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TEMA 1. CICLO GENITAL FEMENINO.

El ciclo genital femenino tiene una duracién media de 28 dias,
aunque se considera normal entre 21y 35 dias. Se divide en 3 fases:
hemorrédgica o menstrual, proliferativa o folicular y secretora o
litea. El dia que comienza el sangrado menstrual lo consideramos
el dia 1 del ciclo. Entre los dfas 1-3 tiene lugar la menstruacién o
fase hemorragica. A partir del dia 4 comienza la fase proliferativa,
que durard hasta la ovulacion, el dia 14 del ciclo. Por tanto, la fase
proliferativa dura desde el dia 4 al 14. Como hemos dicho, la ovu-
lacion ocurre el dia 14, y a partir de ahf comienza la fase secretora,
que terminard cuando comience la fase hemorragica del siguiente
ciclo, aproximadamente del dia 14 al 28.

I.1. Hipotalamo.

El hipotdlamo produce GnRH (Hormona Reguladora de la secrecién
delas Gonadotropinas FSH y LH). Esta GnRH hipotaldmica estimula
en la hipdfisis la produccion de las gonadotropinas (LH y FSH).
La liberacion se produce de manera pulsétil, de tal forma que los
pulsos lentos sobreestimulan FSH, los rapidos sobreestimulan LH
(como ocurre en el sindrome del ovario poliquistico). La liberacién
continua de GnRH desensibiliza las células por internalizacién de
sus receptores inhibiendo la FSH y la LH, provocando un estado
de hipoestrogenismo, por ello los anédlogos de la GnRH son titiles
en el tratamiento de la endometriosis, miomas uterinos, pubertad
precoz y estimulacion ovdrica (MIR 03-04, 105). Los andlogos de
la GnRH se vienen usando de forma rutinaria en los tratamientos
de reproduccion asistida, con el fin de evitar el pico endégeno de
LH inducido por el incremento de los niveles de estradiol, que
provocaria una ovulacion espontdnea con la cancelacién del ciclo.
La dopamina, que es el factor inhibidor de la prolactina, inhibe la
produccion de GnRH.

1.2. Hipofisis.

Cuando la GnRH llega a la hipéfisis anterior (adenohipéfisis),
estimula la produccién de FSH y LH. (Recuerda que la FSH y LH
comparten la subunidad alfa con TSH y HCG).

FSH.

Laliberacién de FSH tiene dos fases: una primera meseta, pequeiia,

se libera en la primera mitad de la fase proliferativa, y tiene como

mision el crecimiento de la cohorte folicular y la seleccién del foli-
culo dominante. El segundo pico sucede justo antes de la ovulacién.

Sus acciones son:

1. Estimula el crecimiento de la capa granulosa en el foliculo que
ha seleccionado.

2. Induce actividad aromatasa en la granulosa, que convierte los
andrégenos en estradiol (por tanto, la FSH estimula la produc-
cion de estrégenos en el foliculo ovdrico).

3. Aumenta los receptores de FSH en la granulosa. La FSH es
inhibida por la inhibina folicular y los estrégenos. Es decir, los
estrogenos producidos gracias a la FSH, inhiben ala propia FSH
mediante un feedback negativo.
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Figura I.  Capa granulosa y teca en un foliculo de Gradf.

LH.

Su liberacion tiene un sélo pico: el pico ovulatorio, consecuencia

del “efecto gatillo” de los estrégenos. Asi pues, la ovulacion es

consecuencia directa de este pico de LH (sin el pico de LH no hay

ovulacién). Sus acciones son:

1. Estimula el crecimiento dela teca, que produce andrégenos (por
tanto, la LH estimula la produccién ovérica de andrégenos).

2. Favorece la luteinizacién del foliculo tras la ovulacién. Estd
elevada en el sindrome del ovario poliquistico.

1.3. Owvario.

El ovario contiene unos 500.000 foliculos primordiales en la puber-
tad, de los que sélo 400 llegardn a ovular. Vamos a estudiar los cam-
bios que se producen en el ovario en las diferentes fases del ciclo:

1. FASE FOLICULAR.

La FSH estimula en el ovario el crecimiento de la cohorte de fo-

liculos primordiales seleccionados. La bajada de FSH selecciona

el foliculo dominante y la atresia simultdnea del resto por exceso
local de andrégenos. En el foliculo seleccionado distinguimos dos
capas importantes:

a) Teca. Su desarrollo depende de LH. Produce andrégenos, que
son aportados a la granulosa.

b) Granulosa. Su desarrollo depende de FSH y ambiente estro-
génico (tiene receptores de FSH). Contiene aromatasa, que
emplea los andrégenos de la teca para producir estradiol. Silos
andrégenos son excesivos (ambiente androgénico) se atresia.
Produce inhibina, que, como recordaras, inhibe a la FSH.

2. OVULACION.

Ocurre como consecuencia directa del pico de LH. Aparece el dia
14 del ciclo (aunque puede variar entre el 11 al 23). El pico de estra-
diol “dispara” el pico de LH, y este pico de LH provoca, 10-12 horas
después, la ovulacién. Ovocito. Es ovocito primario en profase de
la 12 meiosis hasta la pubertad. Con la ovulacién se completa la 12
meiosis y pasa a ser ovocito secundario hasta la fecundacion, que
estimula la 22 divisién meidtica.

3. FASELUTEA.
Tras la ovulacion, el foliculo se colapsa y se convierte en cuerpo
liteo. Es una fase de duracidn fija: 13-15 dias. Recuerda que al final
comienza ya a elevarse algo la FSH.

Cuerpo liteo. El cuerpo liiteo es el lugar de produccién de
progesterona. También produce otras sustancias, como pequefnas
cantidades de estrégenos. Es estimulado por LH y HCG.

4. LUTEOLISISY MENSTRUACION.

Los estrégenos inducen la lutedlisis, para elloaumentan la concen-
tracién de PGE que inhibe la sintesis de progesteronayla capacidad
de unién de la LH a su receptor.

1.4. Andrégenos.

La LH estimula la teca para que produzca andrégenos. Estos andré-
genos son usados por la aromatasa de la granulosa y del cuerpo liteo
parala produccién de estrégenos. En cambio, los andrégenos a dosis
excesivamente altas, tienen el efecto contrario: inhiben la aromatasa
y producen atresia del foliculo, disminuyendo asi la produccién de
estrégenos. Dentro de los andrégenos naturales, el mds importante
eslatestosterona, aunque su derivado, la dihidrotestosterona, es mds
potente desde el punto de vista biol6gico. Como andrégeno natural
de origen suprarrenal esté la dehidroepiandrosterona y con origen
mixto gonadal y suprarrenal la androstendiona (MIR 01-02, 170).

Tabla |. Principales andrégenos en la mujer.

Valores

Andrégenos

Testosterona 180-580 pg/ml
Testosterona libre 1,2-2,2,%
DHEAs 2,3 ug/ml
DHEA 4,2 ug/ml
Androstendiona <1,5 ng/ml
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1.5. Estrogenos.

1.7. Endometrio uterino.

Tienen una liberacién bimodal: crecen hasta el pico preovulatorio,
24-36 h antes de la ovulacién, y tienen otro pico menor en la fase
litea. Son tréficos para todo el aparato genital. A nivel local inducen
receptores de FSH. Niveles bajos ymoderados inhiben la FSH y altos
tienen “efecto gatillo”, disparando la produccién de LH. Proceden
dela aromatizacién de los andrégenos en la granulosa y también se
producen en el cuerpo liiteo. El estrégeno sintetizado por el ovario
de forma mds activa e importante es el estradiol (MIR 96-97, 241).
Estimulan el crecimiento y proliferacién de los érganos sexuales
femeninos. Bloquean a la PRL en la excrecién de leche.

1.6. Progestagenos.

Suliberacién es unimodal: tienen un pico en la fase secretora que al-

canza el nivel maximo 8 dias tras el pico de LH. Se fabrican en el cuer-

po liteo. Sumisién es lamaduracién del endometrio (fase secretora),
yproducen modificaciones en todo el aparato genital que lo adectian

a la gestacion (de ahi su denominacién: “pro-gestdgenos”):

e Preparan las mamas para la lactancia.

* Deprimen la excitabilidad de las fibras miometriales, puesto
que las contracciones uterinas impedirfan la gestacién. También
relajan el musculo liso digestivo y ureteral.

* Elevan el metabolismo yla temperatura corporal: Hasta el dia 14
la temperatura es menor de 36,9°C. A partir de la ovulacién, la
temperatura sube por encima de 37°C, debido a la progesterona
(MIR 98-99, 169).

* Disminuyen la cantidad de moco cervical y su contenido en dcido
sidlico, aumentando su viscosidad. Al favorecer que el moco sea
escaso y viscoso dificulta el paso de nuevos espermatozoides.
Por tanto, en la fase proliferativa o preovulatoria se segregan
fundamentalmente estrégenos, mientras que en el periodo
postovulatorio o secretor se producen grandes cantidades de
progesterona y también de estrégenos (MIR 96-97F, 186).

A~

‘ T AN 3
75 { nper a|corporallbasal |\

50 3¢

25

N

[e))
=
Y

200 stradi
100

Foliculo 3°

Ovulacién  Fase de Fase

desarrollo degenerativi

Foll’cﬂulow@g g gﬁ

Cuerpo liteo

Foliculo 2°

Dia 1

Dia 5
Fase proliferativa

Dia 14 Dia 21 Dia 28
Fase secretora Fase isquémica

Figura 2.  Ciclo menstrual.
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1. Fase proliferativa (antes de la ovulacién): se produce un creci-
miento glandular en el endometrio uterino, provocado por el
estimulo estrogénico.

2. Fase secretora (después de la ovulacién): se produce la madu-
racion de las gldndulas y el estroma endometrial, debido a la
produccion de progesterona y también de estrégenos.

1.8. Modelo fisiolégico: integracion del ciclo.

El primer dia del sangrado menstrual es el dia de comienzo del ciclo.
En estos momentos, la secrecién pulsétil de GnRH en el hipotdla-
mo estimula en la hip6fisis la produccién de FSH, que acttia en el
ovario estimulando el crecimiento de un grupo de foliculos. La capa
granulosa de estos foliculos va a transformar los andrégenos en
estradiol por medio de la aromatasa. Este estradiol llega al titero y
provoca el crecimiento del endometrio. Ademds, el estradiol, junto
ala inhibina, provocard un descenso de FSH. Esta disminucién de
FSH va a provocar la seleccién de un protagonista entre el grupo de
foliculos que estaban creciendo: es el foliculo dominante, y el resto
se atresia. Este foliculo fue seleccionado porque presentaba mayor
cantidad de aromatizacion y de receptores para FSH. Una vez ele-
gido, comienza a producir estrégenos, y es capaz de elevar, €l solo,
los niveles sistémicos de estrégenos. Esta elevacion estrogénica va
aproducir un pico de FSH, poco después, un pico de LH; y este pico
de LH da lugar a la ovulacion el dia 14 del ciclo (MIR 98-99F, 224).

A partir dela ovulacion el foliculo sufre una transformacion gracias
alaLH, y se convierte en cuerpo ltiteo, cuya mision es establecer las
condiciones que favorezcan la gestacién: para ello produce “proges-
terona’. Parte de esta progesterona producida por el cuerpo ltiteo se
transforma en andrégenos y en estrégenos, lo que motiva el pico de es-
trégenos y de progesterona en la mitad de la fase secretora del ciclo.

Si no se produce la fecundacion, se produce la lutedlisis y la
menstruacion, pero antes de que finalice la fase secretora, ya co-
mienza a aumentar la FSH, que estimulard el crecimiento de un
nuevo grupo de foliculos en el siguiente ciclo.

TEMA 2. AMENORREAS.

En la embriogénesis, la ausencia del cromosoma Y permite el de-
sarrollo miilleriano y por tanto la formacién de genitales internos
femeninos. (Por eso un cariotipo 45, X0 se desarrollaria hacia
femenino). La ausencia de androgenos permite el desarrollo de los
genitales externos femeninos. Por eso, un cariotipo XX, pero con
exceso de andrégenos se desarrolla hacia masculino. La presencia
de andrégenos en la pubertad desarrolla el vello axilar y pubiano.

La causa global mds frecuente de amenorrea es la amenorrea
fisiolégica del embarazo.

2.1. Amenorreas primarias.

Se define la amenorrea primaria como la ausencia de la mens-
truacién cuando la mujer ha cumplido los 16 afios. La causa mds
frecuente de amenorrea primaria es la disgenesia gonadal (de ellas,
la mds frecuente es el sindrome de Turner), le siguen las alteraciones
miillerianas e himenales y, en tercer lugar, el sindrome de Morris
(feminizacidn testicular).

