falopio de longitud y morfologia normales

FIGURA 5 Y 6: Laparoscopia diagndstica: génadas en forma de cintillas.
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HISTOLOGIA

FIGURA 7 Y 8: Imagen de la biopsiaovaricaenlas que se observan abundantes foliculos primordiales y estroma

fusocelular, ademas hay ausencia de foliculos primarios. (Hematoxilina y eosina, 40X)

TRATAMIENTO

* Terapia hormonal secuencial (estrégeno-progestdgeno)
o Induce sangrado por supresiéon (tipo menstrual c¢/30 dias por 7 dias) al
término del ciclo de terapia hormonal

* Se continla con anticonceptivos orales y alendronato por osteopenia severa.

RESOLUCION

* Comenzd latelarquia y pubarquia con mamas de grado IV y vello pubico de grado
[ll de la escala de Tanner.

* Posible potencial de reproducciéon con ovocitos de donadores y fecundacion in
vitro.

* Seguimiento con densitometria dsea con rayos x de energia dual en forma

periddica para evaluar riesgo de osteoporosis.

DIAGNOSTICO

* SINDROME DE OVARIO RESISTENTE
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DISCUSION

SINDROME DE OVARIO RESISTENTE

El sindrome de ovario resistente es una de las causas raras de hipogonadismo
hipergonadotropo, en el que se produce una falta de respuesta ovarica a la estimulacién
de las gonadotropinas, produciendo como consecuencia detencion de la maduracién de

los foliculos ovaricos, ademas de falta de retroalimentacion negativa.

El sindrome de ovario resistente fue descrito en 1969 por Georgeanna Seegar
Jones y Moraes-Ruehsen, al ver tres pacientes con amenorrea primaria y gonadotropinas
elevadas, que posterior a exdmenes se realizo biopsia de los ovarios mostrando foliculos

primordiales y en algunos casos antrales sin signos de maduracién.

La prevalecia estimada de dicho sindrome es de 1 % en pacientes menores de 40
afos y de 0.1 % en menores de 30 afios de edad. Las pacientes con este sindrome acuden
por amenorrea y en la mayoria de los casos presentan desarrollo incipiente de caracteres
sexuales secundarios, lo que conlleva a la realizacién de estudios especificos para el
despistaje de la amenorrea primaria, es asi como el cariotipo debe ser normal, con
ausencia de enfermedad autoinmune, ademdas de concentraciones elevadas de
gonadotropinas y en la biopsia presencia de foliculos ovdricos presentes que son los datos

gue nos ayudan a decantarnos por este sindrome.

Los foliculos son insensibles a la estimulaciéon hormonal, a diferencia de lo que
sucede con el agotamiento prematuro de los foliculos en la insuficiencia ovdrica
prematura, ésta puede ocurrir antes o después de la menarquia aunque con mayor
frecuencia existe antecedente de ciclos menstruales regulares que desaparecen antes de
los 40 afios de edad. Como se menciono previamente hay una hipersecrecion
gonadotrdpica, con foliculos ovaricos histolégicamente normales, pero que la respuesta a

dichas gonadotropinas esta disminuida es el eje principal de dicha patologia.
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Hay autores que han propuesto distintos procesos fisiopatoldgicos como presencia
de mecanismo autoinmune con anticuerpos contra gonadotropinas o contra los
receptores de éstas en los ovarios, alteraciéon en el sistema del segundo mensajero, o
presencia de gonadotropinas defectuosas pero al momento son sdlo hipdtesis que no han
sido comprobadas, pero lo que si se sabe es que las gonadotropinas no ejercen su efecto
sobre los ovarios y especificamente sobre los foliculos no generando maduracién de los
mismos. Ademas de mutaciones en el receptor de FSH que pueden llevar a hipogonadismo
hipergonadotrépico con insuficiencia ovdrica primaria, ocasionando retraso puberal e

infertilidad posterior.

Como consecuencia en las mutaciones en el receptor de LH, las alteraciones
fenotipicas son menos pronunciadas, pero se presenta un defecto en la foliculogénesis, lo
gue conlleva a que la fase lUtea este ausente, causando feminizacién tardia o incompleta,

con amenorrea e infertilidad.
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CASO CLINICO # 2

MOTIVO DE CONSULTA:

Paciente femenino de 35 afios de edad, orientada en tiempo, espacio y persona,
que consulta por ausencia de menstruacion de 4 meses de evolucion acompanada de
sofocos, sudoracion profusa, cefalea temporal de intensidad leve a moderada, ademds de
insomnio, irritabilidad, dispareunia, leucorrea, disuria, pérdida de peso con caida de

cabello por lo que acude a consulta externa de ginecologia.

ANTECEDENTES PERSONALES:

* Antecedentes gineco - obstétricos:
o FUM: 26 de septiembre (ciclos regulares de hiper/eumenorreicas).
o Menarquia: 10 afios.
o Gestas 3, partos 2, cesareas 1, abortos 0.

* Otros

o Ingesta de jalea de Lecitina de soya hace 2 meses.

ANTECEDENTES PATOLOGICOS FAMILIARES:

* Padre diabético en tratamiento con insulina

. EXAMEN Fisico

* Talla1.58 cm
*  Peso 65 kg
* IMC 26.10 kg/m2

EXAMEN FiSICO GINECOLOGICO

* Pdlipo endocervical.
* PAPANICOLAU: presencia de células pavimentosas intermedias endocervicales con
cambios inflamatorios y polimorfonucleares, proceso inflamatorio inespecifico

negativo para células malignas.
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* Ecografia Abdomino-pélvica dentro de los limites normales.

*  Prueba de embarazo: Negativa.

EXAMENES DE LABORATORIO

* Progesterona: 0.34 ng/dl
o Fasefolicular: 0,0- 1,13 ng/mL
o mitad fase folicular: 0,0 - 0,98 ng/mL
o mitad del ciclo: 0,48 - 1,72 ng/mL
o faselutea: 0,95 - 21,0 ng/mL
o mitad fase lutea: 6,0 — 24,0 ng/mL
*  FSH: 64 mUl/ml
o fasefolicular: 4,0 - 13,0 mUl/mL
o medio ciclo: 5,0 - 22,0 mUIl/mL
o faselutea:2,0-13,0 mUl/mL
o posmenopausia: 20,0 —138,0 mUl/mL
e Estradiol: 4.0 pg/ml
o fasefolicular:39,0 - 189,0 pg/mL
o mitad del ciclo: 94,0 - 508,0 pg/mL
o faselutea: 48,0 - 309, pg/mL
o posmenopausia: 0,0 -41,0 pg/mL
* Prolactina: 20.34 ng/ml
e T3 libre: 2.46 pg/ml
e T4 libre: 1.11 ng/dl
e TSH:1.88muUl/ml

. DISCUSION

La soya es una legumbre de alto valor nutricional, cuyo contenido proteico es de 36
g %, puede satisfacer la necesidad de proteinas, segun lo recomendado, en nifios mayores

de 2 afios y adultos. Ademas la soya contiene componentes no nutritivos o funcionales,
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denominados fitoquimicos que son compuestos bioldgicamente activos que estan
presentes en los alimentos de origen vegetal y que proveen un beneficio fisioldgico
adicional que puede contribuir a prevenir diferentes enfermedades. Entre los fitoquimicos
presentes en la soya estan las isoflavonas que son compuestos bifendlicos, subclase de

flavonoides.

Los productos de soya, ricos en fitoestrégenos, han recibido mucha atencién como
componentes de la dieta que promueven una mejor salud. Se ha planteado, que la soya
juega un papel en la reduccidon del cadncer de mama y de prdstata debido a que en
poblaciones que ingieren altas cantidades de isoflavonas, obtenidas del consumo de soya,
tienen tasas muy bajas de estos tumores.* Las isoflavonas son fitoestrégenos que tienen
un anillo fendlico en su estructura quimica y esto es un requisito para la unién con el
receptor de estrégeno por lo cual pueden actuar como estrogenos débiles y como
antiestrogenos, por esto Ultimo se ha sugerido que tienen efecto anticarcinogénico. Asi,
los fitoestrégenos son capaces de interactuar con los receptores estrogénicos
oponiéndose a las acciones del estrogeno mas potente natural o enddgeno. Aunque,
algunos de estos datos epidemioldgicos sustentan esas propuestas en salud, el potencial
de la soya y sus productos para causar toxicidad, deberia ser considerado, especialmente
si la ingesta ocurre durante periodos tempranos del desarrollo o en adultos jovenes, que
estaran ingiriendo altas concentraciones de fitoestrogenos, como debe ocurrir con el

consumo de concentrados de soya y sus derivados.!

Se consulté la literatura, en los Ultimos 25 afios, relacionando amenorrea vy lecitina
de soya y no se pudo encontrar una referencia andloga al caso que se ilustra en este

estudio.

La soja actua competitivamente por la unién a los receptores estrogénicos,
bloqueando el pasaje de los mismos al interior de la célula produciendo una deplecion
estrogénica, caracterizando la exploraciéon ginecolégica sin alteraciones de importancia

anadido a hipoprogesteronemia e hipoestrogenemia
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El principal objetivo que se propusieron los autores fue describir la aparicién de
una amenorrea secundaria, con su cortejo sintomatico, en una paciente que estaba

ingiriendo dosis altas de lecitina de soya.

LECITINA DE SOYA

La soya estda compuesta por diferentes sustancias (proteinas 40 %, lipidos 20 %,
glucidos 35 % y minerales 5 %). Las 2 estructuras mas apreciadas en la soya son la lecitina
y las isoflavonas, sustancias que difieren significativamente entre ellas. La lecitina de soya
es un complejo de fosfolipidos (fosfatidilcolina, fosfatidiletanolamina, fosfatidilserina y
fosfatidilinositol). Las isoflavonas son polifenoles heterociclicos (genisteina, dalzeina,
gliciteina) que tienen una accion estrégeno-similar. Los fitoestrogenos contenidos en los
productos de la soya tienen una potente actividad hormonal antiestrogénica, la cual se ha
discutido en los beneficios de prevencion de cancer, por alteracion del metabolismo de los
estrégenos, en las mujeres posmenopausicas. Sin embargo esa misma actividad, pero en

mujeres en edad fértil, puede conllevar a disminucién de los estrégenos endégenos.

Los autores de este estudio observaron que el consumo de productos de soya
estaba inversamente correlacionado con esta disminucién, de manera significativa entre
los dias 11 y 22 del ciclo menstrual. Esto ultimo, esta conectado con los hallazgos de la
paciente en estudio, en la cual se suspendid la menstruacion durante 3 meses,
manifestando todos los signos y sintomas de la deplecién hormonal estrogénica. Dada la
semejanza de las isoflavonas, especialmente la genisteina, quien actla competitivamente
por la unidn a los receptores estrogénicos (bloqueando el pasaje de los mismos al interior
de la célula), lo cual se traduce fisiopatologicamente en declinacién de la funcion ovérica
(hipoestrogenemia), aumento de la liberacién de gonadotrofinas e hipoprogesteronemia y
clinicamente en amenorrea secundaria, se planted otra etiologia posible a considerar en

estos casos.

Hay estudios que indican que las isoflavonas promueven la mineralizacién dsea por

su contenido estrogénico y se han considerado como alternativa en la terapia de
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reemplazo hormonal en las mujeres posmenopdusicas, porque parecen proteger de la
enfermedad coronaria. Es de hacer notar que en este estudio, se encontré que la
daidzeina era mas eficiente que la genisteina en la prevencién de la pérdida dsea en las
ratas ovariectomizadas, sin embargo la genisteina es la isoflavona mas abundante de la
soya y la que tiene mayor semejanza con el estrégeno enddgeno por lo cual es de esperar
que el efecto estrogénico de la daidzeina sea escaso en comparaciéon con el efecto
antiestrogénico de la genisteina.® De esta manera, los preparados de soya a recomendar
estarian relacionados con la enfermedad a tratar y la edad de la paciente; la genisteina en
pacientes en edad fértil puede actuar como antiestrégeno por competencia con los
estrégenos endégenos, en cambio en las pacientes menopdusicas y posmenopausicas, la
genisteina suple la falta de estrégenos enddgenos, lo cual conduce a los efectos benéficos
con relacion al alivio de los sintomas de la menopausia como son la osteoporosis, funcion

cognitiva y aterosclerosis.

Otros autores refieren un estudio realizado en monas posmenopausicas, que al
administrar dosis de fitoestrogenos estos no tenian significativos efectos estrogénicos en
las medidas morfométricas, histopatoldgicas o inmunohistoquimicas de la glandula
mamaria o en el tejido endometrial a lo que se agrega la no evidencia de que la
combinacién de fitoestrogenos y estrégenos fuese aditiva, al contrario, los fitoestrégenos
parecieron antagonizar el efecto de los estrégenos. Asi otras investigaciones'® han
mostrado que en ausencia de estrégenos, las isoflavonas tienen un débil efecto
estrogénico, en cambio en presencia de estrogenos pueden exhibir efectos antagoénicos lo
cual sugiere un mecanismo competitivo mediado por receptores de estrégenos. Esto con
relacién al endometrio ya que en otros érganos blanco la actividad de los fitoestrogenos
estaria mediada por otras vias. Finalmente, la paciente en estudio, recuperd su
normalidad menstrual 4/30 a los 2 meses posteriores a la suspension de la ingesta de

lecitina de soya lo cual ratificd la relacién causa- efecto de dicho producto.

 TRATAMIENTO

* Suspension de la ingesta de lecitina de soja

130



LECCIONES DE GINECOLOGIA | 2012

* Progesterona por 7 dias + Estrogenoterapia (estos procedimientos favorecen la

menstruacion).

VALORES NORMALES POSTRATAMIENTO

e Progesterona: 2.40 ng/ml
e FSH: 17.59 mUl/ml
e Estradiol: 318.00 pg/ml
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CASO CLiINICO # 3

MOTIVO DE CONSULTA

* Dolor abdominal periédico + amenorrea primaria

EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD

Paciente femenino de 17 afos de edad que acude a consulta por cuadro clinico
caracterizado por dolor abdominal tipo célico de moderada intensidad, de tipo periddico,
gue se acompanaba ademas de amenorrea y desarrollo puberal completo por lo que
acude a la consulta de ginecologia referida de médico de familia para revisién

especializada.

. ANAMNESIS

* Antecedentes patoldgicos personales: escoliosis.
* Antecedentes patoldgicos familiares: no refiere

* Antecedentes gineco-obstétricos: no menarquia, desarrollo puberal completo.

ESIGNOS VITALES

* Tensidn arterial: 90/60
* Frecuencia cardiaca: 102 P/M
* Frecuencia respiratoria: 25 R/P

*  Temperatura: 372C

. EXAMEN FisICO

* Exploracion fisica: paciente consciente, orientada, palidez de tegumentos (++).
RCs: Soplo funcional. CPs: Ventilados. Abdomen blando, depresible, no doloroso,
peristalsis presente.

e Talla: 1,58 cm. Peso: 60 kg

* Desarrollo mamario y vello pubico y axilar: grado V de Tanner.

* Genitales externos: atresia vaginal completa.
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* Fenotipo femenino con cuello alado

* Asimetria facial, flexidon de cabeza y cuello hacia la izquierda.

. LABORATORIO
* No se encontraron alteraciones en el perfil hormonal

e Cariotipo 46 xx

'REPORTE ECOGRAFICO E IMAGENES

4C-A/GYN Ml 1.1
11.7cm /69Hz  Tis 0.2 20.05.2009 11:57:12

e Ecografia:
o Hematometra

o Endometriosis

FIGURA 1. Ecografia pélvica muestra imagen

consistente con hematdmetra.

o Rifidn ectdpico

o Agenesiarenal
izquierda

o Ausenciade

Utero y anejos

FIGURA 2. Tomografia axial computarizada que muestra
rinon derecho en localizacién pélvica.
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FIGURA 3. Tomografia axial computarizada que muestra ausencia

de vagina

* Radiografia de térax
o Columna cervical y toracica se observé la presencia de hemivertebras

o Escoliosis

FIGURA 4. Anormalidades vertebrales fusidn de cuerpos

vertebrales.
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e Audiometria tonal y con potenciales de evocado

o Hipoacusia neurosensorial izquierda profunda

EDIAGNOSTICO

SINDROME DE MAYER-ROKITANSKY-KUSTER-HAUSER TIPO I

. TRATAMIENTO

* Neovagina con vaginoplastia por traccion

* Tratamiento psicolégico

. DISCUSION

El sindrome de Mayer-Rokitansky-Kiister-Hauser o agenesia vaginal es un cuadro
clinico malformativo debido a trastornos severos en el desarrollo de los conductos de
Miller consistente en amenorrea primaria en pacientes fenotipicamente femeninas, con

ausencia de vagina y Utero, pero con ovarios funcionantes.

El diagndstico se hace por lo general antes de los 20 afios, por la amenorrea
primaria y la incapacidad de penetracién vaginal. Los estudios complementarios que
ayudan al diagnodstico son la ultrasonografia ginecoldgica-abdominal y transrectal, asi
como la resonancia magnético-nuclear. Se debe realizar también una valoracion y

seguimiento dseo.

Desde el punto de vista terapéutico la paciente deberia ser atendida por un equipo
multidisciplinario que contard ademas del médico general con el ginecdlogo, urdlogo,
psicologo, cirujano y por supuesto si es necesario el pediatra. Se corrige esta
malformacién con mejores resultados por técnicas incruentas o de dilatacién, obteniendo
una neovagina de unos 8-10 cm., con buena distensibilidad y calibre, asi como lubricable.
Se pueden realizar técnicas quirdrgicas para el tratamiento, que consisten generalmente
en labrar un canal entre el espacio recto-vesical, con o sin asistencia de un revestimiento
para la neovagina que va desde porciones de saco amnidtico, sigmoides, piel o

revestimiento cutaneo-mucoso de los labios menores, segln las distintas técnicas
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quirdrgicas, que no estdn exentas de complicaciones postoperatorias, siendo las mas

frecuentes la infeccién de la neovagina, hemorragias, necrosis y fistulas.

El tratamiento recomendado y que se practicd en nuestra paciente fue la
vaginoplastia por traccion, se puede hacer via laparotomia (técnica de Vecchietti) o
laparoscopia (Vecchietti modificada). Se basa en la traccion del manguito vaginal,
utilizando un aparato, especialmente disenado para esto, que se "ancla" en el abdomen
(drea suprapubica). La fase de invaginacion comienza inmediatamente en el
postoperatorio, y continla a una velocidad de 1-1,5 cm/dia, hasta alcanzar los 10 a 12 cm
maximo (7-8 dias). Al conseguir el objetivo anterior, se instruye a la mujer para proseguir

con el uso de dilatadores vaginales.

Es una técnica segura, que acorta el tiempo de dilatacion vaginal requerido por el
método de Frank. Junto con esto, no necesita hospitalizacion prolongada (si es
laparoscépica), a diferencia de otras alternativas quirdrgicas. Su tasa de complicaciones es

baja, y su éxito es comparable con las otras modalidades terapéuticas analizadas

Dentro de las anomalias del desarrollo, las malformaciones genitales, vy
principalmente las femeninas, tienen una connotaciéon e impacto personal y social
especial, producto de la amenaza que representan para el futuro reproductivo, y la

barrera que imponen para llevar una vida sexual normal.

Nuestro aun escaso entendimiento sobre la o las causas de la mayoria de estos
trastornos, y la naturaleza aparentemente multifactorial de gran parte de ellos, hace que
la posibilidad de prevencién sea muy limitada, con casos seleccionados donde si podemos
intervenir eficazmente en disminuir la incidencia (ejemplo: suplementaciéon con acido

félico para prevenir anomalias del sistema nervioso central).

En el caso particular de la agenesia vaginal, existen puntos claves para conseguir
éxito terapéutico, independiente de la modalidad correctora elegida. Los mds importantes

se resumen en el siguiente esquema
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Las técnicas actualmente disponibles para la creaciéon de una neovagina son
multiples, todas con ventajas y desventajas y a falta de Unica técnica estandar, superior al
resto, lo esencial para que el procedimiento tenga resultados optimos sigue siendo el

dominio cabal del cirujano sobre la modalidad a utilizar.

Diagndstico preciso
de la patologia de base

I

Manejo AGENESIA Evaluacién
multidisciptinario [€*| Vaemae [ de anomalias
asociadas
1 &
Apoyo sicoldgico Exmo
adecuado TERAPEUTICO

FIGURA 4. Manejo multidisciplinario del Sindrome de Rockitansky.
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CASO CLINICO #4

AGENESIA GONADAL (AMENORREA)

HC: 20668742

EDAD: 13 ANOS

ESTADO CIVIL: SOLTERA

LUGAR DE PROCEDENCIA: STA ELENA
FECHA DE INGRESO: 15-6-2010

MOTIVO DE INGRESO: AMENORREA

GENERALIDADES

APP: NO REFIERE

APF: ABUELA DIABETICA

AGO: G:0 P:0 C:0 A:0

MENARQUIA: NO

SIGNOS VITALES: NORMALES AL INGRESO

EXAME

N FISICO
PIELY TEGUMENTOS: ASPECTO NORMAL, NO PALIDEZ

CABEZAY CUELLO: NORMOCEFALO, NO MASAS EN CUELLO

TORAX: CAMPOS PULMONARES VENTILADOS, NO RUIDOS AGREGADOS, RUIDOS
CARDIACOS RITMICOS NO SOPLOS

ABDOMEN: BLANDO DEPRESIBLE NO DOLOROSO A LA PALPACION PROFUNDA
REGION INGUINO GENITAL: RM MUESTRA AUSENCIA DE UTERO Y ANEXOS

REGION ANO PERINEAL: ANO PERMEABLE, NO IRREGULARIDADES A LA
INSPECCION
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* EXTREMIDADES: SIMETRICAS , NO EDEMAS SIN ALTERACIONES MORFOLOGICAS

INGRESO
* SALA DE DERIVACION:

SALA SANTA CECILIA

* PROCEDIMIENTO A REALIZARSE:

HISTEROSCOPIA MAS LAPAROSCOPIA DIAGNOSTICA

[EXAMENES DE LABORATORIO
* HTO:40 %

GB: 7360

N: 3.15

L: 2.91

M: 0.48

E:0.78

B: 0.04

* Hb:135

* HTO:39

* GS: A+

* PLAQ: 249

*  GLUCOSA: 37 mg/dl
* CREATINA: 0.5

* ACURICO:2.4

* GOT:27

e GPT:38
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* FOSF ALCALINA: 125

e BT:1.17

* BD:0.26

* BI:0.S8

e TP:123

* TPT:38.1

* Na:139

e K:3.8

EXAMEN DE ORINA
*  AMARILLA TURBIA

DENSIDAD: 1020

e Ph:7

* LEUCOCITOS EN ORINA: +

* GR:1-2X CAMPO

*  FILAMENTOS MUCOSOS ABUNDANTES

POTENCIALES EVOCADOS
* EKG: DENTRO DE LOS LIMITES NORMALES

*  UROGRAMA EXCRETORIO: VEJIGANORMAL , URETERES PERMEABLES, RINONES DE
ASPECTO Y CONSISTENCIA NORMAL

HORMONAS
* PROGESTERONA:0.22

* TESTOSTERONA:0.18

* LH:81

* FSH:4.4
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PROLACTINA:12.4

LAPAROSCOPIA DIAGNOSTICA
* NO EXISTE UTERO

* AL BORDE LATERAL DEL PROMONTORIO SE OBSERVATROMPAY OVARIO CON
TEJIDO CICATRIZAL

*  OVARIO DE TAMANO NORMAL

* DURACION DE QX: 35 MIN

DIAGNOSTICO POST OPERATORIO
* MALFORMACION CONGENITA

* FALTA DE FUSION DE CONDUCTOS DE MULLER

7-MAYO-10

* AMPLIACION DE CANAL VAGINAL

DX POST OPERATORIO:
«  ESTENOSIS VAGINAL

* SIND ROKITANSKY

*  AMENORREA PRIMARIA
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[GRAFICOS
Uterine misdannelser

LUterus mad scptum Bicotn Bierus

Userus dadelphy = L mnoorn vicrnos moed rodunentert hom

MACROSCOPIA

Syndrome de
Rokitanskr-Kister-Hauser
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IEXIMAGENES

|ECOGRAHA
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VISTA EXTERNA

Figura 1. Vuro v vostibalo.

OTRAS DISGENESIAS GONADALES
¢ Diferenciacion o mantenimiento anormal del ovario

* Sindrome de Turner y sus variantes

* Disgenesia ovarica XX

* Diferenciacién o mantenimiento anormal del testiculo
* Disgenesia de los tubulos seminiferos

* Sindrome de Klinefelter

* Polisomia X del varén

* Varones XX

* Disgenesia gonadal pura XY

* Disgenesia gonadal parcial XY
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* Disgenesia gonadal en genopatias y cromosomopatias
* Sindromes de regresion testicular

* Anorquia congénita

* Sindrome de testiculos rudimentarios

e Agonadismo

DISCUSION
* DETERMINAR ELTIPO DE ALTERACION

* DESCARTAR DX DIFERENCIALES

* UNAVEZ DETERMINADA LA PATOLOGIA ANALIZAR SUS CARACTERISTICAS

* TRATAMIENTO

[COMENTARIO
1.- Descripcion
2.- Incidencia
3.- Etiologia

4.- Caracteristicas

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS
* ACOG Comité No 274. Nonsurgical 1. Diagnosis and Management of Vaginal
Agenesis. Vol 100, No 1, July 2002.

Laufer R. M. Congenital anomalies of 11. the vagina. UpToDate Vol 12 ( 2): 2004

145



LECCIONES DE GINECOLOGIA | 2012

AUTOEVALUACION

1. Una mujer de 21 afos presenta amenorrea secundaria. Los niveles plasmaticos de
gonadotropinas son inferiores a 10 mUI/mL. Los niveles de prolactina y de
hormona tiroestimulante son normales. La paciente no menstria tras la
administraciéon de progestageno, pero si lo hace al administrar un estrégeno junto
con un progestageno. ¢Cual de los diagndsticos a continuacién es el mas correcto?
a. Sindrome de ovario poliquistico.

b. Fallo ovarico autoinmune.
c. Tumor hipotaldmico 6 hipofisario.
d. Sindrome de déficit congénito de hormona liberadora de las gonadotropinas.

e. Disgenesia gonadal.

2. Una mujer de 19 anos consulta por llevar 6 meses sin regla. Se manifiesta
preocupada por su sobrepeso, ha estado a dieta y ha perdido 5Kg en 8 meses.
Actualmente pesa 47Kg y mide 1,65m. El test de gestacién es negativo. ¢Cudl es la
causa mas probable de amenorrea?

a. Disgenesia gonadal.

b. Hipogonadismo hipogonadotrdpico.
c. Sindrome de ovario poliquistico.

d. Himen imperforado.

e. Adenoma hipofisario.

3. Una paciente de 16 afios presenta amenorrea acompafiada de profundas
alteraciones del olfato. ¢Cual de los siguientes diagndsticos es el mas probable?:
a. Sindrome de amenorrea-galactorrea.
b. Amenorrea de causa uterina.
c. Sindrome de ovario poliquistico.
d. Amenorrea por alteracién hipotalamica.

e. Amenorrea por déficit especifico de FSH.

146



LECCIONES DE GINECOLOGIA | 2012

4. Ante una paciente de 22 aiios, con caracteres sexuales secundarios muy poco

desarrollados y amenorrea primaria, que ademds presenta hipertensién arterial e

hipocaliemia, éien qué diagndstico de los siguientes hay que pensar en primer

lugar?:

a.
b.
C.
d.

e.

Sindrome de Turner.

Déficit de 17 alfa hidroxilasa.

Sindrome de ovario refractario.

Sindrome de déficit de receptores de estrogenos.

Ausencia congénita de adenohipdfisis.

5. El cariotipo mas comun de la disgenesia gonadal mixta es:

a.
b.
c.
d.

e.

(46 XX).

(45 XO-46 XY).
(46 XXX).

(45 XY-45 XX).
(46 XX-46 OY).

6. 30 afios, 3 hijos, 2 abortos, primer hijo a los 18 anos, al momento cursa gestacion

de 26 semanas; un pap reportd CIN grado Il y una biopsia dirigida por colposcopia

indica cancer epidermoide infiltrante. La conducta mds recomendable sera:

a.
b.

C.

Interrumpir el embarazo y practicarle histerectomia radical
Efectuar una conizacion
Esperar hasta la semana 34 e interrumpir el embarazo y realizar histerectomia

radical

. Esperar que el embarazo llegue a la semana 34, interrumpirlo por via alta y

efectuar estudio y conducta posteriormente, 4 a 6 semanas postparto.

7. Enel sindrome de Turner es posible encontrar todo lo que se menciona, excepto:

a. FSH elevada

b. Ausencia de mamas
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C.

d.

e.

Utero presente
Cromosoma Y

Estradiol bajo

8. De los farmacos que se mencionan a continuaciéon todos son utiles para el

tratamiento del sindrome de ovarios poliquisticos, excepto:

a.

b.

ACO (etinil estradiol/Ciproterona
Clomifeno

Estradiol

Medroxiprogesterona

Metformina

9. Una mujer, GO, PO, 16 afios refiere amenorrea primaria. Indica escaso vello pubico

gue se inicié a los 11 afios y desarrollo mamario minimo de los 12 (Tanner 1).

Mamas no desarrolladas. No refiere antecedentes médicos ni ginecoldgicos

anormales. No ingiere farmacos ni existen alergias. En la exploracion fisica se

aprecia una mujer sana. Signos vitales normales. Peso 48 Kg. Y mide 1.46 cm. Al

examen fisico genitales externos de aspecto infantil. En sangre se detecta: hCG

negativa. TSH 2 mUl/ml, PRL10 mUI/ml, FSH 40 mUI/ml, LH30 mUI/ml, E2 4 pg/ml.

Ecografia transabdominterina estrias ovaricas. El cariotipo revela una férmula:

46XX/45 XO0. El caso correspondera probablemente a:

a.

b.

Disgenesia gonadal
Feminizacion testicular
Sindrome de Rockitansky
Sindrome de Klinefelter

Ninguna es realmente correcta

10. De los farmacos que se mencionan todos pueden causar galactorrea, excepto:

a.

Metroclopramida
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b. Fenotiacinas
c. Ranitidina

d. Doxiciclina

11. En una paciente con sindrome de Turner un tratamiento adecuado sera:
a. Reposicién hormonal con estrégenos
b. Administracién de estrogenos y progesterona ciclica
c. Ovariectomia y terapia estrogénica

d. Solamente ovariectomia

Link para obtencion de revisiones bibliogrdficas en relacion al tema tratado el
mismo que sera presentado por el grupo correspondiente con los respectivos

comentarios a la misma: www.labovirtual.com.ar/aula//
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TEMA 5: CLIMATERIO

Periodo de la vida femenina caracterizado por una disminucién progresiva de la

funcién reproductiva, lo cual da lugar a cambios somdticos y funcionales, y al
establecimiento de un nuevo estado hormonal. Este proceso implica cambios bioldgicos,
sicolégicos y sociales. Fluctua entre los 35 y 65 afios.

e PERIMENOPAUSIA: Periodo inmediatamente anterior a la menopausia, cuando

comienzan las modificaciones endocrinas, biolégicas y clinicas de aproximacion a la
menopausia, y el primer afo después de la menopausia. Se refiere a la etapa
sintomatica y fluctuaria entre 2 — 4 afos premenopausicos y uno posterior a la

menopausia. Es un término ambiguo, se presta a confusion, a veces mal aplicada.

e MENOPAUSIA: Se define como amenorrea de un afio o mas, que cursa con aumento
de FSH, caida del E2 (<20 pg/ml). En Ecuador la menopausia se presenta a los 48.2
afnos, 90% ocurre entre los 45 y 52 afios. La menopausia puede ser natural o
fisiologica y artificial o yatrogenia. Antes de los 40 afios es menopausia prematura,

y después de los 52 afios es tardia.

NEUROENDOCRINOLOGIA:

MODIFICACIONES DE LAS GONADOTROPINAS

90
80
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30
20
10

S

FIGURAL. Fluctuaciones delas gonadotropinas a lo largo de la vida.
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. GENESIS Y ATRESIA FOLICULAR

FIGURA 2. Evolucién de la cantidad de foliculos a lo largo de la vida.

. CICLO OVARICO

Epitelio germinal
Tanica albuginea

Zona Pelacida
| Zona radiada
+-Cordén epitelial descend-en&
| para rodear éwulo
lcorTEZA
L Ovulo primordial
Camulus cophorus—4
Granulosa-
Teca interna

Cavidad Folicular
llena de liquido

: Foliculos en
Wasos sanguineos— desarrollo
CHillium)
¥ Foliculo
maduro

Owvulo liberado
(.

}/\f

Coagulo)
Fibrina’
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FIGURA 3. Representacion gréafica del ciclo ovarico. (Fuente: Atlas de
Frank Netter)
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 ESTEROIDOGENESIS
U™ CELULA DE LATECA
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FIGURA 4. Fisiologia de las células de la teca y la granulosa.

REGULACION DE LA PRODUCCION DE PROGESTERONAEN LA CELULA DEL CUERPO LUTEO

Receptor LH.
Lipidos

< ATP Colesterol—%}
cAMP ———» l W

Pregnenolona m

Receptor Receptor
PRL / \

Progesterona Estradiol

FIGURA 5. Fisiologia de las células del cuerpo luteo.

ACCION DE INHIBINA, ACTIVINAY FOLISTATINA A NIVEL DEL EJE H-H-0O

Hipotalamo

Hipofisis anterior

Inhibina\, Folistatina\ Activina

Células de granulosa | Células de teca
interna

Activina

FIGURA 6. Regulacion de la produccion de gonadotropinas.
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INHIBINA

Células ’
LI granulosas inhibina w ESH

Gn RH Inhibina

Menopausi i
PO foAIti:::Ia: inhibina JINSE VN | Gn RH +
Hipofisis FSH .

FIGURA 7. Sintesis y funcidon de la inhibina.

FLUCTUACIONES HORMONALES EN EL CLIMATERIO
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FIGURA 8. Fluctuacion hormonal en la perimenopausia.

|CAMBIOS EN LA CONCENTRACION DE HORMONAS CIRCULANTES EN LA

|MENOPAU$A:

PREMENOPAUSIA POSMENOPAUSIA

Estradiol 10-100 10-20
Estrona 30-200 30-10
Testosterona 20-80 15-10
Androstendiona 60 — 300 30-150

TABLA 1. Concentraciones fisioldgicas de hormonas sexuales.
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OOFORECTOMIA

Efecto de la Ooforectomia sobre los niveles circulantes de andréogenos vy

estrégenos en las mujeres postmenopdusicas:

TESTOSTERONA ANDROSTENEDIONA
pg/mi

FIGURA 9. Niveles hormonales circulantes post-ooforectomia.
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FIGURA 10. Remodelacidn dsea
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CARACTERISTICAS CLINICAS DEL CLIMATERIO:

[EASE LATENTE

Disminucién de la reserva y calidad folicular (35 a 40 afios). Concentraciones de
FSH aumentan gradualmente en la fase folicular temprana, 8 a 12 afos antes de la
menopausia. Los niveles de inhibina disminuyen. Suele haber aumento de la relacién

Estrogeno-Progesterona y Estrogeno-Testosterona.

FASE PREMENOPAUSICA

Aumento de FSH y disminucién de la concentracién de E2, déficit de P. Suele
presentarse 4 afios antes de la menopausia. Produce trastornos menstruales: ciclos
anovulatorios, oligomenorrea, menorragias y menometrorragia. Hay trastornos

vasomotores: bochornos, sofocos, sudoracion, taquiarritmias.

e Factores predisponentes para la aparicidn: stress, clima calido y humedo, espacio

reducido; alcohol, cafeina, comidas picantes.

e Factores que los disminuyen: IMC elevado, antigonadotropicos, bloqueantes

adrenérgicos

MENOPAUSIA

Los trastornos vasomotores y neuropsiquicos persisten, pudiendo acentuarse. Las
alteraciones en el poder cognitivo son: disminuciéon de la memoria, atencién y poder de

concentracion.

En la mujer ecuatoriana el 48% de los sintomas perimenopdusicas son leves. El 62%
son moderados o severos. Cuanto mas temprana mayor el riesgo de osteoporosis, cuanto

mas tardia mayor de cadncer ginecoldgico.

 TRASTORNOS SOMATICOS

* Fatiga facil

* Artralgias, mialgias

155



LECCIONES DE GINECOLOGIA | 2012

* Osteoporosis
e Parestesias
* Disestesias cutaneas

* Sequedad de piel

UROGENITALY SEXUAL

e Disminucion de la lubricacién vaginal
* Dispareunia

* Incontinencia urinaria

e Prurito wvulvar

* Disminucion de la libido

POST -MENOPAUSIA

Se presenta un ano después de la menopausia hasta los 65 afios; se caracteriza por niveles

de FSH y LH altos y aumento de la relacién E1-E2 y T-E.

. CAMBIOS ATROFICOS

* Urogenital: Sindrome Uretral L.V.U. recurrente

* Piel:arrugas, melasma, nevos, hirsutismo

* Problemas periodentales

* Osteoporosisy fracturas

e Cardiovascular: dislipidemias, hipertension, tromboembolismo, arterioesclerosis y
sindrome metabdlico

* Neuroldgicos: Alzheimer

COMPONENTE PSICOGENO COYUNTURAL A TODAS LAS FASES

¢  Temor al embarazo
*  Temor al cancer
* Miedo ala menopausia

* Temor a envejecer
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* Temor a desajustes sexuales

* Temis a cambios psicoemocionales

BASES FISIOLOGICAS DE LA TERAPEUTICA

* Objetivo General:
o Mejorar la calidad de vida
* Objetivos Especificos
o Prevencidon y/o tratamiento de trastornos vasomotores, alteraciones
neuropsiquicas, trastornos urogenitales, alteraciones somaticas, atrofia

urogenital, sexualidad, osteoporosis y enfermedad cardiovascular.

CONSIDERACIONES GENERALES DEL TRATAMIENTO

Para iniciar el tratamiento a tiempo, debe haber un diagndstico oportuno y claro
(uso del indice de Blatt — Kupperman 6 Escala de Greene, mod. PROSAM); y se asigna un
tratamiento individualizado, en concordancia con la paciente y en relacién con la fase
climatérica en la que se encuentre. Es indispensable reevaluar el tratamiento prescrito

casa semestre.

BENEFICIOS DE LA TRH EN LA MENOPAUSIA
Inmediatos: control de los trastornos menstruales.

Mediatos: eficaz en el manejo de trastornos vasomotores, humor, urogenitales.
Tardios: prevencion y tratamiento de la osteoporosis; disminucidn del riesgo de Ca. de

colon; poder cognitivo y Enf. De Alzheimer.

VMOTIVOS DEL NO CUMPLIMIENTO DE LA TRH
1. Patrones de sangradoregular e irregular (10-50 %).

2. Tensién mamaria y ganancia de peso (23 %).

3. Temor al riesgo de cancer (20-50 %).

4. Intolerancia a la diversas rutas de administracion (7-50 %).
5. Variaciones culturales y étnicas.

6. Costo.
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| PASOS APROPIADOS PARA DECIDIR LA TRH

1. Definir la etapa del climaterio que la mujer se encuentra atravesando y sus
caracteristicas clinicas.

2. Evaluar sus condiciones médicas y de acuerdo a ello ponderar los beneficios y efectos
adversos que podria tener la TRH.

3. Analizar con la paciente los objetivos de la TRH y las alternativas terapéuticas, sus
riesgos y beneficios y con ella definir la mejor opcidn.

4. Si es aceptada la TRH, escoger el régimen apropiado, basado en una éptima duracién

de su uso y reevaluar cuando menos semestralmente.

INDICE DE BLATT - KUPPERMAN

SINTOMAS PUNTOS FACTOR PUNTAIE

Numero de bochornos 0-3 X2 6
Intensidad de bochornos 0-3 X2 6
Sudoraciones 0-3 X2 6
Parestesias 0-3 X1 3
Insomnio 0-3 X1 3
Dolores osteoarticulares 0-3 X1 3
Fatigabilidad 0-3 X1 3
Cefaleas 0-3 X1 3
Irritabilidad 0-3 X1 3
Vértigos 0-3 X1 3
Depresion 0-3 X1 3
Adinamia 0-3 X1 3
Palpitaciones 0-3 X1 3
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Labilidad emocional 0-3 X1

Prurito vaginal 0-3 X1

Pérdida de libido 0-3 X1

Wl Wl W| W

Dispareunia 0-3 X1

TABLA 2. indice Blatt-Kupperman

ESCALA DE GREENE

Corazdn palpita rapido

Sentirse tensa o nerviosa

Dificultades para dormirse Grupo psicolégico:

. Ansiedad: 1—- 6
Excitable
. Depresidn: 7—11
Ataque de panico

Dificultades para concentrarse Grupo somdtico: 12 -18

Sentirse Cansada (0] poca energlla Grupo vasomotor: 19— 20

Pérdida interés .
Interés sexual: 21

© ® N o U & W N B#

Sentirse infeliz, desdichada

=
o

. Episodios de llanto

[y
[N

. Irritabilidad

[
N

. Sentirse mareada

[
w

. Presién en cabeza o cuerpo

[
S

. Partes del cuerpo entumecidas o con hormigueo

=
wn

. Dolores de cabeza

[y
()}

. Dolores musculares o articulares

=
N

. Pérdida sensacion en manos o pies

[
(o]

. Dificultad para respirar

=
(=}

. Sofocos

N
o

. Sudoracion nocturna

N
=

. Pérdida del interés sexual
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EVALUAR SUS CONDICIONES MEDICAS

¢ Evaluacionclinica.

* Examenes: de rutina
* Derutina (Hem. Biog. Hepat. Lip. Mar. Tum. )
* Papanicolau.
*  Mamografias.
* Eco transvaginal.
 DEXA.

* Hormonales: FSH, E2.

ANALIZAR CON LA PACIENTE LOS OBIJETIVOS, ALTERNATIVAS, RIESGOS Y BENEFICIOS
DE LA TRH

ALTERNATIVAS TERAPEUTICAS
* TRH estrogénica y combinada: oral, transdérmica, percutdnea, intravaginal.

* No estrogénica: tibolona, SERMs, fitoestrégenos, calcitonina.

* No hormonal: Calcioy bifosfonatos.

Estradiol Plus Testosterone Therapy:
Sexuality

Summary Statistics

Libido 1
¢ Estrogen

Activity { - .. ‘ * Estrogen +

Satisfaction - testosterone

Pleasure |
Fantasy 1
Orgasm 1
Relevancy 4
§ & 2.8 0 1
Sexuality Score
(Means of 6,12, 18, and 24 Months)

FIGURA 11. Estadisticas de la TRH de estrégeno-testosterona
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RIESGO Y EFECTOS COLATERALES DE LA TRH

Cardiovasculares, riesgo de tromboembolismo mayor en el ler ano.

CA de mama y endometrio.
Hipertension.
Hipertrigliceridemia y diabetes.
Leiomiomas uterinos.
Endometriosis.

Enfermedad benigna de la mama.
Migranas y cefaleas.
Hepatopatias y colecistopatias.
Sangrado uterino anormal.

Aumento de peso.

TERAPIAS ALTERNATIVAS

Acupuntura, acupresién, moxibustion.
Homeopatia, naturopatia, aromaterapia.

Complementos dietéticos y nutricionales.

Ejercicio, masajes, relajacion y meditacion.

Otras.

SALUD

INTEGRAL DE LA MUJER CLIMATERICA

Cese del tabaquismo.
Control del peso

Habitos alimenticios sanos
Suplementos de calcio
Ejercicio

TRH.
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EFECTOS DE TRHY LOS SERMS EN VARIOS ORGANOSY SISTEMAS

CEREBRO  UTERO UROGENITAL

Ideal ++ - ++ - ++ ++
E2 ++ ++ ++ ++ ++ é?
E/P ++ - ++ ++ ++ é?
Tibolona ++ - + - + +
Isoflavones  + - + - + +
Raloxifeno - - - - ++ +?
Alendronato - - - - +++ -

TABLA 3. Caracteristicas de los agentes para TRH, influencia en los distintos érganos y sistemas.

“La terapia hormonal, si estd indicada, si es individualizada y administrada al as mds bajas

dosis, y si es correctamente evaluada, es sequra”. Hidalgo et al.

BIBLIOGRAFIiA

1. Hopkins Johns, Ginecologia Y Obstetricia, Editoriales Marban, 12 edicién, capitulo

MENOPAUSIA.

2. Williams. GINECOLOGIA. Transicién Menopdusica: La Mujer Madura. 2009; paginas
468 — 511.
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|

[35-65afios) Disminucion progresiva de la funcidn

reproductiva, cambios somaticos, funcionales y el

establecimiento de un nuevo estado hormonal.
|
| | | |
Fase Latente Premenopausia Menopausia Postmenopausia

|
Disminucidn de reserva y
calidad folicular, FSH =10,
inhibina disminuye y aumento
enlarelacien EPyET

Aumento de FSH y disminucion
de ciclo E2 y P + trastornos
menstruales yvasomaotores | 1-4
afios antes).

4| Reevaluar semestralmente l

Amenorrea > 1 afio, aumento

FSH, E2 «20pg/ml. Trastornos
SOmMAticos vasomotores y urogenitales, osteoporosis yalt.

neuropsiguicos. (45 a 52 afios). Cardiovasculares.

F&H, LH relacien ELE2Z yT.E
altas, cambios atroficos

Diagnosticoy estadificacion mediante indice de

TRH

Beneficios. Control de trastorno
menstrual, manejo sintomatico,
prevencicn y to de osteoporosis, CA de
colon, poder cognitivo y Alzheimer.

Efectos colaterales yriesgos: riesgo OV,
TEP (1afio), CA de mama y endometrio,
HTA, dislipidemias, DM, miomas,
endometriosis, migranas, cefalea,
hepatopatias y colecistopatias, HUA,
enfermedad benigna de la mama y
aumento de peso.

L 4

Blatt-Kuppetman y escala de Greene

Evaluacion clinica, examenes de rutina (Hto,
bioguimica, hepaticos, lipidos, marcadores
tumorales, PAF, mamagrafia, eco transvaginal,
DEXA y hormonales

Analizar con la paciente:

Terapias alternativas

Terapias alternativas

Estrogénica y combinada

NO estrogénica

Oral, transdérmica,
intravaginal y percutanea.

Tibclona, SERMS,
Fitoestrogenos y
calcitonina

NO hormonal Acupuntura, acupresion,

T moxibustion, homeopatia,
naturcpatia, aromaterapia,
complementos dietéticos y

nutricionales, ejercicio, masajes,
relajacion y meditacion.

Calcio+VitDy
bifosfonatos

T
aln

Salud integral: cese del tabaguismo, control de peso, habitos
alimenticios sanos, suplementos de Ca+03, ejercicio.
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CASOS CLiNICOS

CASO CLINICO # 1

DATOS GENERALES

Mujer de 24 afios de edad que acude por amenorrea secundaria. FUM: 3 meses antes de

la consulta; manifiesta sofocos, sudoracién excesiva y cambios en el estado de dnimo.

+  DX: MENOPAUSIA PRECOZ O INSUFICIENCIA OVARICA PRECOZ.

ANTECEDENTES PATOLOGICOS

FAMILIARES

* Abuela: adenocarcinoma de endometrio

¢ Padre: sano

* Madre: ciclos menstruales normales

PERSONALES

* Adenoidectomia

* Amigdalotomia

* Hipercolesterolemia

¢ Fumadora

ANTECEDENTES GINECO-OBSTETRICOS

* Menarquia: 11 afos
* Adrenarquia, pubarquia y telarquia: NORMAL

* Formula menstrual: 4-5 dias patrén irregular
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*  FUM: 3 meses previos a consulta

* Dismenorrea primaria intensa

_EXAMEN FiSICO

Genitales externos y mamas normales

e Talla: 1,50 m

* Especuloscopia: vagina con buen trofismo, cérvix de nulipara, posterior, bien

epitelizado

* Tacto vaginal: Utero en anteversoflexion, en la linea media, indoloro, buena

movilizaciéon, no se palpan anexos y parametrios libres.

_ECOGRAFIA ABDOMINAL

Superficie regular; utero en linea media y en anteversoflexiéon con eco estructura
homogénea de 58x 20 x 30 mm con endometrio lineal (80x50x25mm). Ovarios normales,

con foliculos de pequefio tamafio sin actividad ovulatoria.

EXAMEN SANGUINEO

*  Hemograma: NORMAL
* Bioquimica general, incluidos sodio, potasio, calcio y fésforo y glucemia: NORMAL

* Coagulacion: NORMAL

PRUEBAS HORMONALES

* Gonadotropinas:
o Elevadas: (FSH: 64,8 Mu/ml; LH: 25 Mu/ml)

o Disminuidos: 17-beta-estradiol (< 5 pg/ml) y la progesterona (1,30 ng/ml)
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DIAGNOSTICO

*  HIPOGONADISMO HIPERGONADOTROPO

_CARIOTIPO

* Se procedid a descartar un fallo ovarico prematuro
* El resultado del cariotipo:

o Foérmula cromosdémica 46, XX, t (X ; 6) (g27; p23), en todas las metafases

estudiadas

 DISCUSION

MENOPAUSIAPRECOZ O INSUFICIENCIA OVARICA PRECOZ

* Amenorrea primaria o secundaria con hipoestrogenismo y elevados niveles de

gonadotropinas antes de los 40 anos de edad.

ETIOLOGIA

MENOR DOTACION FOLICULAR
- Deficiencia inicial en el mamero de foliculos
c-kity ged
Agenesia timica
Aceleracion de la atresia folicular
Anomalias del cromosoma X
Galactosemia
Quimioterapia radioterapia
Agentes virales
Autoinmunidad

DISFUNCION FOLICULAR

Factores ovocitarios

Déficit enzimaticos

Anomalias de la FSH v/o de su receptor
Iatrogénicas

Idiopaticas

TABLA 1. Etiologia de menopausia precoz.

INCIDENCIA

* Casos familiares de fallo ovarico precoz varia entre el 48 y el 31%
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* El patrén de herencia es autosémico dominante materno o paterno limitado al

sexo

e Ligado cromosoma X que afecta tanto al fallo ovarico precoz como a la

menopausia prematura

FISIOPATOLOGIA

* Procesos fisiologicos de oogénesis
o Migracién de las células germinales primitivas al futuro ovario

o Meiosis y 1670liculogénesis durante la vida embrionaria, la infancia y la

pubertad.

o Al final del primer trimestre de la gestacidn, la presencia de un cariotipo

apropiado condiciona la diferenciacién sexual de la génada.

o Es necesaria la presencia de dos cromosomas X intactos para que las

oogonias puedan entrar en meiosis y formar los oocitos primarios

* Deplecion del pool ovarico de ovogonias y foliculos por un descenso del nimero de
células germinales, una aceleracién del ritmo de meiosis de manera que se agote la
reserva ovarica de foliculos y oogonias 6 la destruccion posnatal de las células

germinales.

DIAGNOSTICO

El Unico criterio diagndstico de este sindrome estd representado por niveles de FSH
mayores de 40 Ul/L obtenidos dos veces a intervalo de un mes en una mujer de edad
menor a los 40 afios. Se confirma con cariotipo en linfocitos sanguineos y la laparotomia o

laparoscopia diagndsticas con biopsia gonadal completan el diagnéstico.
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TRATAMIENTO

FERTILIDAD

Se ha conseguido la induccién de la 168oliculogénesis y la ovulacién en
alteraciones parciales; siendo candidata, en su mayoria, a las técnicas de reproduccién
asistida con donacién de ovocitos. Se requiere tratamiento hormonal sustitutivo durante

toda la vida.

CASO CLINICO # 2

DATOS

Mujer de 45 afos de edad que acude para que investiguen si estd gravida, por cuanto

desea tener hijos.

_EXAMEN FiSICO

* No presentaba alguna alteracién evidente al examen fisico.
e Signos vitales:

o T:36.5°C

o TA:125/80

o FC: 68 por minuto

o FR: 15 por minuto

ANTECEDENTES PATOLOGICOS

ANTECEDENTES PATOLOGICOS FAMILIARES

* Madre = hipertensa ; Padre = CA prdstata

ANTECEDENTES PATOLOGICOS PERSONALES

* Faringoamigalitis recurrentes
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* Alergia a metoclopramida
* Cirugia: fractura de fémur

* Antecedentes obstétricos: Menarquia: 11 afios, gestas:2, partos vaginales: 2,

cesareas: 0, abortos: 0, Ultima menstruacién: aproximadamente hace 6 meses

ESI'NTOMAS

Paciente refiere sofocos acompafiados de taquicardia, sudoraciéon nocturna,

cefaleas, ansiedad e irritabilidad.

. MOTIVO DE CONSULTA

Paciente refiere amenorrea durante los 6 Ultimos meses. Razén por lo cual refiere
haber consultado a otro centro de salud donde la trataron con MPA 10 mg por 13 dias,

pero no se logrd la induccidn de la menstruacion.

 EXAMENES

* Se le realizaron examenes de fertilidad al esposo: no se ha evidenciando ninguna

anormalidad.
e Hemograma: NORMAL.
* Bioquimica general (Na, K, Ca, Cl, P): NORMAL.
*  Glucemia: NORMAL.

e Coagulacion: NORMAL.

. TRATAMIENTO

* Se miden los niveles de estradiol (15 pg/ml) y de FSH (43 mUI/ml). Y se decide dar

etinil estradiol 0,02 mg por dia.
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* Luego, se miden nuevamente los niveles de estradiol (17 pg/ml) y de FSH (212

mul/ml).

PRIMER INTENTO DE CONCEPCION

* Le fue dado 10 000 unidades de HCG vy se realizd inseminacion intrauterina 40

horas después. Se le dio progesterona 100 mg x 2/dia supositorios vaginales

e FALLO CONCEPCION

SEGUNDO INTENTO DE CONCEPCION

e Permanecieron con el mismo tratamiento anterior pero durante la fase luteinica se

suspendio el etinil estradiol (0,02 mg) y se le dio 4 mg de estradiol oral.

e FALLO DE CONCEPCION

TERCERINTENTO DE CONCEPCION

* Se suspendio la preogesterona y el estradiol oral y se le dio nuevamente 0,02 mg

de etinil estradiol.

e Al dia 11: Estradiol: 236 pg/ml, FSH: 11 pg/MlI, foliculo dominante: 19.2 mm

diametro.
* Inseminacion intrauterina + progesterona vaginal.

+ CONCEPCION EXITOSA

EDISCUSIC')N

PERIMENOPAUSIA

Periodo inmediatamente anterior a la menopausia, cuando comienzan las

manifestaciones endocrinoldgicas, bioldgicas y clinicas indicativas de que se aproxima la
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menopausia, y el primer afio siguiente a la menopausia. Es la etapa sintomatica y ocurre

durante 2-4 afos premenopausia y uno posterior a la menopausia

FISIOLOGIA

*  FUNCION OVARICA INVOLUCIONA (germinal, foliculogénesis y esteroidogénesis).

* Disminuye el # foliculos y los foliculos que quedan son menos sensibles al estimulo

gonadotrdpico. Sin embargo, si pueden ocurrir ciclos ovulatorios.

* INHIBINA REDUCIDA, por lo que AUMENTA FSH. Sin embargo, estrégenos,
progesterona y andrégenos: DISMINUYEN PROGRESIVAMENTE

MANIFESTACIONES CLINICAS

Sintomas dependen del exceso relativo de estrégenos, por ausencia de progesterona, y

son:
e Hemorragia uterina disfuncional * Oleadas de calor y sudoracién
* Hiperplasia endometrial e Cefalea
* Menorragia, metrorragia * Trastornos psicolégicos
* Sangrado intermestrual * Vulvovaginitis y cistitis atrofica
e Oligomenorrea ¢ Cambios en piel
* Osteoporosis e HTA

TRATAMIENTO DE LA PERIMENOPAUSIA

* Terapia hormonal ciclica a base de estrégenos (28 dias) y progestagenos (12 dias):

acetato de medroxiprogesterona: 10-30mg por 10-14dias al mes.
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* ACO: mayores 40, normotensas, no fumadoras: 35ug o < de estrégeno (de no

haber deseo reproductivo).

* AINES: reducen flujo = ciclos ovulatorios

EMBARAZO EN PERIMENOPAUSIA

Tasa de fertilidad espontdnea es menor del 5%, y conlleva mas riesgo de
enfermedades genéticas en el neonato, retardo en crecimiento fetal, hipertensién, parto

prematuro, hemorragias: EMBARAZO DE ALTO RIESGO.

* La mujer en transicién a la menopausia tiene las siguientes posibilidades para

lograr reproduccion:
* Estimulacion ovarica controlada con reserva ovarica normal.
* Ovodonacion.
*  Programa de adopcion de embriones.

* Ovocitos previamente vitrificados.

¢POR QUE SE CLASIFICO COMO PERIMENOPAUSIA?

1. La paciente refiri6 amenorrea durante los ultimos 6 Ultimos meses pero previo a
ello refirié ciclos menstruales irregulares. Lo cual nos indica la transicién del

cambio hormonal.
2. Sintomas: sofocos, sudoracion nocturna, cambios en el estado de dnimo.

3. Niveles de FSH elevados, niveles de E2 bajos

¢éCOMO ES POSIBLE EL EMBARAZO EN LA PERIMENOPAUSIA?

Durante la perimenopuasia a pesar de que existen alteraciones del ciclo menstrual,
si se puede dar ciclos ovulatorios. En caso de no existir ovulacion se la puede inducir con

inductores de la ovulacién a base de gonadotropinas.
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ESTROGENOTERAPIAY EMBARAZO

Se ha reportado que la terapia hormonal puede mejorar la respuesta ovulatoria.

TEORIA 1:

La estrogenoterapia puede mejorar la sensibilidad del receptor de FSH.

Sociedad Argentina de Endocrinologia. Guia de Ginecologia.Diagndsticoy Terapéutica de Endocrinologia
Ginecoldgica y Reproductiva.2004; paginas 674 —752.

TEORIA 2

La elevacién crénica de la FSH conduce a la insensibilizacion de los receptores para
FSH en los foliculos, lo que conduce a laincapacidad de respondera la FSHya
sea endodgena o exdgena. Sin embargo, mediante la reduccion de los niveles de FSH, los
receptores de FSH se restaurany los foliculos ahora pueden volver a respondera las

gonadotropinas.

CONCLUSION

Se deberia considerar el uso de ovocitos de donantes. Si la pareja no desea esta opcidn
hasta haber haber agotado toda posibilidad de la concepcidn con sus propios gametos se

debe informar sobre los riesgos y la baja tasa de concepcion.

CASO CLiNICO # 3

MOTIVO DE CONSULTA
Lumbalgia de reciente inicio, sin relacién traumatica

ENFERMEDAD ACTUAL
Mujer de 60 aifios de edad con lumbalgia de 2 dias sin relacién traumatica, el dolor

aumenta al acostarse y levantarse y se acompafia de debilidad en las piernas.

ANTECEDENTES PATOLOGICOS PERSONALES
* Alergias: No refiere
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Antecedentes gineco-obstétricos: G:3 A:0 P:3 C:0, menarquia: 11 aifos,

menopausia: 49 afos.

Ulcus Gastrico, HTA primaria, dislipidemia, artrosis generalizada y osteoporosis

diagnosticada 2002 pero no tratada con medicamentos.

Tratamiento habitual: IECA, diurético tiazidico, simvastatina 20mg, omeprazol

20mg.

ANTECEDENTES FAMILIARES

Padre: fallecido, refiere que por edad.
Madre: fallecida, refiere que por edad.
Hermana: fallecida por IAM.

Hermana: proceso distimico.

. ANAMNESIS

Pac

iente refiere que aparece en forma subita dolor intenso en la parte baja de la

espalda, que aumenta al caminar, pero niega que se irradie hacia las piernas, aunque nota

como s

i hubiese perdido las fuerzas. Esta mejor acostada que caminando y no lo relaciona

con ningun esfuerzo ni caida. No habia tenido molestias previamente y hacias sus cosas

del hogar sin ninguna dificultad.

_EXPLORACION FiSICA

PA:152/91 mmHg

Peso: 68 kg.

IMC: 24.09

Normohidratada, afebril, no exantemas.

Aumento de lordosis lumbar pero sin signos inflamatorios; dolor al palpar la

apofisis espinosa a nivel de las primeras vértebras lumbares. No pérdida de fuerzas
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ni alteracién de reflejos ni dificultad para caminar en puntillas ni de talén aunque si

presenta dolor al realizarlo. Intensidad del dolor segin escala analdgica visual de

8/10.

Se plantea tratamiento analgésico y si no mejora se procederd a ampliar el estudio. Se

propone tratamiento con AINES: diclofenaco 50mg c/8h y miorrelajante; pero a las 2

semanas acude refiriendo que no hay alivio del dolor.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

ANALITICASANGUINEA:

* Hemograma: Normal .
e Glucosa: 94 mg/dl. .
e LDL:221.4 mg/dl. .
e HDL: 43 mg/dI. .
» Triglicéridos: 278 mg/dl. .
* LDH: 346 UI/L. .

* Na: 142 mEq/L.

RADIOGRAFIA

Rx. Posteroanterior y lateral columna lumbar:
rarefaccion désea de los cuerpos vertebrales
haciéndose mds marcados los platillos, asi como
imagen de pérdida de altura de primera y segunda
lumbar sugerente de fracturas de cuerpos

vertebrales.

Urea: 44 mg/dl.

Creatinina: 0.82 mg/dl.

Calcio: 9.9 mg/dl.

Fosfatasa alcalina: 82 UI/L.

CPK: 124 UI/L.

Acido  drico:  7.64  mg/dl.

FIGURA 1. Radiografia posteroanterior.
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EDIAGN()STICO

FRACTURA VERTEBRAL SECUNDARIA A OSTEOPOROSIS POSTMENOPAUSICA U
OSTEOPOROSIS TIPO 1.

. TRATAMIENTO

* Risedronato semanal, calcio carbonato 1.5/colecalciferol comprimidos c/12h

 DISCUSION

DEFINICION DE OSTEOPOROSIS

Enfermedad dsea sistémica caracterizada por menor masa y deterioro de la
microarquitectura del tejido éseo, consistente en trabéculas éseas mas delgadas y con
discontinuidad en su extensién, lo que condiciona mayor fragilidad del hueso vy

predisposicion a fracturas.

La ultima conferencia consenso sobre osteoporosis en 2001, la define como un
trastorno esquelético caracterizado por un compromiso en la fuerza dsea que predispone

a las personas a un aumento en el riesgo de fractura.

Mientras la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS), cataloga como osteoporosis
cuando el valor de densimetria mineral ésea (DMOQ), por absorciometria dual de rayos X
(DEXA), es inferior a -2,5 desviaciones estandar (DE), con respecto a jovenes blancas (T-

Score).

REMODELADO OSEO

El componente fundamental del hueso son sales de calcio y fosfato depositadas en
una matriz de fibras de coldgeno, el hueso tiene como componente principal de su
estructura al compartimiento mineral (65 %), seguido de la matriz orgdnica (33 %), y

finalmente, a la fraccidn celular (2 %).
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El hueso, como tejido vivo, se reemplaza continuamente en un proceso conocido
como remodelado 6éseo. El osteocito, tras la activacion de diferentes precursores
hematopoyéticos, moviliza el componente mineral y modula la actividad celular. Los
osteoclastos, controlan la fase de resorcién, mediante la erosién de una cavidad
caracteristica sobre la superficie trabecular, [lamada laguna de Howship, por acidificaciéon
y protedlisis digestiva. Los osteoblastos, células que derivan de los fibroblastos, producen

la matriz organica para restaurar el hueso reabsorbido en la cavidad.

Se calcula que anualmente se recambia el 10 % de los huesos y el remodelado total se
realiza en 10 afios, lo cual mantiene la calidad 6sea del esqueleto. Clasicamente, se

distinguen dos tipos de huesos, el cortical y el trabecular, este ultimo destaca por ser mas

activo metabdlicamente.

Cuadro |

Proporcién relativa de hueso cortical (compacto)
y trabecular (esponjoso) en diferentes zonas
del esqueleto

Sitio esquelético  Hueso compacto  Hueso trabecular

Calcaneo 25 % 75 %
Vértebra (T10-L1) 25% > 75 %
Vértebra (L2-L5) <34 % > 66 %
Fémur proximal

Intertrocanter 50 % 50 %

Cuello 75 % 25%
Radio distal 75 % 25 %
Radio proximal 95 % <5%

TABLA 1. Proporcion relativa de hueso cortical y trabecular en las distintas zonas.

PARAMETROS DE CALIDAD

Se describen unas caracteristicas que configuran su resistencia. Por un lado tenemos
las propiedades estructurales, tales como el tamafio, la forma y la microarquitectura

cortical y trabecular del hueso, asi como el entramado de conexiones que lo conforman, la
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morfologia, el grosor de las trabéculas y su conectividad, la porosidad y el grado de

acumulacién de microgrietas.

Influyen también las propiedades materiales: su composicion mineral y el colageno;

una combinacion equilibrada de todos estos componentes determina la salud ésea.

FISIOPATOLOGIA DE LA OSTEOPOROSIS
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FIGURA 2. Fisiopatologia de la osteoporosis.
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FACTORES DE RIESGO PARA OSTEOPOROSIS

Cuadro 2

Factores de riesgo para osteoporosis y fracturas

Factores modificables Factores no modificables

Baja ingesta de calcio y Vitamina D Edad mayor de 65 afios
Menopausia temprana Sexo femenino

Vida sedentaria Raza caucdsica o asiitica

Mala alimentacién Historia familiar de osteoporosis
Delgadez extrema (IMC < 19 kg/m?) Historia familiar de fracturas
Inmovilidad o pardlisis Demencia

Exceso de alcohol o café Fractura en la tercera edad

Exceso de ingesta de proteinas o fosfatos (gaseosas, etc.)
Ejercicio extremo
Tendencia a caerse

Causas medicamentosas:

Glucocorticoides, hormonas tiroideas, antidcidos con aluminio, anticonvulsivantes, andlogos de GnRH, litio, heparina,
tamoxifeno en premenopausia, metotrexate y ciclosporina, acetato de medroxiprogesterona depot.

Causas secundarias:

Hipercortisolismo (sindrome de Cushing, tumores productores de ACTH o cortisol), hipertiroidismo, hipogonadismo,
diabetes mellitus tipe 1, acromegalia, artritis reumatoide, espondilitis anquilosante, enfermedades hematopoyéticas
(mieloma multiple, leucemias y linfomas, anemias falciformes y talasemia, mastocitosis sistémica), enfermedades del
tejido conectivo (osteogénesis imperfecta, sindrome de Marfan, sindrome de Ehlers-Danlos), metdstasis Oseas,
hiperparatiroidismo primario y secundario, alteraciones renales (insuficiencia renal crdnica, acidosistubular), alteraciones
de la absorcidn intestinal (esprue, enfermedad de Crohn, rectocolitis ulcerativa, cirrosis hepética, etc.), trasplante renal
o hepdtico,

TABLA 2. Factores de riesgo para osteoporosis.

VALORACION DE LA OSTEOPOROSIS

El diagndstico temprano es de gran importancia debido a que la deteccion de

osteopenia u osteoporosis permite iniciar medidas para detener la pérdida de masa dsea.

Los métodos para deteccién de la osteoporosis se aplican a mujeres mayores de 65 afios o

a las menores de esa edad con factores de riesgo asociados.

Indudablemente, como hay que evaluar a los diferentes factores de riesgo y reconocer

también la posible existencia de causas secundarias de osteoporosis asociadas al tipo | o

posmenopausico, es fundamental comenzar la evaluacion con la historia clinica.
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El examen fisico debe incluir: estdtica vertebral, constatar si hay cifosis, puntos
dolorosos, peso y talla. Recordar que la osteoporosis no produce dolor y por tanto, éste es

el resultado de fracturas o aplastamientos.

El laboratorio bdsico debe incluir: hematologia completa, calcio y fosfato sérico,

electrdlitos, creatinina, urea y pruebas de funcionalismo hepatico.

En caso de sospechar de otros desérdenes del metabolismo del calcio, que se pueden
presentar de acuerdo con Tannenbaum y col, en alrededor del 30 % de las pacientes con
osteoporosis, como por ejemplo el hiperparatiroidismo primario o secundario a falla renal,
mieloma multiple, leucemia, linfoma, hipertiroidismo o hipercortisolismo, asi como la
prueba de supresiébn con dexametasona u otras pruebas para evaluar el
hiperadrenocorticismo, la electroforesis de proteinas séricas y de orina e, inclusive, la

biopsia de médula ésea.

No debemos dejar pasar causas secundarias importantes como los sindromes de mala
absorcién, como la intolerancia al gluten, dietas con exceso de fibra, enfermedad celiaca,

enfermedades inflamatorias del intestino o afecciones hepaticas.

Cuadro 3

Marcadores bioquimicos del remodelado 6seo

Proteinas de la funcién osteoblastica:
- Osteocalcina sérica
- Fosfatasa alcalina sérica especifica del hueso
- Sialoproteina 6sea II sérica
Proteinas de la formacion de elementos del colageno tipo
1:
- Propéptido carboxiterminal del colageno tipo 1
sérico
- Propéptido aminoterminal del coligeno tipo 1
sérico
Proteinas de la funciéon osteoclastica:
- Fosfatasa acida sérica tartrato resistente
Productos de degradacion del colageno tipo 1:
- Telopéptidos N y C terminales del colageno 1
urinario con relacién a la creatinina
- D-piridinolina urinaria
- Hidroxiprolina urinaria
- Desoxipiridinolinas urinarias libre y total
- Telopéptido sérico de unién cruzada del colageno
tipo 1

TABLA 3: Marcadores quimicos del remodelado dseo.
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RADIOGRAFIAS

Las radiografias tradicionales no son adecuadas para el diagnostico de Ia
osteoporosis, debido a que debe perderse entre el 30 % a 50 % de la cantidad total del

hueso para poder tener imagenes sospechosas.

LA ABSORCIOMETRIA DUAL DE RAYOS X

El estudio clinico de la DMO se realiza en la actualidad, fundamentalmente, con el
método de DEXA, cuya energia es producida por una fuente de rayos X. El DEXA reune las
ventajas de precision, resolucién espacial, tiempo de adquisicion de las diferentes
regiones, reproductividad, baja exposiciéon a la radiacion (10 mrem) y extension universal

del método.

La unidad de medida de la DMO es gramos de contenido mineral dseo (hidroxiapatita
de calcio), por drea en cm2, los cuales se convierten a un TScore, el cual compara la
desviacion estandar de la masa dsea de la persona en estudio con respecto a la media de

adultos jévenes.

La DMO de un hueso se considera normal cuando tiene un valor comprendido entre —1
y +1 desviaciones estandar (DE) con respecto a la media de un adulto joven. La OMS
recomendo en 1994 un umbral de -2,5 DE (T-Score) como indicador de osteoporosis. La
baja densidad désea u osteopenia, se establece cuando los valores de la DMO se

encuentran entre —1 y —2,49 DE (TScore).

Los criterios de la OMS incluyen una cuarta categoria, |lamada osteoporosis severa,
definida como una DMO por debajo de -2,5 DE aunado a una fractura clinica

concomitante.

Existe otra norma para expresar la DMO, que es conocida como ZScore, que hace
referencia a la comparacién de la DMO de la persona en estudio con el valor promedio de
sus correlacionados en edad y sexo, y se expresa, en forma similar, como DE positivas o

negativas.
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Cada DE por debajo de 0 corresponde a una pérdida de masa dsea estimada en 10 %,
con un riesgo de fractura duplicado. Pero el riesgo relativo de fractura se incrementa por

un factor de 2 a 3 por década por encima de los 50 afios.

OTROS METODOS

EL ULTRASONIDO: El método consiste en pasar una onda de ultrasonido a una
frecuencia entre 200 y 1000 KHz por la regién en estudio y se emplea un transductor

emisor-receptor a cada lado del hueso.

LA BIOPSIA OSEA: Por el momento es el Unico método para medir en forma confiable
los pardmetros de calidad dsea, aunque se estd progresando en el desarrollo de equipos
para hacerlo en forma no invasiva. Los estudios de histomorfometria y reconstruccion
cinética de la secuencia de remodelacion se realizan a través de la biopsia Osea,

usualmente hueso transiliaco.

TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA CUANTITATIVA: Es otro método para evaluar la
DMO central y periférica pero a mayor costo que la DEXA. Su precision es similar, aunque
tiene las ventajas de la evaluacién volumétrica, la diferenciacidon entre hueso cortical y
trabecular, y una mayor exactitud para el seguimiento de los resultados de la terapia. La
tomografia con emisién de positrones, la resonancia magnética nuclear (RMN) o el
gammagrama 0Oseo, tienen muy poca aplicabilidad clinica, debido a su elevado costo
econdomico, baja reproducibilidad e inconvenientes para la reevaluacion del paciente; sin
embargo, tienen la capacidad para diferenciar las fracturas vertebrales producidas por

osteoporosis de las causadas por lesiones espinales benignas o malignas.
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CASO CLINICO # 4

MENOPAUSIA PREMATURA

INTRODUCCION
» Menopausia prematura, conocida también como insuficiencia ovarica prematura.

»

Se define como la perdida de los ovocitos y células de apoyo circundantes antes

de los 40 afnos de edad.

» El diagnostico se establece al encontrar dos concentraciones séricas de FSH

mayores de 40 Mul/ml con un mes de diferencia

CASO CLINICO

Paciente
Edad

Raza
Estado civil
Ocupacion
Instruccion

Fum

24 afos

Mestiza

Casada
Quehaceres domésticos
Secundaria

4 meses antes de la visita médica

Antecedentes Obstétricos : nuligesta

Antecedentes ginecoldgicos :

* Menarquia : 11 anos, pubarquia y telarquia normales

* Edad de primera relacién sexual : 19 afios

Ciclos menstruales : irregulares, dismenorrea intensa

Planificacion familiar : anticonceptivos orales para regularizacién del ciclo por 10

meses

Antecedentes patolégicos personales : adenoidectomia y amigdalectomia en la

infancia, padecia hipercolesterolemia
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>

Antecedentes patoldgicos familiares

Adenocarcinoma de endometrio en la abuela materna, el padre sano y la madre con

ciclos menstruales normales

» Antecedentes quirtrgicos : No refiere

» Encuesta social y Habitos :

» Casa propia con todos los servicios basicos

» Alcohol :No

» Fumadora de aproximadamente un paquete de cigarrillos diarios desde hace 3
afos

» Drogas :No

» Motivo de consulta :

» Amenorrea de 4 meses

» Evolucion de la enfermedad: Paciente refiere que cuadro clinico se agudiza hace 4
meses posterior a remisién de tratamiento de contraceptivos se exacerba la
irregularidad menstrual, con amenorrea secundaria, siendo diagnosticada por
facultativo de «utero infantil y ovarios poco desarrollados. La paciente, alarmada
con este diagndstico, acudid a la consulta a esto se le suma sudoracién profusa,
cefalea e irritabilidad

EXAMEN FiSICO GENERAL:

» Paciente que al interrogatorio esta orientada en tiempo y espacio.

» Peso:50kg Talla :1.50 cm

» Signos vitales :

» P.A :130/80 mmHg FC : 76 latidos por minuto

» Examen fisico regional

» Cabeza : normal, leve pérdida difusa de cabello

» Orejas :simétricas

» Ojos :pupilas isocoricas reactivas
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Boca : mucosas hidratadas dientes completos
Cuello : No adenopatias

Toérax : Simétrico

Cs Ps : Claros ventilados RsCs : Ritmicos

A la inspeccion y palpacion de mamas normales, sin salida de secrecién lactosa de
los pezones tras la presién, tampoco masas ni adenopatias axilares ni
supraclaviculares.

Abdomen blando depresible no doloroso a la palpacién profunda ni superficial

Extremidades superiores e inferiores : Normosimetricas

AL EXA
4

MEN GINECOLOGICO

genitales externos normales mediante espéculo se aprecid una vagina con buen
trofismo, cérvix de nulipara, posterior, bien epitelizado; el tacto vaginoabdominal
evidencid un uUtero en anteversoflexion, en la linea media, indoloro, con buena
movilizacion; el cérvix era posterior, indoloro a la movilizacidn; los anexos no se
palpaban y los parametrios estaban libres

Se excluye diagnostico de embarazo.

En la ecografia abdominal se evidencid un utero en la linea media vy
anteversoflexion, de superficie regular y ecoestructura homogénea de 58 x 20 x 30
mm con endometrio lineal; los ovarios eran de caracteristicas normales, con
foliculos de pequefio tamafio sin actividad ovulatoria. En la analitica general, el
hemograma no mostré anemia; la bioquimica general, incluidos sodio, potasio,
calcio y fésforo y glucemia, se encontraba dentro de la normalidad; en la
coagulaciéon no se detectaron alteraciones. Perfil hormonal: las cifras de
gonadotropinas estaban elevadas (FSH: 64,8 mU/ml; LH: 25 mU/ml), el 17-beta-
estradiol (< 5 pg/ml) y la progesterona (1,30 ng/ml) estaban disminuidos y el resto
de las hormonas, incluidas prolactina, 17 alfa-hidroxiprogesterona, andrégenos,
cortisol, tiroxina, hormona estimuladora del tiroides (TSH) y las pruebas de

evaluacion de la reserva funcional eran normales.

Con el diagnédstico de hipogonadismo hipergonadotropo se procedié a descartar
un fallo ovarico prematuro. El resultado del cariotipo fue: férmula cromosémica
46, XX, t (X ; 6) (g27; p23), en todas las metafases estudiadas. Se informd a la
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»

paciente y se le planted la biopsia ovarica que rechazo. Se le pautd tratamiento
hormonal sustitutivo.

Se aconsejo estudio genético de los familiares.

[DISCus

ION DEL CASO

Incidencia:

Def

1 por cada 1000 mujeres menores 30 afios
1 por cada 100 mujeres menores de 40 afios

En mujeres con amenorrea primaria se ha calculado que la prevalencia del fallo
ovarico precoz oscila entre el 10 y el 28%, y en mujeres con amenorrea secundaria
entre el 4y el 18%.

Se ha observado una agrupaciéon familiar de los casos de menopausia prematura.
La incidencia de casos familiares varia entre el 48 y el 31%. El andlisis de los
arboles familiares sugiere que el patrén de herencia es autosdmico dominante
ligado al cromosoma X con penetracién incompleta

Causas:

Aparte de las causas genéticas, se ha relacionado con la cirugia ( ooforectomias
unilaterales, resecciones parciales del ovario); infecciones de tipo viral por
parotiditis, citomegalovirus ( linfomas o sometidos a trasplantes), aunque también
se han observado casos en pacientes con malaria o shigellosis; los tratamientos de
guimioterapia y radioterapia; toxicos (drogodependencia, tabaquismo); anomalias
metabdlicas, como la galactosemia, el déficit de 17-alfa-hidroxilasa, o los déficit de
las enzimas colesterol desmolasa o 17-20 desmolasa o aromatasa; el estrés ,otros
trastornos endocrinolégicos con produccion de anticuerpos (enfermedad de
Addison, hipoparatiroidismo, hipotiroidismo, [LES], miastenia grave, artritis
reumatoide, anemia hemolitica, etc.). Un caso especial que requiere una biopsia
ovarica para su diagndstico es el sindrome de Savage o del ovario resistente, en el
cual se observan ovarios con abundantes foliculos primordiales detenidos en fase
antral que no responden a las cifras elevadas de gonadotropinas, quizds por la
presencia de sustancias inhibidoras de la accion de la FSH, o bien por alteraciones
del receptor de FSH

ectos cromosémicos
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[ DISGENESIA GONADAL:

»

Es la causa mas frecuente de insuficiencia ovarica prematura, el ovario posee un
complemento normal de células germinativas, pero los ovocitos sufren atresia
acelerada y el tejido ovarico se sustituye por tejido fibroso.