CrasiFicacioN ETioLoacica.

1. ANOMALIAS GENITALES.

a) Disgenesia gonadal. Consiste en la defectuosa formacion de

los ovarios, sustituidos por dos cintillas fibrosas con ausencia de

foliculos ovdricos. Los genitales externos son femeninos pero in-
fantiles. Presentan niveles elevados de gonadotropinas, ya que no
se producen las hormonas que llevan a cabo el feedback negativo.

Se presentan bajo estas formas:

e Sd.Turner. Tienen cariotipos 45 X0, 46 XX, y mosaicos. Presentan
talla baja y frecuentes malformaciones extragenitales: pliegue
cervical (pterigion colli), cubitus valgus, alteraciones renales,
cardiacas (coartacién adrtica los cariotipos 45 X0), etc. Son
causa de abortos, y a veces se detectan en vida embrionaria por
presentar higromas quisticos, que son tumoraciones linfaticas
visibles en la ecografia desde el primer trimestre.
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e Sd. Swyer. Es una disgenesia gonadal pura, sin malformaciones
ni enanismo. El cariotipo es 46 XY. El cromosomaY no se expresa,
porlo que funciona como un 45 X0. Son frecuentes los cdnceres
de ovario: el més frecuente es el gonadoblastoma.

* Disgenesia gonadal mixta. Poseen fenotipo femenino, con una
génada rudimentaria a un lado y un testiculo en otro. Puede
haber masculinizacién parcial de los genitales. Suelen tener
caracteristicas somdticas similares al Turner, como talla baja.
El cariotipo més comtun de la disgenesia gonadal mixta es 45
X0-46 XY (MIR 98-99E 178).

b) Sindrome de Rokitansky. En este sindrome lo fundamental es
una alteracién en la permeabilizacién de los conductos de Miiller.
El fenotipo es femenino normal. La cromatina sexual es positiva.
El cariotipo también es femenino normal: 46 XX. Los ovarios son
normales. El dtero es rudimentario y no estd canalizado. Hay age-
nesia de los 2/3 superiores de vagina, por lo que a la inspeccién
se aprecia una vagina corta que termina en fondo de saco ciego.
Presenta frecuentes malformaciones renales o urinarias.

¢) Himen imperforado. El diagnéstico se basa en la exploracion
genital que debe realizarse a toda nifia preptber en la primera
visita al pediatra. El acimulo menstrual retenido puede producir
dolor abdominal. Cura con la incisién y evacuacion del contenido
vaginal.

d) Feminizacién testicular, sindrome de Morris o pseudohemar-
froditismo masculino. El cariotipo es masculino: 46 XY. Los testiculos
estdn bien conformados, aunque suelen ser intraabdominales,
con riesgo de degeneracion en un disgerminoma. Los niveles de
testosterona son los normales en el hombre, pero hay un déficit
de los receptores intranucleares androgénicos, lo que impide la
actuacion de los andrégenos, y esto provoca que estos individuos
tengan fenotipo femenino normal, pero con ausencia de vello axilar
y pubiano.

e) Hiperplasia suprarrenal congénita, sindrome adrenogenital o
pseudohemarfroditismo femenino. El cariotipo es normal femeni-
no: 46 XX. Hay una elevacién de andrégenos por hiperproduccién
suprarrenal, lo cual produce virilizacién de los genitales externos
(observa que este sindrome es, en cierto modo, lo contrario del sd.
Morris). La clinica varia segtin el déficit enzimadtico (HTA e hipoca-
liemia, en el déficit de 17 alfa hidroxilasa, sd. pierde sal, etc.) (MIR
99-00F 178). El déficit més frecuente es el de 21-hidroxilasa.

f) Agenesia de vagina. Es poco frecuente. Se detecta en la explo-
racion.

Figura 3. Amenorrea primaria por alteraciones miillerianas: sinequia
congénita de labios menores con himen imperforado.

2. AMENORREA POR ANOREXIA O DEPORTIVA.

a) Anorexianerviosa. E125% de las anoréxicas desarrollan ameno-
rrea antes de que haya ocurrido pérdida importante de peso. Cursa
con gonadotropinas disminuidas. La amenorrea se corrige con la
ganancia de peso.

b) Amenorreadeportiva. Hastala mitad de las mujeres que practican
ejercicio intenso y competitivo pueden presentar amenorrea. Entre las
causas que provocan esta amenorrea destacan: disminucién de peso
y del porcentaje de grasa corporal, aumento de esteroides sexuales,
aumento de andrégenos y prolactina. También aumenta la tempe-
ratura corporal y hay elevacién de hormona del crecimiento, ACTH,

betaendorfinasy betalipotropina, que alterarfan el patrén de descarga
hipotaldmica de GnRH. La amenorrea deportiva es mds comun en
las actividades como carreras, ballet y gimnasia, que requieren en-
trenamiento diario y un estricto control del peso corporal.

3. CAUSAS CENTRALES.

a) Amenorrea psiquica. El estrés, el internamiento, el miedo al
embarazo o ala sexualidad pueden producir amenorreas tanto
primarias como secundarias, probablemente por la liberacién
de CRH, que inhibe la secrecién de gonadotropinas.

b) Lesiones hipotdlamo-hipofisarias. Tumores, traumatismos,
hematomas, infartos, granulomas, etc., lesionan el eje hipoté-
lamo-hipofisario e impiden el normal funcionamiento del ciclo
menstrual.

¢) Pubertad retrasada.

d) Hipogonadismo hipogonadotrépico.

e) Degeneraciones neurogerminales.

e Sd. Kallman. Ocurre una detencién en el crecimiento del SNC
desde las primeras semanas de vida intrauterina, con defecto de
lalinea media. Cursa con atrofia del bulbo olfatorio e infantilismo
sexual. Por ello se produce amenorrea primaria acompanada
de profundas alteraciones del olfato. Las gonadotropinas estdn
descendidas. El cariotipo puede ser femenino o masculino (MIR
99-00F 177).

* Sd.Laurence-Moon-Bield. Asocia diabetes, oligofrenia e hipogo-
nadismo.

e Sd. Alstrom. Cursa con retinitis pigmentaria, sordera, nefropatia
e hipogonadismo.

* Progeria. Cursa con calvicie prematura, cabello grisdceo, cat-
aratas, atrofia muscular y del tejido cuténeo. Lleva a la muerte
en fases tempranas de la vida.

e Prader-Willi. Cursa con Hipotonia, Hipogonadismo, Hipomentia
y Obesidad (sindrome HHHO). Responden bien al clomifeno.

¢ Rabinowitz. Es un déficit aislado de FSH.

2.2. Amenorreas Secundarias.

Se define como la falta de menstruacién durante al menos 3 meses
en una mujer que previamente habia tenido laregla. Entre las causas
que la producen estdn:

e Origen uterino: Sd. de Asherman (sinequias uterinas tras
legrados).

* Insuficiencia ovdrica: también llamado Fallo Ovdrico Prema-
turo (FOP) o menopausia precoz. Consiste en un agotamiento
folicular antes de los 40 afios, lo que provoca un descenso de
estrégenos y, por tanto, una elevacién de gonadotropinas.
Incluimos en este grupo el sindrome del ovario resistente (tras
radiacion, cirugfa), en el cual se produce una elevacién de las
gonadotropinas, ya que el ovario es resistente a ellas.

e Tumores ovdricos. En tumores grandes se puede producir una
destruccion total del tejido ovérico sano, por tanto, no se pro-
duce ovulacién y desaparecen las reglas.

* Hipogonadismo hipogonadotropo. La mds frecuente es la
amenorrea hipotaldmica funcional por ejercicio fisico, anorexia
nerviosa (MIR 02-03, 240) u otros trastornos psiquicos.

¢ Hiperprolactinemia. Todas aquellas causas que la produzcan, tanto
tumorales (prolactinomas) como no tumorales (traumatismos).

¢ Sd. Sheehan: amenorrea postparto por infarto hipofisario. Cons-
tituye la causa mds frecuente de panhipopituitarismo en mujeres
en edad reproductiva. Se caracteriza por una incapacidad para la
lactancia materna con involucién dela glandula mamaria. Después
aparece amenorrea (consecuencia de la anovulacién) yla pérdida
del vello pubiano y axilar. Otros sintomas son la astenia, inapeten-
cia, intolerancia al frio, mixedema, pérdida de pigmentacién de
aréolas mamarias y regién genital y pérdida de peso que puede
llevar a la caquexia.

* Tumores secretores de hormonas proteicas como GH (acrome-
galia), TSH, gonadotropinas, y ACTH y adenomas no secretores
que no se manifiestan clinicamente hasta que no alcanzan gran
tamafio (macroadenomas).

¢ Craneofaringioma: el 60% de los casos presentan amenorrea por la
comprension hipofisaria directa o del sistema vascular que conecta
el hipotdlamo a la hipdfisis.

* Fdarmacos: anovulatorios, fenotiacinas, reserpina, digoxina, etc.

 Enfermedades intercurrentes. Insuficiencia renal, diabetes.
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¢ Amenorreas psiquicas. Anorexia nerviosa, pseudociesis, estrés.
* Deorigensuprarrenal o tiroideo. Tanto el exceso como el defecto de
esteroides o de hormonas tiroideas puede producir amenorrea.

2.3. Diagnostico de la amenorrea.

Ante una amenorrea lo primero que descartamos es una gestacion
y para ello realizamos en primer lugar un test de embarazo. Si es
positivo, pensaremos en gestacion (o, mucho menos frecuente,
un coriocarcinoma de ovario productor de HCG). Si es negativo,
seguimos el estudio:

Determinamos TSH y PRL: si estdn alteradas haremos un tra-
tamiento etiolégico (tratamos el hipotiroidismo, diagnosticamos
y tratamos la causa de la hiperprolactinemia). Si son normales
continuamos el estudio.

Damos una pequefia cantidad de progesterona (5-10 mg/dia
de acetato de medroxiprogesterona durante 5 dias). Si la paciente
produce con normalidad la 12 fase del ciclo, la proliferativa, pero
no llega a ovular y por tanto no llega a producir progesterona, al
administrarle esta progesterona que le faltaba, tendra la regla y
concluimos que la causa era la anovulacioén. Si a pesar de la pro-
gesterona no tiene la regla, seguimos el estudio.

Administramos entonces una combinacién de estrégenos y
progestdgenos, durante 3 meses. Si no tiene la regla, a pesar de
una adecuada secuencia hormonal, algo falla en el ttero (sd.
Asherman), en el cérvix (estenosis) o en la vagina (estenosis). Si
tiene la regla, su endometrio funciona y la menstruacién tiene
paso libre hacia el exterior. Ahora hemos acorralado el problema:
si utero, cérvix y vagina responden a la secuencia hormonal, el
problema estd mds arriba: el ovario o el eje hipotdlamo-hip6fisis
estdn fallando. Para diferenciarlo determinamos gonadotropinas
hipofisarias. Si estdn elevadas (3-4 veces la cifra normal, que es
10), sospechamos disfuncién ovérica, ya que el eje hipotdlamo-
hipéfisis funciona. Si son bajas, el problema no estd en el ovario,
sino en el eje (MIR 03-04, 99). Para diferenciar si el fallo estd en
el hipotdlamo o en la hipéfisis, damos GnRH: si aumentan las
gonadotropinas, estd sana la hipdfisis y sospechamos alteracién
hipotaldmica. Si la hipéfisis no responde a la GnRH, la causa es

hipofisaria. (MIR 94-95, 131).
GESTACION
(o coriocarcinoma)

Hiperprolactinemia
Hipertiroidismo ...
(tratamiento
etiolégico)

| Prueba de embarazo I positiva

negativa

| Determinacion TSH y PRL }—» Alterados ——

normales
Test de progesterona regla
no regla
| Estrégenos/plrogestégenos l—» noregla ——
reila

Medicién FSH y LH Elevadas —

bajas

Test de Gn RH Sube FSH —— | Alteracion hipotalamica |
No sube FSH —— |[Alteracion hipofisaria

Figura 4. Diagnéstico de las amenorreas secundarias.

TEMA 3. SiINDROME DE OVARIOS
POLIQUISTICOS (SOP).