Los pacientes con disgenesia gonadal por las caracteristicas clinicas se dividen en
dos categorias

CARIOTIPO ANORMAL:

»

66 % de las disgenesia gonadales es causada por la supresién del material genético
de un cromosoma X, estas pacientes padecen del sindrome de Turner la mayoria
exhibe ciertos defectos somaticos como talla baja, implantacién baja del pelo,
torax plano y defectos cardiovasculares.

Cerca del 90 % de las mujeres con disgenesia gonadal por pérdida del material
genético del cromosoma X no presentan menstruacion, el 10 % restante tiene
suficientes foliculos residuales para menstruar pero rara vez se embarazan.

CARIOTIPO NORMAL:

»

33 % de las pacientes restantes tienen cariotipo normal ( 46,XX o 46,XY ) los
pacientes con este ultimo genotipo tienen fenotipo femenino por la ausencia de
testosterona, por la presencia de una sustancia inhibidora de los conductos de
Muller y por disgenesia testicular

Defectos genéticos especificos

Algunas pacientes con insuficiencia ovarica prematura presentan mutaciones en
genes aislados.

También se han observado mutaciones en los receptores de LH y FSH en pacientes
con POF, lo que produce una respuesta anormal a las gonadotropinas circulantes,
situacién conocida como sindrome de ovario resistente

Anomalias Adquiridas
Causas infecciosas

Son poco conocidas, la que se identifica con mas frecuencia es la ooforitis por
parotiditis.

Enfermedades autoinmunitarias
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Se han clasificado varios anticuerpos anti ovaricos, pero no existe un marcador
sérico de anticuerpo comprobado que ayude al diagnostico

Hipotiroidismo, insuficiencia suprarrenal, lupus eritematoso sistémico, artritis
reumatoide, purpura trombocitopenica idiopatica, vitiligo.

Causas iatrogenas

Este grupo comprende a las pacientes sometidas a la extraccidon o reseccion
quirdrgica de gran parte de los ovarios, también después de quimioterapia o
radioterapia por cancer.

LAS MANIFESTACIONES CLINICAS

»

Son las mismas que se observan en la menopausia fisioldgica, y esta relacionada a
la disminucidon de estrégenos enddgenos. Los sintomas y signos mds frecuentes
son: amenorrea secundaria, inestabilidad vasomotora, infertilidad y atrofia genital.
También se pueden presentar sintomas psicoldgicos como ansiedad, irritabilidad,
inestabilidad de vejiga y uretra, y osteoporosis

Después de excluir el embarazo, los criterios diagndésticos centrales son: mas de
cuatro meses de amenorrea y dos valores séricos de la hormona foliculo
estimulante mayores de 40 mUI/ml obtenidos con diferencia de un mes en
mujeres menores de 40 afios. En examen clinico, la mayoria de las pacientes con
insuficiencia ovarica prematura no muestra anormalidades, pero puede manifestar
signos sutiles.

Las caracteristicas fenotipicas del sindrome de Turner incluyen baja estatura,
paladar con arco alto, térax ancho en forma de escudo con pezones muy
separados, antebrazo hacia fuera del codo y quinto y cuarto metacarpos cortos.
Puede haber signos de enfermedad auto inmunitaria concomitante

La presencia de vitiligo en la piel son peculiaridades de la insuficiencia suprarrenal.

Otros signos de enfermedad autoinmunitaria incluyen exantema malar en forma
de mariposa, sensibilidad de las coyunturas y vitiligo en el lupus eritematoso
sistémico, ojos y boca secos en el sindrome de Sjogren

LAS PR
»

UEBAS DE LABORATORIO
Deben incluir gonadotropina coriénica humana, hormona luteinizante, hormona
foliculo estimulante, prolactina y estradiol.
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>

Debe tomarse en consideracion el cariotipo en toda mujer que experimente
insuficiencia ovdrica prematura antes de los 30 afios de edad y tenga antecedentes
familiares del padecimiento, retraso del desarrollo, ataxia o demencia, se deberia
ademas solicitar pruebas autoinmunitarias

VVALORACIC')N DE LA MENOPAUSIA PRECOZ POR ENFERMEDAD AUTOINMUNITARIA

>

Analisis Organo destinatario

Plaguetas Trombocitopenia Id.

ACTH Suprarrenales

BHC Eritrocitos ( anemia h.)

T4,TSH, Tiroides

ANA, RF, ESR Deteccién general de enf. Inmunitaria
Calcio, fosforo Paratiroides

Glucosa de ayuno Células de los islotes

TRATAMIENTO

»

El diagndstico de insuficiencia ovarica prematura implica tres aspectos clinicos: el
efecto que este diagndstico tiene en la salud psicolégica de la paciente, la
infertilidad y los efectos de la deficiencia de estrogeno a largo y corto plazos que
ocurren como consecuencia de la declinacién ovarica.

Salud psicoldgica

El diagndstico de insuficiencia ovarica prematura afecta la salud mental, espiritual
y social de una mujer.

El tratamiento depende del tipo de insuficiencia ovdrica, de la etiologia, y del
deseo de la paciente de lograr gestacién. Si la paciente no desea gestacidn, el
tratamiento consistira Unicamente en terapia de reemplazo con estrégenos y
progestagenos combinados. En caso contrario se puede intentar inducir la
ovulacion, primero suprimiendo los niveles elevados de gonadotropinas con dosis
altas de estrégenos o con agonistas de la hormona liberadora de gonadotropinas
(acetato de leuprolide), seguido por estimulacidon con gonadotropina menopausica
humana
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Es aconsejable ofrecer a las pacientes con insuficiencia ovarica temprana la
asesoria apropiada respecto del consumo de calcio, ejercicio diario con pesas,
ingestién de vitamina D y abandono del cigarro. De manera regular, deberia
hacerse un seguimiento de la respuesta a la terapia midiendo la densidad mineral
Osea.

Desde un punto de vista molecular, utilizando las técnicas citogenéticas de PCR se
ha podido determinar una «regidn critica» en el brazo largo del cromosoma X que
necesariamente debe estar integra para el mantenimiento de la funcién ovarica.
Esta region se localiza en Xql13-926-927. El efecto de la regidn critica del
cromosoma X humano se expresa en cualquier lugar donde se ha roto esa zona. El
grado de pérdida de oocitos y atresia y la disgenesia gonadal resultante se
relacionan con la extensién de la zona afectada.

El diagndstico se confirma mediante la realizaciéon de un cariotipo en linfocitos
sanguineos. La laparotomia o laparoscopia diagndsticas con biopsia gonadal para
cariotipo completan el diagndstico. Con respecto a la fertilidad de estas pacientes,
algunas veces se ha conseguido la induccién de la foliculogénesis y la ovulacién en
alteraciones parciales, siendo candidatas en su mayoria a las técnicas de
reproduccion asistida con donacién de ovocitos. Se requiere tratamiento hormonal
sustitutivo durante toda la vida.

Es necesario el consejo genético y el estudio de los familiares. En casos de que la
herencia sea de tipo autosémico o ligada al cromosoma X y la transmisién
materna, el riesgo de la recurrencia del fallo ovarico precoz es del 50%, mientras
que si la transmisién es paterna, dicho riesgo es del 100% en casos de herencia
ligada al cromosoma X.

CLIN. INVEST. GIN. OBST. VOL. 28, NUM. 3, 2008
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AUTOEVALUACION

1. En relacion con el Tratamiento Hormonal sustitutivo combinado con estrégenos y

2.

3.

gestagenos de forma prolongada, las siguientes afirmaciones son ciertas, EXCEPTO

una. Senale ésta:

a.

Disminuye la descalcificacion propia de la menopausia.
Mejora el trofismo vaginal.

Aumenta el riesgo de Cancer de Mama.

Aumenta el riesgo de Cancer de Endometrio.

Disminuye los sintomas del climaterio.

¢Cual de los siguientes tratamientos es el mas adecuado en una mujer de 55 afos,

menopausica desde hace uno por habérsele practicado una histerectomia con

doble anexectomia, que padece un sindrome climatérico importante?:

da.

b.

Calcio oral y benzodiacepinas.

Estrégenos y progestagenos 19 norderivados.
Estrégenos y veralipride.

Estrogenos y progesterona natural.

Estrogenos exclusivamente.

La densitometria para la deteccién precoz de osteoporosis estd indicada en

mujeres:

a. Nuliparas.

b. De mas de 40 anos.

c. Ooforectomizadas antes de los 35 afios.
d. Obesas.

e. Hipertensas.

191



LECCIONES DE GINECOLOGIA | 2012

4. Una mujer menopausica precisa ser tratada con estrégenos. Esta terapéutica

presentard el inconveniente de elevarle el riesgo de padecer:

a.

b.

Enfermedades cardiovasculares.
Infecciones genitales.
Osteoporosis.

Enfermedades psicosomaticas.

Colelitiasis.

5. Paciente de 64 afios, fumadora de 20 cigarrillos/dia y bebedora de 60 a 90 g de

alcohol/semana. Menopausia a los 41 afios. Es hipertensa conocida desde hace un

afio, y se controla con hidroclorotiazida 25mg/dia y atenolol 100 mg/dia. Hace 3

afos sufrid una fractura de Colles derecha. Entre sus habitos, destaca siempre muy

bajo consumo de leche y sus derivado, alto consumo de proteinas y vida

sedentaria. A raiz de un cuadro de dolor dorsal agudo, ha sido diagnosticada por su

médico de aplastamiento vertebral secundario a osteoporosis. ¢Cual de los

siguientes factores pueden haber favorecido el desarrollo de la osteoporosis?:

a.

b.

Menopausia precoz, tabaquismo y consumo de tiazidas.

Menopausia precoz, ingesta baja de calcio y consumo de tiazidas.

Menopausia precoz, baja ingesta de calcio y sedentarismo.

Consumo de tiazidas, consumo bajo de calcio y elevado de proteinas.

El consumo elevado de proteinas, la menopausia precoz y la hipertension

arterial.

6. El perfil hormonal de una mujer menopausica incluye todo lo que se menciona,

excepto:
a. FSH alta
b. Estradiol bajo

C.

Testosterona baja
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d. LH baja

e. Progesterona baja

7. A una mujer menopausica con sindromes climatéricos, con antecedentes de
patologia benigna de la mama usted le prescribirad preferiblemente:
a. Raloxifeno
b. Estrogenos y progestdgenos en dosis bajas
c. Tibolona
d. Estriol

e. Alendronato

8. La tibolona es un farmaco que idealmente se debe administrar a una mujer con:

Q

. Sintomas premenopausicos
b. En etapa postmenopausica temprana
c. En pacientes con atrofia urogenital

d. En pacientes con osteoporosis

9. Mujer, 45 afios, consulta por oligomenorrea que culmina con menorragia en el
ultimo ciclo. Expresa que ello ha ocurrido durante el afo precedente por 3
ocasiones; refiere ser normoritmica. Manifiesta bochornos, fatiga facil, cefalea,
mastalgia y disminucidn del poder cognitivo. Una evaluacion clinica y ginecoldgica
incluida la mama revela normalidad. Ud. la trata preferiblemente con:

a. Estradiol 2mg mas drosperinona 3mg oral diario

b. Estrégenos conjugados 0.625 mg mas medroxiprogesterona 2.5 mg oral diario
c. Tibolona 2.5 mg oral diario

d. Estradiol 1 mg diario mas gestodeno 60 mcgr diarios los ultimos doce dias del

ciclo.
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10. Una mujer de 50 afios planifica comenzar la terapia de reemplazo hormonal. La
paciente conserva su Utero. Usted le recomienda la terapia con progestina ciclica.

¢Qué duracion es Optima para evitar la hiperplasia endometrial y el riesgo de

sangrados?
a. 5dias
b. 7dias
c. 12dias
d. 14dias

Link para obtencion de revisiones bibliogrdficas en relacion al tema tratado el
mismo que serd presentado por el grupo correspondiente con los respectivos

comentarios a la misma: www.labovirtual.com.ar/aula//
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TEMA 6: PLANIFICACION FAMILIAR

POBLACION DEL ECUADOR

Afio 1850: 650.000

CRECIMIENTO ACTUAL

* 1,8% anual

Afo 1950: 3.200.000
Ao 2001: 12.500.000
Ao 2010: 14.000.000

RAZONES PARA EL INCREMENTO:

hombre: 74) afios.

esultados del

—_ M Censo 201 0

Sustanciales mejoras en el campo de la salud,

Aumento de la esperanza de vida: 1950: 48 afos; 2001: 72.5; 2010: 76 (mujer: 78;

14.483.499

de habitantes en el Ecuador

Ecuador

--- AINEC

POBLACION TOTAL Y TASA DE CRECIMIENTO
CENSOS 1950 1902 - 19741982 1950 - 2001 <2010
 Tos3 de credimiento
= Publacicn total
14.483.499

8138974

521.710
4.564,080
3.ﬁ757
1950

1962 1974 1982

2,96
6.

1930
AUTOIDENTIFICACION DE LA POBLACION *
CENSDS 2001 - 2010

2001 2010

NACIONAL roecurtorians. ey <y -
P e — % e
503:39&” "1.9,526% Bisnce m—ws
7.305.816 7.177.683 ot o3

FIGURA 1.

Poblacién ecuatoriana. Fuente: INEC, Censo 2010 — Ecuador.
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METODOS ANTICONCEPTIVOS
Son procedimientos destinados a evitar un embarazo cuya eficacia se mide por el indice

de Pearl: nimero de embarazos no deseados en 100

mujeres al afio.

METODOS NATURALES

VENTAIJAS: No tiene que usar ni ponerse nada.

COITO INTERRUMPIDO

e Tasa de fallo: 27 % (Pearl).
e Es considerado un procedimiento de
emergencia.

e Se le han atribuido: congestioén pélvica y frigidez

en la mujer y en el vardon disminuciéon de la

FIGURA 2. Mecanismo del coito

libido y eyaculacién precoz.
interrumpido

'RITMO O CALENDARIO

Se fundamenta en que

DELCIGLO. 2

el 6vulo  puede ser ‘
1/2|3|4|5|6/7|8|9]10/11/12/13{14/15/16{17|18/19/20(21/22/23 /24 31/32/33/34 3
25 | [M]mim]m | ) R
fecundado por 36 horas, » Il O o R
i 21 | |mimimim o R
. | o R
que los espermatozoides 5 i 5 R
I 0 T llmm o R
. . 31 MM MM o R
viven aproximadamente 72 32 | i i 5 5
| 33 1 Limlmim \ [ o R
i A . 1 almimlm | []]o | | IR
horas y que la ovulacién # o (Sl ot .
ocurre entre los dias 12y 16
27 - 32 [ M mm 2217?12
del ciclo. Por COhSiguiente, la DIAS INFERTILES o DIiAPROBABLE OVULACION (2) DIAS POSIBLES OVULACION
P T R PROiAREGLA ? BREGIRRESA

mujer debe en promedio 1 MENSTRUACION

evitar el coito sin proteccion

entre los dias 8 y 20 del ciclo. FIGURA 3. Calendario menstrual.
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e Indice de pearl 14 %.

FIGURA 4. Periodos de fertilidad.

TEMPERATURA BASAL

* Presencia de Dias

Dias
no fértiles no fértiles
progesterona g 14
= 37,3
aumenta la S 37,2
§ 371
temperatura de & 37,0
36,9
0.2 2 0.4 grados. i
g 36,7
* Dificultad: se g
. 36,5
requieren v,
condiciones o
3.2 - HEn
basaleSde 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28

Dia del ciclo

Menstruacion Ovulacién Ascenso de la temperatura

reposo y ayuno:

8 horas minimo. FIGURA 5. Cambios de temperatura durante el ciclo menstrual

MOCO CERVICAL (BILLINGS)
P Filancia periovulatoria: 7 cm de estiramiento; IP: 14-20%.

Con este método se debe observar la consistencia y color del moco segun la fase del
ciclo, durante la primera fase la cantidad aumenta y es transparente, y durante la segunda

197




LECCIONES DE GINECOLOGIA | 2012

es espeso y escaso. El momento de la ovulaciéon es, cuando el moco es eldstico,

transparente y abundante.

La mujer debe estar en la capacidad de establecer la
diferencia entre la sequedad y humedad producida en su
vagina y en su vulva, tomando la muestra del moco con

los dedos, para verificar su aspectoy elasticidad.

FIGURA 6. Filancia del moco cervical

'METODO SINTOTERMICO;

e Combinacion de algunos de los T Ix
sieiti

anteriores. +\ + ifelolun
Bioiha
¢ . Biaoins
e |ndice de Pearl: 9/100 embarazos
FIGURA 7. Combinacién de métodos naturales
MELA Mipéhaia

Hipalalame
“\j\ METODO DE LA LACTANCIA MATERNA
Sedal vigja al (M ELA)

PROLACTINA |
0N W PUNYre cerabro \

&
Tl & ]~

LRI

s

mujer afio.

REQUISITOS PARA EL EXITO:

bebe . . s .
) ~ e No wusar alimentacién sustituta

cuando menos en el 85 %.

FIGURA 8. Mecanismo de |la lactancia materna * Darde lactar dia y noche.

como método anticonceptivo
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e Sise cumplen estos requisitos la tasa de fallos es del 2 %.

METODOS DE BARRERA

CONDON MASCULINO

* Hechos de latex, usualmente revestidos de un lubricante seco o un espermicida.

+ Indice de Pearl: 14/100. Si se usan correctamente tasa disminuye a 3/100.

VENTAJAS ADICIONALES

* Limitan el riesgo de ETS.
* Disminuyen eyaculacion precoz.
* Son baratos y faciles de usar.

*  Minimos efectos secundarios.

I Verficarlafechade 2 Revsarqueolem- 3 Aber ol empaque del 4. Revisar de que lado
caducidad ded conddn  PaQUE N esld CONAtn con CuAdado $e Cosenroila of con-
(CADGEXP). Sidce  maitratado y que ol (00 usir USss, chentes 40, 88 puede poner
MFD 6 MFG, es facha  opemiro forme ura 0 vlonsiios purzo una gota de lubricante

de fabricacitn y bolsa do are cortantes) SOt en agua on la
pusdon durar hasta p\mmtm
anco afos jaoa KY & Lubrizal)

5. Colocar &l conddn
on ol pene cuandd
€514 erecio presionan-
&0 la punta para
sacarie of are

FIGURA 9. Uso correcto del preservativo.
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 ESPERMICIDAS

Son métodos de barrera quimicos usualmente a base de nonoxynol-9, otoxynol o
mefengol, agentes de tipo surfactante que por su accion detergente inactivan el

espermatozoide.

Usualmente se usan en évulos y cremas que sirven para reforzar otros métodos menos
usados como los diafragmas, capuchones cervicales y esponjas. Son microbicidas y se cree

que podrian prevenir el sida, aunque otros reportan lo contrario.

El indice de Pearl 17-20/100. Efectos colaterales se relacionan con intolerancia al

preparado.

Spermicidal Foam,
Cream, Gel, Film,
Suppository, Sponge

FIGURA 10. Formas de presentacion de los espermicidas

METODOS HORMONALES

PILDORA ANTICONCEPTIVA COMBINADA

| e Proporcionan una dosis diaria de un estrogeno sintético mas un progestageno en dosis
diaria de 21 dias (1).
e Componentes del anticonceptivo:
* Estrogénico: etinilestradiol.

* Progestageno:
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= Usualmente un derivado de la 19-noretisterona: levonorgestrel, gestodeno,
desogestrel.

= Derivados de la 17-hidroxiprogesterona: clormadinona vy ciproterona.

= Derivados de la espironolactona: drosperinona.

MECANISMO DE ACCION:

* Anovulacion por bloqueo hipotaldmico de liberacion de GnRH y gonadotropinas.
* Ausencia de filancia del moco.

* Alteraciones endometriales.

VENTAJAS

» Anticonceptivo eficaz: indice de Pearl 1/100.

* Disminuye el riesgo de quistes y cancer de ovario, endometriosis, cdncer de
endometrio, enfermedad inflamatoria pélvica, dismenorrea, enfermedad benigna

mama, anemia, osteoporosis, embarazo ectépico.

DESVENTAIJAS
» Efectos colaterales: cefalea, nauseas, mastalgia, aumento de peso (leve), goteo,
hipomenorrea, amenorrea (5%).

* No evitan ETS.

CONTRAINDICACIONES

* Tromboembolismos.

* Vasculopatia.

* Hepatopatia activa.

* Neoplasia hormonodependiente.

* Sangrado genital anormal no diagnosticado.

e LIMITAR O EVITAR SU USO EN MUJERES CON:

* Migrafia, hipertensioén arterial, inmovilismo corporal, tabaquismo acentuado,

diabetes, patologia biliar, obesas, hiperlipidemia, lactancia.
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PILDORAS COMERCIALES Y SUS COMPONENTES

Tyan OX
Microgynon; ee y levonorgestrel i
Mercilon: ee y desogestrel ”
Yyasml n
Gynera: ee y gestodeno SCHERNG |
. Jz:ll/ﬂi‘;ﬁ

Yazmin y Yaz : ee y drosperinona
Belara: ee y clormadinona

Diane 35: ee y ciproterona

N o kA w N oRE

Gianda: ee y dienogest

FIGURA 11. Forma comercial de ACO.

PILDORAS A BASE DE
PROGESTAGENO

e Indice de Pearl: 1 %.

e MECANISMO DE ACCION:
espesamiento del moco, anovulacion y
alteraciones endometriales.

VENTAJAS

o) Menos efectos

secundarios.
FIGURA 12. Formas comercial de ACO o Pueden darse en la

lactancia y en quienes estan contraindicados el embarazo.

e DESVENTAJAS

o Alteraciones del ciclo: manchados, oligo y amenorreas.

e NOMBRE COMERCIAL: Cerazette (75 ugr desogestrel).

ECONTRACEPTIVOS INYECTABLES MENSUALES
e Mesygyna ( estradiol 5 mg + noretisterona 50 mg )

e Topasel (estradiol 10 mg + hidroxiprogesterona 150 mg )
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VENTAIJAS

o Anticoncepcién eficaz (IP 0.1/100 ) y discreto

o Ideal para los que no toleran via oral o son olvidadizos
MECANISMO DE ACCION: similar al de los anticonceptivos orales.
DESVENTAJAS

o No agrada quienes no gustan inyectarse

o Alteraciones del ciclo son frecuentes (40-50%)

o Contraindicaciones son similares a contraceptivos orales

éCONTRACEPTIVOS PARENTERALES CON GESTAGENO

DEPOPROVERA (depomedroxiprogesterona ) 150 mg

Buen anticonceptivo, indice De Pearl 0.50/100

Administracion trimestral, tolerancia buena

EFECTOS COLATERALES: sangrados tipo manchado, menorragia y en 50%
amenorrea.

A largo plazo no esta claro su efecto sobre la mama.

IMPLANTES SUBDERMICOS

Implantacién a través de un dispositivo subdérmico de un progestageno.
NORPLANT: 6 capsulas desilastic a base de
levonorgestrel: cada una mide 34 mm de
longitud y posee 6 mg de Levonorgestrel,
dura 60 meses.

IMPLANON: implante de etilenvinilo que
contiene 68 mg de Etonogestrel, dura
alrededor de 3 afios.

Se insertan debajo de la piel en el segmento

superior del brazo de la usuaria.

FIGURA 13. Colocacién de implante subdérmico

Puede tenerlo hasta 5 afios
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e MECANISMO ACCION:

o Similar a los preparados a base de progestagenos

O Indicado en planificacién a largo plazo, intolerancia a e., buena eficacia,

indice de Pearl 0.3/ mujeres afio

e DESVENTAIJAS:

o Efectos colaterales: patrones de sangrado irregular (50—-90%): manchados,

sangrados y amenorrea.

o Depender de un proveedor de salud para poner y sacar los implantes y una

pequefia manipulaciéon quirurgica.

o Riesgos de implantes con silicén.

EFECTOS COLATERALES Y RIESGOS DE ACPROGESTAGENOS

Todos los contraceptivos a base de progestdgeno en mayor o menor grado pueden

presentar los siguientes efectos colaterales, a mds de alteracidn del patréon de sangrado;

duplican a triplican riesgo de embarazo ectdpico, ndusea, cefalea, mastalgia, dermatitis

(acné).

CONTRACEPCION DE EMERGENCIA

e T, WA\

WGLANIQUE

levonprgeastrel

Comprimidos 0.76 m) &®
TOMALA

Tals COTEramde Cochere

Ly g M ey

Leegara it Cemegroa; 25.'“"

FIGURA 14. Contracepcion de emergencia

Estd indicado en violacion, incesto,
problemas de salud asociados a una
gestacion, embarazo no deseado (¢?). Se
administran de 2 tabletas de 0.75 mg de
levonorgestrel a intervalos de 12 horas.

° PORCENTAIJE DE EMBARAZQOS
EVITADOS: (Lancet 2008; 352; 428-33)

o 95 % a las 24 horas

o 85 % a las 48 horas

o 58 % alas 72 horas
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MECANISMOS PROPUESTOS

o Inhibicidn o retraso de la ovulacién

o Disfuncidn del cuerpo luteo

o Alteraciones en el endometrio y en el moco cervical

o Alteracion en el transporte tubdrico del ovulo
fecundado (observacion en animales pero no en

humanos)

OTROS PREPARADOS

e PARCHE ANTICONCEPTIVO: ee y norelgestromina

e NUVARING; anillo vaginal con ee y etodesogestrel

e PROGERING: anillo a base de progesterona natural FIGURA 15. Lugar de colocacién de
parches dérmicos

DISPOSITIVO INTRAUTERINO

e Lamas usada la T de cobre con 380 mm2 de cobre.
e Otras el Mirena, medicado con Levonorgestrel, (costos altos).
e La tasa de fallo fluctia entre 0.5y 1.9 / 100 afios mujer.
e MECANISMO DE ACCION
o Alteran la superficie de implantacién endometrial (endometritis).
O Entorpecen la calidad del moco y por un mecanismo poco claro impiden la
fertilizacion.
e VENTAJAS
o Ideal para la mujer multipara que desea planificar con un método
reversible de largo plazo.
o La pueden usar quienes no toleran los hormonales, olvidadizas, discreto,

puede tenerlo hasta 10 afios.
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o Se puede colocar: transmenstrual (la mejor), postparto, post cesarea y
postaborto (el mayor nimero de fallo es postparto 20 %).
e DESVENTAJAS Y EFECTOS SECUNDARIOS
o No debe aplicarse a: nuliparas, mujeres promiscuas o con ETS o EIP,
hipermenorreicas, malformacion uterina, dismenorrea severa, cancer de
cuello o con antecedente intolerancia al cobre.
o Usuarias mds predispuestas a:
= Hipermenorrea y sangrados anormales
= EIP
= Ectdpico
= Dolor pélvico
o Puede haber: pérdida de los hilos, expulsidon espontanea del DIU (2-8%) y
raramente incrustacién y perforacion

o Embarazo con DIU: confirmado sacar el DIU.

F N\

TE? ( } «

I e ——

Sertalia  MLCu(Gynelle)  UT 380

FIGURA 16 v 17. Colocacidn de dispositivo intrauterino (DIU). T DE COBRE.

‘METODOS QUIRURGICOS

Son considerados irreversibles:

206 |



LECCIONES DE GINECOLOGIA | 2012

ESTERILIZACION FEMENINA.

e Ligadura y seccion de las Trompas de Falopio.

e Es uno de los métodos mas usados en el mundo y el mas utilizado en Ecuador.

e VIAS DE ACCESO: laparoscopia, electrocoagulacién mono y bipolar, clip plastico.
Minilaparotomia - Pomeroy, Parckland.
Transcesdrea

Histeroscopia

o O O O

Aplicacion de quinacrina
e VENTAIJAS:
O Método muy seguro: tasa de fallo 4/1000

Cauterizacion de las
trompas de Falopio

o

e DESVENTAIJAS:

o Es irreversible salvo

recanalizaciéon tubarica (éxito "‘

Se sellan las

no mayor al 50 %). Sicingas de Falbio

o No aconsejable en personas
con inestabilidad emocional o i

menores de 30 afios. i

FIGURA 18. Cauterizacidn de trompas de Falopio

VASECTOMIA

e Seccidny ligadura u oclusién de los conductos deferentes.
e VENTAJAS

o Meétodo simple, seguro y de muy bajo costo.

o No altera la calidad de la relacion sexual.

o Tasa de fallo 1/ 1000.
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e DESVENTAIJAS

o Riesgo de recanalizacién espontanea.

o Complicaciones postoperatorias 2 a 3 % (granulomas, hematomas,
infeccidn).

o Se requieren de 14 a 20 eyaculaciones post vasectomia para que el vardn
entre en azoospermia.

o No aconsejable en personas inestables psicoemocionalmente o inseguras o
que desconocen el fundamento fisiolégico (pueden deteriorar Ia
sexualidad).

o Recanalizacion: éxito inferior al 50 %.

después

FIGURA 19. Resultado de la vasectomia.
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PLANIFICACION FAMILIAR

MOCO CERVICAL O
BILLINGS IP 14 - 20%

MELA IF 2%

| MO usar alimentacion

sustituta. Dar lactar dia y

noche. Amenorrea 6 meses.

OTOXYNOL O MEFENGOL

l— Refusrzan otros métodos

Intalerancia al preparado,
avulos o cremas

VER SIGUIENTE
HOJA

L

METODOS TEMPORALES METODOS DEFINITIVOS
REVERSIBLES IRREVERSIBLES
]
| | |
METODOS NATURALES METODOS DE BARRERA METODOS HORMONALES METODOS QUIRURGICOS
— | — 1 —l
COITO INTERRUMPIDD CONDON MASCULIND | ANTICONCEPTIVOS _— ESTERILIZACION
P 275 IP 14%; INYECTABLES FEMENINA
—
| 1
Congestion pelvica y || Ligadura y seccion de
frigidez (mujer], <libido y e. VENTALA: Limita riesgo de COMEINADOS Trompas de Falopio
precoz (hombre) 1 ETS, < eyaculacidn precoz, 1
ECONOMICOS Mesyzina: Estradial S5mg + b a5
RITMO O CALENDARIO Noretistarana 30 me.
IP 14% — P 3% uso correcto 1 ) N
) Topacel: Estradiol 10 mg + — WO muperes <30 anos e
Hidroxiprogresterona inestabilidad emocional
. . _l TODAS LAS EDADES
| Ciclos regulares. Evitar 150mg
coito entre dias &y 20 del | ESTERILIZACION
ciclo. ESPERMICIDAS MASCULINA
P 17— 20% —— 50LO GESTAGENOS —
TEMPERATURA BASAL |
. A Ligadura y seccion u
Reposo y ayuno min & h - — & ¥
Depoprovera: IF 0,5% oclusion de c. deferentes
- MNONOXYNOL-9,

| P 1%

Serequiere 14 — 20

e eyaculaciones

postvasactomia para
azcospermia
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IMPLANTES

S

— Progestageno

HMorplant: Levonorgestrel
Implanon: Etonogestrel

Dasventajas: mancha, riesgo
en implantes con silicona

DISPOSITIVO
INTRAUTERING

S

— T decobre, Mirena: LNE

— Ventajas, uso transmenstrual

Desventajas: NO usar en
nuliparas, promiscuas, ETS,

Microgynon [EE+
levonorgestral) , Mercilonm [EE
+ desogestrel), Gynera (EEy
gestdeno), Yazmin y Yazz [EE
+drosperinona), Belara (EE y
clarmadinena), Diane 35 (EE +
ciproterona) y Gianda (EE +

Componente estrogénico

Etinilestradiol

19 Noretisterona:
Levonorgestrel, Gestodeno y
Dezogestral

Components progestagens

EIp dienogest].
ORALES PILDORA COMBINADA 1P 0,01

PROGESTAGEND IP: 1

Cerarzete: 7Smcg de
desogestral.

Pocos efectos secundarios,
se pueden dar en la
lactancia, alt. menstruales

17 OH-progesterona:
clormadinona y ciproterona

Derivados de |a

espironolactona
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AUTOEVALUACION

1. La utilizacién de anticonceptivos orales combinados de estrégeno y progestagenos
puede producir los siguientes efectos beneficiosos, EXCEPTO uno:
a. Mejoria de la anemia secundaria a pérdida menstrual abundante.
b. Disminucion del riesgo de padecer cancer de ovario.
c. Disminucidon del riesgo de enfermedades de transmision sexual de origen
bacteriano.
d. Disminucion del riego de cancer de cérvix.

e. Mejoria de la dismenorrea.

2. Una de las siguientes proposiciones NO es una contraindicacién absoluta para el
uso de anticonceptivos orales:
a. Antecedentes de tromboflebitis.
b. Sangrado vaginal no diagnosticado.
c¢. Fumadora mayor de 35 afios.
d. Hepatopatia activa.

e. Diabetes mellitus sin vasculopatia.

3. ¢En cudl de las siguientes circunstancias NO existe riesgo aumentado para utilizar
contraceptivos orales?:

Paciente fumadora de mas de 35 afios.

Antecedentes de hepatitis A.

Antecedentes de trombosis venosa profunda.

Antecedentes de colestasis intrahepatica.

Hipertension arterial.

™o o T W
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4. ¢Cudl de los siguientes hechos se admite que es producido por los anticonce ptivos
hormonales combinados?:

Disminucidn del riesgo de cancer de cérvix.

Aumento del riesgo de cancer de ovario.

Disminucién del riesgo de adenocarcinoma de endometrio.
Disminucién del riesgo de accidentes tromboembdlicos.

™o o T W

Aumento de la hemorragia menstrual.

5. Antes del inicio de un tratamiento con contraceptivos orales es imprescindible:

Realizar exploracién mamaria.
Estudiar la funcién renal.

a
b

c. Realizarun recuento de plaquetas.

d. Practicar Doppler de miembros inferiores para descartar alteraciones venosas.
e

Hacer un urocultivo.
6. A una mujer con antecedente de menstruaciones irregulares, disminorrea que

solicite planificar con anticoncepcion hormonal que no tenga contraindicaciones

para ellos le sugerira preferiblemente:

a. ACtransdermicos de E/P
b. Pildora ACO

c. DIU

d. Implanon

7. El condén masculino ofrece las siguientes ventajas, excepto:

Limitan el riesgo de ETS

Disminuyen la eyaculacion precoz

Son baratos y faciles de usar

Provocan minimos efectos secundarios

m o o T o

Tienen un buen indice de Pearl
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8. De las siguientes contraindicaciones, una de ellas constituye contraindicacién
absoluta para el uso de la anticoncepcién combinada, siendo la correcta:

Migrafa

Sedentarismo

Diabetes sin afectacion vascular

Obesidad
Sangrado genital anormal no diagnosticado

® o o T o

Link para obtencion de revisiones bibliogrdficas en relacion al tema tratado el

mismo que serd presentado por el grupo correspondiente con los respectivos

comentarios a la misma: www.labovirtual.com.ar/aula//
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TEMA 7: INFECCIONES DEL TRACTO GENITAL INFERIOR

COMPOSICION DEL CONTENIDO VAGINAL NORMAL

Tra=sudado de |3 pared waginal Claro, blangquecing, wiscosa, P.hAM.:menos de 10 por
W Moco cenical inodoro campo 00K (Jeucocitos no
agrupados])
pH = 445 Células epiteliales con bordes

entero= y =in halo pernuclear

“waginal (epitelic estratificado) =Camiica 5a0.
=Tricho fionds vagimalis
Cosipdeps GANME (Gammerslla vagimalks,
Amaembios, Mobidumows sap., Mycoplaswa spp. 0
Vaginosis Bacteniana)
=Streptococco agalaciias
=HBe siophiles iffvenzae ¥ paainfluenzde, obos

Endocervical (epitelio columnar) =NbizFemd gomTiToede
=Chiamridia drachasrabis
“Hycoplassa so0.
Ureaplasma 5p0.
=Listedd fromoc yogeme s

TABLA 1. Caracteristicas del tracto genital inferior de la mujer.

REGULADORES DEL MICROAMBIENTE VAGINAL

El pH vaginal es acido, de 3.8 a 4.5. El estrégeno es quien hace posible la
descamaciéon de las células endometriales. El bacilo de Dodderlein descompone el
glucdgeno de estas células descamadas y lo convierte en agua. Este bacilo solamente

puede vivir en medio acido.

Es muy importante mantener un equilibrio bioldgico (eubiosis) en la vagina y el

regulador por excelencia del pH es el Lactobacillus.

Los reguladores del microambiente vaginal son:
+ Acido Lactico
* Perdxido de hidrégeno
* Bacteriocinas: acidocina y lactacina (péptidos)
* Factores proteinaceos de bacterias con propiedades bacteriostaticas

* Inhibidor de la proteasa leucocitica
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MICROORGANISMOS TiPICOS QUE CONSTITUYEN LA FLORA NORMAL EN
MUJERES EN EDAD REPRODUCTIVA

Grupo Microorganismo Prevalencia
Aerobios y facultativos
Bacilos Gram positivos
Lactobacillus spp. 45-88% B
Corynebacterium spp. 14-72%
Gardnerella vaginalis 2-58%
Cocos Gram positivos
Staphylococcus epidermidis 34-92%
Staphylococcus aureus 1-32%
Streptococcus grupo B 6-22%
Enterococcus spp. 32-36%
Streptococcus no hemolitico 14-33%
Streptococcus alfa hemolitico 17-36%
Bacilos Gram negativos
Escherichia coli 20-28% =
Otras: Proteus, Klebsiella, Enterobacter 2-10%
Mollicutes
Mycoplasma hominis 0-22% T
Ureaplasma urealyticum 0-58%
Levaduras 15-30%
Anaerobios
Bacilos Gram positivos
Lactobacillus spp. 10-43%
Eubacterium spp. 0-7%
Bifidobacterium spp. 8-10%
Propionibacterium spp. 2-5%
Clostridium spp. 4-17%
Cocos Gram positivos
Peptococcus 76%
Peptostreptococcus 56%
Otros 5-31%
Bacilos Gram negativos
Prevotella bivia 34%
Porphyromonas asaccharolytica 18%
Bacteroides grupo fragilis 0-13%
Fusobacterium spp. | 7-19%
Cocos Gram negativos 2-27%
TABLA 2. Flora bacteriana normal del tracto genital inferior de la muier.

CLASIFICACION DE LAS INFECCIONES DEL TRACTO GENITAL INFERIOR DE LA
MUJER SEGUN EL ORIGEN

INFECCIONES ENDOGENAS:

Producidas por algunos de los microorganismos que comprenden la flora

habitual y bajo determinadas circunstancias pueden causar dafo.

INFECCIONES EXOGENAS

Producidas por microorganismos que no integran nunca la flora habitual de la
vagina. Estas constituyen las llamadas cominmente enfermedades de transmision

sexual (ETS).
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CLASIFICACION SEGUN SU LOCALIZACION

‘VULVA
e Lesiones ulcerativas

e QOtras: Condilomatosis y Molusco contagioso

‘VAGINA:
Existe leucorrea (secrecion vaginal anormal) debido a:

e Candidiasis, Trichomoniasis

e Vaginosis

CERVIX:

e Cervicitis por Chlamydia, Gonorrea y Mycoplasma

INFECCIONES EXOGENAS (ETS)

Actualmente las ETS se definen como un grupo de enfermedades endémicas,
de multiples etiologias, que cursan como entidades clinicas o sindromes, que tienen en

comun su transmision durante la actividad sexual.

EPIDEMIOLOGIA DE LAS ETS

FACTORES DE RIESGO PARA LAS ETS

e Comportamiento sexual desordenado.

e Prostitucion.

e QOrientacion y practicas sexuales no idéneas.

e Contracepcién y métodos higiénicos deficientes.

e Enpresencia de una ETS, investigar otra ETS prevalente. (Ulcera- HIV).

MARCADORES DE RIESGO PARA LAS ETS:

DEMOGRAFICOS

Adolescencia y adultos jovenes mayor incidencia.
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SOCIALES

Nivel socioecondmico y cultural: En la actualidad, la prevalencia tiende a ser
similar en todos los estratos sociales, aunque pueden diferir los tipos de ETS que se

observan en uno y otro grupo.

Residencia Urbana: Los centros poblados ofrecen mayor posibilidad de

promiscuidad.