3.1. Concepto.

El sindrome de ovarios poliquisticos es una afeccién muy frecuen-
te, aunque de etiologia desconocida. Fue descrita por primera vez
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en la década de los cincuenta por Stein y Leventhal. La incidencia

aproximada es del 1-5%. Es un cuadro clinico caracterizado por:

¢ C(linica: aparecen, con diferente frecuencia, sintomas como:
anovulacién/esterilidad, obesidad, hirsutismo/androgeniza-
cion.

* Alteraciones hormonales: estd aumentada la LH con niveles de
FSH bajos o inferiores al normal, por lo que aumenta la relacién
LH/FSH (MIR 97-98, 196; MIR 97-98F, 36). Hay un aumento leve
de andrégenos, aumento de la estrona y descenso de estra-
diol.

* Anatomia: ovarios grandes, nacarados, polimicroquisticos, con
hiperplasia de la teca interna (MIR 97-98, 198).

3.2. Etiopatogenia.

La causa primaria estd en discusion. Cldsicamente se ha descrito

lo siguiente:

e Hayunaelevacién de LH (quizds por pulsos demasiado rdpidos
en la secrecion hipotaldmica de GnRH).

e Esta LH aumentada estimula en exceso a la teca, produciendo
hiperplasia tecal.

* Lahiperplasia tecal da lugar a una sobreproduccién de andré-
genos ovdricos (recuerda que la principal misién de la teca es
la produccién androgénica).

e También se produce una hiperproduccién de andrégenos
suprarrenales. Este aumento de andrégenos puede producir
obesidad, hirsutismo y anovulacién.

¢ Ademds, los andrégenos circulantes son convertidos a estrona
en la grasa periférica.

* Lainsulina estimula la actividad aromatasa en las células de la
granulosa, convirtiendo los andrégenos de la teca en estrégenos.
Pues bien, en las mujeres con SOP hay una insulinresistencia,
(clave en la etiopatogenia) lo cual contribuye al aumento de
andrégenos.

* La obesidad agrava el grado de resistencia a la insulina que
pueda existir, y que constituye un factor importante de man-
tenimiento de la anovulacién crénica. Recordad el papel pre-
ponderante de la hiperinsulinemia en el denominado sindrome
metabdlico o sindrome X, caracterizado por: resistencia a la
insulina, obesidad, HTA, dislipemia, hipertrigliceridemia, dia-
betes tipo II, anomalias de la coagulacién y del metabolismo
esteroide (MIR 05-06, 176). Estas alteraciones implican un
riesgo muy elevado de enfermedad cardiovascular. Un elevado
porcentaje de mujeres con SOP presentan también un sindro-
me X.

3.3. Anatomia patolégica.

Macroscépicamente, los ovarios pueden estar aumentados de
tamarfo, la superficie es lisa y son de color grisaceo.

Microscépicamente, hay engrosamiento y fibrosis de la albugi-
nea (cdpsula que rodea al ovario). La granulosa estd poco desarro-
llada. La hiperplasia de la teca interna es lo mds caracteristico. Hay
aumento de la zona medular ovdrica.

3.4. Clinica.

No hay ningtn signo ni sintoma constante, ni patognomdénico. Las
pacientes suelen acudir por esterilidad, trastornos menstruales o
hirsutismo.

* Esterilidad: es el sintoma mads frecuente (73%). Se debe ala falta
de ovulacion.

e Trastornos menstruales: la menstruacion suele comenzar en
la pubertad de forma normal, y varios aflos después comienza
el trastorno, en forma de oligomenorrea y de reglas infrecuen-
tes.

* Hirsutismo, acanthosis nigricans, obesidad (tipicamente androi-
de con un cociente cintura/cadera > 0.85) y acné, acompafado a
veces de alopecia. Varian en intensidad y frecuencia. El grado de
hirsutismo puede cuantificarse mediante la escala de Ferriman
y Gallway.

* Resistenciaalainsulina, que afecta a casila mitad delas pacien-
tes con SOP. El 40% de las mujeres con diabetes tipo IT durante
la edad reproductiva tienen SOP (MIR 04-05, 175).
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Hirsutismo

Trastornos menstruales

Figura 5.  Clinica del SOP

3.5. Diagnéstico.

e Clinica: La sintomatologia es muy variable.

* Laboratorio: el aumento de LH y la disminucién de FSH provo-
can unarelacién LH/FSH >2,5. También se produce un aumento
de andrégenos ovdricos. Estdn elevadas la testosterona libre, la
DHEA y la androstendiona. Disminuye la SHBG. Hay aumento
de la estrona. La progesterona estd ausente en la 22 mitad del
ciclo, por lo cual no aumenta la temperatura en la 22 mitad del
ciclo (la curva de temperatura es monofésica).

* Ecografia: la ecografia transvaginal debe cumplir los siguientes
criterios para sospechar SOP: presencia de 10 o maés foliculos
pequeiios subcorticales (de 2-10 mm), y aumento del estroma
ovdrico. La combinacion de los criterios ecogréficos y hormo-
nales (elevacién de LH, disminucién de FSH, y elevacion de
andrégenos), permite diagnosticar SOP con alta sensibilidad
(98%) y especificidad (93%).

* Resistencia a la insulina: Glucosa/insulina < 4,5 o con la sobre-
carga oral de glucosa con 75 gramos.

e Laparoscopia. Nos permite apreciar el aspecto del ovario y tomar
biopsias para estudio anatomopatolégico.

* Anatomia patoldgica. Aunque nos da el diagndstico de certeza,
es poco habitual realizarla.

e Sedeberealizar el diagnéstico diferencial con el hiperandroge-
nismo de causa suprarrenal por déficit enzimdticos congénitos
de tipo parcial como la 21-hidroxilasay con tumoraciones secre-
tantes de esteroides androgénicos. Y también con variaciones
enlos niveles de esteroides por alteraciones en la concentracién
de proteina transportadora de esteroides sexuales (SHBG).

En Europa se necesita para el diagnéstico al menos un criterio
clinico y uno bioquimico junto con la confirmacién ecografica de
SOP. En USA para el diagnéstico no es preciso la imagen ecogréfica
de SOP.

3.6. Tratamiento.

nocarcinoma de endometrio y frenar el exceso de sintesis de

andrégenos. En aquellas pacientes que no deseen tomar anti-

conceptivos deberd prescribirse la toma periédica de gestagénos
para descamar el endometrio.

3. Hirsutismo. Para el tratamiento sintomdtico del hirsutismo
damos anticonceptivos orales, que disminuyen la produccién
de esteroides suprarrenales y ovdricos, reduciendo el hirsutis-
mo en 2/3 de las pacientes. A veces se afiaden antiandrégenos
(espironolactona, acetato de ciproterona, flutamida, cimetidina,
finasteride, dexametasona, prednisona, etc.).

4. Insulinresistencia. En pacientes que presenten alteraciones en
el metabolismo hidrocarbonado estd demostrada la utilidad de
antidiabéticos orales sensibilizadores a la insulina (metformina).
Lametformina mejorala sensibilidad a la insulina, el hiperandro-
genismo, disminuye la concentracién de LH y aumenta la SHBG.
Un aspecto novedoso lo constituye la utilizacién de lametformina
durante el embarazo, que parece mejorar las tasas de aborto y de
diabetes gestacional, sin efectos teratogénicos.

5. Esterilidad. El tratamiento se hace de la siguiente manera:

a) Induccién de la ovulacién:

e Citrato de clomifeno. Es el tratamiento mds usado. Induce la
ovulacion, incluso, a veces, ovulaciones multiples. Se consi-
derada aceptable su uso durante un maximo de 6 meses.

* Gonadotropinas. La FSH que aportamos refuerza el déficit
de FSH enddgena. Entraia riesgo de sindrome de hiperes-
timulacién ovérica y embarazo muiltiple.

b) Cabergolina (o bromocriptina, lisuride, etc.) si la PRL estd
alta.

¢) Destruccion ovdrica parcial con electrocauterizacién o con
laser por via laparoscépica (drilling). Ello hace que dismi-
nuya la sintesis de andrégenos, estabilizandose la relacién
LH/FSH. (Antiguamente se realizaba reseccion cuneiforme
del ovario).

La tendencia actual para el tratamiento de la esterilidad en el
SOP es usar, como primera opcién clomifeno y metformina. Si falla,
usar gonadotropinas como 22 opciony, sinuevamente fracasamos,
destruccion parcial del ovario por via laparoscépica.

TEMA 4. METRORRAGIAS.

4.1. Clasificacion de las hemorragias uterinas.

1. Nociclica. Cuando el sangrado es independiente de la regla, no
ciclico, se llama metrorragia.
2. Ciclica. Si el sangrado es ciclico, puede ser:

a) Hipermenorrea o menorragia: pérdidas en una cantidad
superior a 180 ml o duracién de mds de 7 dias o ambas que
ocurren con intervalos regulares.

b) Polimenorrea:la menstruacion es mas frecuente (intervalos
enlaregla de menos de 21 difas), pero normales en cantidad
y duracién.

4.2. Causa de la hemorragia.

1. Orgdnicas. Tumores malignos, tumores benignos (miomas,
polipos), eritroplasia, traumatismos, endometriosis, coagulo-
patias, congestién venosa secundaria a insuficiencia cardiaca,
HTA asociada a arteriosclerosis de los vasos uterinos, cirrosis,
etc.

2. Disfuncionales. No hay lesién orgdnica, sino alteracion en la
regulacién endocrina del ciclo. En la mayoria de los casos se
encuentra un endometrio proliferativo simple o hiperplasico.
Son mds frecuentes tras la menarquia y en la perimenopausia
debidas a ciclos anovulatorios (MIR 02-03, 236).

4.3. Diagnostico.

Depende de la forma de presentacion de este sindrome.

1. Dieta. La primera medida en pacientes con obesidad es la pér-
dida de peso. Con ella podemos llegar a normalizar la ovulacién
y la pérdida de un 5% del peso mejora la insulinorresistencia.

2. Oligomenorrea. Los anticonceptivos orales consiguen regu-
larizar las reglas en estas pacientes, reducir el riesgo de ade-

Debemos estar alerta ante toda hemorragia genital, ya que es el
principal sintoma y habitualmente el mds precoz de la mayoria de
los tumores genitales. Actualmente, la visualizacién de la cavidad
endometrial por histeroscopia permite obtener muestras de biop-
sias dirigidas que aumentan la sensibilidad del legrado-biopsia
fraccionado (MIR 94-95, 135), con lo cual el diagnéstico de eleccién
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ha pasado a ser la biopsia dirigida por histeroscopia. Estd indicada
sobre todo en la mujer perimenopdusica para descartar el cdncer
de endometrio o lesiones premalignas (hiperplasias).

No se debe tratar hasta haber llegado a un diagnéstico mediante
la exploracion, citologia, colposcopia, ecografia, histeroscopia,
laparoscopia, etc.

Vasos
uterinos

Ligamento
redondo

Uréter

Figura 6.  Histerectomia abdominal.

4.4. Tratamiento.

El tratamiento debe perseguir los siguientes objetivos:

1. COHIBIR LA HEMORRAGIA.
a) Hormonal. Las pautas e indicaciones son complejas y variadas.

En general:

* Estrégenos: los usamos en hemorragias agudas y en endo-
metrios atréficos, ya que al estimular la proliferacién endo-
metrial, frenan el sangrado. Son de eleccion los estré6genos
equinos conjugados intravenosos (20 mg/4 horas), aunque
también se pueden usar preparados orales.

e Estrégenos mds gestdgenos: los usamos en hemorragias
moderadas (0,01 mg de etinilestradiol mds 2 mg de acetato
de noretisterona cada 6-8 horas).

* Progestdgenos: son ttiles en casos de endometrios hiperpla-
sicos proliferativos. Se usan los 10-15 tltimos dias del ciclo.
Una variante del uso de gestdgeno es el DIU con levonorges-
trel, como tratamiento médico de la menorragia es eficaz y
proporciona una solucién a largo plazo (5 afos).

e Danazol: es un esteroide sintético que inhibe la esteroido-
génesis en el cuerpo liteo, bloqueando el pico de FSHyLH,
por lo que produce un aumento de andrégenos y descenso
de estrégenos.

b) No hormonal.
* Antifibrinoliticos: disminuyen la hemorragia hasta en un
50%; acido tranexdmico, dcido épsilon-amino-caproico.
e AINES: disminuyen la ciclo-oxigenasa y bloquean los recep-
tores miometriales de PGE»;dcido mefendmico, naproxeno,
etc. (no es eficaz el AAS).
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¢) Quirurgico.