Estado marital: Mayor prevalencia de ETS en mujeres separadas, luego las

solteras y finalmente las casadas.

Drogadiccion: Adictos intravenosos (HIV, hepatitis), esta intimamente ligada a

la prostitucion.

VLESIONES ULCEROSAS GENITAL QUE CURSAN CON ADENOPATIA
* Sifilis
* Linfogranuloma venéreo
e Granuloma inguinal
* Chancroide

* Herpes simplex virus

 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

* Traumatismo

* Enfermedad de Crohn
* Histiocitosis X

« Tb

* Amebiasis

e Erupcién por droga

* Afta

* Enf. Behget

15 a 50% quedan sin diagndstico a excepcion de sifilis
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SIFILIS

Es una enfermedad crénica producida por el Treponema pallidum que tiene
multiples manifestaciones clinicas. La enfermedad es contagiosa durante los estadios

primario y secundario y durante el primer afio del estadio de latencia.

El contagio se da por contacto genital o bucal, transfusién sanguinea o
transplacentaria (primer trimestre). El periodo de incubacion es de aproximadamente

3 semanas. La sifilis tiene cuatro estadios:

ESTADIO PRIMARIO O SiFILIS PRIMARIA:

Se caracteriza por el chancro: Lesién genital,
Unica escasos sintomas, papula ulcera indolora, base
roja e indurada, aparece entre 10 dias y 12 semanas
después del contacto, cura en 3 a 6 semanas, no deja

cicatriz, adenopatia inguinal bilateral indolora.

Puede aparecer en la vulva, vagina o cérvix.
Las lesiones de vagina o cérvix se resuelven sin ser

identificadas. Pueden encontrarse lesiones

extragenitales. Incluso sin tratamiento se produce

una mejoria en 2 a 6 semanas. FIGURA 1. Chancro sifilitico

ESTADIO SECUNDARIO O SIFILIS SECUNDARIA:

Es una enfermedad sistémica:
fiebre cefalea, mialgias, linfadenopatia,
rash generalizado, lesiones mucosas o
sifilides (ulcera superficial, base roja,
oscuro o grisaceo conocidas como

condilomas planos).

Aparece de 6 semanas a 6 meses
después de la diseminacidon hematdgena

del organismo (después del chancro

FIGURA 2. Sifilides
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primario). Hay multiples manifestaciones, incluyendo exantema maculopapuloso
clasico en las palmas y plantas. Pueden desarrollarse en la vulva manchas mucosas y
condiloma plano. Son generalmente indoloras y también pueden estar asociadas con

adenopatias dolorosas. Estos sintomas pueden resolverse en 2 a 6 semanas.

SIFILIS LATENTE

Etapa de recurrencia luego del primer afio de sifilis secundaria.

Los sintomas son similares a la sifilis secundaria, no suele ser contagiosa.

Sigue a un estadio secundario no tratado, y puede durar de 2 a 20 afios. Los
signos y sintomas de la fase latente precoz (menos de 1 afio) incluyen exacerbaciones
de la sifilis secundaria, en la que las lesiones mucocutaneas son infecciosas. La fase
latente tardia (mds de 1 afio) no se transmite por via sexual, pero la espiroqueta puede

infectar al feto a través de la placenta.

SIFILIS TERCIARIA

Existen severas complicaciones cardiovasculares y neuroldgicas. Puede

aparecer hasta 20 afos posterior a la secundaria.

Aparece en mas de un tercio de pacientes no tratados de sifilis o tratados de
forma inadecuada. La formacién de granulomas (goma) en la piel y el hueso se produce
durante la sifilis terciaria tardia. Las manifestaciones del SNC incluyen paresias
generalizadas, tabes dorsal, cambios del estado mental, atrofia dptica y pupila de
Argyll Robertson, que es patognomodnica de sifilis terciaria. Se debe descartar
neurosifilis en los pacientes con sifilis de mas de un afio de evolucion. Se debe realizar
una prueba de absorcion fluorescente de anticuerpos treponémicos (FTA-ABS) en el

liquido céfalorraquideo.

SIFILIS CONGENITA

Es temprana cuando aparece 2 a 6 semanas después del nacimiento. Los
sintomas son iguales a la sifilis secundaria. Es tardia cuando ocurre después de 3 afos

y los sintomas son iguales a la sifilis terciaria.
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La sifilis preparto puede afectar
intensamente el resultado del embarazo al
producir trabajo de parto pretérmino, muerte
fetal e infecciébn neonatal por afeccién
transplacentaria perinatal. Por fortuna, de las
multiples infecciones congénitas la sifilis es la
mas facil de prevenir y la mds susceptible al

tratamiento.

FIGURA 3. Sifilis congénita

DIAGNOSTICO DE LA SIFILIS

FIGURA 4. Treponema en microscopia de

campo oscuro

* Pruebastreponémicas no especificas

Pruebas treponémicas

especificas (DX DEFINITIVO)

Examen de observaciéon en campo

oscuro o prueba directa de anticuerpos
fluorescentes del exudado de la lesion o

los tejidos.

Si se utilizan pruebas inespecificas como VDRL, se deben después realizar pruebas

mas especificas para confirmar el diagndstico:

VDRL: falsos positivos en 1 %. Se positivizan en 4-6 semanas postexposicion ( 78 %-

100 % 95 %-71 % ). Si esta es positiva, hay que practicar pruebas antitreponémicas

mas especificas como:

FTA-ABS o Inmunofluoresencia para IgG e IgM.
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Microscopia en campo oscuro ( 84 — 100 . 100 — 96 %)

TP-PA: aglutinacion de particulas de T. pallidum ( 89 — 100 — 100 )

Las pruebas positivas falsas bioldgicas, normalmente con titulo bajo, se producen
durante el embarazo, por trastornos autoinmunes, hepatitis crénica activa, abuso de
drogas intravenosas, enfermedades febriles e inmunizaciones. Las pruebas serolégicas
se positivizan de 4 a 6 semanas tras la exposicion, normalmente 1 6 2 semanas tras la

aparicién del chancro primario.

TRATAMIENTO DE SIFILIS

SIFILIS PRIMARIA Y SECUNDARIA

o Drogade eleccion: Penicilina G. benzatinica 2.400.000 Ul. IM en una sola dosis.

o Alergia a la penicilina: doxiciclina 100 cada 12 horas 2 semanas

SIFILIS TARDIA (SIN NEUROSIFILIS)
o Penicilina G. benzatinica 2.400.000 cada semana por 3 semanas.

SIFILIS DURANTE EL EMBARAZO

o Dos dosis a intervalo de una semana de penicilina si esta en el tercer trimestre.

TRATAMIENTO DE LOS CONTACTOS:

o Sifilis Primaria: todas las parejas sexuales de los 3 meses previos deben ser
tratadas.

o En caso de sifilis secundaria, todos los contactos de los 6 meses anteriores

deben ser tratados.

GRANULOMA INGUINAL
Infeccion bacteriana crdnica, destructiva local.
* Causa: Colymmatobacterium granulomatis (huésped no patégeno del intestino.

* El periodo de incubacidon: 1 semana — 6 meses

* Adquisicidon controvertida: ETS y Contaminacion intestinal
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LESIONES:

Nodulares, ulcerosas que se difunden en
superficie, destructivas, poco dolorosas. 90% afecta
a genitales, 10% ingle, 10% regién anal y 1 — 5%

sitios distantes.

DIAGNOSTICO

Cuerpos de Donovan por raspado o histopatoldgico.

TRATAMIENTO

. , FIGURA 5. Granuloma inguinal
Doxiciclina: 100 mg 2 veces al dia por 3 semanas. g

causado por S. flexneri

LINFOGRNULOMA VENEREO

e Causa: C. trachomatis serotipos L1 — L2 - L3

* Periodo de incubacion: 3 a 12 dias

La infeccidn genital primaria es transitoria y rara vez se detecta. Puede aparecer
adenitis inguinal y supuracién. Se puede confundir con el chancro blando. Por ultimo,
pueden estar afectados los linfaticos de la porcidn inferior del aparato genital y los
tejidos peri-rectales con esclerosis y fibrosis, que producen elefantiasis vulvar y
estenosis grave del recto. También pueden ocurrir fistulas que afectan el recto, el

perineo y la vulva.

Es una infeccién crdnica que tiene tres estadios:

PRIMARIO

Estadio asintomatico. Existe papula o vesicula en vulva, vagina, cérvix o uretra.

SECUNDARIO

Fiebre y sintomas sistémicos, linfadenitis aguda inguinal e iliaca profunda 75%.

Puede existir o no proctitis hemorragica aguda.
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TERCIARIAS

Proceso evolutivo: entre 10- 30 dias a 6
meses. Es menos frecuente y existen Ulceras,

estricturas, fistulas, elenfantiasis genital.

DIAGNOSTICO

Prueba seroldgica especifica: IgG-lgM, PCR

TRATAMIENTO

» Doxiciclina 100mg/2/3semanas o

FIGURA 6. Linfogranuloma venéreo Tetraciclina 2 g/d 3 semanas.
con bubédn inguinal izquierdo

Para el tratamiento durante el embarazo, se administra eritromicina 500mg cada 6
horas durante 21 dias. Si bien los datos en cuanto a la eficacia son escasos, algunas
autoridades en la materia recomiendan azitromicina en dosis multiples durante tres

semanas.

 CHANCROIDE

Llamado también chancro blando es una ETS

mas frecuente en hombres que mujeres.

* Periodo de incubacion: 3 —10 dias.

* Lesidn: Existen lesiones
papulomatosas que se pustulizan y se
ulceran en 48 horas, Unicas o
multiples, dolorosas de  fondo

supurativo, bordes irregulares.

Provocan bubdn inguinal. Se localizan

en horquilla, vestibulo, clitoris o labios. FIGURA 7. Chancroide en region
urogenital

* Causa: Hemophilus ducrey

DIAGNOSTICO

* Por laboratorio: Dificil (cultivo-gram)
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TRATAMIENTO

e Azitromicina 1 gramo.

e Ciprofloxacina 500 mg cada 12 horas por 3 dias.

HERPES GENITAL

* Producida por HSV tipo 2 80% y tipo 1 20%

* Caracteristicas epidémicas: Seroprevalencia USA 2004;60% mujeres y 40 %
hombres raza negra

* Periodo de incubacién: 3 a 7 dias

* Riesgo de infeccion en mujeres de hasta 49 afios: es del 28% (OMS 2008).

e Las lesiones Involucran vulva y cuello (70 — 90% cuadros primarios y 10 — 30%
recurrencias); uretra y recto, raramente endometrio y trompa. Cicatriza con
costras y no deja lesion residual

e La eliminacion viral dura 12 dias en primoinfeccion y 4 dias en recurrencias

* Las parestesias y neuralgias son secuelas pocos frecuentes.

* El virus del Herpes no se transmite al feto durante embarazo temprano, no
afecta organogénesis, pero provoca abortos y prematurez. En recién nacidos

causa infeccion localizada o diseminada, fatalidad 50%.

COMPLICACIONES

* Encefalitis herpética (raro).

e Complicaciones del tracto urinario.

LESION PRIMARIA

Manifestaciones locales y sistémicas. Se presenta como un sindrome
pseudogripal, con malestar y fiebre, dolor pélvico, adenopatia inguinal inicial, dolor en
zona afecta, donde se presentan vesiculas que se multiplican pequefas agrupadas
dolorosas vy superficiales que luego se ulceran. El proceso dura 2 semana e involuciona

espontdneamente.
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RECURRENCIAS

Del 50-80 % presentan recurrencias (a predominio VHS 2); estas son menos
sintomaticas, se dan en periodos mas cortos. Los virus, que luego de la infeccidn,
permanecen latentes el resto de la vida, se alojan en la raiz del ganglio dorsal S2, S3,
S4; y los estados de inmunosupresién provocan reactivacion (estrés, exposicion al sol,

conflictos, estado premenstrual).

DIAGNOSTICO

* Cultivo: 90 % positiviza para
primo infeccidén; recurrencias
menos del 50 % son positivos.

* Inmunoldgicas: Prueba de oro
para primoinfeccién! IgM e IgG
solo en primoinfeccidn.

* PCR: Hasta 4 veces Mas sensible

que el cultivo.

» C(Citolégico: Citolégico 40 %

L FIGURA 8. Presencia de células gigantes en
Za. .
positiviza citolosgia.

TRATAMIENTO

* Eleccion: Aciclovir 400 mg 3 veces al dia por 10 dias. Recurrencias IDEM pero
por 5 dias.

* Alternativa: Valaciclovir 500 mg 2 /d/10 dias

e Recurrencia: Aciclovir 5 dias; Valaciclovir 3 dias.

* Embarazo: aciclovir. Si no tiene confirmacién que el virus no esta replicando

(cultivo): cesdrea.

Los objetivos terapéuticos incluyen: acortar el curso clinico, prevenir

complicaciones, prevenir recurrencias y disminuir la transmisién, no su erradicacidn.

Si se afecta neonato con herpes: 50 % muerte, 50 % complicaciones (neurolégicas).
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FIGURA 9. Vulvitis herpética aguda.
Importante edema de labio mayor derecho
y capuchon del clitoris. Lesiones ulcerosas,

FIGURA 10. Primoinfeccion herpética,
multiples lesiones erosivas.

labio mavor derecho

FIGURA 11. Herpes secundario, lesiones FIGURA 12. Lesion herpética ubicada en
ulcerosas, borde de labio menor derecho.
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CONDILOMAS ACUMINADOS

Es la ETS viral mas frecuente, infecta vagina, vulva o cérvix y es frecuentemente
asociada a HIV o antecedentes de ETS, leucorreas, coitalgia y prurito vulvar. La

infeccién incrementa en la gestacién e inmunodeficiencia.

La incidencia es mayor entre 15-25 afios. Se contagia también por autoinoculacién,
contacto sexual no cercano, contacto indirecto con objetos, canal de parto,

transplacentaria.

e Existen 100 subtipos virales.
* Los condilomas son provocados por las variedades 6 y 11.
* Multicéntrica 80% , localizacion anogenital, otras (uretra vejiga, boca y 0jo)

* Periodo de incubacion: 6 semanas a 6 meses.

Infeccidn causada por el VIRUS DE PAPILOMA HUMANO VPH; es la enfermedad de
transmision sexual mas frecuente, y estd asociada con lesiones intraepiteliales
cervicales, vaginales y vulvares, asi como con carcinoma escamoso y adenocarcinoma.
Los subtipos que causan condilomas exofiticos (6 y 11) generalmente no estdn

asociados con el desarrollo de carcinoma (tipos 16, 18, 31, 33 y 35).

Los signos y sintomas incluyen
lesiones blandas, pedunculadas, de
tamano variable y que tienden a
confluir, se presentan en cualquier
superficie mucosa o dérmica que varian
en tamafo y formaciéon. Las lesiones
son generalmente asintomaticas, a no
ser que haya un traumatismo (como el

coito) o se infecten secundariamente,

causando sangrado, dolor o ambos.

FIGURA 13. Condiloma acuminado macropapular sindisplasia. Involucra la totalidad
de la mucosa vulvar, labios mayores y menores, deformando su aspecto
macroscopico.
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DIAGNOSTICO

* Inspeccidn, Colposcopia, citologia, biopsia. PCR.

Después de 3 meses, ya tiene lugar la respuesta inmune del huésped (subclinico)
10 — 20% condilomas extensos van a regresar, 60 a 80% persisten lesiones focales.

Control de infeccién no ocurre en personas con fallas en linfocitos T.

Hacia los 2 afios un porcentaje alto (60 — 80%) con buena respuesta inmunoldgica

elimina el virus. Caso contrario alto riesgo.

FIGURA 14. Vulvitis condilomatosa por VPH con edema himeneal, lesiones acuminadas y

granulomatosas posterior a la aplicacion de dcido acético. Imagen colposcopia.

FIGURA 15. Células coilociticas con halo perinuclear patognomonico.
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TRATAMIENTO

* Podofilina al 20 % en tintura de benjui. Cada semana. Lavar en 6 horas. Es
neurotoxico. No en embarazadas.

* Acido tricloroacético al 90%: aplicar cada 1 - 2 semanas.

*  5-fluorurecilo tépico 7-10 dias.

* Imiquimod tépico: Inmunomodulador, estimulante de citoquinas, 2 a 3 veces a

la semana.

* Crioterapia, electrocauterizacion, o laser.

FIGURA 16 y 17. Aspecto de los genitales externos antes y después del tratamiento.

COMPLICACIONES

* Enembarazo si son causa de distocia: cesarea.
* Riesgode papilomatosis laringea es bajo: afecta a 7 de cada 1000 nacidos vivos

con historia materna de condilomas.
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INFECCIONES ENDOGENAS

CANDIDIASIS VULVOVAGINAL

Es una patologia frecuente en el tracto genital inferior, (mujer en edad reproductiva).

Existen 3 subpoblaciones de mujeres:

Aguellas que no desarrollan sintomas a pesar de estar portadoras durante
meses o0 afos.
Aquellas que tienen episodios aislados.

Aquellas con C.V.V. recurrente (>3-4 episodios en el afio).

FACTORES PREDISPONENTES:

Embarazo

Anticonceptivos hormonales

Diabetes

Uso de Antimicrobianos
Inmunosupresion: corticoterapia, VIH.

Otros factores: vestimenta (calor humedad)

SIGNOS Y SINTOMAS

CVV Sintomas CVV Signos
+ Prurito - Flujo variable: con aspecto de leche
- Ardor vulvar cortada o ricota o bien mucoso blanco-
- Vulvodinia grisdceo con o sin fldculos, rara vez
-~ Sensacion de quemadura sanguinolento, sin fetidez.
= Dispareunia - Eritema
- Sintomas urinarios: disuria, poliaquiuria, - Edema
tenesmo = Lesiones descamativas
- Exuleeraciones y ilcera (a menudo por
rascado)
= Rara vez lesiones costrosas

TABLA 3. Signos v sintomas de la candidiasis vulvovaginal.
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DIAGNOSTICO

* Phes inferior 4.5.
* Test de aminas: negativo.
* Microscopio aporta los datos + valiosos pone el Dx. (Examen en fresco)

¢ Cultivo: Medio de Nickerson

TRATAMIENTO

Cvv no Complicadas. (Formas clinicas leves — moderadas, no recurrente en
huésped no inmunocomprometido y especie de Candida sensibles). Responde a todos

los azoles (fluconazol, imidazol, clotrimazol..)

Cvv Complicadas. (Candida grabata y Tropicalis es resistentes). Requieren

terapias de larga duracién ya sea tdpicas u orales.

FIGURA 18. Micosis intensa, vulvitis von

escoriacién en horquilla. Flujo blanco FIGURA 19. Flujo micético blanco espeso.

Foto colposcopia.

espeso.
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VAGINOSIS BACTERIANA

Infeccién cérvico — vaginal (cv). Frecuente que edad reproductiva. Representa

20 a 30% de las infecciones CV.

No hay un uUnico agente infeccioso, sino un cambio en la composicion de la flora
vaginal normal con un aumento de mas de 10 veces en las bacterias anaerobias,
incluyendo especia de Prevotella, Gardnerella vaginalis y Mobilluncus, y una
disminucion en la concentracion de lactobacilos. No se considera una enfermedad de

transmision sexual.

* Etiologia: Gardnerella vaginalis , anaerobios, Mobiluncus, Mycoplasma

FACTORES RIESGO

* Frecuente en actividad sexual

* Duchas vaginales

* Sexo oral

e Tabaquismo

* Coito durante la menstruacion

« DIU

e Actividad sexual desde temprana edad
e Multiples parejas sexuales

e Actividad sexual entre mujeres

PATOGENESIS

Es desconocida. Se cree que es debida a interrupcion de las interacciones
ecoldgicas normales con otros miembros de la flora bacteriana habitual, a factores
hormonales y a modificaciones en el PH vaginal (desarrollo de gérmenes que

normalmente estan inhibidos por el pH, H202 lactobacilos.

CLiNICA

Flujo blanco — grisdceo pardusca 6 amarillento homogénea con mal olor,
distribuido toda pared vaginal (Signo Pinceleado), se acompafia de dispareunia o

sinusorragia (raro) y de menstruaciones fétidas o mal olor poscoito.
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COMPLICACIONES

Trastornos obstétricos:

o Bacterias anaerdbicas estimulan la sintesis de Fosfolipasa A,. La misma que

estimula la sintesis de acido araquiddénico y por ende la produccién de

prostaglandinas.

o Parto Prematuro, ruptura prematura de membranas.

Enfermedad inflamatoria pélvica.

Asociacion con infecciones postoperatorias :

o Endometritis
o Cesareas
o Histerectomias

o Insercion de DIU

Asociacion con lesiones intraepiteliales cervicales

Infecciones urinarias recurrente

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

pH vaginal > 4,5

Test de aminas positivo (hidréxido de
potasio al 10%)

Microscopia: presencia de células
guias (Clue cells) vy respuesta
inflamatorias negativa (menos de 10
PMN por campo de 400 X)

Flujo homogéneo grisaceo

TRATAMIENTO

Clindamicina

Derivados Imidazdlicos: Metronidazol

FIGURA 20. Flujo grisaceo caracteristico
de la vaginosis bacteriana.
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TRICHOMONA VAGINALIS

Infeccién producida por un protozoo flagelado Ilamado Tricomonas Vaginalis
que en el varén produce uretritis no gonocdcica. En la mujer la infeccién afecta

principalmente el ectocérvix (colpitis) y la mucosa vaginal (vaginitis).

Es un protozoario muy labil y muere facilmente ante la desecacién o exposicién
prolongada a la luz. La Trichomona es un organismo resistente, capaz de sobrevivir en

toallas hiumedas o en otras superficies, y puede transmitirse por via no sexual.

* Epidemiologia: 3 a 15% de mujeres asintomaticas atendidas en clinicas
ginecoldgicas pueden estar infectadas por T. vaginalis. El periodo de

incubacion varia de 3 dias a 4 semanas.

SIGNOS Y SINTOMAS

Pueden variar mucho. El flujo cldsico es espumoso, fino, maloliente y copioso.
Puede ser gris, blanco o amarillo-verdoso. Puede haber eritema o edema de la vulva y
vagina. El cérvix también puede

aparecer eritematoso y friable.

DIAGNOSTICO

* Preparacion en porta
himedo revela el protozoo
unicelular fusiforme,
flagelado y se puede

observar movimiento en él.

Generalmente estan

presentes muchas células FIGURA 21. Infiltrado inflamatorio marcado, células

inflamatorias. escamosas con signos de inflamacién, sombra nuclear en
un polo, que corresponden a Trichomona. (40x).

* El flujo vaginal debe tenerpH 5 a 7.

* Las pacientes asintomaticas que estan infectadas pueden detectarse sélo por

un frotis cérvicovaginal que presenta Trichomonas.
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FIGURA 22. Fondo con abundantes detritus, células intermedias con nucleos hinchados, y dos
Trichomonas con suforma piriforme conservada y tamafio diferente, con coloracidn grisacea, sombra

nuclear alargada en un polo y vacuolizacién del citoplasma (100x).

TRATAMIENTO

* Metronidazol 2g monodosis, que tiene iguales indices de curacion (95%) que el
empleo de la misma droga a 500mg/dos veces por dia durante 7 dias.

* Esquema alternativo: Tinidazol 2g monodosis.

* Los preparados para uso local tienen una eficacia menor.

* El tratamiento incluye a la pareja sexual.

FIGURA 23. Intensa vulvitis con flujo purulento y mal olor.
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CHLAMYDIA TRACHOMATIS

C. trachomatis es un organismo intracelular obligado que preferentemente
infecta a las células escamo-columnar (zona de transicion del cérvix). Es causa de

infecciones diversas, tanto en el tracto genital, aparato respiratorio y ocular.

CLiNICA

La infeccién por Chlamydia es asintomatica en un 30 — 50% de los casos, y
puede persistir durante varios afos. Las pacientes con cervicitis pueden quejarse de
flujo vaginal, oligometrorragia o sangrado después del coito. En el examen, el cérvix
puede aparecer erosionado y friable. Puede presentarse un flujo mucopurulento
amarillo verdoso. Una tincion de gram debe revelar mas de 10 leucocitos

polimorfonucleares por campo por inmersidn en aceite.

Cervicitis: Asintomaticas o sintomaticas. Mucopurulenta. Ectopia hipertrdfica,

edematosa y sangrante. Metaplasia escamosa inmadura en la zona de la

ectopia. El niumero de leucocitos puede ser un buen indice, aunque no es
excluyente.

e Uretritis: 50% de mujeres estudiadas mediante cultivos efectuados a partir del
cerviz y uretra demuestran positividad en ambos sitios y 25% en uno u otro

* Bartholinitis: N. gonorrhoeae y/o Chlamydia trachomatis

* Endometritis: la mitad de los pacientes con cervicitis mucopurulenta.

« Linfogranuloma venéreo: Unica infeccion da lugar a compromiso vy
manifestaciones multisistémica. Se puede observar distintas fases: existe una
lesion transitoria, seguida luego del estadio secundario con linfadenopatia
regional supurada.

¢ Enfermedad Inflamatoria pélvica: La ultima década que Chlamydia trachomatis
es la causa probablemente mds comun

* Infecciones neonatales y perinatales: Adquirir Chlamydia por aspiracion de las

secreciones infectadas al pasar por el canal de parto o bien, si nace mediante

cesdarea, por la infeccion de las membranas que sufrieron roturas previa

espontdneas antes del nacimiento. Conjuntivitis, nasofaringitas, neumonia o

neumonitis, vaginitis.
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DIAGNOSTICO

* Asilamiento de Chlamydia trachomatis en cultivo celulares.

* Deteccidn directa de diferentes antigenos en la muestra clinica.

* Fijacion de complemento

*  Microinmunofluorescencia (MIF)

* Inmunofluorescencia contra el cuerpo de inclusion

* Enzimoinmunoensayo

e Estudios seroldgicos permiten la investigacion de anticuerpos y por lo tanto
quedan limitados sélo a determinadas patologias.

e QOtras: deteccion de la “HSP” de C. trachomatis

FIGURA 24. Placa decélulas metapldsicas que presentan en sus citoplasmasvacuolas reforzadas con

cuerpos de inclusion. Los nucleos son hipertréficos y en el fondo del extendido se observa

componente inflamatorio.

TRATAMIENTO

Uretritis masculina no complicada, cervicitis o proctitis:

* Doxiciclina: 100 mg c¢/12 horas, por 7 dias.

* Azitromicina 1 gr STAT.
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Infecciones por C. trachomatis durante el embarazo:

* Eritromicina: 500 mg, cuatro veces por dia. Duracién promedio 15 dias

FIGURA 25. Cervicitis por C. trachomatis y zona de transformacién atipica.

NEISSERIA GONORRHOEAE

El gonococo es un diplococo gram negativo que infecta el epitelio columnar o
seudoestraficado; asi pues, el tracto urogenital es el sitio de infeccidon mas frecuente.
La gonorrea faringea y la diseminada son otras manifestaciones de esta infeccién. El

periodo de incubacién es de 3 a 5 dias.

Invade la mucosa endocervical y adhiere en las microvellosidades de las células
secretoras de la mucosa endometrial que aumenta significativamente antes y durante
la menstruacién. Cepas fimbriadas adhieren en forma mas eficiente que las no
fimbriadas permitird ejercer su accién téxica a través del componente endotdxico del

lipopolisacarido.

PRESENTACION CLiNICA

Sintomas en la mujer son menos especificos:

* Localizacion Uretral: Disuria, poliaquiuria.
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Localizacién Cervical: Incremento de la descarga vaginal, purulenta pero puede
presentarse con una cérvix normal.

Localizacién rectal: 10% de las mujeres con gonococcia documentadas y es
Asintomaticas en la mayoria de las pacientes pero ocasionalmente
desencadena linfadenitis cervical y puede constituirse en un factor importante

para un gonococcia diseminada

FIGURA 26. Intensa vulvovaginitis y dermatitis que se extiende al ano. Abundante secrecidn

purulenta, llamativa hipertrofia del capuchdn del clitoris.

FIGURA 27. Cervicitis purulenta por N. gonorrhoeae
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FACTORES DE RIESGO

* Edad menor de 25 afios.

* Presencia de otras ETS.

¢ Antecedentes de gonorrea.

* Parejas sexuales nuevas o multiples.
* Falta de uso del condén.

* Sexo comercial, uso de drogas.

DIAGNOSTICO

El examen directo y por coloraciones en materia ginecoldgicas, sobre todo
cervical, no posee una sensibilidad adecuada. Métodos de tamizaje imprescindible

efectuar el cultivo para un correcto diagnéstico.

TRATAMIENTO

e Ceftriaxona 125mg IM Unica dosis, o Ciprofloxacina 500mg via oral Unica dosis,

* Esquema alternativo: Espectinomicina 2g IM Unica dosis.

BIBLIOGRAFIA

1. Hopkins Johns, Ginecologia y Obstetricia, Editoriales Marbdan, 12 edicién, seccién lll,

capitulo 24 (INFECCIONES DEL APARATO GENITAL).

2. Cunningham Gary et al., Obstetricia de Williams, Editorial Mc Graw Hill, 229
edicion, seccién VIII, capitulo 59 (ENFERMEDADES DE TRANSMISION SEXUAL).

3. Williams. GINECOLOGIA. Infecciones Ginecoldgicas. 2009; paginas 49 — 84.
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INFECCIONES DEL TRACTO GENITAL

INFERIOR

Desequilibrio en microambiente

vaginal

SEGUN PATOGENO

ENDOGENAS

Microorganizmos gue
forman flora habitual

-

Candidiaziz

Wuhrowvaginal

SEGUN LOCALIZACION

| Waginosis Bacteriana

— Trichomonas vaginalis

|—  Chlamydia trachomatis

L__| Neisseria gonomrhoeas

EXOGENAS VULVA LEUWCORREA CERVICITIS
| — 1 — 1 1
Microorganismaos gue
nO forman flora |—  Lesiones ukcerativas — Candidiasis — Clamydia
habitual
ETS
— Condilomatosis — Tricomaoniasis — EOMOrres
— sifilis

L Molusoo contagioso

Linfogramuloma
VENErED

L Waginosiz

— Mycoplazma

||  Granuloma inguinal

| Chancroide

| Herpes Simplex Virus

— Fapiloma virus
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Y

CANDIDIASIS
VULVOVAGINAL

| '

Frecuente en el tacto genital
inferior (mujer en edad
reproductiva).

INFECCIONES ENDOGENAS

3 sub poblaciones:

1- Mo sx a pesar de estar portadoras durante
meses o afios.

2.- Episodics aisladas.

3.- CV.V. recurrente (>3-4 episcdios en el
ano).

FACTORES DE RIESGO

| J

DX:
- Ph esinferior 4.5
-Test. Aminas negativo.

- Microscopio aporta los datos +valiosos pone
el Dx. (Examen en fresco)

= Frecuente en actividad

sexual
& Embarazo o Duchas vaginales
» Anticonceptivos * Sexooral
Hormonales * Tabaguismo
L. = Diabetes » Coito durante la

* Usode Antimicrobianos

= [nmunosupresion:
corticoterapia, VIH.

& Otros factores: vestimenta
[calor humedad)

menstruacion

= DIU

* Actividad sexual desde
temprana edad

» Multiples parejas
sexuales

& Actividad sexual entre
mujeres

| I

TX:

» Oww no Complicadas.[Formas clinicas leves — moderadas,
no recurrente en huésped no inmunocomprometido y
especie de Candida sensibles)
azoles

» Cwv Complicadas. (Candida grabata y Tropicalis es
resistentes) Requieren terapias de larga duracion ya sea
topicas u orales

Responde & todos los

Y

ITRACOMAZOL 200MG MARANA ¥ NOCHE.
FLUCONAZOL 150MG + 600MG OVULO DE
ISOCONAZOL. ISOCONAZOL CREMA 2VECS/DIA +
1 TE. CLOTRIMAZOL 500MG INTRAVAGINALS3
MOCHES

1TB FLUCONAZOL DE 150MG PREMENSTRUAL
TODOS LOS MESES. IMIDAZOL POR 3-6 MESES
(PERO VUELVEN)

VAGINOSIS
BACTERIANA

— I

Disbiosis Infeccion Cérvico — vaginal {cv)
Frecuente gue edad reproductiva
representa 20 a 30% de |las infecciones CV

PREDOMINA GARDMERELLA VAGINALIS

SK:

Flujo blanco —grisaceo pardusca &
amarillento homaozenea con mal clor,
“Signo Pinceleado"

Dispareunia o sinusorragia

: Menstruacicones fetidas o mal olor
poscoito
D

pHvaginal =45

Test de aminas positivo (hidroxido de
potasioal 10%)

Células guias (Clue cells)

Respuesta inflamatorias negativa (<10
PMM por campo de 400 X)
Microscopia

Flujo homaogéneo grisaceo

-

TX:

» CLINDAMICINA 10WVULO/3 NOCHES. TINIDAZOL
1TE VAGINAL/3 NOCHES O 2GR ORAL.
METRONIDAZOL 2 GR ORALOS
OVULOS/SNOCHES O 500MG 2 VECES AL DIAS2
DIAS
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INFECCIONES
ENDOGENAS

TRICOMONIASIS

CLAMIDIASIS

— Trichomana vaginalis

Chlamydiz
trachomatis

Afacts ectocervix

[colpitis) y mucosa
vaginal [vaginitis)

3-15% mujeres

asintomaticas

Cervicitis
mucopurulentsa,
ectopia hipertrofica,
edematosa y

sangrante

Dox: Observacion

directz y citologia

Metronidazol 2gr

—| monodaosis Tinidazol

2gr monodaosis

Do Aislamiento de
Chlamydiz
trachomatis &n cultivo
celulares, deteccion
de antigenas, MIF,
Fijacion del
complementa,
Inmunofluorescencia

GONORREA

| Meisseriagonorrhoeas

— Presentacign clinica

|

Localizacion uretral:
Disuria, polaguiuria

Localizacian cervical:
sumento descargs
vaginal purulenta

Localizacian rectal:

Desancadena
linfadenitis cervical

D Metodos de

Cervicitis o proctitis:
Doziciclina: 100mg
cf12 hrs por 7 dias
Durante embarazo:
Eritromicina 500mg

/4/2 semanas

tamizaje, cultiva

Ceftriaxona IM 125

mg Unica dosis.

Ciprofloxacina 500mg

WO. Espectinomicina

2£ IM Unicadosis
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INFECCIONES DEL TRACTO GENITAL INFERIOR EXOGENAS J ETS
FACTORES DE RIESGO

1. Comportamiento Sexual

2. Prostitucion

3. Orientacion y practicas sexuales

4. Contracepcion y meétodos higienicos

5. Investigar otra ETS prevalente. (Ulcera- HIV )

LESION ULCEROSA GENITAL + ADENOPATIA

‘ SiFILIS ‘ LINFOGRANULOMA GRANULOMA | CHANCROIDE | ‘ HERPES GENITAL ‘ FAFILOMAVIRUS
] VENEREO INGUINAL HUMANO

_|

Treponema Pallidum |

4|

4 estadios ‘

— 1

12 CHANCRO papula ulcerosa
Unica indolora base roja

22 =x sistémicaos + sifilidis +
linfadenopstia + rash

]

C. trachomatis L1 L2 L3

—{ 3 estadics de lesiones |

A

1%: Pépula o vesicula
asintomatica en vulva,
vagina, cervix o uretra

LATENTE recurrencia luego
del primer afo

22: Fiebre y sx sistémicos,
linfadenitis aguda inguinal
v de iliacos orofundos

3% cardiovasculares y
neurologicas 20 afios
posteriores

De: prueba de campo oscurg,
VDRL, FTA-ABS,
inmunaofluorescencia Ig6 IgM

32: dlcera, estricturas,
fistulas, elenfantiasis
genital

D serologia especifica
lgG - IgM. PCR.

Penicilina G. Bz 2.400.000
UI. IM dosis dnica.
Doxicicling 100 cada 12
horas 2 semanas. Sifilis
tardia : 2.400.000 cada
Semana por 3 semanas

Dexicicling

100mg,/2/3semanas o
Tetraciclinag 2 gfd 3
semanas

]

Chancro blando

_|

Colymmatobacterium
granulomatis

4| Hemophilus Ducrey

Lesiones nodulares,

—| Mas comun en hombres

_|

HSW 1-2 ‘

7

4| Virus Papiloma Humano

Latente en ganglios de
por vida =
RECURREMCIAS

ulcerosas gue se

difunden en superficie,
destructivas, poco
dolorosas.

Papulas dolorosas en
horguilla, vestibulo,
clitoris o labios; se

Dx: Cuerpos de pustulizan y ulceran

Donovan por raspado o
histopatologico.

provocando bubdn
inguinal.

D cultivo y tincidn de

Doxiciclina: 100 mg 2 GRAM

veces al dia por 3

SEmanas.

Azitromicina 1g. 0
Ciprofloxacina: 500 BID x
3 dias.

Sd. pseudogripal con
vesiculas peguenas y
dolorosas que se
ulceran; ubicadas en
wulva y cuello.

Lesiones blandas
pediculadas,
confluyentes,

asintomaticas salvo
sangrado por trauma.

Dw. Inspeccion,
Colposcopia, citologia
{células coilociticas)

bicosia. PCR.

Dz cultivo
[primoinfeccion) y PCR

Aciclovir: 400 mg TID x
10 dias. Recurrencias x 5
dias. Alternativa:
Valaciclovir 500 mgBID

Podofiling al 20 %, Acido
tricloroacético 6 5-
fluorurecilo topico.

Cricterapia,
cauterizacion, o laser.
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AUTOEVALUACION

1. Sefiale cudl de las siguientes afirmaciones, respecto a las vulvovaginitis, es
INCORRECTA:
a. Es un sindrome clinico comin que se diagnostica en mas del 25% de las
mujeres en las consultas de enfermedades de transmision sexual.
b. La etiologia mas frecuente es por Candida albicans.
c. El sobrecrecimiento de hongos esta favorecido por niveles altos de estrégenos.
d. Las pacientes con VIH tienen candidiasis vaginal mds severa y recurrente.

e. El pH vaginal en la vulvovaginitis por Candida spp. es muy elevado.

2. ¢Qué farmaco, entre los enumerados, se considera idéneo en el tratamiento de la
infeccién vulvovaginal producida por Céndida albicans?:
a. Imipenem.
b. Clotrimazol.
c. Metronidazol.
d. Ampicilina.

e. Fenamatos.

3. La diabetes favorece la infeccion vaginal por:
a. Clamidias.
b. Herpesvirus.
c. Trichomonas.
d. Candida.

e. Gardnerella.

4. Una mujer de 38 afios consulta por una secrecién vaginal anormal con mal olor,
como a “pescado podrido”, que se hace mas intenso después del coito. En la
exploracién se observa una abundante secrecion blanco-grisdcea, que no se

adhiere a las paredes vaginales. Al mezclar la muestra de secrecidn con una gota de
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hidréxido potasico al 10%, se aprecia claramente el mal olor referido. ¢Cudl de los
siguientes es el tratamiento de eleccién?

a. Amoxicilina + acido clavulanico por via oral.

b. Clotrimazol por via intravaginal.

c. Doxiciclina por via oral.

d. Clindamicina por via intravaginal.

e. Fluconazol por via oral.

5. Ante una mujer de 20 afios que acude con leucorrea vaginal abundante,
blanquecina-verdosa, espumosa y con burbujas de aire, debe sospecharse de una
infeccidn por:

a. Gonococo.

b. Trichomonas.
c. Molilias.

d. Oxiuros.

e. Herpes genital.

6. Todo lo siguiente es valido para el diagndstico de vaginosis bacteriana, excepto:
Presencia de células claves o guias

Test de aminas negativo

Ph de 5

Disminucién o ausencia de leucocitos en frotis de secrecion

® o o T

Disminucidn del nimero de lactobacilos

7. Todos los factores que se mencionan a continuacion pueden favorecer la infeccion
vulvaginal por candida, excepto:
a. Embarazo
b. Inmunodeficiencia
c. Corticoides
d. Estrégenos
e. Antibidticos

8. La causa mds comun de queja de una paciente con herpes primario de la vulva es:
a. Sangrado

b. Dolor
c. Prurito
d. Fiebre
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e. Leucorrea

9. Cudl de las siguientes pruebas se utiliza para el diagndstico confirmativo de Lues:
a. VDRL
b. FTA-ABS
c. Prueba de FreiReaccién de Wasserman
d. Cuerpos de Donovan a la biopsia

10. Cual de las siguientes patologias produce leucorrea verde amarillenta, maloliente,
espumosa, ardor, dispareunia, prurito:
a. Clamidiasis
b. Trichomoniasis
c. Candidiasis
d. Vaginosis
e. Herpes

11. De las variedades de virus de HPV que se mencionan, el que esta relacionado a la
produccién de condilomas acuminados es:

a. 16
b. 18
c. 11
d. 31

12. Paciente que refiere haber tenido actividad sexual hace 7 dias, al momento
presenta 3 lesiones ulcerosas en labio menor, dolorosas, acompafiadas de malestar
general y febricula; a la palpacién se aprecia adenopatia inguinal en el lado de la
afeccién. Una citologia practicada muestra células gigantes en cérvix. De acuerdo a
los sintomas la patologia mas probable sera:

a. Herpes
b. Cancroide
c. Sifilis
d. Granuloma inguinal
e. Linfogranuloma venéreo
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13. Las

® o o T

células coilociticas son caracteristicas del:
Herpes genital

Papilomatosis viral

Vaginosis bacteriana

Sifilis

Cervicitis por clamidia

14. Todas las siguientes patologias exigen tratamiento de la pareja sexual, excepto:

a.

b
c.
d.
e

Trichomoniasis
Vaginosis bacteriana
Candidiasis vulvovaginal
Gonorrea
Linfogranuloma venéreo

Link para obtencion de revisiones bibliogrdficas en relacion al tema tratado el

mismo que serd presentado por el grupo correspondiente con los respectivos

comentarios a la misma: www.labovirtual.com.ar/aula//
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TEMA 8: INFECCIONES DEL TRACTO GENITAL SUPERIOR

ENFERMEDAD INFLAMATORIA PELVICA

CONCEPTO

Comprende patologias inflamatorias e infecciosas que afectan los drganos

genitales situados en la pelvis menor, pudiendo ser aguda o crénica.

La enfermedad pélvica inflamatoria - EPI - es descrita por los Centros para el
Control y Prevencién de Enfermedades de Atlanta - CDC - como un espectro de
desdrdenes inflamatorios del tracto genital superior, que incluye una combinacién de

endometritis, salpingitis, absceso tubo-ovarico y pelviperitonitis.

Aungue los términos EPI aguda y salpingits aguda son usados indistintamente con
relativa frecuencia, la salpingitis es el componente mas importante del espectro de la
EPI. El término cronico, se refiere a las secuelas del proceso agudo como por ejemplo:

adherencias, obstruccién tubarica.

Al hablar de EPI se deben recordar dos conceptos bdasicos: la etiologia
polimicrobiana de toda infeccién del tracto genital femenino - por lo comun se aislan
de dos a ocho gérmenes en un caso -, y la flora nativa o normal de la vagina, ya que
existe un verdadero microecosistema, finamente equilibrado, en donde el lactobacilo

actua como la defensa mas importante, debido a la acidificacidon que produce.

EACTORES DE RIESGO

Distintos autores han subrayado la importancia de la valoracién del riesgo en la
prevencién y el manejo de la EPI. Los estudios iniciales se enfocaron en indicadores
demograficos y sociales. Mas recientemente se enfatizan: el papel del
comportamiento sexual, de las practicas anticonceptivas, del comportamiento de los
cuidados de salud, y de otras conductas y practicas individuales. Entre los
determinantes de riesgo para EPI estdn: el tamafio del inoculo bacteriano, el nimero
de organismos infectantes, la virulencia de los mismos, la susceptibilidad del anfitrién

y los factores ambientales.
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ALTO RIESGO

Edad entre 15y 24 aiios

Estado socioecondmico bajo
Multiples comparieros sexuales
Menstruacion reciente
Ectropidon grande

Pareja sexual promiscua

Pareja con ETS asintomatica
Episodio previo de EIP 0 ETS
Insercion reciente de DIU
Procedimientos quirdrgicos

Histerosalpingografia

_BAJO RIESGO

Abstinencia sexual
Monogamia

Uso de ACO
Métodos de barrera

Espermicidas

VGERMENES AISLADOS EN EPI

NEISSERIA GONORREA

CLAMYDIA TRACHOMATIS

BACTERIAS AEROBIAS

BACTERIAS ANAEROBICAS

Gardnerella vaginalis

* Peptostreptococcus

Enterobacterias

* Bacteroides

Escherichia coli

*  Micoplasma hdminis

Proteus mirabilis

* Ureoplasma urealyticum

Klebsiella

* Actinomyces israeli

Streptococo grupo B

*  Mycobacterium tuberculosis

TABLA 1. Principales patégenos que causan enfermedad inflamatoria pélvica
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Las ETS son las que aportan el mayor nimero de casos de EPI entre las
adolescentes. La mayoria de los casos demostrados de EPI estdn asociados con
Neisseria gonorrhoeae o Chlamydia trachomatis; sin embargo, microorganismos que
hacen parte de la flora nativa endocérvico-vaginal, como por ejemplo: anaerobios,
Gardnerella vaginalis, Haemophilus influenzae, bacilos entéricos gram negativos y el
estreptococo agalactia, también han sido asociados con EPIl. Adicionalmente, el
citomegalovirus - CMV -, el serotipo 2 del herpes simple genital - HSV-2 -, el
Micoplasma hominis y el Ureaplasma urealyticum, pueden ser los agentes etiolégicos

en algunos casos.

Por otro lado, varias investigaciones han demostrado una asociacion entre VB y
EPI. Bukusi y col. notaron que las mujeres con EPI, infectadas simultdneamente con el
virus de la inmunodeficiencia humana - HIV -, tienen mas probabilidad de tener VB
que las mujeres HIV-1 seronegativas. Ademas, las infecciones por gonococo y C.
trachomatis fueron mas comunes en el grupo HIV-1 seronegativo y menos frecuentes

entre las mujeres HIV-1 infectadas.

Estudios recientes, en los cuales los especimenes fueron obtenidos de la
cavidad abdominal o de las trompas de Falopio, muestran recuperacion del gonococo
del endocérvix en el 39% de los casos y de la cavidad abdominal- trompas de Falopio
en el 18% de los mismos. Estudios escandinavos informan recuperacién de c.
trachomatis del cérvix en el 22 al 47% de las mujeres con EPI aguda. De mayor
significancia, la Chlamydia

trachomatis fue aislada de las

trompas de Falopio en 9 a
30% de las mujeres con EPI
aguda confirmada por

laparoscopia.

Vias de extension de las infecciones gonorreicas y no gonorreicas
enverde, gonorreicas, en rojo, no gonorreicas (generalmente
puerperales, producidas por un aborto o traumatismo)

FIGURA 1. Principales vias de extensidn de las

infecciones pélvicas. (Fuente: Atlas de Frank Netter)
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PATOGENIA

VIiAS DE DISEMINACION
* Diseminacion ascendente
* espontanea
* instrumental
* Diseminacidn intersticial y linfatica

* Diseminacion hematégena

Por contigliidad

CLASIFICACION CLINICA
* La clasificacion se basa en el grado evolutivo de la enfermedad, en la
sintomatologia y en los datos recogidos en la exploracion.
* Contempla 4 estadios ( clasificacion de Monif ):
— Salpingitis aguda sin pelviperitonitis
— Salpingitis aguda con pelviperitonitis
— Salpingitis con formacion de absceso ( piosalpinx, abceso tuboovarico )

— Rotura del absceso

CLASIFICACION LAPAROSCOPICA DE LA
EPI

* LEVE: eritema, edema, las trompas
se mueven libremente. No exudado

purulento

e MODERADA: eritema, intenso

Oclusidn completa

Oclusidn parcial

edema, presencia de material (paso de canula)

purulento. No hay movilidad libre de

trompas. No suelen apreciarse

Palillo de tambor con depresién central

fimbrias

Palillo de tambor

* SEVERA: presencia de piosalpinx y/o

absceso FIGURA 2. Progresion de la salpingitis.

Fuente: Atlas de Frank Netter
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Pared de hidrosalpin:
simple:

Hidrosalpinx
pseudofolicular

Imagen culdoscépica

FIGURA 3. Progresion del hidrosalpinx. (Fuente: Atlas de Frank Netter)

tritis v abeeso p teri
(diseccidn posterior)

P arametritis

Parametritis v abceso
parauterino (diseccion
superior) mostrando una
extension en sentido
Iateral, frontal v dorsal

Salpingitis no gonorreica. Infiltracién de la pared tubarica

FIGURA 4. Enfermedad Inflamatoria Pélvica de etiologia no vinculada con ETS

(anaerobios y gram negativos). Fuente: Atlas de Frank Netter
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Adherencia de tubo e
infeccién de foliculo roto
(cuerpo liteo)

N oy
Masa de abceso ha avanzado
y comprometido la mayor
parte del ovario

Abceso totalmente desarrollado

Gran quiste tubo-ovarico

Tuberculosis de |a serosa tubarica
como parte de una tuberculosis
peritoneal diseminada

Endosalpingitis tuberculosa con
algunos tubérculos serosos ademas
de tuberculosis endometrial

Pus en la trompa
. portuberculosis

FIGURA 6. Enfermedad Inflamatoria Pélvica por Bacilo de Koch.
Fuente: Atlas de Frank Netter
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DIAGNOSTICO

CRITERIOS MAYORES

Dolor en abdomen inferior

Dolor a la movilizacién del cuello
Dolor anexial a la exp. Abdominal
Historia de actividad sexual
Ecografia sugestiva de la patologia

Leucorrea

CRITERIOS MENORES

Temperatura > 38 grados centigrados.
Leucocitocis >10000 cel/ml.
VSG elevada

Gram + n. G. O prueba + chlamidias

Dispareunia

Disuria, polaquiuria
Sindrome uretral agudo
Nausea, vomito

Dolor en h. D.

Proctitis

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS INVASIVAS

Puncién del Douglas
Biopsia endometrial

Laparoscopia

CUADROS ATIPICOS

EPI silente (40 —-50%)

Perihepatitis (Sindrome de Fitz-Hugh-Curtis )
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VDIAGNOSTICO DIFERENCIAL
* Apendicitis aguda
*  Tumor ovarico
* Endometriosis
e Embarazo ectépico
* Hemorragia de cuerpo liteo

¢ Sindrome adherencial

CRITERIOS PARA LA HOSPITALIZACION DE PACIENTES CON EPI
* Ausencia de seguridad en el cumplimiento de la terapia ambulatoria
*  Nuliparidad
*  Temperatura mayor a 38 grados centigrados, leucocitosis
* Fallo a la respuesta ambulatoria en 48 horas
* Signos de irritacion peritoneal
* NAduseas y vomitos
* Presencia de abscesos tubo-ovaricos (ECO)
* EPlyembarazo

* VIH positiva

TRATAMIENTO CLiNICO

Se realiza en concordancia con el cuadro clinico, conocer la etiologia es muy
importante:

AMBULATORIO
: » Ceftriaxona 250 mg IM + Doxiciclima 100 mg/2/d/14/d - ETS.
e Ofloxacina 400 mg/2/d/14/d + Metronidazol 500mg/2/d/14/d = NO ETS.

'HOSPITALARIO
| * Clindamicina 900 mg/IV/c8h + Gentamicina 2 mg por kilo de peso (dosis de
carga ) seguido de 1.5 mg por kilo cada 8 h.
* Ceftriaxona 1 g IV cada 12 h. + Clindamicina 900 mg IV cada 8 h.
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* Se mantiene cuando menos 48 después de sintomas en que se continla por via

oral.

TRATAMIENTO QUIRURGICO
* Presencia de absceso pélvico
e Abdomen agudo
* Choque séptico

* Bacteriemia persistente

¢ Ausencia de deseos de fertilidad

_PROCEDIMIENTOS

| * Laparotomia:
histerectomia +
salpingooforectomia
bilateral + muién vaginal
abierto y drenes.

* Laparoscopia: aspiracion

de material purulento y
lavado.

* Colpotomia posterior.

VSECUELAS DE LA EPI
* Dolor pélvico crénico
* Recurrencia de la EIP
* Infertilidad

e Embarazo ectépico

Adherencias extensivas
cubriendo toda 13 pelvis

Espasmo del itsmo

Imagen culdoscépica

FIGURA 7. Sindrome adherencial. Pelvis congelada.
Fuente: Atlas de Frank Netter

VPREVENCION DE LA EIP

* Primaria: evitar la exposicién a ETS o la adquisicidon de la infeccidn después de

la exposicidn.

* Secundaria: adquirida la ETS, diagndstico y tratamiento eficaz y oportuno,

incluido el companero sexual.

e Terciaria: destinada a prevenir las secuelas
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ENFERMEDAD
INFLAMATORIA PELVICA
Y h 4
GERMENES AISLADOS: DIAGNOSTICO
Infaccion que afecta 2 arganos l
L J genitales en la pelvis menar
CRITERIOS CRITERIOS
* Clamidia M AYORES: M EMORES:

*  (Gonorrea

*  Gardnerellavaginalis

*  Mycobacterium
tuberculosis

*  Peptostreptococcus

*  Kleibzella

*  Proteus mirahilis

* Bacteroides

Apuda

Cronica

v

TRATAMIENTO

1

AMBULATORIO.-

+ Doxiciclina100mg2 diax 14
dizgs+ Ceftrizxons 250 mg
11l

¢+ Ofloxacinz 400mg 2 disx 14
dizas+ Metronidazol 500 mg
2dizx 14 dizas

5i no mejora

Dalor en abdomen

Temperstura > =

HOSPITALARIO.-

Clindamicina 300 mg IV ¢/Brs
+ Gentamicinz 2mg/kg STAT v
luego 1,5/kgc/8 hrs

Ceftriaxona 1l gr IV ¢/12 hrs +
Clindamicina 300 mg IV ¢S
hrs

5i no mejora .

infarior 3BC
Dolor anexial a la Leucocitosis >
palpacion abdominal 10000
Dolorala WCG aumentada
movilizacion del Gram+ N.G y
cuello clamidiz +
Historiz saxusl
Ecografia sugestiva
leucorrea

QuUIRUGICO.-

* Laparoscopia (peritonitis)

Laparotomia (sepsis)

¢ Colpotomia posterior
{absceso)
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CASO CLiNICO # 1

ENFERMEDAD INFLAMATORIA PELVICA
* Datos de afiliacion
¢ Sexo:

 femenino

* Edad:
* 24 anos
* Estado Civil:
* Soltera

* Ocupacion:

* estudiante

Motivo de consulta:
* Dolor en fosas iliacas
* Fiebre cuantificada
* Nauseas

* vOmitos

Motivo de Ingreso:

e Paciente de sexo femenino de 24 anos de edad acude a consulta por presentar
fiebre cuantificada de tres dias de duracién (40c) las cuales vinieron
acompafiada de nauseas, vomitos

* A su vez paciente refiere haber presentado dolor de bajo vientre (fosa iliaca
Derecha e izquierda) el cual no se irradiaba, ni disminuia con ningun tipo de
posicion.

* Paciente niega historia de disuria, hematuria
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Aspecto Gineco Obstétricos:
* FUM
* Hace 28 dias
* Parejas sexuales:
* Refiere haber tenido dos parejas sexuales en los Ultimos seis meses
* Niega embarazo.
» Refiere uso de DIU desde hace un afo.
Antecedentes Patoldgicos:
* Personales
* Norefiere presentar
e Quirdrgicos
* No refiere
* Familiares
» Padre: refiere presentar hipertension

* Madre: refiere haber fallecido de cancer

Habitos:
* Alcohol
* Bebedora social
* Tabaco
* Sitres al dia
e Te

* No refiere
* Drogasiilicitas

* No refiere
* Alergia

* Alimentos: no refiere
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* Medicamentos: no refiere
Signos Vitales:
* PA:

' LOS SIGNOS VITALES:

*  100-60 Y

v PULSO.

D

115 por minuto

« FR: gé v RESPIRACION,

* 28 por minuto v TEMPERATURA CORPORAL.

v TENSION ARTERIAL.
e 40c

Examen Fisico:
* Paciente se encuentra sudorosa
* Estado general regular
* No presenta linfo adenopatias.

*  Abdomen con dolor difuso a la palpacion profunda principalmente en fosas
iliacas

* signos de irritacion peritoneal.

e Sonidos hidro aéreos 263rganism.

* Al examen pélvico impresiona palpar masa anexial derecha

* dolor a la movilizacion cervical.

e El Utero se encuentra suave y ligeramente alargado
EXAMENES EN GENERAL: nos ayudan al diagnéstico:

* Hemoleucograma con sedimentacion

* Leucocitosis 4.760

* PCR
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* Orina

* Frotis fresco y 264rga de secrecion cervicovaginal

* Pruebas: clamydia, vhi, micoplasma

* Biopsia endometrial: s. 70-89% / e. 67-89%
LAPAROSCOPIA: 95% especifica en EIP CRONICA:

* Edema tubarico

* Eritema y exudado purulento

e Muestras para cultivo

* Resultado: diplococo 264rga —

EIP :

Se define como el sindrome clinico agudo
asociado con el ascenso de microorganismos

¥

* Desde vagina a cuello, al endometrio, trompas
y estructuras vecinas

Trompa
de Falopio

* EPIDEMIOLOGIA

* 3-9 casos de EPI aguda por 1.000 mujeres
entre los 15y los 44 afos

e 12-18 casos por 1.000 mujeres de 15- 24 afiios.
En E. Unidos la tasa de hospitalizacion por EPI es del
53

menores
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Factores de Riesgo

EIP
PREVIA

Multiples
Parejas
Sexuale

Diu, Duchas
Vaginales

\[o]
Metodos de
Barrera

+ ETIOLOGIA

Multiples organismos han sido implicados como 265rgani etiolégicos. En la
mayoria de los casos mas de un 265 organismo esta presente.

Las vias de la propagacién genital son:
* Ascendente ( 80-90 %)
» Linfatica (+ 6% )
* Hematica (+ 3%)

* Contigiidad (3%)

Patogenia Microbiana:
o Neisseria Gonorrheae
Trasmision sexual
o Chlamydia Trachomatis
2. Patdgenos respiratorios :

e Hemophilus influenzae
e Estreptococo pidégeno

3. Microorganismos enddgenos:
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e Microorganismos de la vaginosis bacteriana
e Mpycoplasma hominis, el T-mycoplasma urealyticum

4. Microorganismos intestinales:

e Bacteroides fragilis.

e Escherichia coli.
Neisseria gonorrheae:
* Su aislamiento en la E.I.P.A tiene una frecuencia variable 65 — 80%.

e Cuando el cultivo se realiza en los 2 primeros dias de sintomatologia, el indice
de positividad es el 70%

e Las bacterias proliferan en la cavidad uterina durante la menstruacion y su
ascenso es facilitado por la menstruacion retrégrada. Los gérmenes pueden
alcanzarlos drganos genitales altos por transporte pasivo fijados a la cola de los
espermatozoides

Chlamydia Trachomatis:

Se considera como el patégeno de trasmision sexual mas frecuente.

Son bacterias aerobias, utilizan el glutamato como fuente primaria de carbono.

* El cuello es el sitio mas comun de infeccién, compromete la integridad del
epitelio cilindrico endocervical.

* Salpingitis Silenciosa
*  Obstruccion Tubarica

e Esterilidad

Fisiopatologia:

e En los primeros estadios la luz de la trompa permanece abierta lo cual permite
que el exudado salga por la fimbria hacia la cavidad pélvica, lo que produce
peritonitis.

e Las estructuras adyacentes se comprometen en el proceso inflamatorio

e La destruccion del tejido con la posterior degradacién lleva a la formacién de
abscesos.
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Cuadro Clinico
* Dolor en el area inferior del vientre.
* Fiebre.
* Secreciones vaginales extranas que pueden oler mal.
* Coito con dolor.
* Sangrado menstrual irregular.

* Dolor durante el examen pélvico

Diagndstico:
* Signos de irritacién peritoneal.
* Presencia de leucorrea purulenta y/ o fétida.
* Dolor a la movilizacién cervical.
* Temperatura mayor de 38 C.
Presencia de al menos 2 de los siguientes datos:
* Leucocitosis superior a 10.000
* Eritosidimentacién mayor a 50 ,mm /h

* Masas anexiales inflamatorias (por examen ginecoldgico, ultrasonografia o
laparoscopia)

* Una muestra de células endocervical, o células de descarga uretral

Criterios Definitivos:
* Evidencia histopatoldgica de endometritis en la biopsia endometrial.

* Ecografia transvaginal o imagenes de resonancia nuclear magnética mostrando
engrosamientos, abscesos tubaricos o del complejo tubo-ovarico con o sin
liquido libre en cavidad.

* Anormalidades laparoscdpicas compatibles con EPI
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IMAGENES DIAGNOSTICAS:

ECOGRAFIA PELVICA TRANSVAGINAL

Se sospechan masas anexiales
Cuando el dx diferencial implique embarazo.

Cuando no se puede practicar un examen

Vagina

pélvico adecuado.

Transductor

LAPAROSCOPIA:

En forma rutinaria cuando el diagnostico clinico no sea lo suficientemente claro
e idealmente en toda paciente que amerite hospitalizacion para su manejo

DX DIFERENCIAL:

No hay signos y sintomas patognomodnicos que den seguridad completa al
diagndstico de una EPI.

Embarazo ectépico.

Quiste ovarico con hemorragia o torsion.

Apendicitis aguda.

Endometrioma roto.

Cuerpo luteo hemorragico.

Medidas Terapéuticas:

Medica

b)

cion sintomatica:

Analgésicos: Dipirona (600 Mg.), ¢/ 8 horas o 1 tableta (300 Mg. ) c/8hrs.
Los antibidticos deben ser siempre combinados :

Penicilina cristalina: 2-4 U, EV, C/ 4-6 HORAS.

Gentamicina ( 3-5 Mg. x Kg. x dia ) dividido en 3 dosis .E/V.

Metronidazol (500 Mg. ) E/V ¢/ 8hrs a pasar en 20 minutos

Si la fiebre persiste por encima de 38°C el estado general de la paciente
empeora se debe usar combinaciones antibidticas del grupo Il.

Cefalosporina y aminoglucécidos.

Tto a) + metronidazol
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c) Cefalosporina y doxiciclina.
d) Quinolonas y clindamicina o metronidazol.
Complicaciones:
* Infertilidad (20%)
* Dolor Pélvico Crénico (20%)
*  Embarazo Ectoépico (10%)
Se recomienda la hospitalizacion de las pacientes con

EIP en las siguientes situaciones:
* Diagnéstico incierto: no puede excluirse la apendicitis
*  Absceso pélvico
* La paciente presenta una enfermedad grave

* Mujeres gestantes

* Pacientes que no respondieron al tratamiento ambulatorio

Pacientes inmunodeficientes (infectadas por VIH con recuentos bajos de CD4,

recibiendo tratamiento inmunosupresor o con otra enfermedad.
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Explora

Explora

CASO CLiNICO # 2:

Mujer 41 afos

24 previas a suingreso: dolor abdominal difuso de tipo continuo+
exacerbaciones, de intensidad variable

No acompaiiado de nduseas ni vomitos

2 deposiciones diarreicas de consistencia liquida
Ningln otro sintoma acompafiante

Fumadora de 20 cigarrillos al dia

Ciclos menstruales normales

Portadora de un DIU desde hace 8 afios, no se realizd revisiones en los ultimos
5 afos

2 embarazos a término con gestaciones normales
cion fisica:

PA 125 mmHg- temperatuta axilar 38°C

Estado general afectado+ palidez mucocutanea

Exploracion abdominal: abdomen doloroso difuso, especialmente en
hipogastrio sin signos de peritonismo

cién fisica:
Pufio percusion renal bilateral (-)

Exploracion del aparato cardiacoy respiratorio normal
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LABORATORIO:

Hemoglobina 10,5 g/dI

Hematocrito 32%

Leucocitos 20600/mm3
91% segmentados
5% linfocitos
4% monocitos

Plaquetas 578000/mm3

Glicemia 124 mg/dl

Sedimento de orina > 100 leucocitos por campo
5-10 eritrocitos por campo
Moderadas bacterias y células epiteliales

* Rxposterolateral de térax y EKG normal

* Rxde abdomen en supino: distension y meteorizacidon de asas de intestino
delgado+ presencia de gas en el colon y ampolla rectal

* Ecografia abdominal centrada en la pelvis:

1. Signos de engrosamiento del ciego

2. Apéndice agrandado en contacto intimo con el ovario derecho que estaba
aumentado de volumen y que mostraba estructuras de gas ensuinterior.

3. Ovarioizquierdo prominente y de contornos mal definidos
Ventana doppler color:

1.- Flujo llamativo en ambos ovarios

271




LECCIONES DE GINECOLOGIA | 2012

* TAC: venas ovaricas de calibre aumentado, edematizacién de la grasa pélvicay
ganglios de pequefio tamafio retroperitoneales, pélvicos y mesentéricos de
dudosa significacion.

* Debido a su estado general deteriorado=> ER-> exploracién diagndstica

Mujer 41 ahos
* Portadora de un DIU desde hace 8 afios
* Fiebre+ dolor abdominal difuso(hipogastrio)
* 24 horas de evolucion
¢ Leucocitosis, discreta anemia

* Rx: niveles hidroaéreos de intestino delgado, engrosamiento del ciego,
apéndice y ovario derecho con burbujas en su interior y edematizacién de la
grasa

Desconocemos:

1. Siserealizé una exploracion ginecoldgica
2. Si se obtuvieron hemocultivos y urocultivos

Fig. 1. Ecograffa abdominal. Se observa un ovario derecho aumen-
tado de volumen con gas en su interior.
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Fig. 2. Ecograffa abdominal con doppler. Se observa una prolifera-
cion de estructuras vasculares en el ovario derecho, asociadas al
aumento de tamafio y la presencia de cavidades quisticas y gas.

Fig. 3. Tomografla computarizada pélvica. Se observan edematizacion
de la grasa pélvica, aumento de tamafio de los ovarios con focos quls-
ticos o necrdticos en su interior, y gas evidente en el ovario derecho
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Discusion:

Paciente portadora de un DIU desde hace 8 afios

Implantes que se usan para prevencion de embarazo

2 tipos: Cobre-

Libera LNG

Recomienda: revisidn postinsercion y posteriormente cada afio hasta la
retirada en 5 anos

Problemas del DIU a largo plazo:
* Embarazo ectépico(menos comun con el de LNG)
* Hemorragia vaginal
* La pérdida de las cuerdas de la cola
* Enfermedad inflamatoria pélvica (EIP)

e Con el DIU de LNG ha disminuido el riesgo de EPI, tasa de 0,2 casos por 1000
mujeres-ano

* DIU propicia la colonizacién cervical por actinomices

* Lalesidn de la parte alta del aparato genital es extremadamente rara

Evolucién del cuadro:
* Duracién 24 horas
* Tener en cuenta la anemia—> mas dias con el proceso (?)
e Principal hallazgo estaba en la pelvis

* Problema abdominal podria tener su origen en la propia pelvis o ésta verse
afectada secundariamente a enfermedades de estructuras préximas

* Apendicitis (?) la rapidez del cuadro (24 horas) + leucocitosis
* No hay sintomas digestivos: nauseas, vomitos y reaccion peritoneal
* Ecografia: apéndice era patolégico

* TAC: no se describen las imagenes caracteristicas de una apendicitis aguda
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Clinica+ Rx—> descarta apendicitis aguda

Apéndice parece estar afectado de manera secundaria

No descartar con rotundidad

Laparotomia exploratoria

Diverticulitis

Posibilidad de inflamacidn pélvica abdominal

No se observa en la TAC imagenes radiolégicas de diverticulitis colénica
Enfermedad de Crohn

Afectada de manera parcheada al A. digestivo

TAC : engrosamiento del ileon terminal con o sin afectacién de intestino
delgado, colon o apéndice

Adenitis mesentérica por Yersinia enterocolitica
Minima afectacién ganglionar referida en la TAC me hace descartarla
Proceso primario de pelvis

Estructuras adyacentes de la pelvis afectadas en las pruebas de imagen fueran

consecuencia de un proceso pélvico inicial

Problemas del aparato genital

NO benigna o maligna de ovario o trompa

Inflamacién no tumoral: embarazo ectdpico, endometriosis
Problemas mecanicos del ovario

Procesos metabdlicos locales o la infeccidon

- Sindrome de hiperestimulacién ovarica por tx de infertilidad

Neoplasia:

Ecografia: aumento de tamafio de ovarios, especialmente el derecho-.-> pensar
de una NO ovdrica
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Endom

indice de malignidad, escala de riesgo de NO ovérica de acuerdo con el estado
menstrual, caracteristicas ecograficas y los niveles de CA 125

NO ovérica—>>200
Puntaje sale <200
Se descarta proceso maligno

Citologia y biopsia

etriosis:

Presencia de tejido muy semejante a la mucosa endometrial en lugares
distintos del endometrio

Forma ovarica es bilateral
Aparece en forma de quiste, romperse y formar adherencias

Es raro que sea tan aguda (24 horas) sin que la paciente no refiera:
dismenorrea, menorragia y disparreunia

Infecciones de la pelvis de la mujer:

Relacionadas con el parto
Tras un cirugia ginecoldgica
EPI transmitidas sexualmente

Se excluyen 2 primeras

276



LECCIONES DE GINECOLOGIA | 2012

Enfermedad inflamatoria pélvica:

Inflamacién del aparato genital femenino superior e incluye:

Endometritis
Salpingitis

Pelvi peritonitis
Absceso tubo ovarico

Morbilidad en su
esterilidad, dolor
embarazo ectopico

presentacion:
pélvico cronico vy

Antecedente de infecciones

ascendentes del cérvix: Neisseria

Gonorrhoeae y Clamidia Trachomatis

Son poli microbianos: enterobacyerias,
estreptococos, Mycoplasma hominidis
y anaerobios.

Factores de riesgo

Multiples parejas sexuales, instrumentacion del

contracepcion(DIU)

TABLA |

T de
cobre

Corte longitudinal del utero

=

Los dispositivos intrauterinos (DIU)
son objetos moldeados de plastico
(algunos contienen cobre) que

truncan el ambiente uterino normal
\

\ #ADAM

cérvix, ducha vaginal y

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE ENFERMEDAD

PELVICA INFLAMATORIA

Criterios mayores

Dolor abdominal bajo
Dolor a la movilizacién cervical
Inflamacion ovérica bilateral

Criterios menores

Temperatura > 38,3 °C
Cervicitis mucopurulenta
Elevacion de la VSG o PCR

Infeccion cervical por C. trachomatis o N. gonorrhoeae

La presencia de masa inflamatorio en la ecografia
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PRUEBAS DIAGNOSTICAS

Utero
Inflamado

* Ecografia transvaginal
* Doppler color: hiperemia por inflamacién tubarica

* Se observaba en la paciente aumento del flujo en
ambos ovarios y venas ovaricas dilatadas en TAC

* Resonancia magnética

* Gammagrafia con leucocitos marcados con
tecnecio

* Laparoscopia

* El antecedente del DIU puede ayudar pero no por
el tiempo

Existe forma de EPI aguda:
* Similar a apendicitis

* Inflamacion tubdrica sin o con implicacidén ovarica, por via ascendente a partir
de la vagina

* Mas comun portadoras de DIU

Debido a la afectacién extensa de esta paciente no debe ser considerada en este
momento

Otras asociadas:
1. Absceso tubo ovarico por pseudomona aeruginosa en DIU
2. Brucella
3. Aspergilosis pélvica en inmunodeprimidas
4. Coccidiodes imitis
5. Parasitos: infestacion por Enterovirus vermicularis
6. Hidatidois tubo-ovarica

7. Absceso tubo-ovarico xantogranulomatoso(imagen quistica de ovario+
diverticulos coldnicos+EPI anteriores)

Presunciones Diagnosticas:
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* Tuberculosis pélvica:

* Paises poco desarrollados, llega a endosalpinx y se extiende al resto de aparato
genital

* Asintomatico o esterilidad, irregularidades menstruales y dolor abdominal

e 2 tipos: TB minima sin masas anexiales, TB avanzada con masas palpables (
posible)

* Diagnostico

* Mantoux positiva

* Otro foco tuberculos

* Biopsia de endometrio y cultivo
* Estudio de secreciones uterinas
* Histerosalpingografia

* Aumento tamafios de ovarios

* Presencia de ganglios retroperitoneales, pélvicos y mesentéricos
* Implicacion del ciego y apéndice

* No afectacion del peritoneo,

e Visualizar ascitis, no evidencia

* Falta de datos de tuberculosis

* No radiografia de térax con lesiones,

* Agudeza del cuadro

ACTINOMICOSIS:

* Infeccién granulomatosa supurativa

* Formacion de abscesos y trayectos fistulosos

* Actinomicetales: gram +, anaerobios, forman
filamentos y forman esporas

* Afectan multiorganica
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4 a 11% de mujeres con DIU se ve en citologia Actinomices
Riesgo 2 -4 superior que sin DIU

Debe venir de la zona cervicovaginal

SINTOMAS:

Dolor en hipogastrio

Polaquiuria

Nauseas y febricula

Se presenta como absceso tubo ovarico uni o bilateral

Otras formas son fistulizante o abscesos abdominales

Puede aparecer con masa pélvica, y engrosamiento de las paredes del intestino
Ecografia y TAC sugestivos de actinomicosis

En este caso el diagnostico se daria por Puncién guiada por TAC con citologia,
citologia vaginal y cultivo de los hilos del DIU

Muestra de tejido afecto: laparotomia y laparoscopia con biopsia

En esta paciente se encontro:

Liquido libre seropurulento, plastrén inflamatorio que engloba Utero, anexos y
colon.

Ovario derecho y trompa de aspecto inflamatorio
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DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO:
* 2 PIEZAS OVARIO Y APENDICE CECAL

Tinciéon de gram

Fig. 4. Biopsia de ovario: infiltrado polimorfo dispuesto en forma de
abscesos supurativos centrales (hematoxilina-eosina, x200).

Tincidon de Groccott:

Fig. 6. Biopsia de ovario: bacterias ramificadas (tinciéon de Grocott
x1000).

TRATAMIENTO:
* Operada de urgencia
* Clindamicina 600 mg cd/6 horas
» Ciprofloxacina IV 200 mg cada 6 horas
* Se la evalud posteriormente con mejoria significativa

* La paciente se la siguié con amoxicilina 1 gr cd 8 horas con buena evolucién
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AUTOEVALUACION

1. Uno de los siguientes agentes reduce el riesgo de sufrir enfermedad pélvica
inflamatoria.
a. Uso de anticonceptivos orales.
b. Uso de dispositivo intrauterino.
c. Tener mas de una pareja sexual.
d. Inicio temprano de la actividad sexual.

e. Consumo de multivitaminas diariamente.

2. ¢Cudl de las siguientes asociaciones sintomaticas encontramos mas comiunmente
en mujeres con enfermedad inflamatoria pélvica?
a. Es asintomatica.
b. Dispareunia + dolor abdominal bajo + fiebre.
c. Dolor abdominal bajo + fiebre + leucorrea.
d. Palpacidon de masa abdominal + fiebre + leucorrea.

e. Unicamente fiebre.

3. El germen que mas comunmente causa infecciones pélvicas de origen ascendente
es:
a. Bacterias anaerobias.
b. Bacilo de Koch.
c. Enterococos.
d. Gonococo.

e. Estreptoco hemolitico B.

4. Todos los siguientes son criterios de hospitalizacién de una paciente con
enfermedad pélvica inflamatoria, excepto:

a. Nuliparidad.

b. Resolucidon de los sintomas luego de 48 horas de tratamiento ambulatorio.

c. Signos de irritacién peritoneal.
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d. Nauseas y vomitos.

e. Presencia de abscesos tubo-ovaricos (ECO).

5. Una de las siguientes es la complicaciéon mas comun producto de las adherencias
en la enfermedad pélvica inflamatoria:
a. Dolor abdominal agudo.
b. Dispareunia
c. Infertilidad y embarazo ectépico
d. Amenorrea

e. Hemorragias uterinas copiosas

6. Todos los siguientes son factores de alto riesgo de EIP, excepto:
a. Edadentre 15y 24 afios
b. Antecedentes de ETS o EIP previa
c. Insercidn reciente de DIU
d. UsodeACO

e. Menstruacion reciente

7. Delos siguientes todos son criterios para hospitalizacién inmediata en pacientes
con EIP, excepto:
a. Sospecha de incumplimiento de la medicacién ambulatoria
b. Multiparidad
c. Dolor pélvicoy fiebre 48 horas postinsercion de DIU
d. Signos de abdomen agudo

e. EIPyembarazo
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8. Uno de los siguientes tratamientos es valido para el tratamiento ambulatorio de
una EIP:
a. Ceftriaxona mas Doxiciclina
b. Doxiciclina mas eritromicina
c. Trimetropin sulfa mas metronidazol

d. Clindamicina mdas gentamicina

Link para obtencion de revisiones bibliogrdficas en relacion al tema tratado el

mismo que serd presentado por el grupo correspondiente con los respectivos

comentarios a la misma: www.labovirtual.com.ar/aula//
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TEMA 9: PROLAPSO DE ORGANOS PELVICOS

Son alteraciones de la estatica de dorganos genitales y anexos. También llamada

“distopia genital”.

ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL SUELO PELVICO

El suelo pélvico ayuda a mantener los dérganos pélvicos por encima de la salida de la

pelvis.

EL PISO PELVICO

El piso pélvico esta constituido por una serie de estructuras musculoaponeurédticas
y fasciculares que comprenden desde el peritoneo que recubre las visceras pélvicas

hasta la piel de la vulva y periné.

1. Fascia endopélvica
2. Fascia perineal o diafragma urogenital

3. Capa muscular del suelo pélvico 6 diafragma pélvico

FASCIA ENDOPELVICA:

Es una malla de tejido conectivo que da soporte vertical y horizontal al uUteroy
sus anexos Y a la vagina, manteniéndolas en su situacién anatdmica habitual sobre los
musculos del piso pélvico. Estd formada por coldgeno, fibras elasticas, musculo liso y
vasos sanguineos y permite el soporte de los érganos pélvicos al conectar las visceras a

la pared pélvica.

El utero, cérvix y el tercio superior de la vagina estdn fijados por una
condensaciéon de la misma fascia, por los ligamentos cardinales de Mackenrodt y por
los ligamentos uterosacros. Los ligamentos redondo y ancho no tienen mucha

trascendencia en la fijacion de estos érganos.

En sentido inferior esta fascia se distribuye entre la uretra y la vagina
(lamandose fascia pubocervical) y luego entre la vagina y el recto (llamandose fascia
rectovaginal), suspendiendo de esta manera las paredes anterior y posterior de los dos

tercios inferiores de la vagina.
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FASCIA PERINEAL O DIAFRAGMA UROGENITAL:
La fascia perineal es una estructura musculoaponeurética. Da soporte a la uretra,

vagina y periné, fijandolos a las ramas isquiopubianas.

Esta fascia contiene ademas a los nervios dorsal y profundo y los vasos del clitoris.

Tiene dos capas:
e Capa fibrosa: esta capa se encuentra en la superficie de la capa muscular.

e Capa de musculo esquelético: el esfinter urogenital estriado o musculo

transverso perineal profundo, comprende el musculo compresor de la uretra y
el esfinter uretrovaginal. Ambos son continuacién del esfinter uretral vy

comprimen la uretra distal.

 CAPA MUSCULAR DEL SUELO PELVICO
|0 DIAFRAGMA PELVICO:

Comprende el musculo
elevador del ano y musculos coxigeos.
Los haces musculos elevador del ano
parten de la sinfisis del pubis y se
distribuyen en forma de U siendo el

principal soporte del piso pélvico.