* Histeroscopia quirtdrgica: estard indicada si hemos visuali-
zado patologia endometrial como pélipos o miomas sub-
mucosos. Mejor realizarla una vez que la paciente ha dejado
de sangrar, ya que el sangrado impide la visualizacién de la
cavidad endometrial.

e Legrado uterino: es un método eficaz para contener la
hemorragia de forma rdpida, pero requiere hospitali-
zacion y anestesia. Proporciona material para estudio.
Estd indicado en mujeres con anemia intensa de causa
ginecoldgica.

e Ablacién endometrial: se produce destruccién térmica del
endometrio. Al no obtener material para estudio, debemos
haber descartado previamente que haya causa organica.

* Histerectomia: estd indicada cuando el tratamiento médico fa-
lla en mujeres que no desean mds descendencia, o en aquellas
perimenopdusicas en las que el examen anatomopatolégico
demuestre una hiperplasia endometrial atipica.

2. EVITAR RECIDIVAS.

Una vez contenido el episodio agudo, debemos regularizar el ciclo

para evitar recidivas:

a) Si el endometrio es proliferativo, no hay ovulacién y es una
mujer joven que desea descendencia, inducimos la ovulacién
(clomifeno, gonadotropinas, andlogos de GnRH).

b) Enmujeres que no desean descendencia damos anticonceptivos
orales, durante 3-6 meses.

¢) En mujeres postmenopdusicas con metrorragia recidivante
indicamos histerectomia.

3. TRATAR LA ANEMIA FERROPENICA.

Debemos evaluar la situacién hematolégica con hemograma y
estudio de coagulacién, y si existe anemia, tratarla.

TEMA 5. CONTROL DE LA FERTILIDAD.

5.1. Eficacia contraceptiva.

Las diferentes series publicadas respecto ala eficacia de los métodos

contraceptivos no siempre coinciden. Lo que se acepta, por orden

de eficacia, es:

1. La ESTERILIZACION QUIRURGICA masculina (vasectomia) y

femenina (bloqueo tubdrico), son los métodos més eficaces, al

mismo nivel que los modernos ANTICONCEPTIVOS HORMO-

NALES.

El DIU es el siguiente en eficacia (MIR 02-03, 234).

3. Lesiguen el DIAFRAGMAY PRESERVATIVO, a un nivel de eficacia
similar entre si.

4. Algo menos eficaz es la ESPONJA.

5. Menos eficaces se muestran los METODOS NATURALES como
los del ritmo, temperatura, etc., y por debajo de ellos, el COITO
INTERRUMPIDO (MIR 96-97F, 178).

N

5.2. Métodos naturales.

1. Ogino. Teniendo en cuenta que la ovulacién ocurre el dia 14,
y que el 6vulo puede ser fecundado sé6lo durante 24-36 horas,
se calcula el periodo fértil o de inseguridad, en funcién de la
duracion del ciclo més largo y el mds corto.

2. Lactancia materna. Durante la lactancia, los niveles elevados
de prolactina suprimen en un grado variable el eje hipotdlamo-
hipofisario, pero los niveles de PRL varian considerablemente y
es imprevisible la duracion de la amenorrea.

3. Coito interrumpido. Inconvenientes: hay capacidad fecundante
del espermatozoide en vulva. Previa a la eyaculacién hay fuga
espermatica. Puede producir frustracién, hipertrofia prostati-
ca, sindrome de congestion pelviana, frigidez e insatisfaccién
sexual. Es un método poco seguro.

4. Temperatura. El periodo de «seguridad» empieza la noche del
tercer dia de hipertermia confirmada y finaliza con la llegada
de la menstruacién. (Recuerda que en la ovulacién se produce
un aumento de la temperatura, por encima de 37°C, debido a
la accién hipertérmica de la progesterona).
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5.3. Métodos barrera.

1. Preservativo masculino. El nimero de fallos desciende conside-
rablemente si se asocian espermicidas. Es el método anticoncep-
tivo de eleccién en el varén joven. Menos usado, el preservativo
femenino.

2. Diafragma. Es indispensable el empleo conjunto de una crema
espermicida. Estd indicado en casos de intolerancia a la pildora
y en quienes la colocacién de un DIU no es aconsejable. No
debe usarse en caso de anomalias morfoldgicas y tampoco en
el postparto inmediato (deben pasar 3-5 meses).

3. Espermicidas. El objetivo de los espermicidas es doble: bloqueo
mecdnico del cuello y destruccién de los espermatozoides. La
madxima proteccién se obtiene aplicando conjuntamente el
espermicida con un anticonceptivo de barrera. Ofrecen una
proteccidn relativa frente a ETS.

4. Esponjas vaginales: se trata de discos cilindricos que poseen es-
permicida. Absorbe el semen y destruye los espermatozoides.

5.4. Dispositivo intrauterino.

MECANISMO DE ACCION.

Produce una reaccién inflamatoria aséptica en el endometrio que
evitalaimplantacién, debido ala introduccién de un cuerpo extrafio
(MIR 96-97F, 184). También provoca una alteracion de la respues-
ta inmunoldgica sistémica (aumento de IgA, G, M). La carga del
dispositivo alteraria algunas enzimas endometriales dificultando
tanto la fertilizacién como la implantacién, y ademds produce un
ligero traumatismo en el endometrio y el embrién, que favoreceria
un aborto.

DIU CON LEVONORGESTREL

Lahormona se libera gradualmente en el titero, y actiia localmente a
ese nivel de varias formas: reduciendo el crecimiento del endometrio,
lo que reduce el sangrado menstrual tanto en cantidad como en du-
racion, espesando el moco del canal cervical, lo que dificulta el paso
de los espermatozoides y suprimiendo el movimiento normal de los
espermatozoides en el interior del titero. Se puede insertar a partir de
las 6 semanas tras el parto ya que no afecta ala cantidad ni ala calidad
de la leche materna y no produce efectos negativos sobre el recien
nacido. En el 20% de las mujeres la regla desaparece por completo,
que no entrafia ningin riesgo para la mujer. Este DIU, a diferencia
de los otros, permite una aumento de los niveles de hemoglobina y
ferritina, reduce el riesgo de enfermedad inflamatoria pélvica y re-
duce el riesgo de embarazo ectépico respecto a otros DIUs. Tambien
reduce la incidencia de miomas y mejora la dismenorrea.

CONTRAINDICACIONES.
e Absolutas.
- Embarazo confirmado o sospechado.
- Infeccion pélvica aguda, reciente o recurrente.
- Sangrado uterino anormal o tratamiento con anticoagulan-
tes (MIR 95-96, 226).
- Tumor maligno cervical o uterino.

e Relativas.
- Nuliparidad.
- Riesgo de ETS (varios compafieros sexuales, promiscuidad).
- Diabetes.
- Inmunosupresion, exposicion a VIH.
- Antecedentes de embarazo ectépico.
- Cirugia reconstructiva previa en trompas de Falopio.
- Alteraciones en la coagulacién.
- Enfermedad de Wilson (en los dispositivos con cobre).
- Enfermedad valvular cardiaca.
- Endometriosis.
- Utero miomatoso o pélipos endometriales.
- Conizacion.
- Dismenorrea importante.

MOMENTO DE LA COLOCACION.

¢ Durante la menstruacion.

e Tras la primera regla después de un aborto precoz.

e Traslasegunda menstruaciéon después de un parto, o al menos
6 semanas postparto, o tras un aborto tardio.

EMBARAZOY DIU.

e Siapesardetener colocado un DIU la mujer queda embarazada,
debemos retirar el DIU, siempre que el hilo esté visible.

e Sielhilono estd visible se debe realizar una ecografia para con-
firmar la presencia del DIU y el cardcter eutépico del embarazo.
Si prosigue el embarazo, debemos prestar atencion a los signos
de sepsis y amenaza de aborto. Si no se localiza en el paritorio,
debemos hacer una radiograffa abdominal para descartar mi-
gracion del DIU.

EMBARAZO ECTOPICO Y DIU.

El DIU previene mejor el embarazo normal que el ectépico, por lo
que la frecuencia relativa de este tltimo aumenta. El DIU favorece
la EIP y esta es un factor de riesgo para el embarazo ectépico. La
frecuencia aumenta con el tiempo de uso.

EIPY DIU.

El DIU pone en contacto una cavidad séptica (vagina) con la cavidad
uterina. Ante la sospecha de EIP se deben hacer cultivos, iniciar el trata-
miento empirico con antibioticos y extraer el DIU (MIR 05-06, 174).
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Figura 7. Métodos anticonceptivos: AO, DIU, preservativo y diafragma.

5.5. Anticoncepcion hormonal.

MECANISMO DE ACCION.

1. Disminuyen la GnRH, ya que producen un feedback negativo
que inhibe la liberacién hipotaldmica de GnRH.

2. Impiden el pico ovulatorio de LH, ya que anulan la secrecién
pulsatil de GnRH, responsable del pico preovulatorio de LH.

3. Enelovario: inhiben la ovulacién, ya que no se ha producido el
pico preovulatorio de LH.

4. Alteran la motilidad y funcionalidad de la trompa, dificultando
la fecundacion.

5. Alteran la contraccién uterina, dificultando el transporte de los
espermatozoides.

6. Modifican la estructura endometrial e impiden la implantacién.

7. Modifican la capacitacién espermadtica, espesan el moco cervi-
cal, y alteran el medio vaginal.

CLASIFICACION.
e Segtin la dosis administrada a lo largo del ciclo:

- Monofdsicos: llevan una dosis constante de estrégenos y
gestagenos a lo largo del ciclo. Los mds empleados.

- Bifésicos: Todos los comprimidos contienen ambos este-
roides; sin embargo, durante los primeros dias la dosis de
gestdgeno es menor.

- Trifasicos: la dosificacion de estrégenos y gestdgenos se hace
en tres niveles diferentes segtin los dias del ciclo.

e Segun la dosis de gestdgeno.
- Gestdgenos a dosis elevadas: inhiben la ovulacién al suprimir
el pico de LH y FSH. También producen atrofia endometrial
y alteracién del moco cervical.
- Gestdgenos a dosis bajas: actiian fundamentalmente sobre
el moco cervical y también inhiben la ovulacién. Indicados
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durante lalactancia (no inducen cambios en el volumen o la
calidad de la leche), cuando el uso de estr6genos estd con-
traindicado o en mujeres de mds de 40-45 afios. Un retraso
de 3 horas en la toma deberia considerarse como un olvido
y aconsejaria el uso de preservativo al menos durante dos o
tres dias.

e Segun la forma de administracion:

- Oral: la dosis de estrégenos (etiniestradiol) varia desde 50
mcg en los de mayor dosis hasta los de 15 mcg. Los gesta-
genos pueden ser de primera generacion (poco usados), de
segunda generacién (levonorgestrel), o de tercera generacion
(gestodeno, desogestrel, drosperinona). Estos tltimos son
poco androgénicos.

- Parenterales: se usa una inyeccién intramuscular de acetato
de medroxiprogesterona cada 3 meses. Son cémodos pero
de metabolizacién irregular.

- Sistemas de liberacién continuada:
> Anillo anticonceptivo vaginal (libera 15 mcg de etilini-

lestradiol y 120 pg de etonogestrel) se coloca en vagina
la primera semana postmenstruacién y se retira una
semana cada 21 dias.

» Implantes subdérmicos. Son barritas con etonogestrel
que se insertan bajo anestesia local en cara interna de
antebrazo o brazo. Duran 3-5 afios.

»  Parches: la absorcién es transdérmica, y el recambio se-
manal, liberando diariamente 20 pg de etilinilestradiol y
150 pg de norelgestromina.

FERTILIDAD POST-ANTICONCEPCION HORMONAL.

En la mayoria de los casos, tras la supresion de los anticonceptivos
hormonales se restablecen rdpidamente las fases del ciclo genital
con normalidad. La anticoncepcién hormonal también puede
evitar las recidivas de la endometriosis y mejorar la esterilidad de
estas pacientes.

EMBARAZOS ECTOPICOS.

Laanticoncepcién hormonal es el método més eficaz para proteger
contra el embarazo, tanto ectépico como extrauterino. La causa mas
frecuente de fallo es el olvido de una o mds tomas.

EFECTOS SOBRE LA DESCENDENCIA.

Si se interrumpe la ingesta antes de la concepcién, no se ha de-
mostrado aumento en la incidencia de malformaciones, pero si
de gemelares.

Si persiste la ingesta después de la concepcidn, si aumenta el
ntmero de malformaciones. La mds frecuente es la masculinizacién
de fetos hembra (en los preparados androgénicos).