El musculo  elevador del ano
B e et s
.- Glandula de Bartolino

comprende tres haces: : _ & g:};;iién st

& 0]
C ! - CF’umo ce;ma; del pleri?é i
. H e LES3 apa profunda de la fascia superficial
o Ha Z puborrecta | . va del pUbIS d I ) £ AR .T.P- Misculo perineal transverso profundo
{ 2 Esfinter anal extemo
3 Fascia de obturador intemo
Misculo Gliteo mayor
recto / o .C.- Misculo isquiocavemoso
. A Fascia inferior de diafragma urogenital
4 Rama isquiopibica
.R.F .- Fosa isquiorectal
.T.- Tuberosidad isquial
- Misculos elevadores del ano.
.- Fascia superior del Diafragma urogenital
Ligamento suspensor del clitoris
, . — i Esfinter de la uretra membranosa
e Haz pubocoxigeo: va del pubis S et paiaa st
Misculo Transverso perineal superficial
- Uretra V.- “agina  V.B.- Bulbo vestibular

al rafe anocoxigeo y coxis.

i . FIGURA 1. Estructuras que conforman el piso pélvico.
* Haz ileocoxigeo: va del arco Fuente: Atlas de Frank Netter

tendinoso del elevador del ano

al rafe anocoxieo y coxis.
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Hiato urogenital: area a través de la cual la uretra, vagina y recto atraviesan el
elevador del ano. La ldmina del elevador es la regién del misculo donde se situa el rafe

anocoxigeo.

El musculo coxigeo: va de la espina cidtica al coxis y region mas inferior del sacro.

[MEDIOS DE FIJACION DE LOS ORGANOS GENITALES

Los medios de fijacidn de los érganos genitales femeninos forman parte de un sistema

de sostén y de suspension.
Medios de sostén:

e Diafragma urogenital o fascia perineal

e Diafragma pélvico o capa muscular del suelo pélvico (periné)
Medios de suspensioén:

e Ligamentos cardinales de Mackenrodt y Uterosacros
e Presién abdominal: la actividad fisica, la obesidad, el embarazo son ejemplos de

aumento de presidén abdominal y que originan mayor riesgo de prolapso.

URETRA

Mide no mas de 4 cm. Estd sostenida por el ligamento uretrovesical. Cuando este
ligamento cede se produce el prolapso uretral denominado uretrocele. EI examinador
puede confundirse entre una infecciéon de las glandulas parauretrales y el uretrocele.

Estas glandulas parauretrales son la versién femenina de la prostata.
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Uraco

Vejiga
Pliegue epigastrico
Fondo del Otero
Ligamento redondo
Cuerpo del (tero

Ligamento ovarico
Ligamento ancho

Cenvix
Ovario
Venas lliacas externas

Saco de Douglas

Ligamento Sacro-uterino
Trompa de Falopio

Ureter

Ligamento
infundibulo-pélvico

_Uraco
4 .
Mejiga
Fascia vesical

"Obturador de la fascia

Sigmoigde
Venas Sacras medias -
Aora

Canal obturador
Arteria obturadora
Fascia superior o
diafragma pélvico
Fascia Utero-vaginal
Venas uterinas.
Cenix v
Ligamento de Mackerroot.
Fascia rectal
Ligamento Sacro-uterino
Venas lliacas externas.—
Ureter. S—
Venas lllacas comunes
Promontorio Sacro

FIGURA 2. Anatomia de la pelvis, érganos genitales y elementos de sostén.
Fuente: Atlas de Frank Netter
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~ Ligamento redondo

.. Trompa de Falopio

~ Ligamento ancho

Ovario (elevado)

Borde de periténeo

Lig. infundibulo-pélvico

Plano de
seccidn

Utero
(elevado)

= =\fenas lliacas

Borde pélvico

S/~ A ‘ v ; ; 4 endinoso
i .
Membrand} - . ; “venas
obturadora ° ’ o - —. / ' ennas
Fascia | N aarverito

obturadosd b , — Sardinal
interna . . | e ; 0
Misculo A ﬁ;"
obturador Faginal
intemo I
Misculos 3 P Fascia
elevadores e h 1 - erovaginal
ano, > ’ : ,

Pubiococcide
e lleococcidea®
Rama

Isquiopﬁbica
\

Extension de
s, fosa
 isquiorectal
—
=~ NCrura del
. Clitoris
Misculo
Jisquiocavemoso
Fascia Lata
del muslo
ompartimiento
perineal superficial
Aeteria del clitoris
Aetena perneal
Misculo bulbocavemoso
Bulbo vestibular

Fascia superior e
inferior del
elevador del ano
Fascia superior e
inferior del
diafragma urogenital
Misculo perineal
transverso profundo
con diafragma

Fascia rodeando
el misculo
bulbocavernoso

uragenital Labio mayor
Fascia de Colle Pared vaginal
imen
Ligamento redondo envuelto por Labio menor
la fascia (Proceso diverticular) Vestibulo
fagina

FIGURA 3. Anatomia de los érganos genitales, sistema vascular y elementos musculo —
aponeuradticos de la fijacion y soporte.
Fuente: Atlas de Frank Netter
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SECCION FRONTAL

Vejiga (Trigono)

Vejiga (musculatura)

Cuello vesical

Esfinter intrinseco del cuello

Elevador del ano (misc pubococecigeo)

Plexo cavernoso (venoso)
Extensidn visceral fibromuscular
. Orificio de glandula periuretral
_Eiafmgma urogenital con misculo

perineal transverso profundo
__~Bulbo vestibular

. _-Misculo bulbocavernoso
ompartimiento perineal superficial

— Orificio de ducto
para-uretral

RECONSTRUCCION
ESQUEMATICA

Qrificio uretral

Glandula periuretral

Ducto parauretral (Skene) izquierdo
Orificio de ducto de Skene derecho

¥,

N\

SECCION DE URETRA

[0 _
Menor aumento-

U- Canal uretral LM - Misculo suave longitudinal
D - Ducto parauretral CM - Misculo suave circular
G - Glandula periuretral SM - Misculo estriado (extrinseco

FIGURA 4. Uretra y glandulas parauretrales. Elementos de sostén.
Fuente: Atlas de Frank Netter
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PROLAPSO DE ORGANOS PELVICOS (POP)

Definicidn: es la disposicion anatdomica anormal de los drganos urogenitales por

el fallo de los medios de fijacion.

Es un problema de salud que aflige a millones de mujeres en todo el mundo y la
22 indicaciéon mas comun para cirugia ginecoldgica en el Ecuador; ademas esta

presente en el 50% de las multiparas.

El riesgo someterse a una operacién de prolapso o incontinencia es de 11%. El

30% de las mujeres intervenidas quirdrgicamente requiere una segunda intervencion.

VARIEDADES DE POP

Prolapso del compartimento vaginal anterior:

* Cistocele: prolapso de la vejiga.
e Uretrocele: prolapso de la uretra.
* Cistouretrocele: prolapso de la vejiga y uretra. Se confirma con maniobra de

Valsalva. Se da porque cae el dngulo uretrovesical.
Prolapso del compartimento vaginal medio:

* Histerocele: prolapso del utero.
* Prolapso de la cupula vaginal: es el prolapso que mds se encuentra en las

mujeres histerectomisadas.
Prolapso del compartimento vaginal posterior:

Se confirma con tacto rectal. El tacto se hace hacia la cara posterior de la vagina. El
dedo, al moverse de derecha a izquierda, se siente que los elevadores del ano estan

divulcionados.

e Rectocele: prolapso del recto.
e Enterocele: prolapso de intestino.

e Rectoenterocele: prolapso de recto e intestino.
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7 MALPOSICIONES UTERINAS
Alteraciones del dngulo Uterovaginal:

Anteversion: desplazamiento anterior del Utero sobre la vagina.

Retroversion: desplazamiento posterior del Utero sobre la vagina.

Alteraciones del eje longitudinal del Uteroy cérvix:

Anteflexion: Desplazamiento anterior del Utero sobre el cérvix. Es mas raro.

Retroflexion: Desplazamiento posterior del Utero sobre el cérvix. Son las mas

sintomaticas.

Normal

Retroflexién en Utero anterovertido

Anteroflexién aguda del dtero

FIGURA 5. Malposicion uterina.

FACTORES DE INDUCCION AL POP

1. Alteraciones del tejido conectivo:
* Enfermedad de Ehlers Danlos 75%
* Sindrome de Marfan 33%
2. Raza: Predomina mucho mas en la raza blanca que en la negra.

3. Déficit estrogénico: favorece POP. El POP se hace mas sintomdtico en la

postmenopausia.
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4. Envejecimiento

5. Aumento de la presién abdominal:

Obesidad

Practicas deportivas (aerdbicos, levantamiento de pesas)

Habitos perniciosos: estrefiimiento, tos cronica (tabaco), retencion urinaria
Actividad laboral

Embarazo

6. Paridad: el riesgo de POP aumenta 1.2 en cada parto.

7. Histerectomia: triplica el riesgo de POP. Es la cirugia ginecoldogica mas

frecuente.

8. Retroversion uterina

9. Sedentarismo

10. Embarazo: aumenta la presion abdominal

Macrosomia

Expulsivo prolongado: hay mayor trabajo, mayor pujo.

Parto inducido: es un parto forzado.

Parto precipitado

Maniobras tocurgicas: prensa abdominal, versiones, extracciones pelvianas.

Instrumentacion tocurgica: forceps, ventosa.

11. Temas de controversia:

Cesarea programada y episiotomia profilactica.

Disminuyen realmente el POP vs rol no significativo.

CLASIFICACION CLASICA DE POP

Sirve para todo tipo de prolapso.

Grado
0 Sin POP
1 Hay descenso que llega a espina cidticas
2 Hay descenso que estd entre las espinas cidticas
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3 Hay descenso que llega a himen

4 Hay descenso que se extiende mds alld del himen

TABLA 1. Clasificacién del prolapso de érganos pélvicos.

Periné lascerado
(cicatrizado)

FIGURA 6. POP cara posterior.
Fuente: Atlas de Frank Netter
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Uretrocele con
cistocele moderado

FIGURA 7. POP cara anterior.
Fuente: Atlas de Frank Netter
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FIGURA 8. POP uterocele.
Fuente: Atlas de Frank Netter
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V DESGARRO PERINEAL

* Sino es corregido hay mayor riesgo de POP.
* Clasificacion:
o Grado 1: desgarro de mucosa y piel. Se da en parto o abuso sexual.
o Grado 2: desgarro de mucosa, piel y musculo.
o Grado 3: desgarro de mucosa, piel, musculo y esfinter anal. Hay que
reparar ano y recto. Produce fistula, incontinencia fecal.
* Si no se repara el cérvix se hipertrofia tanto que puede llegar a confundirse el

prolapso de cérvix con prolapso uterino.

SINTOMAS DE POP

Locales:

* Sensacion de cuerpo extrafio en el introito
* Sensacion de pesadez hipogastrica o en vagina

* Metrorragia por lesion ulcerativa (el prolapso puede lastimar el cuello)

Urinarios:

* Polaquiuria

* Disuria

¢ Urgencia miccional

e Dificultad de vaciado o sensacion de miccién incompleta

¢ Incontinencia urinaria
Anorrectales:

* Estrefimiento

* Sensacién de vaciamiento incompleto
* Urgencia para defecar

* Esfuerzo para defecar

* Incontinencia fecal
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Sexuales:

e Dispareunia
* Dificultad para el coito

* Insatisfaccién sexual (falla orgdsmica)

Los sintomas varian con el grado de prolapso y con el sitio que se prolapsa. Las
pacientes suelen referir que los sintomas disminuyen con el reposo y con el decubito;

aumentan con la bipedestacion y con el esfuerzo.

Dolor:
* Pélvico
* Vagina
* Vejiga
* Recto
*  Lumbar

* Dispareunia

DIAGNOSTICO

1. Sintomas

2. Examen fisico:
Existen 4 compartimentos que deben ser explorados de forma sistematica:

* Pared vaginal anterior: uretra y vejiga
+ Utero, la cupula vaginal
* Pared vaginal posterior: intestino y recto

* Presencia o ausencia de un enterocele

El sistema Pelvic Organ Prolapse Quantitation sirve para cuantificar el grado de
prolapso que se observa durante la exploracién. Este sistema describe nueve
segmentos medibles del soporte pélvico. El prolapso de cada segmento se mide en

relacién al anillo himeneal, que es una referencia anatémica fija.
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4,
Se reali

Tipos d

En posicion de litotomia: Se realiza observacién directa del prolapso. Se puede
realizar maniobra de Valsalva. A veces por nervios la paciente sufre de
vaginismo y lamentablemente no se puede hacer la observacién directa del
prolapso.

Si hay sospecha de prolapso se requiere de hacer una ligera traccion
atenazando el cérvix con pinza de aro para evidenciar el grado del prolapso. La
desventaja de traccionar el cérvix es que es doloroso para la paciente.

Tacto bimanual: se realiza para ubicar el cuerpo y el cuello uterino. Se
determina el tamafio y la posicidn del cuerpo. Esta evaluaciéon del tamafo es
importantisima para determinar hipertrofia del cérvix.

Tacto rectal: completa estudio de patologias de cara posterior.

Si hay sospecha de incontinencia urinaria: la paciente NO debe orinar y hay que
hacerla toser. De esta manera se puede descartar la incontinencia urinaria de
esfuerzo, que es la incontinencia del prolapso. La fistula se puede confundir con

prolapso.

Ecografia:
Se determina el tamafio, la forma y la posicidn de los érganos pélvicos.
Se mide el residuo vesical postmiccional: si es >50 cc significa que hay retencién

urinaria con tendencia a colonizacion bacteriana.

Urodinamia: En casos de incontinencia urinaria.
za una evaluacion cistouroflujométrica para ver el tipo de incontinencia.
e incontinencia urinaria:

De esfuerzo

Neurdgena

Mixta: hay casos en que a pesar de que se da tratamiento a la incontinencia de
esfuerzo y la paciente sigue con incontinencia. Esto es debido a que no se dio

tratamiento para la incontinencia neurdgena.
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[TRATAMIENTO

 PREVENCION:
* Evitar factores de riesgo: curar estrefiimiento, dejar de fumar, no usar exceso

de oxitocina durante el parto, etc.

* Ejercicios de Kegel: son ejercicios de contraccién de los musculos del periné. Se
contrae la vagina y se cuenta hasta 5. Hacerlo 10 veces al dia. Estos ejercicios
deben hacerse siempre, a toda edad, pero es OBLIGADAMENTE MANDATORIO

después del parto.

MANEJO

Tratamiento en pacientes asintomaticas o con defectos anatémicos leves:

* Observacion
e Evitar factores de riesgo

* Ejercicios de Kegel
Tratamiento en pacientes sintomaticas:

Es eminentemente quirdrgico. La cirugia debe reconstruir las alteraciones
anatémicas y también funcionales, debe restablecer los mecanismos de resistencia a
fin de oponerse a las fuerzas de presidn que actlan sobre los érganos pélvicos y sus

elementos de fijacion.

La eleccidn de la técnica quirdrgica esta en relacidn a las patologias existentes y a la

sintomatologia prevalente.

Cistocele Colporrafia anterior
Uretrocele Uretropexia
Rectocele Colporrafia posterior
Desgarro perineal Perineorrafia
Prolapso uterino Histerectomia vaginal
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Enterocele Enterorrafia

Prolapso de cupula vaginal Colposuspension

Patologias asociadas Colpoperinorrafia

Retroposicion uterina Histerectomia abdominal, ligamentopexia

y ventrofijacion

Alternativa no quirargica de pacientes sintomaticas:

Pesarios: Son hechos a base de silicona y plastico. Son seguros, sencillos de manejar.
Estan indicados en mujeres no elegibles para cirugia (mujeres afiosas, de alto riesgo

quirdrgico) o que no desean la cirugia. Existen 2 tipos de pesarios:

* De soporte: son anulares. Son los mas comunes.

* Pesarios que llenan espacio: ideales para prolapsos mas severos (Gehrung).

Se ponen en la cara posterior de la vagina para que se soporte sobre el pubis.

BIBLIOGRAFIA

3. Hopkins Johns, GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA, Editoriales Marban, 12 edicién,
capitulos 23 y 27.

4. Williams, GINECOLOGIA, Editoriales The McGraw-Hill, Edicién 2008, capitulo
24.
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INCONTINENCIA URINARIA

|

!

|

}

INCONTINENCIA URINARIA DE

URGENCIA

INCONTINENCIA URINARIA DE
ESFUERZO

INCONTINENCIA URINARIA POR
REBOSAMIENTO

INCONTINENCIA URINARIA
MIXTA

Deseo consciente, intenso y
repentino de orinar

Férdida de orina por aumento de
la presion abdominal

Sobredistension vesical, presion
intravesical > uretral.

IU de esfuerzo + IU de urgencia

Hiperactividad del detrusor

Actividad normal del detrusor

Hipoactividad del detrusor

Hipoactividad/normal del detrusor

Enfermedad del SNC 6 SNP,
enfermedad de la vecindad,
fecaloma, procesos vesicales
(neoplasias, litiasis, infeccion).

Embarazo ¢ parto, obesidad,
relajantes musculares,
menopausia, prolapso y cirugias.

Hiperplasia prostatica benigna,
prolapso uterino, impactacion
fecal, farmacos, diabetes mellitus,
alteraciones neuroldgicas.

Causas organicas obstructivas
como tumores prostaticos y
causas funcionales cdmo
disinergia vésico-esfinteriana.

Vejiga hipereactiva |
I

L Contracciones involuntarias

|
Vejiga neurogénica (30%) |
I

Dario medular 6 ACV.

o escuchar flujo de agua

Cambio de posiciones, beber

e leye:
o Tos,estornudoy
trote.
*  Moderada:

o Movimientos rapidos,
subir las escaleras.
*  Severa
o Pacientesdepieo
acostadas.

Disminuir liguidos, cafeina,
alcohol + ejercicios de Kegel.

Anticolinérgicos,
electroestimulacion o cistoplastia.

Ejercicios de Kegel, tampén
vaginal, estrégenos por via
sistémica o intravaginal y cirugia
para estabilizar posicion.

Solucionar causa de base, evitar
ingesta excesiva de liquidos,
ejercicios de Kegel,
autocaterizaciones.

Inicial, anticolinérgicos +
reeducacion vesical. Luego,
rehabilitacion de los musculos del
suelo pélvico y cirugia.
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CASO CLiNICO # 1

FISTULA URETRO-VAGINAL

Anamnesis:
® Edad: 72 afos Sexo: Femenino
® Raza: caucasica
® AGO:G1P1 PIG: 40 aios
® APP:

— HTA mas de 20 afios (no diurético)
— ACV alos 57 afios

— Hemiplejia con perdida hemisensorial.

ANTECEDENTES GINECOLOGICO

Parto Unico espontaneo, sin complicaciones hace 40 afos.
Menopausia desde los 51 afios

Uso TRH por un periodo corto (6 afios) a los 57 afios presentd ACV.

MOTIVO DE CONSULTA

Incontinencia urinaria

Disuria.

IVU a repeticion x mas de un afio

En dltimos 12 meses - 7 episodio de IVU junto con incontinencia urinaria

En ultimo ingreso presentd Pseudomona y estuvo hospitalizada
Gentamicina IV

con

EXAMEN FiSICO

No menciona los distintos aparatos
Hemiplejia

Perdida hemisensorial
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® Prueba de Marshall positivo

EXAMEN GINECOLOGICO
® Prolapso genital con ulceracion y atrofia del
epitelio vaginal.

® La vejiga se observa invaginada

VEXAMENES COMPLEMENTARIOS
® Creatinina 138 (80 hace 2 afios) V 58 a 95

® Ecografia renal: hidronefrosis moderada del rifidén izquierdo sin otras
anormalidades.

® Urograma excretor: uréteres indemnes

[PROCEDIMIENTOS
® Pesario de 85mm que lo expulsa a los 10 minutos.

® luego se aplica pesario de 90mm pero también cae a los 10 minutos de
insertarlo.

® Se observa la perdida involuntaria de orina cuando el prolapso se reducia.

CISTOSCOPIA
® Se confirma la presencia de fistula uretro —
vaginal.

Diagnostico

® Prolapso Genital Total

® Fistula uretro-vaginal
® HTA en tratamiento

® ACV con secuela
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TRATAMIENTO
® Histerectomia vaginal con reparo de la pared anterior y reparo de la fistula con
Martius Flap.

® Sonda Foley supra pubica por 10 dias.

® Control de 7 meses — asintomatica.

DISCUSION
® FUV es raro en paises desarrollados

® Fistulas se relacionan con un pobre control obst. en mujeres de edad
reproductiva.

® Causas
— Parto obstruido

— Traumas al nacimiento.

[ ) ‘Estrégeno esta asociado:
— Deterioro del tejido vaginal
— Deterioro del tejido uretral
— Atrofia

e Deficit estrogen + exposicién epitelio vaginal provocd atrofia y erosion de la
pared vaginal

34% mujeres postmenopausicas prolapso vaginal
3.5% mujeres con prolapso - hidronefrosis.
40,6% referian incontinencia urinaria

El 60% de los casos a los 30-51 afios.
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AUTOEVALUACION

1. (Cudl de los siguientes no es un factor predisponente para la aparicién de
prolapsos genitales?
a. Paridad.
b. Edad avanzada
¢. Menopausia
d. Mads de una episiotomia

e. Aumento de la presién abdominal

2. (Qué grado de prolapso debe ser corregido por cirugia con o sin malla?
a. Grado |
b. Grado Il asintomatico
c. Grado Il sintomatico
d. Grado I

e. B,cydsoncorrectas.

3. Laincontinencia urinaria de esfuerzo se define como:

a. Pérdida involuntaria de orina por fallo de los mecanismo de cierre
ureteral.

b. Pérdida involuntaria de orina asociada a un deseoimperioso de
miccionar.

c. Pérdida involuntaria de orina que aparece cuando aumenta la presion
intraabdominal.

d. Pérdida involuntaria de orina en reposo.

e. Ay cson correctas.

4. (Cualde los siguientes no forma parte del mecanismo de fijacidn genital?
a. Ligamentos ancho y redondo.
b. Ligamentos uterosacro y cardinal.

c. Tercio superior de la vagina.
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d. Cuerpo perineal y esfinter anal externo.

e. Diafragma pélvico - elevador del ano.

5. ¢Cudl de los siguientes es el sintoma mas caracteristico del prolapso
urogenital?
a. Sensacion de cuerpo extrafio en la vulva.
b. Disuria.
c. Dispareunia.
d. Hematuria.

e. Incontinencia urinaria.

6. Todo lo que a continuacién se menciona constituyen factores de riesgo de
prolapso genital con excepcion de:
a. Multiparidad
b. Diarrea recurrente
c. Obesidad

d. Menopausia

7. Todos los factores que se mencionan a continuacion favorecen el riesgo de
prolapso genital, excepto:
a. Multiparidad
b. Partos distécicos
c. IVU recurrentes

d. Estrefimiento crénico

8. Los elementos de fijacién del utero mas importantes del Utero son:
a. Los ligamentos uterosacros
b. Los ligamentos cardinales
c. Lafascia endopélvica
d. Todos los anteriores

e. Sodlo los 2 primeros
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9. Elsintoma mas prevalente del cistocele es:
a. Incontinencia urinaria
b. Sensacién de abultamiento en vagina
c. Dolor pélvico

d. Dispareunia

Link para obtencion de revisiones bibliogrdficas en relacion al tema tratado el
mismo que serd presentado por el grupo correspondiente con los respectivos

comentarios a la misma: www.labovirtual.com.ar/aula//
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TEMA 10: PATOLOGIAS DE VULVA Y VAGINA

Las patologias del tracto genital inferior, que comprenden vulva, vagina, cérvix

y ano, pueden afectar todo tipo de estructura: piel, epitelio de transicién, mucosa. Se

originan, en su mayoria, de la misma causa: VPH.

Se dividen en lesiones intraepiteliales leves, moderadas y severas. Son leves
cuando se afecta el tercio inferior del tracto genital inferior. Son moderadas cuando se
afectan los dos tercios inferiores del tracto genital inferior. Son severas cuando se

afectas los tres tercios.

La mayoria de las neoplasias se producen en el epitelio de transicion: epitelio
escamocolumnar que se encuentra en el endocérvix. Con excepcion de vulva y vagina,
gue carecen de esta zona de transformacion donde las lesiones intraepiteliales son

localizadas y son pluricelulares.

PATOLOGIAS BENIGNAS DE LA VULVA

e Quistes mucosos

e Nevos

e Quiste sebaceo

e Hidradenoma vulvar

QUISTES MUCOSOS

Los quistes vaginales corresponden a
formaciones saculares cubiertas por
mucosa vaginal. La presencia de un quiste
en la vagina estd estimada en un 1%. La

mayoria son asintomaticos, benignos.

Los quistes mucosos se producen debido a
que las glandulas mucosas se obstruyen,

produciendo una acumulaciéon de moco en

su interior, se encuentran anexas a los

FIGURA 1. Quiste mucoso vulvar

labios, son blandas, depresibles
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El tratamiento consiste en realizar puncién, en donde se tiene que tomar en

cuenta el color del liquido que se obtiene, si es claro y viscoso es de tipo benigno.

NEVO

Los nevos son lesiones
melanociticas, se han observado todos los
tipos anatomoclinicos en la vulva. Segun
las posibilidades, es mejor realizar la
exéresis profilactica, puesto que el control
en esta zona es siempre aleatorio y su
evolucion a largo plazo, desconocida (del

10 al 20% de los melanomas vulvares

FIGURA 2. Nevo vulvar aparecerian sobre un nevo previo).

Son muy poco visibles, debido a que se encuentran en una zona no tan
expuesta, se debe retirar incluso aunque no exista cambio de color, y se deben

biopsiar.

QUISTE SEBACEO

Se produce por una
obliteraciéon de la luz de drenaje de
las glandulas sebdceas, producen
dolor y molestias a medida que van
aumentando de tamafio o cuando se

infectan.

Es comun encontrarla cuando

existe dermatitis seborreica en zona

FIGURA 3. Quiste sebaceo vulvar. genital. Entre otros factores de riesgo

se encuentran: seborrea, sudoracién y aumento de peso.
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Como tratamiento se recomienda disminuir de peso, utilizar shampoo para
aseo personal, si los quistes son pequefios desaparecen solos, si son grandes y duelen

se realiza una incision.

HIDRADENOMA DE LA VULVA

Es un tumor de las glandulas sudoriparas, es de forma irregular, nodular. Al

encontrar un hidradenoma debemos pensar en una enfermedad de Paget.

Se debe hacer la exéresis del mismo y biopsia para descartar cancer.

LESIONES PRENEOPLASICAS DE LA VULVA

En realidad NO todas son neoplasias. Son denominadas asi por cuanto en

significativo porcentaje evolucionan a cancer de vulva.

Clasificacion segun la Sociedad Internacional para el Estudio de las Enfermedades de

la Vulva:
Alteraciones no neoplasicas:

e Liquen escleroso
e Hiperplasia escamosa

e otras dermatosis
Alteraciones neopldsicas (neoplasia intraepitelial vulvar VIN):
e Lesiones escamosas
o NIV, forma leve
o NIV I, intermedia
o NIV Ill, mas severa, incluyendo el carcinoma in situ de la vulva
e Lesiones no-escamosas
o Enfermedad de Paget extramamaria

o Tumores de melanocitos, no invasivos.
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ALTERACIONES DEL EPITELIO DE LA VULVA

ALTERACIONES NO NEOPLASICAS
e Liguen escleroso
* Hiperplasia de células escamosas

¢ Otras dermatosis

LIQUEN ESCLEROSO

Dermatosis de aparente origen autoinmune, mediada por linfocitos que se
presenta en todas las etapas de la vida, aunque con mayor frecuencia en
postmenopausicas. Son lesiones usualmente blanquecinas. El 90 % se ubican en zona
anogenital, sin comprometer vagina, y en 15 % tiene compromiso extragenital.

Pacientes suelen consultar por prurito vulvar severo, dispareunia, dolor por
fisuras, aunque algunas veces es asintomatica .Cuando estd activa se aprecian areas
papulares y placas de color porcelana, con zonas de equimosis. Las lesiones se ubican
en surcos interlabiales, labios menores, capuchdén del clitoris, periné. Puede haber
liquenificacion secundaria, por rascado en zonas de piel atréfica, y tienden las
estructuras dérmicas a perder progresivamente su estructura con tendencia a la
reduccion de la elasticidad y tamafio del introito y otras zonas afectas. Se la sospecha
clinicamente por los signos y sintomas y se debe realizar biopsia porque el 5% se

transforma a carcinoma escamocelular.

Las principales complicaciones son:
* La transformacion maligna. Riesgo de evolucionar a cancer escamocelular: 5%
e La dificultad y dolor al coito.

* Suasociacion con otras enfermedades autoinmunes es frecuente.
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FIGURAS 4Y 5. Liquen escleroso.

FIGURA 6 Y 7. Liquen escleroso recurrente postvulvectomia.

TRATAMIENTO

Su tratamiento se basa en:
1. Aplicacion tépica de corticosteroides fluorados. Ej. Propionato de
Betametasona, 2-3 veces al dia por 3 meses y evaluar. Se requiere seguimiento
y control semestral.
2. Alternativa terapéutica:
* Propionato de testosterona a base de vaselina.

* Hidroxcina: antipruriginoso, antialérgico derivado fenotiazidico.
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HIPERPLASIA DE CELULAS ESCAMOSAS

Son dareas circunscritas de piel engrosada con alargamiento, engrosamiento y
fusion de crestas interpapilares, hiperqueratosis, acantosis e infiltrado inflamatorio en
la dermis. Se asocian usualmente a un proceso irritativo cronico; intertrigo, candidiasis
y un antiguo sintoma persistente: el prurito vulvar. El riesgo de malignidad fluctua

entre 5-25 %.

DIAGNOSTICO
* Engrosamiento epitelial de color rojo o blanco.

e Historia de prurito vulvar crénico

* Colposcopia y biopsia dirigida

FIGURA 8. Vulvitis Hiperplasica

TRATAMIENTO
El tratamiento se basa en:

e Cremas tépicas a base de corticoides fluorados.

e Medicacion para alivio del prurito.

e Tratamiento de patologia infecciosa si hubiere.

e Medidas higiénicas: Bajar de peso, evitar jabones (o usar un jabén con pH

neutro), evitar papel higiénico, etc.
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LESIONES PREINVASORAS DEL TGI
Desde la introduccion del PAP test (1950) y la colposcopia la deteccién

temprana de las neoplasias del TGl en particular el cdncer cervical ha provocado una
marcada disminucion de la mortalidad por esta causa. Cada afio cerca del 7 % de

mujeres que se someten al PAP requieren algun tipo de manejo (USA 2002).

El Ca de vulva no siempre procede de una VIN (Neoplasia Intraepitelial Vulvar).
La vulva carece de tejido de transicién (TZ es la unidon exocérvix-endocérvix) y por
tanto la evolucién no es similar a la NIC (Neoplasia intraepitelial cervical). Aunque se
ha encontrado papiloma virus en 72 % de VIN, solo se ha detectado DNA del virus en
40 % de CA de vulva, por lo que el papiloma no es el Unico factor en el cancer

escamocelular vulvar.

FISIOPATOLOGIA

Se cree que durante la embriogénesis el epitelio de Miiller es sustituido por la
migracion ascendente de epitelio escamoso estratificado desde el seno urogenital y la
placa vaginal. El proceso termina en la unidn entre el epitelio escamoso y el cilindrico.
Adyacente a la unién exocérvix-endocérvix se origina la zona de transformacion (ZT)

donde se desarrolla el fendmeno metaplasico.

NEOPLASIAINTRAEPITELIAL DE LA VULVA (VIN)

CLASIFICACION ANTIGUA:

e Lesiones escamosas

o VIN I, forma leve

o VIN I, intermedia

o VIN Ill, mas severa, incluyendo el carcinoma in situ de la vulva

e Lesiones no-escamosas

o Enfermedad de Paget extramamaria

o Tumores de melanocitos, no invasivos.
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l N S P p——— e o E—
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Lesiones escamosas mzl-m

l VNSI

CLASIFICACION ACTUAL (2005):

e VIN usual: antes VIN Il y lll
o Verrucosa
o Basaloide
o Mixto
e VIN diferenciado: 2-10% son compatibles con VIN Il previas.

e VIN no clasificado: son lesiones de Paget raras. Son lesiones en las glandulas

apadcrinas de la vulva.

Grado VIN | no se toma en cuenta en esta clasificacion porque es regresivo y no

progresa a Ca.

CARACTERISTICAS DE VIN USUAL:

e Mujeres mas jovenes

e Enfermedad multicéntrica

e Infeccién por VPH oncégeno
e Tabaquismo, otras ETS

e Inmunodepresion
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Las lesiones pueden ser: algunas elevadas, hiperqueratésicas y pigmentadas, otras son
planas y blancas. A menudo se puede apreciar lesiones voluminosas tipo condilomas y

multifocales.

CARACTERISTICAS DE VIN DIFERENCIADO:

e Mujeres mayores postmenopausicas

e Infeccidn infrecuente por VPH oncégeno

Las lesiones son unifocales y se relacionan con liquen escleroso y atréfico o hiperplasia

vulvar.

SINTOMAS

e Prurito

e Dolor o ardor
e Sangrado

e Ulceracion

e Secrecion

e Molestia urinaria

DIAGNOSTICOY TRATAMIENTO

e Colposcopia y biopsia dirigida
e Topicos: Imiquimod o 5-floururacilo
e C(Cirugia:
* Excision quirurgica
* Tratamiento ablativo con laser
* Aspiracion quirargica ultrasénica con cavitacién: el calor destruye el

tejido y luego se lo succiona.
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FIGURA 10, 11, 12. VIN Diferenciado

FIGURA 13, 14, 15. VIN Diferenciado
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FIGURA 16. CAin situ de vulva

FIGURA 17.CA insitu devulva
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 CANCER DE VULVA

Lesiones que originan en las estructuras externas del tracto reproductivo,

pudiendo tener por tanto variadas localizaciones (labios, introito, uretra, clitoris, etc).

e 90 % son escamocelulares
e 5% melanomas

e 4% adenocarcinomas

e 2% sarcomas

e 1% carcinoma de células basales

FIGURA 18. Cancer devulva

CARCINOMA ESCAMOCELULAR

No se ha identificado un agente causal, pero ETS como VPH 1/ (16-18-31-33)
(neoplasia intraepitelial de wvulva, VIN lll) o VH2, distrofias vulvares pueden ser

inductores de los mismos por su alta vinculacién con la neoplasia.

Otros factores de riesgo incluyen: inmunosupresion, tabaquismo, cancer genital
o extragenital previo, diabetes, obesidad, hipertensién. Suelen presentarse en
postmenopdausicas entre 65 y 75 afios, sin embargo el 15 % se presenta en mujeres de

40 o menos.
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SIGNOS Y SINTOMAS
1. Corresponde a una lesién ulcerosa o proliferativa en cualquier lugar de la vulva

de preferencia labios mayores.

2. Historia de prurito vulvar crénico
3. Sangrado

4. Dolor, disuria, coitalgia

5. Mal olor

Casi un 20 % no presenta sintomas

DIAGNOSTICO
1. Historia clinica y examen fisico

2. Colposcopia y biopsia dirigida

TRATAMIENTO
El tratamiento se basa de acuerdo al grado y al tipo de cancer:

1. Silalesidon es menor de 2 cm se puede practicar vulvectomia sin linfadenectomia.
2. Si es mayor a 2 cm se debera practicar linfadenecotmia inguinopélvica a mayores

estadios radioterapia y/o quimioterapia.

PRONOSTICO
Pacientes que sean diagnosticadas con grado uno pueden alcanzar hasta cinco

anos de supervivencia

COMPLICACIONES
Metastasis, efectos secundarios de radiacion: inflamacion, estenosis, fistulas

diarrea, etc, de cirugia, infecciones, soluciones de continuidad.

MELANOMA VULVAR

Alta malignidad. Presentes en especial 60-70 anos. Lesiones nodulares,
pigmentadas e irregulares, mas frecuentes en labios mayores. Prondstico es bueno si

no hay invasion.
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FIGURA 19. Melanoma vulvar.

CLASIFICACION TNM

Tis: CAIN SITU

T1: limitado a vulva, menor a 2 cm.
T2: limitado a vulva, mayor a 2 cm.
T3: invade uretra distal, vagina, ano.

T4: invade vejiga, recto, uretra proximal o hueso pubico.

TRATAMIENTO
e T1yT2son quirdrgicos.

e T1:vulvectomia simple

e T2:vulvectomia radical + linfadenectomia

e T3, T4: No son quirurgicos. Se hace radio o quimioterapia.

ENFERMEDAD DE PAGET

Es poco frecuente entre 70-80 aios, afecta glandulas apdcrinas.

SINTOMAS

Pacientes refieren irritacion y prurito vulvar en lesiones rojizas y sobresalientes,

con islotes blanquecinos. En 15-20 % coexiste un adenocarcinoma de glandulas

sudoriparas.
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TRATAMIENTO

Consiste en la extirpacion local amplia.

FIGURA 20. Enfermedad de Paget

FIGURA 21. Microscopia de la enfermedad de Paget
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PATOLOGIAS DE LA VAGINA

o Cuerpo extrafio

e Quistes epidérmicos

e Adenosis vaginal

e (Quistes del conducto de Gartner

e Lesiones intraepiteliales de la vagina (VAIN)

e (Cdncer de vagina

[CUERPOS EXTRANOS

e Tampones, pesarios, etc.

e Producen leucorrea e irritacion.

FIGURA 22. Pesario

|QU|STES EPIDERMICOS DE INCLUSION

e Acumulacién de células descamadas y encapsuladas.

‘ADENOSIS VAGINAL

e Por dietilestilbestrol.

e Las células adendsicas son asiento frecuente de carcinoma de células blancas.

‘QUISTES DEL CONDUCTO DE GARTNER

e Vestigios del conducto mesonéfrico o de Wolff
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VLESIONES PREINVASORAS O INTRAEPITELIALES DE LA VAGINA (VAIN)

ValN tiene rasgos histopatolégicos similares a NIC y VIN. Raramente la lesion es
primaria, usualmente es una extensidon de NIC. Carece de ZT activa susceptible a
neoplasia inducida por papilomavirus. Probable entrada por abrasiones en mucosa y

actividad reparadora de células escamosas metaplasicas.

. DIAGNOSTICO
e Factores de riesgo similares a NIC (neoplasia intraepitelial del cérvix).

e Edad entre 35 y 90 anos; debido a infeccién creciente por VPH mas frecuente
en jovenes.

e Generalmente asintomatica; raramente leucorrea fétida o sangrado.

e Citologia anormal.

e Colposcopia y biopsia dirigida (zonas acetoblancas y Lugol negativas)

_TRATAMIENTO

| Depende del grado de neoplasia e incluye:
e Observacion
e Reseccion
e Ablacidon
e Antineoplasicos topicos

e Radioterapia (rara vez)

CANCER DE VAGINA

Son los menos frecuentes del TGI; su frecuencia es del 1 % de las mismas. 85%
estdn relacionadas con lesiones escamocelulares y se vinculan etiolégicamente al HPV.
Se presentan entre 35 y 90 afios. Pacientes con Ca epidermoide de vulva y cuello
uterino conllevan alto riesgo de Ca vaginal. Si se ubica en la parte superior se comporta
como un cancer cervical. Si se ubica en la parte inferior evoluciona como cancer de
vulva. La lesién precursora en alto porcentaje: ValN (Neoplasia intraepitelial de

vagina).
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Factores de riesgo:

e Metastasis de cancer genital o extragenital.
e Postradioterapia

e Uso prolongado de pesario.

e Inflamacidn crénica ( atrofia urogenital )

e Dietilestilbestrol.

_CLASIFICACION DE LA FIGO
12. GRADO 0: CA. IN SITU

13. GRADO I: confinado a la mucosa vaginal
14. GRADO II: infiltracién mucosa y/o parametrial
15. GRADO llI: extendido a la pared pélvica.

16. GRADO |V: extendido a érganos vecinos o distancia.

ESI'NTOMAS

e |leucorrea
e Sangrado genital
e Lesiodn ulcerosa y/o exofitica usualmente en cara posterior de vagina, tercio

superior.

. DIAGNOSTICO
Colposcopia y biopsia dirigida.

_TRATAMIENTO

e ValN: cirugia local: escisidn, laser o pomadas tépicas de 5-fluoruracilo
e Carcinoma estadios iniciales: 1Y Il: histerovaginectomia con linfadenectomia
y radioterapia, braquiterapia, o ambas.

e Avanzado: cirugia radical (tercio superior) y/o radioterapia.
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FIGURA 23y 24. Cancer devagina

SARCOMA BOTROIDES

Se presentan en etapas tempranas de la vida, frecuente en niflas menores de 5
anos, es congénito. Son lesiones polipoideas color rojo-rosado, sangrantes. El

tratamiento es la quimioterapia y cirugia usualmente radical.

FIGURA 25. Sarcoma de Botroides

327



LECCIONES DE GINECOLOGIA | 2012

BIBLIOGRAFIA

1.

ORELLANA H., Ricardo, CISTERNA C., Patricio, SAAVEDRA Y., Fernando et al.
TRATAMIENTO DE LA NEOPLASIA INTRA EPITELIAL VULVAR MEDIANTE
VULVECTOMIA TEGUMENTARIA. Rev. chil. obstet. ginecol. [online]. 2005,
vol.70, no.6 [citado 06 marzo de 2008], p.395-399. Disponible en la World Wide
Web: [1]. ISSN 0717-7526.

Arlette Adauy, Hugo Salinas, Benjamin Naranjo , Beatriz Retamales M. QUISTES
VAGINALES .Revista Chilena Obstetricia y ginecologia (online) 2006 ;
07L1(42)0:0265; 27-12(548)

C Renaud-Vilmer, L Dehen, C de Belilovsky, B Cavelier- Balloy. PATOLOGIA
VULVAR. Encyclopédie Médico — Chiriurgicale - E- 510-A-20 — 98-836-A-10

Williams. GINECOLOGIA. ONCOLOGIA GINECOLOGICA: ENFERMEDAD
PREINVASORA DE LA VAGINA Y VULVA, CANCER INVASOR DE VULVA Y
VAGINA. Paginas: 35 a 50; 203 a 254; 617 a 646; 665 a 686.

328


http://www.scielo.cl/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0717-75262005000600008&lng=es&nrm=iso

LECCIONES DE GINECOLOGIA

2012

PATOLOGIA DE VULVA

LESIONES PRENEOPLASICAS

Alto % evoluciona @ malignidad |

LESIONES NEOPLASICAS

| Liguen esclercso

Hiperplasia de células escamosas ‘

| Otras dermataosis ‘

Prurito vulvar
SEVETD,
dizpareunia, a

veces asintomatica.

Areas papularesy
placas de color
porcelana, con

zonas de

eguirmasis.

Areas circunscritas de piel
engrosada con alargamiento,
engrosamiento y fusion de

crestas interpapilares,

Hiperqueratdsicas

Neoplasia intraepitelial

wulvar

v pigmentadas &

| g VIN 2-3y CIS
planas y blancas;

devulva
multifocales.

hiperqueratosis, acantosis e

infiltrado inflamatorio en la

dermis.

Las lesiones se
ubican en surcos
interlabiales, labios
menores, capuchon

del clitoris, pering.

Cremas topicas a base de

corticoides fluorados,

Unifocales, ——» WIN3
relacionadas con
liquen escleroso y

atrafico o

hiperplasia vulvar. .

medicacion para alivio del
prurito, tratamiento de
patologia infecciosay

medidas higiénicas.

TRATAMIENTO:
Propionato de
Betametasona BID
por 3 meses 0
propionato de

testosterona en

base de vaselina.

WIN usual

VIN diferenciado

VIN no clasificado

l

L
IE

A

SINTOMAS: prurito,
dolor o ardor,
sangrado, ulceracian,
secrecion y molestia

urinaria

SE REQUIERE SEGUIMIENTO ¥ CONTROL SEMESTRAL

329

DIAGNOSTICO Y
TRATAMIENTO:
Colposcopia y biopsia
Imigquimod o 5-

floururacilo, ablacion

quirdrgica, tratamiento

ablativo con laser @

aspiracion quirdrgica

ultrasanica con

cavitacian

1. Verrucoso
2. Basaloide
3. Mixto

lovenes, VPH
oncogénico, ETS,
tabaguismo.

Mujeres mayores, postmenopausicas,
infeccion infrecuente por HPV oncdgeno

Lesiones raras, Enfermedad de Paget

70-80 afos, afecta glandulas apocrifas.
Pacientes refieren irritacion y prurito
vulvar en lesiones rojizas y sobresalientes,
con islotes blanguecinos.

En 15-20 % coexiste un adenocarcinoma

de gldndulas sudoriparas.

Tratamienta: exfirgacion local amplia

l

VER SIGUIENTE
HOJA
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CANCER DE VULVA
CARCINGMA ADEMOCARCI - SARCOMA Y CA DE
ESCANMO CELULAR MELANOMAS 5% MONAS CELLILAS BASALES
S0% 2% 1%
FR: ETS (VPH = VIN lIl), VHS2 y distrofias Alta malignidad. Presentes en
vulvares. También la inmunosupresion, especial 60-70 afios. Lesiones
tabaguismo, cancer genital o extragenital nodulares, pigmentadas e
previo, diabetes, obesidad, hipertensicn. irregulares, mas frecuentes en
Mas en postmenopdusicas entre 85y 75 labics mayores. Prondstico es
afos, 15 % menores de 40 anos. bueno si no hay invasian.
SIGNOS ¥ SINTOMAS
Lesion ulcerosa o proliferativa en cualguier
lugar de la vulva de preferencia labios
mayores, historia de prurito vulvar crénico,
sangrado, dolor, disuria, coitalgia, mal olor.
20 % no presenta sintomas.
THNM
A Tis: CAinsitu
DIAGNOSTICO L ) . " < 2 cm =+ vulvectomia sin linfadenectomia.
T1: Limitado a la wulva, menor a 2 cms [supenvivencia 5 afnos) '3
Historia clinica y examen fisico, colposcopia y » T2: Limitado a la vulva, mayor a 2 cms. » ) P
e . ) = 2 cm —* linfadenectomia inguinopélvica
biopsia dirigida. T3: Invade uretra distal, vagina y ano. }
T4: Invade wejiga, recto, uretra proximal & hueso publm.J N Radioterapia +/- quimicterapia
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PATOLOGIA DE VAGINA

PATOLOGIAS BENIGNAS

]

LESIONES PREINVASORAS ValN

CUERPOS EXTRANOS
Tampones
Pesarios

QUISTES EFIDERMICOS DE
INCLUSIGN
Acumulacion de células

descamadas y encapsuladas

DIAGNOSTICO: Factores de riesgo
similares a NIC, edad entre 35 y 50 anos,
generalmente asintomatica; raramente

leucorrea fétida o sangrado, citologia
anormal, colposcopia y biopsia dirigida
[zonas acetcblancas v Lugol negativas )

ADENOSIS VAGINAL
Por dietil estil bestrol

QUISTES DEL CONDUCTO DE
GARTNER
Vestigios del conducto
mesonéfrico o de Wolff

TRATAMIENTO: depende del grado de
neoplasia e incluye:
Observacicn
Reseccion
Ablacion
Antineoplasicos topicos
Radicterapia (rara vez)

WalM: cirugia local: escision, laser o

pomadas topicas de S-fluoruracilo

SARCOMA BOTROIDES

Se presentan en nifias menores de 5 afios, son
lesiones polipideas color rojo-rosade, sangrantes.

= Tratamiento: guimioterapia
*  Ycirugia usualmente radical

CANCER DE VAGINA

B5% estan relacionadas con lesiones
escamoelulares y se vinculan
etiologicamente al HFV. Se presentan
entre 35 y 50 anocs.

. Pacientes con Ca epidermoide de

vulva y cuello uterine conllevan alto

Si se ubica en la parte superior se
comporta COMO un cancer cenvical.
5i se ubica en la parte inferior evoluciona
como cancer de vulva.

Carcinoma estadios iniciales: | y Il
histerovaginectomia con linfadenectomia
y radicterapia, braguiterapia, o ambas

Avanzado: cirugia radical (tercio superior)
y/o radicterapia

CLASIFICACION
. Grado(: CA In situ
. Gradol: confinado a la mucosa

vaginal

*  Gradoll: infiltracién mucosa y/o
parametrial

. Grado lll: extendido ala pared
pélvica.

. Grado IV: extendido a drganos
vecings o distancia.

SIGNOS Y SINTOMAS

Leucorrea, sangrado genital, lesion
ulcerosa y'o exofitica usualmente en cara
posterior de vagina, tercio superior.

F Y

DIAGNOSTICO: Colposcopia v biopsia
dirigida.
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CASO CLINICO #1

Paciente joven con VIN multifocal grado Ill a la cual se le practica vulvectomia
econémica con cierre simple, en la discusién se hace consideraciones sobre
diversas terapéuticas ensayadas y aspectos clinicos y diagndsticos del VIN

Paciente: NN.

Edad: 27 afos.

Profesion: Psicdloga.
Historia Pat. de vulva: VIN III

Paciente referida a la consulta de patologia vulvar del Instituto de Biomedicina
por presentar lesidon vegetante de 2 cm. de didmetro localizada en horquilla
vulvar, con zona perilesional eritematosa vy liquenificada.

BIOPSIA REPORTADA COMO VIN 111
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» Laevaluacién con acido acético y magnificacién asi como con el test de Richard-
Collins situd el drea a tratar en todo el tercio inferior de la vulva, por lo que se
decide practicar vulvectomia tipo Skinning (s6lo dermoepidérmica) en
herradura.

()
2

P Se practica esta en pabellén con anestesia raquidea y con cierre simple
tratando de conservar los planos naturales de la region.
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La pieza operatoria es cortada en 11 secciones debidamente identificadas a fin de
precisar lesion en borde o profundidad.

Uy
\ [T
o

REPORTE HISTOLOGICO
» 1.- Bordes laterales y profundidad libre de lesion.

» 2.- Bordes laterales y profundidad libre de lesion.
» 3.- Bordes laterales y profundidad libre de lesion.
» 4.- Lesionen borde lateral mucoso.

» 5.- Bordes laterales y profundidad libre de lesion.
» 6.- Lesion en ambos bordes laterales.

» 7.- Bordes laterales y profundidad libre de lesion.
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8.- Bordes laterales y profundidad libre de lesidn.
9.- Bordes laterales y profundidad libre de lesion.
10.- Bordes laterales y profundidad libre de lesion.

11.- Bordes laterales y profundidad libre de lesion

Se decide mantener observaciéon armada del area tratada con extirpaciones

econdmicas del area cicatricial segun evolucidn

[EVOLUCION

»

Enero 1993, 30 dias postoperatorios: Prurito a nivel anal y fisura en horquilla
vulvar.

» Marzo de 1993: Prurito vulvar, excoriaciones, flujo, abundantes filamentos,
tratamiento para candidiasis.

» Julio de 1993: Buena evolucién del area intervenida. Lesion verrugosa cerca del
clitoris. Se practica electrocoagulacion.

DISCUSION

» Se han descrito las lesiones de VIN como placas lisas, granular o verrugosas en
piel o maculas rosadas o rojizas a nivel de la mucosa, en oportunidades
hiperpigmentadas e incluso queratinizadas, con mayor localizaciéon en labios
menores e introito especialmente localizadas entre las 3y las 9 segun las agujas
del reloj.

» Enun 30% hacia el perianoy ano.

» Otros seguimientos han encontrado las siguientes areas de localizacién:

» 81% labios menores.

» 5% clitoris y

> 14% periné.

» Enun gran porcentaje las lesiones son pruriginosas.

» El diagnodstico clinico se corrobora utilizando ac. acético al 3% con lupa o

colposcopio, a fin de buscar focos multicéntricos.
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>

»

El test con azul de Toluidina es impreciso, ya que puede aportar falsos
negativos o positivos.

Se recomienda la toma de biopsias multipes dirigidas por el colposcopio

TERAPIAS MAS UTILIZADAS

»

1.- Vulvectomia simple, se encuentra en desuso ya que se aprecia recurrencia
igual a la de tratamiento conservador con reseccion local de la lesién.

Si el ano se encuentra tomado es muy dificil de delimitar ya que puede
extenderse hacia la unidon escamocolumnar de linea dentada, en estos casos se
impone injerto o rotacién de colgajo.

2.- 5-FU, recurrencia alta con muchos efectos indeseables.

3.- Excisién local para lesiones Unicas, tiene como ventaja la anestesia local,
gueda material para estudio histoldgico, con alto porcentaje de curacién, debe
tenerse en cuenta la baja agresividad biolégica del VIN.

4.- Destruccion local con Laser, alto porcentaje de curacién, con dos o tres
tratamientos, aunque al igual que los otros métodos destructivos, no se puede
tomar muestra para estudio histolégico.

Electrocoagulacién accesible a la mayoria de los médicos aunque puede
producir mucha morbilidad posterior. Crioterapia es un buen método en
buenas manos aunque es muy molesto.

5.- Skinning vulvectomia: Introducida por Rutledge y Sinclair en 1968, se usa
para lesiones extensas, o multifocales con buenos resultados cosméticos, y
buen material para estudio histolégico.

En esta pacientes se decidido el método de Skinning vulvectomia como se
aprecia en la secuencia fotografica, con el fin de obtener la pieza operatoria
completa para su estudio histoléogico. A la fecha estamos manteniendo
observacion estrecha del drea ya que se encontrd lesidn histolégica en dos
areas, la conservacion estética y funcional resultd “todo integro".

http://svdcd.org.ve/revista/1993//Vol%204/DV-2-1993%20Skinning.pdf

Dr. Humberto Acosta G.*
Dr. Jaime Piquero Martin**

Dra. Maria A. Valverde***
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» Dr. Jorge Caicedo****
» Dr. Oscar Reyes Flores*****
* Adjunto del servicio de ginecologia. Coordinador consulta de patologia vulvar.

** Adjunto de dermatologia Hospital Vargas. Coordinador de consulta de patologia
vulvar.

*** Adjunto de Ginecologia del H. Militar Carlos Arvelo. Pasante de la consulta de
patologia de la vulva del H. Vargas de Caracas.

**** Ginecdlogo. Ex-adjunto del Hospital Vargas de Caracas.

***** Dermatopatdlogo. Profesor asociado de la catedra de dermatologia. U.C.V.
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AUTOEVALUACION

1. Elliguen escleroso afecta principalmente a:

a. Mujeres embarazadas.
b. Mujeres mayores con déficit estrogénico.
c. Mujeres que utilizan corticoides.

d. Hombres y mujeres promiscuos.

®

Mujeres con mala higiene personal.

2. Lahiperplasia de células escamosas se caracteriza por:

Q

Lesiones dérmicas con potencial maligno.

b. Zonas de hiperqueratosis sininflamacién.

c. Zonas de hiperqueratosis con infiltrado inflamatorio.
d. Ampollas dolorosas que no ceden con el uso de corticoides.
e. Lesiones que requieren ablacion quirurgica.

3. Eltratamiento de la neoplasia vulvar intraepitelial es:
a. Quimioterapia.
b. Radioterapia local.
c. Terapia antiestrogénica.
d. Escisionlocal amplia con margenes libres.

e. Conducta expectante.

4. Laenfermedad de Pagetde la vulva es una lesién premaligna que se caracteriza
por:
a. Placas eritematosas — blanquecinas en los labios mayores.
b. Placas eritematosas muy dolorosas alrededor del clitoris.
c. Lesiones ulcerosas perianales.
d. Disuriay lesiones dérmicas escasas.

e. No presenta manifestaciones clinicas.
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5. ¢Cudl de los siguientes no es un factor de riesgo para cancer de vulva?
a. Tabaquismo.
b. Inmunosupresores.
c. Cancer de cérvix.
d. Infeccién por VPH.
e. Multiparidad.

6. Los factores de riesgo de NIV (neoplasia intrapetilial de la vulva) incluyen:
a. Infecciones por virus del papiloma
b. Tabaquismo
c. Inmunosupresion

d. Todas las anteriores

®

Solo la primera y la tercera

7. Lalocalizacién mas frecuente de la VIN es:
a. Tercio inferior de la vagina
b. Tercio superior de la vagina
c. Caraanterolateral de vagina

d. Introito vaginal

8. Los siguientes, excepto uno son sintomas que pueden asociarse a VIN excepto:
a. Prurito
b. Vulvodinea
c. Ardor

d. Adenopatia inguinal

9. Eltratamiento de la VIN | consiste:
a. Valoracién anual
b. Vulvectomia simple

c. Tratamiento con inmunomoduladores (imiquimod)
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d. Aplicaciones tdpicas de acido acético al 90%

10. Mujer, 24 aios, consulta por presentar vulvodinia; al examen se aprecia vulva algo

eritematosa; refiere una historia de prurito y escozor recurrentes, es casaday de

vida sexual activa; indica presentar disuria, polaquiuria ocasional; no refiere flujo

vaginal asociado. Un examen con acido acético al 3% muestra lesiones

acetoblancas en vestibulo. El cuadro mas probable sera:

a.

b.

Dermatitis de contacto
Papilomatosis vulvar
Herpes

Granuloma inguinal

Chancroide

Link para obtencion de revisiones bibliogrdficas en relacion al tema tratado el

mismo que serd presentado por el grupo correspondiente con los respectivos

comentarios a la misma: www.labovirtual.com.ar/aula//
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TEMA 11: NEOPLASIA CERVICAL INTRAEPITELIAL

INTRODUCCION

Cada aio se diagnostican 500000 casos nuevos de cdncer cervical en el mundo, la
mayoria en paises subdesarrollados; 275000 mujeres morirdn de cancer. El NIC
constituye el 7 % de todas las neoplasias en paises desarrollados y un 24 % en los
paises subdesarrollados. Con respecto a las estadisticas aqui en Ecuador tenemos que
50/100000 se presenta y ademds es la primera causa de cancer. En relacion a USA se
sabe que ocupa el sexto lugar y la incidencia y mortalidad es de 70 % de reduccion

desde 1950 gracias al cribado.

EPIDEMIOLOGIA

El VPH representa la ETS virica mas frecuente, alrededor del mundo 630
millones presentan infecciéon por HPV. En USA 6 millones se infectan anualmente.

Existen 20 millones de infectados.50% entre 15 y 25 afios.

Es importante considerar que la mitad de todos los hombres y mujeres
sexualmente activos estan expuestos al virus en algun momento de su vida. Y el 80 %

de las mujeres sexualmente activas se habradn infectado cuando lleguen a los 50 afios.

Distribucion de Pacientes
Segun Edad

O= de 2% afios

|25 ads afios

046 a B0 afios

O = de B0 afios

FIGURA 1. Distribucion de pacientes segin edad.

341



LECCIONES DE GINECOLOGIA | 2012

ROL DEL PAPILOMA VIRUS HUMANO

Existen mas de 100 tipos de PAP virus humano; 35 afectan el tracto genital. Y
de estos 1/3 se transmiten por via sexual, 25 son oncdgenos y 15 genotipos

carcinogénicos ocasionan casi la totalidad de cdncer cervical.

INFECCION POR VARIEDADES ONCOGENAS DE HPV
¢ Cuello: 100 %

* Vagina y vulva: 65-90 %
* Ano: 90 %

* Pene: 40 %

* Orofaringe 30 %

> EL VIRUS TRANSMISION
-.QE‘\ Los virus del papiloma humano (VPH) o SEXUAL
?( papilornavirus son un grupo de més de 100 El preservativo
‘ .f tipos de virus que causan lesiones epiteliales. reduce su

Afecta a mids mujeres que hombres, contagio.

La infeccidn con las cepas mds agresivas puede provocar cincer de cuello
de tero. Se recomienda realizar al menos un Papanicolau (PAP) al afo.

ZONAS MAS AFECTADAS

Utero Trompa de Falopio

Glandulas

uteri
endocervicales s

O LASLESIONES
Las infecciones
Vagina por VPH pueden
"' sor asintomaticas,
en forma do
Labios verrugas
menores y o0 de crecimientos
mayores anormales.
Lesiones de cuello uterino
Puede producir dafios en el epitelio Las lesiones de grado lll son
del cuello del Utero que se precancerosas y requieren
clasifican en tres grados de avance. tratamiento quirdrgico.

FIGURA 2. Distribucién anatomica delas lesiones
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Se conoce que el 70 % de mujeres sexualmente activas han experimentado
alguna vez exposicion al HPV. Debido a esto la prevalencia de infeccion es del 15.52 %,

la mas alta del mundo.

Existe la prevalencia de HPV en mujeres con citologia normal, segun las
estadisticas de hasta el 40 %. Produciendo dos picos de frecuencia: mayor entre 16-

25afios y mayores de 45 afios.

OTROS FACTORES DE RIESGO
* Relaciones sexuales a temprana edad

* Paridad temprana

* Multiples parejas sexuales

* Antecedentes u otras ETS (herpes 2)
* Malos habitos higiénicos personales
* Inmunodepresién

e Tabaquismo

* Anticoncepcion hormonal mayor a 10 afios.

VDISMINUYEN EL RIESGO
* Virginidad

* Celibato

* Abstencion sexual

* Uso del conddn

* Vacuna ( no confirmado )

* Inicio de actividad sexual posterior a 21 afios

FISIOPATOLOGIA

Ectropion cervical: fendmeno fisioldgico provocado por influencia estrogénica
en que el endocérvix tiende a revertirse desplazando al ectocérvix, exponiendo tejido

glandular a un medio para el que no esta adecuado en términos histolégicos.

En la denominada zona de transformacién (unién escamocolumnar) se produce
metaplasia, esto es, cambio de epitelio cilindrico a pavimentoso. Se cree que esto se

origina en las células de reserva.
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a HPVinfection
of basal/
suprabasal
keratinocytes

Non-cytolytic ‘
in;us repticali?n 6{1 ‘ /
oression o
‘early’ orf genes [ @ Q'
a | @ Distal movement
t ‘ *  ( ofnnfected calls

¢ L expression and
£~ b Viral DNA \ caps'dformahon

.= ﬁ? '
"'

c lnvasvve @Q .| VnralDNAmegrabon
. & into host cell genome
Ieadstom::al : Q )q
? mrgt cell transformatnon
OQO ©) O > \ﬁ 3ﬂ

— Dysplastic \) “ )

FIGURA 3. Fisiopatologia de la neoplasia intraepitelial cervical

‘ETAPAS DONDE LA METAPLASIA ES MAS INTENSA

* Vida fetal

* Adolescencia

* Primera gestacion

* En otras etapas la metaplasia se mantiene un ritmo mas lento.

* Metaplasia activa: cuando el proceso es mds intenso. Las células en proceso de
metaplasia activa son mas vulnerables a los agentes cancerigenos.

* Metaplasia pasiva cuando el proceso es lento o ya se ha realizado Ia

transformacion
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HISTOGENESIS DEL CA DE CERVIX

Epltelln (ECTEOPION
CHindrico . ,l.ua .
I PH Bajo delal gina. 3.8 — 4.2
-
Conmversion + HPW aoncoganico
,l, Metaplasica
Metaplasia Reepitelizacion Mataplasia
Flsiologica carvical Allpica
Zona de Zona de
tramsrormacion transformacion
tiplca atiphca
l -
Respuesta Respuesta
Epitelio adecuada Inadecuada.
Escamosn blen Inmunogenica
diferanciado l l
'l' No SIL
Comthens prograsion L. S
glucogeno H - SIL
Schiler- Megathnos

Ca. milcrolimiEsor
Ca. Imyasor

F

Colposcopla

- Schilar posiivo
- MDA

- Laucoplasia

- Wasos apicos

FIGURA 4. Histogénesis del cancer de cérvix

Cambios menores. NIC | NIC Il

= Zona de ransformacidon tipica

= Epitelio acetoblanco

= Colpitis a puntos rejos o blancos
= Punteado Fino

= Leucoplasia tenue

= Yasos tipo I

= Epitelic acetoblancoe denso

= Mosaico grueso

= Punteado de base grueso

= Leucoplasia gruesa o hipertréfica
= Yasos tipo 1Y

Cambios mayores. NIC Il CA Microinvasivo

=Leucoplasia tenue a simple
= Punteado grueso

= Epitelio acetoblance denso
= ¥asos tipoe I

= Mosaico grueso

= Leucoplasia hipertréfica
= Punteado de base grueso
=Yasos tipo IV vy Y

CA Invasivo

= Mosaico grueso

= Punteado grueso

Leucoplasia hiperirofica

= Yasos tipo ¥ (preferencialemente)
= Erosién

= Proliferacién carcinomatosa

FIGURA 5. Caracteristicas del NIC v el CA de cérvix a la colpooscopia.
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CONCEPTO DE NIC

Cuando se habla de neoplasia intraepitelial cervical se hace referencia a la
alteracion de la estructura celular normal entre nucleo y citoplasma: aumento en la
relacién nucleo-citoplasma, en la maduracion, hipercromatismo, pleomorfismo,

aumento de mitosis y disqueratosis.

Ademas es importante tener en cuenta que el NIC es un puente entre la displasia y

la anaplasia. Y se divide en:

* NIC grado uno: cuando ocupa el tercio inferior del epitelio
* NIC grado dos: cuando ocupa los dos tercios del epitelio
* NIC grado tres: cuando ocupa los tres tercios del epitelio. Se considera esta

etapa también como carcinoma in situ en términos clinicos.

CIN 1 CIN 2 CIN 3

Normal Displasias Displasias moderadas Displasias Cancer in
leves graves situ

Cancer microinvasivo

FIGURA 6. Evolucidén de la neoplasia intraepitelial cervical

CAMBIOS EN EL EPITELIO ESCAMOSO CERVICAL POR INFECCION POR VPH

La integracion del VPH en el DNA de la célula del huésped infectado es
comunmente asociado con tipos de VPH altamente oncogénicos y se liga con la

actividad de las proteinas E6y E7.
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[ ANTECEDENTES

En lesiones de piel asociadas a VPH benignos, el VPH mantiene su genoma
como episomas en un numero bajo de copias (10—200 copias/célula) en las células
basales del epitelio separada del ADN de la célula huésped. Para mantener su ADN
viral como un episoma, las proteinas virales E1 y E2 son expresadas. La falla para
expresar E1 conlleva a la integracién del genoma de VPH dentro del cromosoma de la

célula huésped.

La integracion del VPH dentro del ADN de la célula huésped infectada es
comuUnmente asociado con los tipos de VPH oncogénicos de alto riesgo y se considera
un paso importante en el desarrollo de tumores. En lesiones cutdneas malignas en las
cuales se asocia el VPH, la integracion del ADN del VPH dentro de los cromosomas de
las células del huésped ocurre regularmente a través de una ruptura en el genoma viral
alrededor de la region E1/E2. La integracion mediada por la ruptura de E2 puede
desencadenar la expresion incontrolada de E6 y E7, lo que da como resultado una

transformacion celular.

La proteina E6 se asocia con la proteina supresora de tumores p53 y promueve
la destruccion proteolitica de la proteina. Esto conlleva a la transformacién maligna y
pérdida del crecimiento celular regulado. La proteina E7 se asocia con la proteina de
retinoblastoma (pRB), la cual inactiva la funcién de restriccion del ciclo celular de esta

proteina.
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Cérvix Infeccién por NIC2/NIC 3/

VPH/

Norma Cancer Cervical

FIGURA 7. Evolucién de la neoplasia intraepitelial cervical

PROGRESION DE LA NIC

Se cree que NIC I, NIC Il y Il son procesos distintos siendo la NIC | expresion
autolimitada y la NIC Il y Il precursores del cancer cervical. EL 60 % de NIC |
involucionan espontaneamente, 20-30 % evolucionan a NIC Il y 10 % a NIClll. 1 % a
cancer cervical invasor. Existen resultados positivos persistentes de HPV pueden

indicar un riesgo mayor de desarrollar HSIL y cancer. La infeccién por HIV cuatriplica el

riesgo.
Transitoria
Infeccion
por VPH
HISTORIA NATURAL BaoGade &
NIC1
DE LA
ENFERMEDAD

FIGURA 8. Progresion de la neoplasia intraepitelial cervical
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CARCINOMA INVASOR

CIN I
CIN I
CIN | L‘
[y Je——T0

Epitelios anormales

LESIONES EVOLUTIVAS EN
CUELLO UTERINO

FIGURA 9. Evolucidn de la neoplasia intraepitelial cervical

Después de la infeccién inicial por VPH, el curso de la evolucién a cancer
cervicouterino depende del tipo de VPH. Los tipos de VPH de bajo riesgo (como el VPH
6 u 11) tienen un riesgo insignificante de evolucionar, pero pueden persistir. Los tipos
de alto riesgo (como el VPH 16 y 18) se asocian generalmente con NIC Il o lesiones mas
severas. La fuerte asociacion del VPH 16 con NIC Il o mayor sugiere que las lesiones
causadas por esta infeccién evolucionan a NIC Il sin un periodo prolongado a diferencia
de NIC Ill. Algunos casos de NIC Ill pueden surgir de infecciones de VPH oncogénicos

sin antecedentes de NIC I.

La infeccidn incidental por VPH es |la nueva deteccion de la infeccién por VPH en
mujeres quienes eran previamente VPH negativas. Aunque son comunes en las
personas sexualmente activas, mds del 90% de las infecciones se curan
espontdneamente por medio del sistema inmune en aproximadamente un afo, sin
tratamiento. La infeccién persistente por VPH es la deteccién del mismo tipo de VPH,
en las visitas de seguimiento realizadas con 6 a 12 meses de diferencia en mujeres en

quienes ese tipo en particular de VPH es nuevo desde el inicio. Aproximadamente el
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60% de las lesiones NIC | (o displasia de grado bajo), la manifestacidn clinica mas
comun de infecciones cervicouterinas por VPH retroceden sin tratamiento y, cerca del
10% pueden progresar a NIC Il y NIC lll. La NIC Il (displasia de grado moderado)
también puede retroceder; sin embargo las mujeres con NIC Il aun estdn en riesgo de
desarrollar cdncer invasivo. En un metaandlisis de estudios con historia natural de NIC,
se estimd que 22% de las lesiones por NIC Il que no sean tratadas evolucionaran. Las
lesiones NIC Il (lesiones de alto grado precancerosas y carcinoma in situ) son mas

predispuestas a evolucionar a cédncer, siendo su retroceso menos comun.

En general, la NIC ocurre por lo menos una década antes de la aparicion del
cancer, lo que da soporte al concepto de una evolucion temporal del cancer
cervicouterino. Basado en un modelo de Markov que aproximé la incidencia del cancer
cervicouterino especifica por edad con los eventos asociados con infeccién por VPH, el
pico de prevalencia de lesiones intraepiteliales escamosas de grado bajo (LIEB) es a los
28 afios de edad, y de 42 afios de edad para las lesiones intrepiteliales escamosas de

alto grado (LIEA) para cdncer cervicouterino.

Algunos estudios han demostrado que la NIC Il puede representar un grupo
heterogéneo, que incluye lesiones que retroceden y aquellas que evolucionan. Lo

anterior puede deberse a una mala clasificacion de una NIC | como si fuera NIC II.

BIOLOGIA MOLECULAR

Existen mas de 100 tipos de VPH, 25 de ellos son oncdégenos, siendo los mas lesivos al
cérvix: 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 58, 68. Las cepas de HPV con afinidad genital
se dividen en: cepas de alto y bajo riesgo. Estas ultimas: condilomas y PRR

(papilomatosis respiratoria recurrente) y 90 % son variedad 6 y 11.

En las lesiones de alto grado (16 y 18) originan el 70 % de todos los canceres de
cuello), el virus se incorpora al genoma del huésped y no hay produccién de virus
intacto; 1 % de estos infectados llegaran al cancer. Esto depende fundamentalmente
de fortaleza inmunoldgica y carencia de nuevas exposiciones. Las oncoproteinas virales
E6 y E7 inactivan los reguladores del ciclo celular representados por la P53 y

retinoblastoma (Rb) lo que inicia los cambios que conducen a la malignizacion.
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INFECCION POR HPV

Dentro de la célula el genoma del HPV puede tomar tres vias a saber:

1. El DNA viral es mantenido intranuclearmente pero extra-cromosémico con lo
cual la replicaciéon se lleva a cabo de manera sincrénica con la duplicacion celular,

dando lugar a una infeccion latente.

2. Conversién de una forma latente en una infectante por replicacién de virus

completos desarrollando lesiones intraepiteliales de bajo grado y acuminadas.

3. Integracién con el genoma celular e inicio del proceso oncoldgico (cancer).

DIAGNOSTICO

Para el diagndstico se realiza los siguientes examenes:

« CITOLOGIA: Células coilociticas
*  BIOPSIA: condiloma viral = NIC
« TECNICAS DE DETECCION DE ADN VIRAL: PCR, hibridacion, carga viral

El 70 % de las LIEA (NIC Il y IllI) contienen HPV tipo 16 o 18.

SISTEMA DE SISTEMA DE LA OMS SISTEMA DE
PAP 1.943 1.978 BETHESDA 2.001
CLASE I (Clase ) | NORMAL
A, Negativo para lesion intraepitelial o
PAP Il (Clase 1) Cambios Atipicos malignidad.

PAP 11 {Clase II) Cambios Atipicos B. Ancormalidades en las

Celulas epiteliales. Exocervicales
Celulas escamosas atipicas (ASC)
e« Signiticado indeterminado

(ASC - US)
e  Que no pueden excluir
H - Sil
ASC -H
» (Células endocervicales
{AGC)
PAP 1T {Clase 111} Displasia Leve Lesion escamosa intraepitelial
CIM - 1 de bajo grado (L-SIL)
e HPY.
PAP 1.1V Displasia moderada displasia | Lesicn escamosa intraepitelial
(Clase I .1V severa — de alto grado (H-SIL)
CAin situ. CIN 1111 (CIN -1l — CA in situ)
PAP W —(Clase V) Carcinoma invasor » (Carcinoma escamo celular
Escamao celular e Adenocarcinoma

TABLA 1. Citologia exo-endocervical nomenclaturas antiguas y recientes
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Tabla 2.1 Precancer cervicouterino: diferentes terminologias utilizadas en los informes

citolégicos e histologicos

Clasificacion citoldgica Clasificacion histoldgica
(utilizada para el cribado) (utilizada para el diagnostico)
Papanicolau Sistema de CIN Clasificaciones
Bethesda descriptivas de la OMS
Clase | Normal Normal Normal
Clase Il ASC-US Atipia Atipia
ASC-H
Clase Il LSIL CIN 1 incluido el Displasia leve,
condiloma plano coilocitosis
Clase Ill HSIL CIN 2 Displasia moderada
Clase Ill HSIL CIN 3 Displasia grave
Clase IV HSIL CIN 3 Carcinoma in situ
Clase V Carcinoma invasor | Carcinoma invasor | Carcinoma invasor

no puede excluirse una lesién intraepitelial escamosa de alto grado.

TABLA 2. TERMINOLOGIA DE INFORMES HISTOLOGICOS. CIN: neoplasia intraepitelial cervicouterina;
LSIL: lesionintraepitelial escamosa de bajo grado HSIL: lesion intraepitelial escamosa de alto grado;
ASC-US: células escamosas atipicas designificado indeterminado; ASC-H: células escamosas atipicas,

Mientras mejor sea tomada la muestra menor margen de error; mientras mejor
sea estudiada la muestra mejor diagndéstico. Los diagndsticos citoldgicos falsos

negativos se sitlan entre el 15y 50 %. La sensibilidad de una prueba Unica oscila entre

el 49y 67 %, y la especificidad entre el 62 y 97 %.

TECNICAS DE INVESTIGACION DE PATOLOGIA CERVICAL

* Papanicolaou

¢ Acido acético

* Lugol (Test de Schiller)

* Colposcopiay biopsia dirigida

* Conizacion

Cribado del DNA viral

|TRATAMIENTO
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CONDUCTAASEGUIR

Papanicolaou normal sin factores de riesgo: control anual. La paciente con

factores de riesgo se debe evaluar de manera semestral por 5 anos.

* Inflamatorio: si es moderado o severo tratar infecciéon y repetir el PAP en 3

meses. Si sale normal o con ligeros cambios inflamatorios control anual.

* NIC | colposcopia y biopsia dirigida, si se confirma el cuadro control citoldgico
cada 6 meses por 5 afos, luego anual (si no hay patologia).En caso de que se
encuentres focos de cervicitis crénica: cuello hipertréfico con zonas de erosion
ectropién viejos, huevos de Naboth: destruccion: cauterizacion, crioterapia,

laser, etc (debe llegar en lo posible entre 5-7mm de profundidad)
* NIC Il : conizacidn y citologia anual
* NIC Ill: conizacidn y citologia semestral por 5 afios, luego anual

Alternativa terapéutica: histerectomia.

TECNICA DE LA CONIZACION

Cuello uterino

Se extirpa
el "cono”
de tejido

FIGURA 10. Técnicas de conizacion.
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Se utiliza Bisturi frio en este procedimiento. Al Paciente se le realiza un
bloqueo o anestesia general luego se procede a hacer una limpieza del cuello, seguido

de la colocaciéon de 2 puntos paracervicales y por uUltimo extirpa el cono y se realiza

hemostasia.

Figura 11.Escision con ASA de LEEP. Constituye la principal y mas usada modalidad terapéutica ambulatoria. Se
utiliza asa de alambre delgado aislado por el cual pasa una corriente eléctrica. El instrumento corta y coagula;
ideal para hacer el procedimiento bajo visidn de colposcopia. Los margenes histoldgicos son confiables en el
diagndstico anatomo-patoldgico.

[CRIOTERAPIA

En este procedimiento se

destruye la  superficie . -~ ' . . ‘

celular por cristalizacién - Cryo D"Obe/

del agua intracelular (-20

a 30 C) se utiliza Oxido ‘ 7/ ‘

Nitroso y CO2 (-70 a 89 C)
- . —— nitrégeno ,
La Técnica que se utiliza es comprimido \t'

la de congelacion - e — 3

descongelacién -

congelacion. Este FIGURA 12. Técnica de crioterapia.

procedimiento presenta las tasas mas bajas de complicaciones.
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CONIZACION CON LASER

La principal ventaja del tratamiento es la capacidad de controlar manera
precisa la profundidad y amplitud de la destruccién (7mm). La recuperacion del
epitelio es rapida de 3 a 4 semanas. La vaporizacién con laser no erradica el VPH

subclinico y causa dafio tisular a corto plazo.

HISTERECTOMIA

Se la realiza en los siguientes casos:

NIC Il (alternativa )

*  Microinvasion

* NIC en los limites del ejemplar de conizacién

* Poca obediencia de la paciente para la vigilancia

e Otras problemas ginecolégicos: prolapso, endometriosis, miomas, EIP

* Fobia al cancer

Figure 22.1 The uterus is elevated by placement of clamps across the broad
ligament. (From Mann WA, Stovall TG. Gynecologic surgery. New York, NY: Churchill
Livingstone, 1996, with permission.)

FIGURA 13. Procedimiento de histerectomia.
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OTRAS MODALIDADES DE TRATAMIENTO

Acido Tricloacético

Tratamiento quimico destructivo

Beta caroteno
Medidas

dietéticas . .
Acido Félico

NICY EMBARAZO

El cancer de cuello es la neoplasia mas frecuente en el embarazo. 86% de las
lesiones son LSIL. La evaluacion combina la citologia, colposcopia y biopsia dirigida. Se
recomienda conizacién ante evidencia de carcinoma invasor no confirmado; preferible
entre 14 y 20 semanas; antes hay riesgo de aborto: laceracién y hemorragia. LIEA
requieren citologia y colposcopia cada 8-12 semanas. LIEB citologia, ambas de control

8-12 semanas postparto.

POLIPOS CERVICALES

Los pdlipos son formaciones tumorales usualmente benignas que se presentan

entre 3-10 % de pacientes. Son mas frecuentes en multiparas y a partir de los 40 afios

Se deberian a una hiperplasia focal, influenciada por la inflamacidn crénica vy el
estimulo enddcrino. Usualmente varian entre 0.5 y 2 cm. Estan unidos por un pediculo
y tienden a aflorar hacia la luz del cérvix. El epitelio es de tipo cilindrico en el que

puede haber areas de metaplasia.