Transcurridas 6 semanas se puede comenzar ya un tratamiento
con anticonceptivos si no hay lactancia. Tras un aborto debe co-
menzarse a las 2 semanas. En caso de querer usar anticoncepcién
hormonal durante la lactancia usaremos preparados sélo con
gestagenos.

EFECTOS GINECOLOGICOS.

¢ Disminuyen la incidencia de patologia ovédrica y mamaria be-
nigna (mastopatia fibroquistica, adenomas mamarios), aunque
parecen aumentar ligeramente la incidencia precoz de cédncer
de mama.

¢ Disminuyen la incidencia de carcinoma epitelial de ovario y
adenocarcinoma de endometrio (MIR 99-00, 38).

¢ Disminuyen la tasa de abortos espontdneos sila mujer concibe
pasados los 30 afios.

* Aumentanlaincidencia de cdncer de cérvix, solo en pacientes con
factores de riesgo (muiltiples parejas sexuales, ETS, historia previa
de enfermedad precancerosa de cérvix, etc) (MIR 04-05, 172).

TUMORES HEPATICOS.

¢ Laanticoncepciéon hormonal se asocia con adenomas hepdticos,
(tumoraciones quisticas hemorragicas habitualmente asinto-
madticas que pueden estallar y producir shock hipovolémico).
Pueden involucionar tras la supresién de la anticoncepcién
hormonal (MIR 96-97E 181).

* Aumentan la incidencia de colelitiasis.

* Se debe explorar en cada visita el hipocondrio.
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Figura 8. Adenoma hepadtico en paciente usuaria de anticoncepcion
hormonal.

HIPERTENSION (5%).

e Pueden inducir HTA (tanto sist6lica como diastdlica). Afecta
al 5% de las pacientes y aparece en los primeros 6 meses. Estd
relacionada con la dosis y el tipo de gestdgeno.

e Pueden exacerbar una HTA preexistente.

¢ LaTA desciende a cifras normales a los 3-6 meses de la supre-
sion.

* Suele serleve, pero se han descrito casos de crisis hipertensivas
con fracaso renal.

ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA.

* Laanticoncepcién hormonal es un factor de riesgo para la en-
fermedad tromboembodlica y el infarto de miocardio.

e La anticoncepcion hormonal induce una elevacion de los fac-
tores I-1I-VII-IX-X y plasminégeno.

* Aumentan la actividad fibrinolitica, sobre todo los estrégenos
a altas dosis.

* Laedad superior a 35 afos quintuplica los riesgos.

e Son factores de riesgo afiadido: hiperlipoproteinemia, HTA,
tabaquismo (>15 cigarrillos/dfa), diabetes y edad >35 afos.

e Aumentan el riesgo postoperatorio por lo que se aconseja sus-
penderlos 1 mes antes de una intervencion.

PIEL.
Pueden producir hiperpigmentacion similar al cloasma. Mejoran el
acné, la alopecia y el hirsutismo por efecto antiandrogénico.

CONCEPTO DE PILDORA ACTUAL CON BAJA DOSIS.

Los ESTROGENOS favorecen la lipolisis periférica, disminuyen
la actividad de la lipoproteinlipasa, aumentan las VLDL, HDL y
apolipoproteina A-1 y disminuyen las LDL. Aunque estimulan la
sintesis de triglicéridos hepdticos y su nivel sérico, la influencia
estrogénica sobre las lipoproteinas es globalmente favorable, ya
que disminuyen porcentualmente las betalipoproteinas atero-
génicas (LDL-C) y aumentan las alfa lipoproteinas (HDL-C), por
lo que se acepta que son antiaterogénicos y cardioprotectores.
Producen hipercoagulabilidad por aumento de fibrinégeno, factor
VII, X, actividad plaquetaria y disminucién de antitrombina III.
(MIR 96-97, 121).

Los PROGESTAGENOS, en cambio, aumentan el depésito gra-
so periférico, estimulan la lipoproteinlipasa e inhiben la lipdlisis.
Inhiben los efectos estrogénicos, suprimiendo el aumento de
HDL-Cinducido por los estrégenos, por lo que son aterogénicos.
Cuanto mayor sea el efecto androgénico del progestdgeno, mayor
aterogenicidad, siendo actualmente la dosis de progestdgenos an-
drogénicos el mayor riesgo de efectos metabdlicos indeseables.

Lareduccion total obtenida con los preparados combinados de
baja dosis hacen que el riesgo cardiocirculatorio sea casinulo, salvo
que se asocien otros factores de riesgo (fumadoras de >35 afios, HTA,
obesidad, diabetes, hiperlipoproteinemia tipo II).

OTROS EFECTOS.

e Entre el 5-30 % refieren disminucién de la libido y de la capaci-
dad de orgasmo (ocurre sobre todo con el desogestrel).

¢ Pueden aumentar los niveles de transcortina y TBG.

e Parecen aumentar la frecuencia de cefaleas y depresion.
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¢ Ladismenorrea suele ceder con la administracion de anticon-
ceptivos orales (MIR 97-98F 43) (MIR 04-05, 173).

CONTRAINDICACIONES ABSOLUTAS.

* Pacientes con riesgo cardiovascular: fumadoras mayores de 35
afnos (o no fumadoras mayores de 40).

¢ Antecedentes de trombosis venosa profunda o embolismo
pulmonar.

¢ Cirugia mayor con previsibles periodos prolongados de inmo-
vilizacién.

e Mutaciones de genes con cardcter trombogénico (factorV, pro-
trombina, proteinas Cy S y antitrombina).

e HTA mal controlada.

e Diabetes con afectacién vascular (vasculopatia, nefropatia,
retinopatia o neuropatia).

* Vasculopatia inflamatoria.

e Cardiopatias graves.

e Pacientes con afectacion hepdtica importante: adenoma hepé-
tico, hepatopatias activas como cirrosis activa (la hepatitis Ano
se considera contraindicacién absoluta).

¢ Porfiria aguda intermitente.

* Antecedentes de ictericia durante la gestacion, colestasis intra-
hepatica.

¢ Embarazo, confirmado o sospechado.

e Cdancer de mama y otros tumores hormono-dependientes.

* Discrasia sanguinea, anemia de células falciformes.

e Sangrado genital anormal no filiado (MIR 01-02, 169; MIR 00-01F,
182).

CONTRAINDICACIONES RELATIVAS.

Medicacién que se sepa que interactia con los anovulatorios,
epilepsia, dislipemias, prediabetes, varices severas, litiasis biliar,
cefalea, HTA, depresion, asma, colitis ulcerosa.

Antes del inicio del tratamiento con anticoncepcién hormonal
es imprescindible realizar una historia clinica y examen fisico,
que debe incluir una exploracién mamaria (MIR 95-96F 215) y
una citologfa, asi como medir la presién arterial y el peso. Las pa-
cientes deberdn tener una revisién ginecolégica anual que incluya
exploracién mamaria, citologfa y colposcopia, control de la presién
arterial, y pruebas de laboratorio que incluirdn: glucemia basal y
posprandial, colesterol total y las fracciones HDLy LDL, triglicéridos
y antitrombina.

Y L

Figura 9. Exploracién mamaria y ginecoldgica previa a la toma de
anticoncepcién hormonal.
5.6. Intercepcion postcoital.

La probabilidad de embarazo tras manterner relaciones sexuales sin
proteccién o conrotura de preservativo varia entre un 20-40% si el coito
ocurre a mitad del ciclo, y es de un 5% en otro momento del ciclo.

* Gestdgenos: es el método de eleccion, usamos levonorgestrel,
750 mcg/12 horas via horal, 2 dosis, o bien una dosis tinica
con dos comprimidos. Evita entre el 85-95% de los embarazos
esperados, siendo muy eficaz si se administra dentro de las
primeras 24 horas post-coitales, y muy poco eficaz si se admi-
nistra transcurridas mds de 72 horas. Tiene escasa incidencia
de efectos secundarios (el més frecuente, nduseas).

e Método Yuzpe: un combinado de estrégenos y progestdgenos a
altas dosis, via oral, un comprimido cada 12 horas, dos tomas,
dentro de las primeras 72 horas.

* DIU post-coital. Se usa cuando han transcurrido entre entre 3-5
dfas post-coito. Es muy eficaz.

e Mifepristona (RU-486). Es un fairmaco antiprogestdgeno, usado
en interrupciones voluntarias del embarazo (IVE) y en inter-
cepcion post-coital. Tiene una eficacia cercana al 100%.

TEMA 6. ESTERILIDAD E INFERTILIDAD.

Aproximadamente el 10-15% de las parejas son estériles, denomi-
ndndose esterilidad primaria si tras 1-2 afios sin anticoncepcién no
se consigue un embarazo, y secundaria si tras una gestacién no se
consigue un nuevo embarazo durante 2-3 afios de bisqueda. (Se de-
nomina infertilidad ala consecucién de gestacién pero sinlograr que
llegue a término con un recién nacido normal). Se denomina subfer-
tilidad ala disminucién de la capacidad de concebir (endometriosis,
oligozoospermia, etc). Consideramos que el 20% son de causa mixta,
el 40% de causa masculina, y el 40% de causa femenina.

6.1. Causas de esterilidad.

1. FACTOR MASCULINO.

Hay un aumento muy significativo en las tltimas décadas. Las cau-
sas de esterilidad masculina varian en las diferentes poblaciones
estudiadas. Entre las mds frecuentes nos encontramos: varicocele,
esterilidad masculina de causa idiopética, insuficiencia testicular,
criptorquidia, azoospermia, orquiepididimitis, alteraciones hipo-
taldmicas, etc.

2. FACTOR MIXTO O DE ORIGEN DESCONOCIDO.

Supone entre el 10-20% de los casos, por causas idiopdticas, o por
reaccién inmunoldgica al semen que impide que penetre en el
moco cervical.

3. FACTOR FEMENINO.

a) Anomalias vaginales. Son poco frecuentes y facilmente diag-
nosticables con la exploracion fisica: himen integro, agenesia
de vagina, vaginismo, etc.

b) Anomalias cervicales. Infecciones (Chlamydia), filanciainadecuada
(por exceso de progestagenos), lesiones e intervenciones cervicales
que disminuyan el moco, malformaciones cervicales, etc.

¢) Anomalias uterinas. Hipoplasia o malformacién del titero, alte-
raciones endometriales (hormonales, infecciosas), sindrome de
Asherman, alteracién de la estructura miometrial, alteraciones
tubdricas o peritoneales (20-40% del total), adherencias perito-
neales, salpingitis, endometriosis.

d) Alteraciones ovdricas. Anovulacién, insuficiencia del cuerpo
liteo (andrégenos, prolactina).

e) Alteraciones psicégenas. Vaginismo, dispareunia, frigidez.

6.2. Estudio de la pareja infértil.

Las pruebas que deben realizarse obligatoriamente en todo estudio

de esterilidad son:

* Anamnesis, exploracién y analitica. Historia clinica general,
ginecoldgica y sexual de la pareja. Tomamos muestras para cito-
logiay realizamos un estudio analitico: hemograma y velocidad
de sedimentacion, bioquimica, orina, grupo, Rh y serologias
frente a rubéola, toxoplamosis, sifilis, hepatitis B, C y VIH.

* Ecografia transvaginal. Nos informa sobre el titero, anejos,
y posibles alteraciones morfoldgicas, asi como de patologia
endometrial, endometriosis, ovarios poliquisticos, etc.

* Valoraciéndelaovulacién. Mediante RIA (radioinmunoanalisis)
determinamos FSH, LH y estradiol en la fase proliferativa, entre
los dias 3°-5° del ciclo. Entre el dia 20-22 (fase ltitea), determi-
namos progesterona y prolactina.

¢ Seminograma. Se estudia el niimero, movilidad y morfologia de
los espermatozoides. Si es normal, se realiza el test de capaci-
tacion espermética o REM (Recuperacién de Espermatozoides
Méviles), que ademds de ser una prueba diagnéstica, nos per-
mite obtener espermatozoides para su uso en las técnicas de
reproduccion asistida.
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* Histerosalpingografia (HSG). Permite valorar obstruccién tu-
bdrica o uterina. Ocasionalmente puede resultar terapéutica y
repermeabilizar una obstruccion tras su realizacién.

Figura 10. Histerosalpingografia que muestra obstruccion tubdrica
bilateral.

Otra serie de pruebas no se realizardn de rutina, sino en funcién
de la sospecha diagndstica:

e Laparoscopia. Es complementaria a la HSG. Es muy titil en el
diagndstico y tratamiento de adherencias y de endometriosis.

e Test postcoital. Se realiza para descartar incompatibilidad del
moco con los espermatozoides. S6lo se usa en parejas jovenes
y con historia corta de esterilidad.