Suelen ser asintomaticos pero si crecen o se inflaman puede presentarse

leucorrea, y/o HUA. Como tratamiento se realiza la extirpacion.
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FIGURA 14. Pdlipo mucoso de
endocérvix. Ectropién extenso FIGURA 15. Pélipo mucoso de endocérvix.

micropapilary polipo de endocérvix.

Pdlipo cervical cuya base de implantacion
esta ubicada en el conducto cervical

FIGURA 16. Pdlipo cervical cuya base de
implantacidén estd ubicada en el conducto cervical.

357



LECCIONES DE GINECOLOGIA | 2012

COLPOSCOPIA

[coLposcorIO

Se trata de un microscopio de campo estereoscopico, binocular, de baja
resolucién, que se conforma de una fuente de iluminaciéon con gran potencia, sirve

ademas como un auxiliar diagndstico para neoplasias cervicales.

|INDICACIONES

Las indicaciones de colposcopia son las siguientes:
Cuello uterino de aspecto sospechoso
Citologia gue muestra carcinoma invasor
MIC 2 o NIC 3 en la citologia
Anomalias de bajo grado (NIC 1) que persisten durante mas de 12 a 18 meses en |a citologia
MIC 1 en la citologia
Calidad insatisfactoria persistente en la citologia
Infeccion por papilomavirus humanos oncogenos (VPH)
Acetopositividad en la inspeccion visual con acido acético (IVA)
Acetopositividad en la inspeccion visual con acido acético y lente de aumento [IVAA)

Resultados positivos en la inspeccion visual con solucion yodoyodurada de Lugol (VL)

TABLA 1. Indicaciones de colposcopia.

El motivo mas comun, para realizar una colposcopia, citologia cervical anormal
en estudio de tamizaje, en las mujeres con anomalias de alto riesgo se debe de realizar
de forma inmediata la colposcopia. En ciertos paises se indica en mujeres con
anomalias de bajo grado y en otros se cita cada 6 meses para repetir estudio citoldgico

hasta por 2 afios, se realiza la colposcopia en anomalias persistentes o progresivas.

Otros casos en los que se puede indicar este procedimiento es cuando existe
evidencia clinica de ETS como infeccién por VPH, Virus del Herpes Simple, etc. Y

cuando se encuentra zona de leucoplasia (hiperqueratosis).
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BASES DE LOS PROCEDIMIENTOS PARA LA COLPOSCOPIA

TECNICA DE SOLUCION SALINA

Es fundamental para apreciar las caracteristicas del epitelio cervical ademas
de que nos permite estudiar minuciosamente la arquitectura vascular subepitelial. La

Solucidn salina es util como aplicacién inicial.

PRINCIPIOS DE LA PRUEBA CON ACIDO ACETICO

Esta prueba se la realiza con acido acético del 3-5%. La aplicacion de esta sustancia

produce lo siguiente:

* La solucién coagula y despeja el moco.

* Produce edema del tejido epitelial, particularmente el epitelio cilindrico y epitelio
escamoso anormal.

* Produce una precipitacién o coagulacion reversible de las proteinas nucleares y
las citoqueratinas.

* Con esta técnica se puede llegar al diagndstico de NIC que es epitelio con gran

cantidad de proteinas nucleares que es igual a lesién acetoblanca.

FIGURA 1. Imagen colposcépica. Lesiones acetoblancas

En casos de NIC de bajo grado, el dcido acético debe penetrar hasta el tercio
mas profundo del epitelio (donde se ubica la mayoria de las células anormales, con una
alta densidad nuclear). La aparicién de la acetoblancura se demora y es menos intensa

por la menor cantidad de proteinas nucleares.
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En las zonas con NIC de alto grado y cancer invasor se tornan densamente
blancas y opacas inmediatamente después de la aplicacion del acido acético, debido a
su mayor concentracion de proteinas nucleares anormales y a la presencia de un gran

numero de células displdsicas en las capas superficiales del epitelio.

Si bien, el epitelio acetoblanco asociado con la NIC y el cancer invasor preclinico
en estadios iniciales es mds denso, grueso y opaco, con bordes bien delimitados
respecto del epitelio normal circundante, el acetoblanqueo que se presenta en la
metaplasia escamosa inmadura y el epitelio en regeneracidon es menos palido, delgado,

a menudo translucido y con una distribucién difusa, sin bordes bien definidos.

Los cambios acetoblancos asociados a metaplasia inmadura desaparecen 30-60
segundos a diferencia de acetoblanqueo asociado a NIC y Ca Invasor que aparece de
inmediato, persiste mas de un minuto entre 2-4 min, efecto del acido acético
desaparece mas lento en NIC alto grado y Ca invasor preclinico en estadios iniciales

gue en lesiones de bajo grado.

‘PRINCIPIOS DE LA PRUEBA DE SCHILLER (SOLUCION YODOYODURADA DE
‘LUGOL)

El fundamento de la prueba de Schiller es que el epitelio escamoso metaplasico
original y el epitelio escamoso metapldsico maduro recién formado contienen
glucégeno, en tanto que la NIC y el cdncer invasor contienen escaso o ningun
glucégeno. El epitelio cilindrico no contiene glucégeno. El epitelio escamoso
metaplasico inmaduro por lo general no contiene glucégeno o, en ocasiones, puede

contenerlo en bajas cantidades.

Por su parte, el yodo es glucofilico y, en consecuencia, la aplicacién de una
solucién yodada da lugar a la captacion de yodo por los epitelios que contienen
glucégeno. Asi pues, el epitelio escamoso normal, que si contiene glucégeno, se tine

de color castafio caoba o negro tras la lugolizacidn.

El epitelio cilindrico no capta el yodo y no se tifie, pero puede cambiar
ligeramente de color debido a una capa delgada de solucién de Lugol; las zonas de

epitelio escamoso metapldsico inmaduro pueden no tefiirse con el yodo o bien tefiirse
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de manera parcial. Si hay descamacién (o erosién) de las capas de células superficiales
e intermedias a consecuencia de afecciones inflamatorias del epitelio escamoso, estas
zonas no se tifien con el yodo y se mantienen claramente incoloras contra un fondo
negro o caoba circundante. Las zonas de NIC y de cdncer invasor no captan el yodo (ya
que carecen de glucdgeno) y se ven como zonas gruesas de color amarillo mostaza o
azafran. Las zonas con leucoplasia (hiperqueratosis) no se tifien con el yodo. Los

condilomas pueden no tefiirse con yodo o, en ocasiones, tefiirse de manera parcial.

Se recomienda la aplicacién sistemdtica de soluciéon de yodo en la practica
colposcdpica, ya que puede ayudar a identificar las lesiones que se pasaron por alto
durante el examen con solucién salina y con acido acético, asi como delimitar la
extension anatdémica de las zonas con mucha mayor precisiéon, lo cual facilitara el

tratamiento

EXAMEN COLPOSCOPICO PASO A PASO
1. Se introduce el espéculo vaginal y se inspecciona el cuello uterino.

a. Posicion litotomia
b. Espéculo bivalvo se aprecia cuello uterino y de fondo de saco.
c. Se evalua secreciones o hallazgos como erosiones, pédlipos, foliculos de
naboth, zonas de transformacion.
2. Tomar muestras para citologia cervicales si es necesario antes de colocar cualquier
solucion.
3. Tomar muestra para exdmenes de laboratorio si es necesario como muestras para
N. Gonorrhoeae, HPV.
4. Aplicar solucion salina isotdnica, ayudara a intensificar el contraste de los vasos.
5. Aplicar acido acético
a. Preferiblemente diluido al 5%
b. Objetivos
i. Inspeccionar unién escamo-cilindrica.
ii. Areas atipicas de la zona de transformacién
c. Se aplica profundamente en el cuello uterino incluido el orificio cervical
externo

d. Se retira el moco
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8.
9.

e. El acetoblanqueo se instala gradualmente en el curso de unos 60 segundos
y puede desaparecer pasado ese lapso
f. Se puede aplicar cada 2 0 3 min.
Toma de biopsias del cuello uterino, si es necesario
Aplicar soluciéon de Monsel después de la biopsia, realizar hemostasia con la
solucién de Monsel.
Inspeccionar las paredes vaginales, vulva, periné y regién perianal.

Logra observar la nueva unidon escamoso-cilindrica en toda su extension

10. El examen colposcdpico se clasifica como exitoso

VVISTA DEL CUELLO POSTERIOR A LA APLICACION DE SOL. SALINA ISOTONICA

Se pueden observar las siguientes estructuras.

Epitelio escamoso original, es de color rosado mas subido
Epitelio escamoso metaplasico, de color rosado claro o color blanquecino rosado.
Abertura de las criptas con aspecto de orificio circular.

Quistes de Naboth

Quistes de
Naboth

FIGURA 2. Multiples quistes de Naboth, en un epitelio

escamoso metaplasico maduro. ocuban el exocérvix.

Hay que identificar el borde proximal o interior de la zona de transformacion,

que esta definido por la nueva unién escamoso-cilindrica (es decir, la linea de

demarcacion donde se unen el epitelio metaplasico escamoso y el cilindrico) en toda

su circunferencia (360 grados). Si el colposcopista logra observar la nueva unidn

escamoso-cilindrica en toda su extension, el examen colposcépico se clasifica como
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completo o satisfactorio en lo que se refiere a la evaluaciéon de la zona de

transformacion.

Zona de
transformacion

Abertura mas distal de las
criptas cervicales

Abertura mas distal de
las criptas cervicales

UEC nueva

UEC original

Area de epitelio cilindrico

Area de epitelio escamoso
metaplasico

Area de epitelio escamoso
original

FIGURA 3. Método para identificar los bordes de la zona de transformacién.

DESPUES DE APLICAR LA SOLUCION DE ACIDO ACETICO AL 5%

EPITELIO ESCAMOSO

En el cuello uterino
normal de una mujer joven,
después que la solucién de
acido acético ha actuado (16 2
minutos), generalmente se
revelan ciertos cambios en las
caracteristicas observadas tras
la aplicacién de solucidn salina.
El color del epitelio escamoso
tiende a ser algo mate en
contraposicion con el matiz

rosado corriente, y

Unién escamoso-
cilindrica

FIGURA 4. Unidn escamo-cilindrica que protruye tras la

aplicacién de acido acético.

translucidez disminuye, de manera que aparece un tanto palido. En las mujeres

posmenopausicas el color es generalmente mas palido que en las premenopausicas.

También en este caso hay que observar cuidadosamente los puntos de referenciay la
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extension total de la zona de transformacién. La union escamosocilindrica puede verse

muy claramente como una linea blanca neta.

El epitelio escamoso posmenopausico atrdfico se ve mas palido, quebradizo, sin
brillo, a veces con petequias subepiteliales, debido al traumatismo infligido a los
capilares subepiteliales por la introduccién del espéculo vaginal bivalvo. A menudo, la
nueva union escamoso-cilindrica no es visible en las mujeres posmenopdusicas porque

se ha retraido por completo al interior del conducto endocervical.

EPITELIO CILINDRICO

Es de un color rojo
notablemente menos intenso que
después del tratamiento con
solucién salina y el aspecto
acetoblanco  palido de |las
vellosidades puede hacer que se

vea como un racimo de uvas.

FIGURA 5. Cambio de color del epitelio cilindrico tras
la aplicacidn de acido acético al 5%.

METAPLASIA ESCAMOSA. ETAPAS

Durante las diferentes etapas de la aparicion de la metaplasia, puede verse una
amplia variedad de aspectos colposcdpicos. El epitelio escamoso metaplasico
inmaduro que puede ponerse levemente blanco por efecto de la solucion de dacido
acético suele causar confusién a los colposcopistas principiantes. Se puede tomar una

biopsia en caso de duda.

Pueden reconocerse tres etapas en la aparicién de la metaplasia escamosa. En

la etapa mas temprana, se pierde la translucidez de las vellosidades de epitelio
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cilindrico y estas se tornan opacas en las puntas; las vellosidades se ensanchan vy

aplanan, y las contiguas se fusionan formando conglomerados y l[aminas de un color

rosado palido

FIGURA 6. Primeros cambios del epitelio

) FIGURA 7. Metaplasia escamosa
escamoso inmaduro observables por

| ] | del incipiente: las vellosidades cilindricas se
colposcoda, en que las puntas de las .
P end P han fusionado y forman una delgada

vellosidades cilindricas metaplasicas se .
P membrana. Las vellosidades adyacentes

tifien de blanco y las vellosidades

) i van confluyendo.
comienzan a confluir.

En consecuencia, el epitelio metapldsico se ve como un conglomerado palido,
0 zonas con aspecto laminar, de distribucién irregular en el epitelio cilindrico ectdpico.
A medida que la metaplasia progresa, el aspecto semejante a un racimo de uvas del
epitelio cilindrico desaparece y los espacios entre las vellosidades se funden con
membranas en forma de dedos o lenglietas de color blanco rosaceo, vidrioso, que
apuntan hacia el orificio cervical externo. Puede haber muchas aberturas de criptas e

islotes de epitelio cilindrico dispersas por todo el epitelio metaplasico.

Los bordes de las aberturas de las criptas a veces no se blanquean con la
solucién de acido acético al comienzo del proceso metaplasico, pero pueden ponerse
levemente blancos a medida que el proceso metaplasico progresa. Gradualmente, las
zonas metapldasicas parecidas a lenglietas se fusionan para formar una zona de aspecto
membranoso, blanca rosacea o ligeramente pdlida, vidriosa y reluciente que avanza

continuamente.
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Orificio glandular

Metaplasia
escamosa
incipiente

Islote de
——. epitelio

Metaplasia cilindrico

escamosa
madura

FIGURA 8. Aspecto acetoblanco palido y traslicido por metaplasia escamosa
incipiente convarios orificios glandulares, tras la aplicacion de acido acético al 5%.

Por ultimo, el epitelio metapldsico inmaduro se convierte en un epitelio
escamoso metapldsico maduro plenamente desarrollado que se asemeja al epitelio
escamoso nativo original, salvo por la presencia de algunas aberturas de criptas vy

foliculos de retencién de Naboth en el epitelio metapldsico

DESPUES DE APLICAR LA
SOLUCION DE YODOYODURADA
DE LUGOL

Util para distinguir las zonas normales
de las anormales en la zona de
transformacién que han presentado

acetoblanqueo tenue.

* El epitelio cilindrico no se

tifie con el yodo

FIGURA 9. Zona de epitelio escamoso inmaduro

. E e ..
! epitelio metaplasico tefiida parcialmente por el yodo.

€scamoso inmaduro
generalmente no se tifie con el yodo; si contiene glucégeno en forma parcial,
se tifie parcialmente.

* Las caracteristicas vasculares dificiles de observar después del Lugol.
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‘ BAJO GRADO: VPHE Y 11

MEOPLASIA INTRAEPITELIAL CERVICAL NIC:
Puente entre la displasia v la anaplasia.

‘ ALTO GRADO: VPH 16, 18

CLASIFICACION:

CARACTERISTICAS
NNCAGFNIFAS

| LATENTE

T LT

PRODUCTIVA: se forman
nuevos virus. 5e produce NIC
de baio grado o condilomas

CAUSA: VPH (>100 tipos de VPH).

Infeccidn por variedades oncdgenas: cuello 100%;
vagina y vulva 65-90%; ano 90%; pene 40%;
orofaringe 30%. El 80% de |as mujeres estan
infectadas con VPH para |a edad de 50 afios.

FACTORES DE RIESGO: relaciones
sexuales a temprana edad, paridad
temprana, multiples parejas
sexuales, ETS, mala higiene, VIH,
tabaco, anticoncepcion hormaonal

=10 afios.

DISMINUYEN EL RIESGO:
virginidad, celibato, abstencién
sexual, condén, vacuna(no
confirmado), inicio de actividad
sexual >21 afios

EXPRESION DEL
VPH

MNEOPLASICA: el VPH se integra
al genoma celular.

METAPLASIA ACTIVA: es mas intensa. Sedaenla
vida fetal, adolescencia, 12 gestacian.

METAPLASIA PASIVA: es mds lenta o ya hay
transformacion.

FISIOPATOLOGIA: ectropidn cervical —
Metaplasia en la zona de transicion.

DIAGNOSTICO:

CITOLOGIA: células coilociticas
BIOPSIA: condilomas

TECMICAS DE ETECCION DE ADN:
PCR, hibridacidn, carga viral

Normal sin factores
de riesgo: control

| MANEID

Afectacion de 1/3 inferior del epitelio cervical.

Zona de trasicion tipica; epitelio acetoblanco; colpitis a

puntos rojos o blancos; punteado fino; leucoplasia

MIC I: 60% es autolimitada; 20-
30% progresa a MIC II. 10%
progresa a NIC IIl; 1% progresa a

PAP

PAP en 3 meses

Anormal:
colposcopiay
biopsia dirigida con
ayuda de dcido

acetico, lugol (test
de Schiller]

368 |

En caso de cervicitis cronica: cauterizacian,
crioterapia, laser. Citologia semestral por 5 afios.

MIC + embarazo: 86% son NIC I. citologia vy
colposcopia cada 8-12 semanas. En caso de Ca

Epitelio acetoblanco; mosaico grueso; punteado de
baze gruesa; leucoplasia gruesa; vasos tipo IV

Afectacion que invade fuera del cérvix. Mosaico
grueso, leucoplasia hipertrafica, punteado de base

anual tenue; vasos tipo Il Ca invasor. invasor: conizacion.
MNormal con factores Afectacion de 2/3 inferiores del epitelio cervical.
de riesgo: control — Leucoplasia tenue: punteado grueso; epitelio 4‘ NIC Il }_‘ Conizacion y citologia anual
semestral por 5 afios acetoblanco grueso; vasos tipo Il
Inflamatorio: tratar R ) . .
. = . Afectacion de 3/3 del epitelio cervical. Conizacion y citologia semestral. Alternativa:
infeccian y repetir —‘ MIC 11l }_

histerectomia.

|

Cancer microinvasivo

Afectacion que invade mucho mas afuera del cérvix.
Mosaico grueso, punteado grueso, leucoplasia

4{

Cancer invasivo

HISTERECTOMIA: NIC Il (alternativa);
microinvasion; NIC en limites del ejemplar de
conizacion; poca obedicencia de la pcte; otros
problemas ginecoldgicos (prolapso, miomas, EPI);
fobia al céncer. MEDIDAS DIETETICAS: beta
caroteno, dcido félico.
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CASO CLiNICO # 1

INTRODUCCION

Las mujeres VIH positivas son propensas a contraer y desarrollar infeccion por
Papiloma Virus Humano sea este de bajo o alto riesgo oncogénico. Segun la literatura
el 54% de estas mujeres presenta infeccién por VPH a diferencia del 6,6% de

frecuencia en las mujeres VIH negativas inmunocompetentes.

Durante nuestro trabajo vamos a referirnos de un caso clinico referente a una
paciente de apenas 18 anos de edad, quien fue victima de abuso sexual a sus 16 afios,
ademas fue infectada con VIH vy presenta condiloma vulvar gigante con neoplasia
intraepitelial de cérvix. Dicha paciente fue atendida en el drea de patologia Cervical y
Colposcopia del Hospital de Especialidades Guayaquil, lugar donde desarrollamos

nuestras actividades profesionales.

PRESENTACION DEL CASO

Presentamos una paciente de sexo femenino de 18 anos de edad, que acude al
area de patologia cervical y
colposcopia por presentar en
vulva una lesion
granulomatosa, concordando
con el diagnéstico  de

condiloma gigante de vulva.

FIGURA 1. Vista dela lesidn que ocupa toda La vulva y se
extiende al periné

Con respecto a la lesion la paciente refiere que ha ido aumentando de tamaiio,
tiene forma de coliflor y que ultimamente le causa dispareunia. Dentro de los
antecedentes personales refiere datos relevantes con el caso, como haber sido victima
de violacién hacer dos afnos, cuando tenia 16 afios de edad, ademas refiere haber sido
obligada a inyectarse una droga que desconoce el nombre mediante una jeringuilla

infectada con VIH, ademas refiere haber sido diagnosticada con virus del papiloma
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humano en citas previas al ginecdlogo. Con respecto a los antecedentes familiares no

refiere datos de importancia para el caso.

Referente al uso de de farmacos la paciente refiere haber estado usando
medicamentos retrovirales, dentro de las drogas usadas se encuentran zidovudina mas
lamivudine cada doce horas y efavirenz una vez al dia, sin embargo reporta no haber

sido constante en el tratamiento debido a problemas econémicos.

EXAMEN FiSICO

Al examen fisico la paciente tiene una estatura de 1.64 metros, y un peso de 53
Kg, todos los organos y aparatos sin alteraciones relevantes, y para el desarrollo del
caso nos limitaremos a reportar los detalles encontrados a nivel ginecoldgico. En su

apariencia general se puede observar palidez evidente.

'GENITALES

Durante la primera consulta se realizé un examen clinico ginecolégico para
valorar el tracto genital inferior delimitandose en pared vaginal derecha en su tercio
medio, una lesidn condilomatosa y a nivel del cérvix se observa una lesidn exofitica
alrededor del orificio externo. Y se observa secrecion vaginal blanquecina no fétida, y

la vulva edematosa con la presencia de lesién granulomatosa.

AUXILIARES DIAGNOSTICOS

éCITOLOGI’A

Se realiza una citologia de . v -—*'%' :ﬁf -,'ll
Papanicolaou con espdtula Ayre vy ' '.'5““_-"" » @ : *," \ ”‘
cito cepillo; mediante el examen se 5. Wy — gﬁ.
observé displasia leve :_‘ “r__ g : - ? "'"‘-.‘

correspondiente a un crecimiento ',~.-: W "’ ~ g : “." » .
celular anormal, el cual estaba T - { ‘e :

confinado al 1/3 basal del epitelio

FIGURA 2. Presencia de coilocitos.

cervical.

370



LECCIONES DE GINECOLOGIA | 2012

Finalmente se reporta el diagndstico de neoplasia intraepitelial de bajo grado mas

coilocitos, los cuales son comunes en los NIC.

'BIOPSIA

Se realizan biopsias de cérvix y vagina cuyos resultados fueron compatibles
también con neoplasia intraepitelial de alto grado asociado a infecciéon por VPH e
Infeccién por VPH respectivamente. No se realiza biopsia en vulva por que fue

realizada en la institucién que la encamino con resultado de Infeccién por VPH.

COLPOSCOPIA

Se realiza colposcopia en la
paciente y se observan aquellas
areas ya mencionadas las cuales
reaccionan al acido acético

tornandose blancas y a la solucién

de Lugol son yodo claras.
FIGURA 3. Imagen acetoblanca luego De aplicar Acido

Acético 5%

ESTUDIOS DE LABORATORIO

En abril del afio pasado se le realizd a la paciente exdmenes de laboratorio para
controlar la carga viral debido a su antecedente de infeccion de VIH, los resultados
obtenidos mostraron 110.000 copias/ml del virus y su CD4 fue 216 cel/mm3,
demostrando asi que hasta la fecha se encontraba estable, sin embargo al realizarse
examenes posteriores alrededor de octubre del mismo afio, los resultados variaron
demostrando un severo compromiso de su estado inmunoldgico. Los valores
obtenidos fueron los siguientes, con respecto a la carga viral se confirmaron 89.483

copias/ml su CD4 fue de 95 cel/mm3.

Ademas de estos exdmenes se realizé un hemograma completo, en los cuales el

hematocrito estaba en 38%, la hemoglobina en 11 gr/dl y los leucocitos en 4000/ml.
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EVOLUCION DEL CASO

La paciente regresa el 5 diciembre para su tratamiento y observamos el
aumento de la lesiéon vulvar con relacién a la primera consulta dos meses antes. Se
orienta a la paciente sobre su tratamiento quirurgico, primero se realiza la exéresis de

la lesidn de cuello de Utero con Radio frecuencia al igual que la lesidn de vagina.

Los resultados de
histopatoldgica fueron de
infeccion por VPH tanto en cuello
como en vagina. Luego se
procede a retirar el condiloma
gigante por medio de cirugia con
equipo de radiofrecuencia,

vemos fotos antes y después.

FIGURA 4. Postoperatorio inmediato.

En la primera visita de control de la paciente no se encuentran lesiones residuales o
reinfeccion en cuello de utero y vagina pero en vulva se encuentran lesiones
verrugosas condilomatosas por lo que se realiza exéresis de las mismas con
radiofrecuencia ambulatoria, lo cual era de esperarse debido al precario estado

inmunoldgico.

FIGURA 5. Vulva sin lesidn 4 meses después del FIGURA 6. Cérvix en fase de recuperacién.
tratamiento.

Actualmente la paciente se encuentra sin lesiones en todo el tracto genital

inferior. Vale la pena indicar, que a la paciente se le realiz6 ANOSCOPIA por ser VIH
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positiva y por el antecedente de violacidén, no acusando el examen lesién en canal

anal. También se obtuvo buenos resultados estéticos con el uso de radiofrecuencia.

CONCLUSION

El tumor de Buschke — Lowenstein es una lesién voluminosa, con aspecto de
“coliflor” y este es el resultado final de la confluencia de multiples condilomas hasta
recubrir toda la superficie peniana o vulvar dando un aspecto clinico de malignidad. El
examen histolégico revela aspectos diferentes entre las diversas areas, variando de
infeccion por VPH (6,11), Neoplasia Intraepitelial de grados variables y hasta
Carcinoma Invasor. Este tumor no es muy frecuente y suele estar asociado a estados
de comprometimiento del sistema inmunoldgico como es el caso de nuestra paciente
la cual es portadora de VIH ademas eso la hace candidata a presentar condilomas en
cuello de tero, lesiones poco frecuentes en mujeres VIH negativas

inmunocompetentes.
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CASO CLINICO #2

* Paciente de género femenino de 28 afios de edad.
* Atendida en el Hospital de Guayaquil

* Remitida al consultorio de patologia cervical y colposcopia por parte de los
médicos del programa VIH/SIDA (Agosto 2006)

EVOLUCION
« 2004

CD4 53 cel/mm3

Carga viral de 662.31 copias/ml.

Entra al programa de antiretrovirales.
* 2005

CD4 243 cel/mm3

Carga viral menor a 400 copias/ml

Mejoria del cuadro clinico

Examen ginecoldgico
* 2006 Agosto

-Citologia convencional (Papanicolau) vy
cervicoscopia positivos.

-Se hace el diagndstico de Carcinoma

-Programa a la paciente para colposcopia.
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Examen ginecolégico

* Septiembre del 2006
- CD4 447 cel/mm3
- carga viral 7123 copias/ml

- A simple vista, una vez limpiado el cervix con solucién salina, se observa leucoplasia
(Queratosis, cambio estructural del epitelio escamoso)

- En mujeres jévenes la etiologia es viral, por HPV

Imagen colposcdpica

Foto 2: leuconlasia

EXAMEN DE CUELLO UTERINO
* Aplicado el acido acético al 5% se observa una amplia zona acetoblanca en la
que estd incluida la leucoplasia, ademas en el angulo derecho del orificio
externo (hora 9) se delimita un puntillado fino

* Se aplica solucion de lugol y vemos como toda el area antes mencionada es
yodo negativa Schiller Positivo por la falta o disminucién de glucogeno.
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[EXAMEN CUELLO UTERINO

Foto 3: Area Acetoblanca Foto 4: Cérvix Schiller Positivo

[EXAMEN DE CUELLO UTERINO

* Se realizan dos biopsia dirigidas una a la hora 9 y la otra en la area mas
representativa de la leucoplasia. La biopsia es necesaria en todos los casos,

dado que la capa de queratina puede ocultar lesiones como Neoplasia o incluso
Carcinoma de células escamosas invasivo queratinizante.

* Los resultados de la biopsia fueron los de la hora 9 Neoplasia Intraepitelial de
Alto grado y la de la lesién Leucoplasia fue de Carcinoma Escamoso Bien
Diferenciado.

TRATAMIENTO ONCOLOGICO
* Se le realiza conizaciéon con bisturi frio y se envia la pieza quirdrgica para su
respectivo estudio de Histopatologia, cuyo resultado fue Carcinoma
Epidermoide Intraepitelial con extension Glandular (Insitu) y signos de Infecciéon
por VPH. Vértice del cono y bordes quirlrgicos libres de tumor, Legrado
fraccionado sin Atipia.

CONCLUSION

Existen grandes controversias en cuanto a la disminucién o aumento de la incidencia y
prevalecia de infeccién por VPH asi como de las Neoplasias Intraepitelial Cervical en
mujeres con tratamiento antiretroviral de alta resolucidon. En nuestra paciente se vio
una mejoria en su sistema inmunolégico con su tratamiento antiretroviral, pero esto
no fue suficiente, ya que presentd un cancer de cérvix insitu, lo que significa que el
tratamiento no favorecid a la involucién de la enfermedad cervical.
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AUTOEVALUACION

1. Lapresencia de epitelio plano poliestratificado ectocervical, se conoce como:
a. Displasia.
b. Metaplasia.
c. Anaplasia.
d. Cancer.

e. Esnormal.

2. ¢Cudl de las siguientes caracteristicas de displasia no es correcta?
a. Eslaalteracioén en la diferenciacion celular que no llega a ser carcinoma in situ.
b. Lesién premaligna de cancer cervical.
c. Son lesiones asintomaticas.
d. Elscreening se realiza mediante citologia cervicovaginal.

e. No es necesario el tratamiento de las mismas.

3. Laeritroplasia o ectopia cervical es la presencia de epitelio cilindrico por debajo
del OCE. Se trata de un hallazgo comun en:
a. Mujeres usuarias de anticonceptivos hormonales.
b. Mujeres postmenopausicas sin TRH.
c. Mujeres luego de ser sometidas a una ooforectomia bilateral.
d. Mujeres que consumen terapia antiestrégenos.

e. Mujeres luego de una panhisterectomia.

4. Todos los siguientes son hallazgos colposcdpicos anormales excepto:
a. Epitelio acetoblanco.
b. Epitelio yodonegativo.
c. Superficie cervical regular.
d. Leucoplasia por necrosis y queratinizacion.

e. Neoformaciones vasculares.
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5.

7.

éCual de los siguientes factores no favorece la cervicitis?
a. Instrumentacion.

b. Parto.

c. Coito.

d. Eversién de la mucosa.

e. Frotis endocervical una vez al ano.

Nulipara de 18 afios consulta por presentar flujo vaginal crénico que no mejora
con terapéutica. Tiene actividad sexual desde hace 3 afios y planifica con el ritmo
o condodn alternos. Al examen se aprecia ectropion cervical muy manifiesto. Las
paredes vaginales no muestran signo de inflamaciéon. Un pap efectuado efectuado
hace 2 meses reporta grado Il con leves cambios inflamatorios (LEI de bajo grado).
Conducta a seguir:

a. Le practica citologia y colposcopia

b. Le realiza biopsia de la zona del ectopridn

c. Lerealiza una cauterizacién de la zona de ectropién

d. Le efectla una conizacion

27 afios, 2 partos, antecedentes de condilomas acuminados en vulva tratados.
Toma ACO 2 afios y aspira tener otro hijo luegode 3 anos. Un papy
posteriormente una biopsia dirigida por colposcopia determinan que adolece un
CIN I. conducta a seguir:

a. Lerealiza un pap semestral por 5 afos y le aplica gardasil

b. Leefectia un pap semestral y una colposcopia anual

c. Le practica una conizacién

d. Efectua una histerectomia

Link para obtencion de revisiones bibliogrdficas en relacion al tema tratado el
mismo que serd presentado por el grupo correspondiente con los respectivos

comentarios a la misma: www.labovirtual.com.ar/aula//
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TEMA 12: CANCER DE CUELLO UTERINO

EPIDEMIOLOGIA

El cancer de cuello uterino o cancer de cérvix es la segunda causa de cdncer en
el mundo. El 80 % de los casos se dan en paises en vias de desarrollo. En el Ecuador
ocupa el primer lugar. Segun estadisticas de SOLCA (Sociedad de Lucha contra el
Céncer) en el aifo 2005 se reportaron 546 casos, que representa el 37.8% versus otras
localizaciones; y, 800 casos de NIC. Asi mismo, la edad maxima de presentacién es
relacionada con la severidad del mismo. Los cdnceres invasores de cuello uterino se
presentan a los 45 — 49 aiios de edad; mientras que, los cdnceres de cuello uterino in
situ su edad maxima de aparicidn, por lo general, es a los 33 afios de edad. Lo que nos
hace referencia que es el cancer ginecolégico de menor edad de presentacién y de
mujeres jévenes y edad reproductiva. Sin embargo, existe un grupo de mujeres (25%)
qgue puede desarrollarlo a los 65 afios, lo que resalta la importancia de los controles

ginecoldgicos anuales.

INCIDENCIA DE CANCER DE CERVIX SEGUN SOLCA — GUAYAQUIL

En el periodo 2003 — 2006 segun SOLCA — Guayaquil, el cancer de cuello uterino (in
situ e infiltrante) representa el 28% de todas las neoplasias malignas. La tasa por cada

1000000 habitantes es de:

1. Cancerinvasor: 41.8

2. Cancerinsitu: 59.1

FACTORES DE RIESGO

Al considerar estos factores de riesgo, es util enfocarse en los que se pueden
cambiar o evitar (tales como fumar o una infeccidn con el virus del papiloma humano),
en vez de enfocarse en los que no se pueden (tales como su edad y antecedentes
familiares). Sin embargo, sigue siendo vital conocer los factores de riesgo que no se

pueden cambiar ya que resulta aun mas importante para las mujeres que tienen estos
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factores hacerse la prueba de Papanicolaou para detectar el cdncer de cuello uterino

en las primeras etapas.

| RAZA Y ESTADO SOCIOECONOMICO

En el 2006, la American Cancer Society estimdé 9710 casos nuevos y 3700
muertes por neoplasia maligna. De las mujeres estadounidenses, las de raza negray la
de los grupos socioecondmico mas bajos tienen los mayores indices estandarizados
por edad de mortalidad por este tipo de cancer, y las hispanas y latinas tienen la
mayor incidencia. Se cree que tal tendencia se debe sobre todo a las caracteristicas

financieras y culturales que influyen en el acceso a la deteccidén y tratamiento.

CUADRO 30-1. Tasas de incidencia y mortalidad de cancer cervicouterino estandarizadas por edad

Asidticas y de fas  Nativas americanas
islas del Pacifico  y nativas de Alaska

Todas las razas  Caucasica

Incidencia (%) 8.9 8.7
Mortalidad (%) 2.8 2.5 53 2.7 2.6 3.5

Raza negra Hispana, latina

Tomado con autorizacidn a partir de Jemal, 2006.

TABLA 1. Incidencia por edad de cancer cervicouterino.

ANTECEDENTES SEXUALES Y OBSTETRICOS

ACTIVIDAD SEXUAL

Estd demostrado que el aumento en el nimero de parejas sexuales y la edad
temprana al momento del primer coito incrementa el riesgo de cancer cervicouterino.
La existencia de mas de 6 parejas sexuales en toda la vida impone un aumento
significativo en el riesgo relativo de cancer de cuello uterino. Ademds se ha
demostrado que la abstinencia sexual vy la proteccidon con métodos de barrera durante

el coito disminuyen la incidencia de dicha neoplasia.
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_PARIDAD

Los datos acumulados de estudios y testigos indican que la paridad elevada
aumenta el riesgo de desarrollar esta neoplasia maligna. En particular, las mujeres con
antecedentes de 7 embarazos de término tienen un riesgo casi cuatro veces mas alto,

y aquellas con uno o dos tienen un riesgo dos veces mayor que las nuliparas.

ANTICONCEPTIVOS HORMONALES

El uso de anticonceptivos hormonales (ACO) pudiera ser un cofactor. Existe una
relaciébn  positiva  significativa entre una  proporcion sérica baja de
estradiol/progesterona y la menor supervivencia general con el cancer de cuello

uterino en mujeres premenopausicas.

Los estudios in vitro sugieren que las hormonas podrian incrementar la
proliferacién celular y asi fomentar la vulnerabilidad celular a las mutaciones. Ademas,
sugiere que los estrégenos tienen comportamiento antiapoptdsico, permitiendo la
proliferacién de células infectadas con virus oncogenos de HPV. En mujeres con ADN
de HPV en sus células y que consumen ACO tienen 4 veces mas riesgo de desarrollar
cancer cervicouterino con relacién a usuarias infectadas que nunca usaron ACO. Las
usuarias activas de ACO con 10 o mas afos de consumo tienen mucho mas riesgo de

desarrollar carcinoma epidermoide y adenocarcinoma de cuello uterino.

TABACO

Tanto el tabaquismo activo o pasivo aumentan el riesgo de cancer
cervicouterino. Laincidencia es 2 veces mayor en fumadoras y esta en funcion de afios

de consumo y dosis.

INMUNIDAD

La inmunodeficiencia acelera presentacién y progresién de la neoplasia
maligna; la incidencia es mayor si el recuento de leucocitos CD4 es menor de 200

mm3.
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VINFECCI(’)N CON EL VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO

El factor de riesgo mas importante para el cdncer de cuello uterino es la
infeccidon con el HPV. Los diferentes tipos de HPV causan verrugas en diferentes partes
del cuerpo. Algunos tipos causan verrugas comunes en las manos y los pies; otros tipos
tienden a causar verrugas en los labios o la lengua. Otros tipos de HPV pueden causar
verrugas en o alrededor de los érganos genitales femeninos y masculinos, asi como el
area del ano. Estas verrugas pueden ser poco visibles o tener varias pulgadas de ancho.
Se conocen como verrugas genitales o condiloma acuminado. Los dos tipos de HPV que
causan la mayoria de los casos de verrugas genitales son el VPH 6 y el VPH 11, a los
cuales se les llama tipos de HPV de bajo riesgo porque rara vez estan vinculados con

cancer.

A ciertos tipos de HPV se les llama tipos de alto riesgo porque estan
fuertemente vinculados con cdnceres, incluyendo cdncer de cuello uterino, vulva y
vagina en mujeres, cancer de pene en los hombres, y cancer anal y oral tanto en
hombres como en mujeres. De hecho el HPV directamente asociado al cancer invasor
son los serotipos 16, 18, 31, 45, 51, 52, 53 y 56 se han encontrado en mds del 90 %y
mas del 80 % corresponden a la variedad 16,18 y 31.

DETECCION Y PREVENCION

CITOLOGIA

Su practica seriada disminuye el riesgo notablemente (3 citologias bien hechas

disminuyen el riesgo en 90 % y la periodicidad en 99 %).

PRESENTACION CLIiNICA

La presentacién clinica es muy variada, y se presenta Unicamente cuando el
cancer estd muy avanzado. Entre los sintomas y signos mdas comunes tenemos:
sangrado anormal (post coito); leucorrea, que usualmente es persistente, mal oliente y
de diversos tonos. También se puede asociar a dolor, pérdida de peso, adenopatias,

hematuria o proctorragia lo cual denota enfermedad avanzada.
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Al examen fisico podemos encontrar una lesidn exofitica en la mayoria de los
casos; sin embargo, pueden existir variantes: endofiticas (cuello en barril) y ulcerosa.
Todas estas lesiones son sangrantes con facilidad y si se complementa el examen
bimanual y/o rectal con o sin anestesia, en casos avanzados, encontraremos pérdida

de la elasticidad de fondos de saco (cuello rigido) y paredes acartonadas.

Prueba de Schiller que pone
en evidecia |a presencia de
células carentes de glucdgeno

Carcinoma en
fase precoz

Carcinoma en
fase avanzada

Cancer de células escamosas en fase
v precoz, iniciado en el punto de unién entre
e| epitelio escamoso vy el epitelio columnar

L\u.
> g #’J}' ¢

Cancer"in situ"
¥ linea oblicua

- : A ‘ S R4
= e 0 Tis <<l detransicidn

Cancer de células escamosas con Adenocarcinoma (endocernvical)

formacion de perlas epiteliales

FIGURA 1. Deteccién de cancer cervicouterino.
Fuente: Atlas de Frank Netter
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EXTENSION DE LA ENFERMEDAD

El cancer de cuello uterino puede extenderse 