* Histeroscopia. Permite visualizar la cavidad uterina y, en ocasio-
nes, tratar la alteracién: en casos de pélipos, miomas, sinequias,
tabiques uterinos, etc. Estd indicada en pacientes con abortos de
repeticion o partos pretérmino, también en pacientes diagnosti-
cadas de alteraciones en la cavidad uterina por histerosalpingo-
grafia, o cuando no se encuentra otra causa de esterilidad.

e Biopsia de endometrio. Debe realizarse premenstrualmente.
Aunque antiguamente era obligada, hoy su uso estd disminu-
yendo (MIR 00-01, 174).

* Determinacién de anticuerpos antiespermadticos.

e Cariotipo. En caso de sospecha de anomalia cromosémica de los
progenitores (azoospermia, abortos de repeticion, hijos previos
con aneuploidias, etc). No constituye una prueba imprescindible
en el estudio bésico de esterilidad.

* Deteccién de mutaciones de la fibrosis quistica. Obligatoria en
varones que presentan azoospermia obstructivay se demuestra
agenesia de los conductos deferentes. En varones con recuentos
espermdticos muy bajos se deben determinar también las mi-
crodelecciones del cromosomaYy la deleccién del brazo corto
del cromosoma.

6.3. Tratamiento.

Como las causas son multiples, debemos hacer un tratamiento
individualizado. En general, se empieza por inducir la ovulacién
si las trompas y el semen son normales. Actualmente se usa de
eleccién la FSH subcutdnea (pura o recombinante) y la HCG (que
imita los efectos de la LH). Estd en desuso el clomifeno (salvo en
caso de SOP).

Es frecuente usar andlogos de la GnRH previos a la induccién
de la ovulacion para conseguir frenar hipéfisis y ovarios hasta que
comencemos los ciclos de induccién ovérica. El control del creci-
miento folicular se hace mediante determinaciones seriadas de
estradiol y ecografias.

TECNICAS DE REPRODUCCION ASISTIDA.

1. Inseminacion artifical conyugal.
Es la técnica mds simple y mds usada. Las trompas deben ser
permeables. Consiste en inducir la ovulacién e introducir con
una cdnula el semen capacitado del cényuge dentro del ttero.
Es til en casos de problemas ovulatorios, cervicales o vaginales
(estenosis, etc,). También en casos de impotencia masculina, o
pobre calidad espermatica.
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2. Inseminacion artifical con semen de donante.
Es similar a la anterior pero el semen que se usa procede de un
banco de semen. Util en casos de azoospermia y mujeres sin
pareja.

3. Fecundacioén InVitro (FIV).

Tras inducir la ovulacion, se recogen ovocitos mediante puncién

folicular via vaginal con control ecogréfico (raramente con con-

trol endoscdpico). Se ponen en contacto los ovocitos extraidos

con los espermatozoides y, una vez conseguida la fecundacion,

se transfieren no mds de tres embriones. Los embriones no trans-

feridos son criopreservados y transferidos en ciclos posteriores.

Puede aumentar la incidencia de gestacion ectdpica o abortos,

pero no aumenta las malformaciones congénitas (MIR 02-03,

244). Estd indicada en caso de:

* Patologia tubdrica bilateral, como obstruccién de las trompas.

¢ Insuficiente nimero de espermatozoides para realizar inse-
minacién intrauterina.

¢ En caso de fracaso de inseminacion intrauterina tras 4-6
intentos (MIR 01-02, 171).

4. Lamicroinyeccion espermatica (ICSI).

Consiste en inyectar un tinico espermatozoide dentro del ovo-
cito. Es una variante de la FIV, que estd indicada en casos de
oligospermia severa, incluso extrayendo los espermatozoides
directamente del testiculo. También estd indicada en caso de
fallo de FIV, o mala calidad de los ovocitos. Esta técnica permite
realizar diagnéstico genético preimplantatorio en los embrio-
nes, seleccionando embriones cromosomicamente sanos o
no afectos de enfermedades genéticas (ej. Fibrosis quistica,
hemofilia, atrofia muscular espinal, etc.).

FARMACOS EMPLEADOS EN REPRODUCCION ASISTIDA

1. Citrato de clomifeno. Su accién se debe a la unién del firmaco
con los receptores estrogénicos del hipotdlamo, que provoca el
bloqueo de la retroalimentacién negativa del estradiol y activa
el mecanismo neuroendocrino para la secrecién de GnRH.
Ademds, se ha demostrado un efecto directo sobre la hipdfisis,
donde probablemente actiia como un agonista estrogénico
aumentando laliberacién de gonadotropinas estimulada porla
GnRH. Estéd indicado en mujeres que sufren oligo/anovulacion.
No es eficaz en pacientes con amenorrea hipotaldmica o fallo
ovdrico prematuro. Por tanto, el caso ideal seria la paciente con
sindrome de ovario poliquistico.

2. Gonadotropinas. Obtenidas por purificacién a partir de la orina
de mujeres postmenopdusicas (hMG) o por recombinacién
genética (rFSH, rLH), se emplean para la estimulacién ovérica
en técnicas de reproduccion asistida.

3. Gonadotropiana coriénica humana (hCG). Se administra para
desencadenar la ovulacién, que se produce unas 34-36 horas
después.

4. Andlogos de la GnRH. Evitan el pico prematuro de LH con la
luteinizacion posterior del foliculo que con frecuencia ocurre
durante la estimulacién con gonadotropinas. Existen dos tipos,
los agonistas, que administrados de forma continua provocan
una liberacién inicial de gonadotropinas (efecto flare-up) que
va seguido de un bloqueo reversible de la liberacién hipofisaria
de FSH y LH y los antagonistas, cuyo mecanismos de accién
es a través de la supresion de la liberacion de las gonadotro-
pinas por competicién con la GnRH en la ocupacién de los
receptores de ésta en las membranas celulares de las células
gonadotropas.

SINDROME DE HIPERESTIMULACION OVARICA.
Se trata de una respuesta excesiva del ovario a la induccion de la
ovulacién que desencadena una extravasacién de liquido. Las
pacientes con sindrome de ovario poliquistico tienen mds riesgo
de hiperestimulacién. Suele ser un cuadro clinico que se desenca-
dena tras la administracién de hCG y se resuelve en 1-2 semanas,
cursando con distensién abdominal, grandes ovarios llenos de
foliculos, dolor abdominal, vomitos, diarrea y ascitis. Puede llegar
a ser grave y provocar fracaso renal, tromboembolismos, SDRA y
poner en riesgo la vida de la paciente.

Enlos casosleves-moderados el tratamiento consiste en reposo,
hidratacion y control de las constantes vitales. En los casos graves
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puede llegar a requerir una laparotomia urgente, en la que intenta-
remos ser lo mds conservadores posible. Se debe evitar la gestacion
cancelando las inseminaciones o criopreservando los embriones en
el caso de pacientes sometidas a fecundacion in vitro.

TEMA 7. ENDOMETRIOSIS.

Consiste en la presencia y proliferacion de tejido endometrial fuera
dela cavidad uterina. Podemos encontrar endometriosis en cualquier
tejido de la anatomia. La adenomiosis (endometriosis miometrial)
debe considerarse aparte, ya que es muy frecuente y asintomadtica.

7.1. Epidemiologia.

Aunque la prevalencia varfa mucho segtin los autores, afecta aproxi-

madamente al 10% de las mujeres.
Los factores de riesgo son:

e Edad fértil.

* No hay unarelacién clara con la raza.

* Ciclos cortos (<27 dfas) con sangrado menstrual abundante (>7
dias) favorecerian el reflujo de sangre a cavidad peritoneal.

¢ Eltabaco parece tener un efecto protector sobre la endometriosis
por disminuir el estradiol.

7.2. Etiopatogenia.

La etiopatogenia contintda siendo desconocida. Las teorfas mds

aceptadas son las siguientes:

e Menstruacion retrégrada: células endometriales desprendidas
durante la menstruacion llegan a la cavidad peritoneal, donde
se implantan y proliferan.

* Metaplasia celémica a partir de tejido que se diferencia a endo-
metrio.

* Alteraciones inmunoldgicas en el tejido peritoneal que impiden
la lisis del tejido endometrial ectépico. Cada dia parece darse
mds importancia al factor inmunolégico en su patogenia.

7.3. Localizacion.

La localizacién mds frecuente de la endometriosis es en el ovario
(MIR 01-02, 173); con frecuencia se forman quistes que se llenan de
sangre y ese contenido marrén oscuro, parecido al chocolate hace
que se les llame “quistes de chocolate”.

Le siguen en frecuencia de localizacién: el ligamento ancho
posterior, ligamentos uterosacros, el ligamento ancho anterior,
fondo de saco de Douglas.

7.4. Clinica.

* Dolor (95%). El sintoma mds caracteristico y frecuente en la
endometriosis es el dolor: su intensidad es muy variable. Suele
estar localizado en la pelvis y su forma mds caracteristica de
presentacién es como dismenorrea progresiva que no cede a la
toma de anticonceptivos orales. También puede aparecer dolor
con las relaciones: dispareunia (MIR 00-01, 175).

* Alteraciones Menstruales (65%). Como ya hemos visto, la menar-
quia se adelanta, los ciclos son cortos y con sangrado abundante,
ylaregla es dolorosa.

e Infertilidad (41%). Es una causa frecuente de esterilidad. Las
causas son varias y poco conocidas: ciclos anovulatorios, eleva-
cién excesiva de LH con retraso en el aumento de progesterona,
alteraciones inmunitarias, obstruccién tubdrica, etc.

e Otros. Abdominales: distensién abdominal, rectorragias. Urina-
rias: disuria, etc. Puede producir una elevacién moderada de Ca
125 sérico (MIR 02-03, 239). También puede aparecer neumoto-
rax catamenial, cefaleas, etc. (Observa que la endometriosis es
sinénimo de dolor).

7.5. Diagnéstico.

Se sospecha por la clinica. La ecografia-doppler nos permite evaluar
las caracteristicas de la pelvis, pero actualmente el diagnéstico de
certeza de la endometriosis es por laparoscopia, que presenta las

siguientes ventajas: permite visualizar directamente las lesiones,
que tienen aspecto de quemadura de pélvora, podemos valorar
el resto del aparato genital, realizar la estadificacion, y tomar
muestras para estudio anatomo-patolégico. Ademds, en el mismo
acto laparoscépico se puede realizar un tratamiento quirtrgico. Se
clasifica en 4 estadios en funcién de una puntuacién que valora la
presencia de lesiones y adherencias en peritoneo, fondo de saco
posterior, ovarios y trompas, siendo el estadio I minimo, el II leve,
el Il moderado, y el IV severo.

Figura I 1. Ecogrdfia transvaginal de quiste endometridsico ovdrico.

7.6. Tratamiento.

1. Laparoscopia. Es el tratamiento de eleccion de la endometriosis.
Permite resolver gran parte de las lesiones. Debe ser un tratamiento
conservador, cuyo objetivo es la restauracion de la anatomia. Se
toman biopsias y citologia de liquido peritoneal, se realiza quis-
tectomia, se extirpan o se destruyen los implantes peritoneales, se
realiza lavado peritoneal final, y en ocasiones se usan sustancias
antiadherentes para los anejos.

Los medios de seccion y fulguracién son los més eficaces y
menos lesivos.

Figura 12. Diagnéstico de endometriosis ovdrica por laparoscopia.

2. Cirugia Radical. Estd indicada cuando la enfermedad no ha
podido ser controlada con tratamiento quirtirgico conservador
ni con Tto médico, por ejemplo: dolor resistente al tratamiento e
invalidante, afectacion de otros 6rganos: intestino, vias urinarias,
etc. En caso de cirugia radical practicaremos histerectomia total
con doble anexectomia.

3. Tratamiento médico. Es controvertido y poco eficaz. Se basa en
la idea de que la endometriosis necesita un ambiente hormonal
de estrégenos y también de progestdgenos, (por ello no aparece
antes de la menarquia, desaparece tras la menopausia, y aumenta
al comienzo del embarazo). En ocasiones se usa pre y postcirugia.
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Los mds usados son:

* Andlogos de la GnRH, (preferiblemente por via subcutdnea)
durante 6 meses: crean un ambiente hipoestrogénico que parece
favorable.

* Danazol (400-800 mg/dia, 6 meses): la creacién de un ambiente
hiperandrogénico e hipoestrogénico favorece la atrofia endo-
metrial.

e Gestdgenos (como el acetato de medroxiprogesterona), que
produce una accién local, y su efecto secundario més frecuente
es producir alteraciones menstruales.

¢ Anticonceptivos orales durante 6-9 meses: (sobre todo los mo-
nofésicos con gestdgenos potentes): producen inhibicién central
y decidualizacién local.

7.7. Endometriosis y cancer.

La endometriosis es una enfermedad benigna. En los raros casos de
endometriosis atipica sf hay un potencial precanceroso.

Los tipos histoldgicos que se asocian con mayor frecuencia son
el carcinoma endometroide de ovario y el carcinoma de células
claras.

TEMA 8. INFECCIONES GINECOLOGICAS EN
VAGINA Y VULVA.
8.1. Definiciéon y conceptos.

Las vulvovaginitis constituyen un sindrome clinico comtin que
se diagnostica en mds del 25% de las mujeres en las consultas de
enfermedades de transmision sexual.

La vagina es un conducto carente de gldndulas propias, que
estd tapizada por epitelio plano poliestratificado. El flujo vaginal
normal es blanco, no homogéneo e inodoro. Proviene del drena-
je en la vagina de diferentes gldndulas (gldndulas vestibulares,
gldndulas de Bartholino, del cérvix, del endometrio y del endo-
sdlpinx), del liquido trasudado de la pared vaginal y de células
vaginales descamadas. Las hormonas sexuales (estrégenos y
progesterona) influyen sobre las caracteristicas de la secrecion y
flora vaginales.

La vagina es un medio 4cido. El bacilo de Doderlein acidifica
el medio: produce &cido lactico hasta un pH de 4 en la mujer en
edad fértil. En la deficiencia de estrégenos (ej: menopausia) el
pH suele ser superior a 6. La adicién de hidréxido de potasio al
10% al exudado no cambia el olor: es la denominada «prueba de
las aminas».

La flora vaginal normal estd constituida por microorganismos
aerobios y anaerobios. En la flora normal es posible encontrar
microorganismos que son patégenos bajo ciertas circunstancias,
como E. coli, Bacteroides fragilis, S. aureus, estreptococos del grupo
By especies de Candida.

En los dias periovulatorios de la edad fértil, en la ptiber y en
la postmenopdusica el pH asciende, permitiendo la génesis de las
infecciones vaginales graves.

Consideramos aparte la bartholinitis, cuya causa mds frecuente
es la obstruccién del canal excretor de la gldndula, siendo la infec-
cién causada por la flora local. Aunque en un principio se puede
hacer un tratamiento médico con fluorquinolonas o cefalosporinas
mads metronidazol, con frecuencia requiere tratamiento quirtrgico,
que puede consistir en marsupializacién de la gldndula: se sutura
la pared del quiste a la pared vestibular, o bien podemos realizar
incisién y drenaje simple de la gldndula. Practicaremos la exéresis
glandular total en caso de recidivas.

8.2. Etiologia.

Mis del 90% estdn causadas por uno de estos tres microorganismos:

* Gardnerella vaginalis (40-50%). La mds frecuente, aunque mu-
chas veces pasa inadvertida, por lo que se diagnostica en menor
nudmero de casos que la candidiasis.

e Candida. (20-25%). La mds sintomatica, de ahi que sea la que
mads diagnosticamos.

* Trichomona vaginalis. (15-20%). Considerada enfermedad de
trasmision sexual (ETS).
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El 10% restante incluyen: vaginitis por cuerpo extrafio, vaginitis
atréfica, Chlamydias, gonococos, micoplasmas, herpes genital,
pardsitos (oxiuros en nifias), vaginitis alérgicas, etc.

Si existe ulceracion vulvar debemos pensar en: sifilis, herpes,
chancroide, linfogranuloma venéreo, granuloma inguinal, sobrein-
feccién de condiloma, molluscum contagiosum, sarna, traumatis-
mo, neoplasia, eritema multiforme o sindrome de Behget.

8.3. Gardnerella vaginalis (o vaginosis bacteriana).

Recuerda que es la infeccién vaginal mds prevalente en mujeres en

edad reproductiva de paises desarrollados.

CLINICA.

e Produce una leucorrea blancogrisdcea, maloliente (ya que
se acompana de crecimiento de bacterias anaerobias como
mobiluncus), de baja densidad, homogénea y reviste casi toda
la pared vaginal y el introito vulvar. Es caracteristico el “olor a
pescado en descomposicién”. Apenas produce prurito. Es la
causa mds frecuente de leucorrea maloliente.

* No es una enfermedad de transmision sexual, siendo factores
de riesgo la gestacién previa y el uso de DIU.

DiagnosTico.

* ElpH es mayor de 4,5 (MIR 00-01, 172).

e Tras la prueba de las aminas, produce un intenso olor a pesca-
do.

e Células rellenas de cocobacilos gramnegativos: células clave o
clue cells: constituyen una categoria diagnéstica cuando apa-
recen en mds del 20% de las células observadas.

TRATAMIENTO.

Existen varias pautas:

De primera eleccion:

a) Metronidazol por via vaginal (gel 5 g. al dia).
b) Clindamicina en gel 7 dias (MIR 05-06, 172).
¢) Metronidazol via oral (500 mg cada 12 horas, 7 dias) (MIR
97-98E 192).
Como alternativa:
a) Metronidazol oral 2 g. monodosis.
b) Clindamicina oral 300 mg cada 12 horas durante 7 dfas.
¢) Clindamicina évulos 1 al dfa durante 3 dias.

* En caso de embarazo debemos tratar a todas las pacientes por
el riesgo incrementado de parto pretérmino: metronidazol o
clindamicina por via vaginal.

* No es necesario tratar a la pareja de forma rutinaria, pero si en
casos de recidiva.

¢ Nosedeben tratarlas pacientes asintomaticas, (sélo previamen-
te ala gestacién o cuando van a ser sometidas a intervenciones
ginecoldgicas).

Se debe recordar a las pacientes que no deben tomar alcohol
durante el tratamiento con metronidazol por el efecto antabus.

8.4. Candidiasis.

CLINICA.

En el 80-90% estdn producidas por Candida albicansy el sintoma
predominante es el prurito. La leucorrea es blancoamarillenta,
en grumos (de “reques6n”), gran viscosidad y con formacién de
pseudomembranas. Los sintomas se exacerban en la semana previa
a la menstruacion, pero una vez que aparece esta, se produce un
alivio moderado.

Son factores predisponentes: niveles altos de estrégenos (em-
barazo, anticonceptivos orales), diabetes (MIR 96-97F 174), toma
de anticonceptivos orales, uso de corticoides o antibiéticos de
amplio espectro. Los pacientes con VIH tienen candidiasis vaginal
mds severa y recurrente.

El intestino puede actuar como reservorio y explicar recidivas.

DiagNo6sTICO.

El cultivo es el método mds sensible y especifico (medio Sa-
boureaud). La presencia de hifas o pseudohifas es signo de infeccién
activa. El pH vaginal en la vulvovaginitis por Céandida simple no se
modifica (MIR 99-00, 35), es normal.
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TRATAMIENTO.
Los compuestos azdlicos son el tratamiento de eleccién: via vaginal
el clotrimazol (de eleccion en la embarazada), miconazol, ketocona-
zol, fenticonazol y sertaconazol; via oral el itraconazol, fluconazoly
ketoconazol (MIR 97-98, 197). Parece titil la ingesta de yogures que
contengan fermentos lacticos vivos (Lactobacillus acidophilus).

La via mds usada es la tpica vaginal. La via oral tiene la ventaja
de llegar al reservorio intestinal y requerir una sola dosis de fluco-
nazol, aunque estd contraindicada en el embarazo. Debemos tratar
a la pareja si tiene sintomas.

Cuando la candidiasis es recidivante (cuatro episodios anuales o
mads) se debe hacer un tratamiento supresor de 6 meses de duracién
y tratar a la pareja el episodio agudo aunque esté asintomadtica.

8.5. Tricomoniasis.

CLINICA.
Se trata de un protozoo de transmision sexual casi siempre asinto-
madtico en el varén.

Laleucorrea puede ser el inico sintoma. Es de baja viscosidad,
abundante, ligeramente maloliente, homogénea, color amarillo-
grisdcea o verde amarillenta, espumosay con burbujas de aire (MIR
95-96, 230). Ala exploracion, el cérvix puede presentar hemorragias
puntiformes “aspecto de fresa”. Esto hace que el cérvix sangre facil-
mente al contacto. Se contagia por via sexual (ETS).

DiagnosTico.
Examen en fresco: es el diagndstico mads facil y seguro: se visualiza
el protozoo, que tiene forma de pera. Identifica las tricomonas en
el 80% de las pacientes (MIR 97-98E 194).

Si no se descubren en el examen en fresco, se hace un cultivo,
que es positivo en el 95%.

Tabla 2. Diferencias entre las vulvovaginitis.

CLiNICA CANDIDA TRICOMONAS GARDNERELLA

Flujo Ll L.
na . Secrecion Secrecion
Secrecién blanquecino .
. abundante, con maloliente
vaginal espeso, en . ..
burbujas blanco-grisdcea
grumos
. . Eritema, cuello No hay
Vulva-vagina Eritema - . s
con colpitis fresa inflamacién
pH vaginal <4,5 >4,5 >4,5
Aminas volatiles . . .
con KOH (10%) Negativo Ocasional Positivo
Microscopia con Polimorfonucleares Clue-cells
. Esporas . .
suero salino tricomonas Cocobacilos
Clindamicina o
. Metronidazol oral | metronidazol
Tratamiento Azoles L
(también local) local
(también oral)

Tratamiento.

El tratamiento de eleccién es Metronidazol 500 mg/12 h via oral
durante 7 dfas 6 2 g en dosis tnica o Tinidazol, 2 g via oral, una sola
dosis. Debe tratarse a la pareja. En el primer trimestre del emba-
razo, se puede usar clotrimazol, aunque es poco efectivo, aunque
algunos autores si permiten el uso de metronidazol (sobretodo si
es en el 20y 3 trimestre).

8.6. Infecciones virales.

INFECCION POR PAPILOMAVIRUS (HPV)

Se trata de un Papoviridae, que es un DNA-virus, del cual se recono-
cen mds de 84 genotipos. El contagio por HPV se produce a través de
microtraumatismos a través del coito con una persona infectada, a
través del canal del parto, o por medio de fomites, con un periodo
deincubacién de 2-3 meses de promedio (oscilando de 1 a 8 meses).
Nueve meses después de la respuesta inmunitaria puede producirse
bien una remisién o bien una infeccién persistente. Se estima que
sélo un 1% de los portadores de HPV tiene infeccién clinica. Por
tanto, graficamente podemos decir que la infeccién clinica es la
punta visible de un iceberg.

Los factores favorecedores de dicha infeccién son la promiscui-
dad sexual, lainmunosupresion (tanto por quimioterapia como por
HIV), corticoides, gestacion y tabaco.

CLINICA.

Podemos encontrar varios tipos de infeccién y de lesiones:

¢ Infeccidn latente: DNA viral positivo sin ningtin tipo de lesién
cito-histolégica.

¢ Infeccién subclinica: lesiones colposcépicas acetoblancas (leu-
coplasias) y displasia.

* Infeccidn clinica: verrugas o condilomas genitales son las lesio-
nes mds frecuentes del aparato genital externo. Consisten en
lesiones exofiticas vulvares y perianales pruriginosas de consis-
tencia blanda y de coloracion grisdcea o rosada. Los genotipos
mads frecuentemente implicados son HPV-6 y HPV-11.

DiagNosTico.

De visu se observan las tipicas lesiones cerebriformes. En la citolo-
gia encontramos coilocitos (célula epitelial con niicleo engrosado,
hipercromadtico y halo o vacuolizacién perinuclear). Con la colpos-
copia se observan zonas de leucoplasia tras la aplicacién de dcido
acético, las cuales debemos biopsiar. El estudio virolégico abarca
desde la deteccion de antigenos hasta el cultivo viral.

TRATAMIENTO.
El tratamiento de los condilomas depende de la localizacion y ex-
tension, siendo su objetivo casi siempre estético ya que la infeccién
permanecerd latente.
a) Tratamiento médico:
 Acido tricloroacético: a concentraciones del 85%, una aplica-
cién semanal. Remisiones del 30%. Es el tratamiento médico
de eleccién en embarazadas.
¢ Podofilotoxina al 0,5%. Tres aplicaciones semanales durante
6 semanas. Remisiones del 70%.
e Imiquimod al 5%, tres aplicaciones semanales un maximo
de 16 semanas. Remisiones del 60-70%.
¢ 5 fluoracilo.

b) Tratamiento quirtrgico: extirpacién quirurgica, electrodiater-
mia, crioterapia, ldser de CO,,.

ProFILAXIS.

Aun no estd comercializada ninguna vacuna para prevenir la infec-
cién por HPV, pero si hay varios estudios multicéntricos en marcha.
Se estd probando con varios genotipos; asi, conlos HPV-16 y HPV-18
disminuirfa la incidencia de displasias (SIL) y carcinoma de cérvix,
y con los HPV-6 y HPV-11 los condilomas genitales.

INFECCION POR HERPES SIMPLE (VHS)
Ver Enfermedades de transmision sexual en el capitulo de Infec-
ciosas.

TEMA 9. INFECCIONES PELVICAS.

9.1. Enfermedad inflamatoria pélvica.

La enfermedad inflamatoria pélvica es una infeccién de ttero,
trompas y ovarios debida a una infeccién bacteriana ascendente
desde el tracto genital inferior: los gérmenes penetran por la vagina
y ascienden hacia la pelvis.

ErioLocia.

La EIP estd causada por gérmenes que se transmiten a través de
las relaciones sexuales. La causa mds frecuente es: Chlamydia
trachomatis. Le sigue: Neisseria gonorrhoeae. (En algunos casos de
portadoras de DIU con EIP se aisla Actynomices Israelii).

Estos gérmenes producen inflamacion del endocérvix (endo-
cervicitis). Con la diseminacién ascendente, estos patégenos pro-
ducen inflamacién en todo el tracto genital superior (endometritis,
salpingitis, peritonitis). La menstruacién retrégrada también puede
tener un papel en la contaminacioén de las trompas de Falopio y el
peritoneo.

Hasta en un 40% de pacientes con salpingitis aguda se ha iden-
tificado una infeccién polimicrobiana.
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FacTORES FAVORECEDORES.

e ETS. Constituye el mayor factor de riesgo.

e DIU. Las portadoras de DIU tienen una incidencia 2-9 veces
mayor de EIP: los hilos del DIU favorecen el ascenso de los gér-
menes. Cuando se aplica correctamente el DIU en mujeres con
un s6lo compariero sexual y sin antecedentes de ETS, apenas
aumenta la incidencia de EIP.

e AO. Disminuyen la incidencia de EIP, ya que proporcionan
mayor viscosidad al moco cervical, y dificultan asf la entrada
de gérmenes.

* Edad joven (15-39 aios).

CLINICA.
El sintoma mds frecuente es dolor abdominal bajo, que suele ser bi-
lateral y asociado a leucorrea. Sintomas concurrentes suelen indicar
infeccion de otras estructuras anatémicas. Asi, por ejemplo, puede
aparecer disuria como consecuencia de una uretritis.

Otros sintomas sistémicos, como fiebre y la presencia de ndu-
seas, con vomitos o sin ellos, indican inflamacién peritoneal y una
afeccion clinica méds grave.

DiagNosTico.

» Eldiagnéstico de EIP es fundamentalmente clinico: la presencia
de dolor abdominal bajo, fiebre y leucorrea nos orienta. Para el
diagnéstico de EIP se requiere la presencia de todos los criterios
mayores y al menos 1 delos criterios menores, aunque este diag-
néstico clinico es poco sensible (65%) y poco especifico (65%).

e Laparoscopia. Es el método diagnéstico mds seguro, aunque
no es el de eleccion por ser mds caro y complejo (MIR 05-06,
174). Estd indicada en pacientes en quienes hay duda sobre el
diagndstico o en las que falla el tratamiento médico.

Tabla 3. Criterios mayores y menores de EPI.

Criterios mayores.

¢ Historia o presencia de dolor en abdomen inferior.
¢ Dolor ala movilizacion cervical en la exploracion.
¢ Dolor anexial en la exploracién abdominal.

¢ Historia de actividad sexual en los tltimos meses.
¢ Ecografia no sugestiva de otra patologia.

Criterios menores.

¢ Temperatura mayor de 38° C.

¢ Leucocitosis mayor de 10.500.

¢ VSG elevada.

¢ Gram de exudado intracervical demostrando diplococos
intracelulares sugestivos de gonococo, cultivo positivo para
N. gonorrhoeae o cultivo positivo u observacién al examen
directo IFD de chlamydia trachomatis.

TraTAMIENTO MEDICO.
El tratamiento ideal es prevenir la transmisién de ETS. El tratamiento
de eleccién es médico.

El objetivo del tratamiento es aliviar el dolor y conservar la funcién
de las trompas: s6lo el diagndstico y tratamiento precoz reduciran el
nidmero de mujeres que sufren las secuelas. Se toman muestras para
cultivo y se comienza tratamiento antibiético empirico.

Tratamiento ambulatorio: 1 dosis de ceftriaxona i.m. (250 mg)
(para combatir el gonococo) y 14 dias de doxiciclina v.o. (100 mg/12
h) (contra la Chlamydia). Si tras 48 horas no hay respuesta, esta
indicada la hospitalizacion.

Tratamiento hospitalario: doxiciclina i.v. (100 mg/12 h) y ce-
foxitina i.v. (2 g/6 horas) con paso a doxiciclina oral hasta cumplir
un total de 14 dias.

Como alternativa a este régimen: clindamicina i.v. (900 mg/8
h) més gentamicina i.v. (2 mg/ Kg). Esta pauta ofrece importante
cobertura contra anaerobios y bacilos Gram negativos; por tanto
serd la pauta de eleccion ante EIP asociada a DIU y posteriores
a procedimientos diagndésticos intrauterinos o cirugia pélvica y
abscesos tubo-ovdricos.

TRATAMIENTO QUIRURGICO.

Ha disminuido de forma importante. Queda restringido a las infec-
ciones severas que ponen en peligro la vida de la paciente, abscesos
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tubo-ovdricos rotos, drenaje de un absceso en el Douglas o abscesos
persistentes. Debe hacerse una cirugfa lo mds conservadora posible.

SECUELAS.

El dolor pélvico cronico es la secuela més frecuente (50%). La secuela

madsimportante esla esterilidad de origen tubdrico (25%). Latasadein-

fertilidad aumenta proporcionalmente al niimero de episodios de EIP,

al igual que un incremento por 6 en el riesgo de gestacion ectdpica.
En el 25% de las pacientes la EIP recidiva.

9.2. Tuberculosis genital.

La tuberculosis del tracto genital es una enfermedad rara en nues-
tro medio. Sin embargo, es una causa frecuente de EIP crénica y
esterilidad en otras partes del mundo.

Elbacilo més frecuente es Mycobacterium tuberculosis. Lainfeccién
primaria se produce generalmente en el pulmén, aunque puede cursar
con radiograffa de térax normal. Las bacterias se diseminan por via
hematdégena hasta el aparato genital, siendo la mds frecuentemente
afectada la trompa, ya que se afecta en primer lugar (MIR 97-98, 195;
MIR 95-96, 227). La tuberculosis genital aparece en un 10% de muje-
res con tuberculosis pulmonar. A partir de las trompas se extiende la
infeccién al resto del aparato genital, por propagacién directa.

En la mitad de las pacientes, la enfermedad es completamente
asintomadtica, presentando tinicamente esterilidad, o amenorrea.

Otros sintomas: metrorragias; dolor pélvico (35%), masas anexiales
bilaterales. La salpingitis tuberculosa debe sospecharse ante una pa-
ciente que no responde a la antibioterapia convencional. La oclusién
de la cavidad uterina como secuela de una endometritis tuberculosa
se denomina sindrome de Netter. Aproximadamente el 10% de las
mujeres tienen una tuberculosis del tracto urinario concomitante.

El diagnéstico mds adecuado de la tuberculosis genital es el
microlegrado uterino (cdnula de Cornier). El hallazgo clésico con-
siste en células gigantes, granulomas y necrosis caseosa. El examen
directo de las trompas ofrece una imagen de “bolsa de tabaco” con
los extremos distales evertidos.

El tratamiento debe ser médico, con al menos 2 antibidticos
para evitar resistencias. La pauta habitual es isoniacida 300 mg/d{a
yrifampicina 10 mg/Kg/dia, durante 6 meses, ahadiendo etambu-
tol 25 mg/Kg/dfa durante los 2 primeros meses (o pirazinamida)
(MIR 96-97, 246).

La cirugia se reserva para mujeres con masas pélvicas persistentes,
con organismos resistentes y aquellas en las que los cultivos se man-
tienen positivos. Debe hacerse diagndstico diferencial con neoplasias
de cérvix y de ovario, dadas las masas abigarradas que aparecen.

TEMA 10. ENFERMEDADES DE LA VULVA.

10.1. Trastornos epiteliales no neoplasicos.

Son lesiones de la piel y mucosa vulvar, cuyo sintoma mds frecuente
es el prurito crénico. De ellos, vamos a estudiar: liquen escleroso e
hiperplasia de células escamosas.

10.2. Liquen escleroso.

Esla dermopatia mas frecuente del drea vulvoperineal. La etiologia
es desconocida. Se produce un adelgazamiento de la epidermis
con pérdida de anejos y engrosamiento de la dermis con infiltra-
cion linfocitaria. Aparecen pédpulas blancas que confluyen, muy
pruriginosas. La piel estd tensa, fragil y se descama con facilidad.
Puede aparecer una retraccién importante de los tejidos. Es tipico
de mujeres en la postmenopausia, por el déficit estrogénico (aunque
también aparece a otras edades). No es premaligno.

TRATAMIENTO.
Testosterona en pomada al 2%, progesterona o corticoides en po-

mada. Los resultados son pobres con cualquiera de ellos.

10.3. Hiperplasia de células escamosas.

También llamada liquen simple crénico. Consiste en zonas de
piel engrosadas, blancas, que se acompanan de hiperqueratosis
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e infiltrado inflamatorio crénico. Tiene un bajo potencial pre-
maligno.

TRATAMIENTO.
Corticoides tépicos, como la hidrocortisona.

10.4. Neoplasia vulvar intraepitelial y enfermedad
de Paget.

Se trata de una serie de lesiones preinvasivas que presentan atipias
en la superficie epitelial de la vulva, pero sin llegar a invadir nin-
guna otra estructura. Se distinguen dos formas de neoplasia vulvar
intraepitelial:

Tipo escamoso (VIN) y tipo no escamoso (enfermedad de Paget
y melanoma in situ).

1. Tipo escamoso (VIN).

Engloba a tres entidades antiguamente llamadas: enfermedad de

Bowen, eritroplasia de Queyrat, y carcinoma in situ. Hay tres grados:

a) VIN I displasia leve. Hay mitosis en 1/3 inferior del epitelio

b) VIN II: displasia moderada. Hay mitosis en 2/3 inferiores del
epitelio.

¢) VIN III: displasia grave, es un carcinoma in situ. Afecta a mas
de 2/3 inferiores del epitelio.

Diacnosrico.
El diagndstico de eleccién es la biopsia.

TRATAMIENTO.

El tratamiento de eleccién de la VIN es la vulvectomia parcial, (en
casi el 10% la VIN puede avanzar a ca. de vulva). En casos seleccio-
nados de mujeres jévenes, se puede optar por una observacién y
vigilancia en casos de VIN 1.

2. Tipo no escamoso.

¢ Enfermedad de Paget de la vulva. Es muy poco frecuente. Apa-
rece sobre los 60-70 afios. Se trata de zonas rojas algo elevadas
que producen prurito. La caracteristica histolégica mds impor-
tante es la presencia de células de Paget (grandes, redondas, con
nucleos grandes y sin puentes celulares). Se puede asociar con
otras neoplasias del aparato genital o extragenital. El tratamiento
de eleccién de la enfermedad de Paget es la vulvectomia simple.
Recurre con frecuencia (15%).

e Melanoma in situ de la vulva. Corresponde a un estadio IA. El
tratamiento consiste en exéresis local amplia.

TEMA 11. CANCER DE VULVA.

Es unaneoplasia relativamente rara, la 52 en frecuencia del aparato
genital femenino. El orden de frecuencia es: Mama/ Endometrio/
Cérvix/ Ovario/Vulva (MECOV), aunque en algunas series el de
ovario supera al de cérvix. La variedad mads frecuente de ca. de vulva
es el epidermoide (también llamado carcinoma escamoso).

Figura 13. Cancer de vulva.

11.1. Epidemiologia.

Laedad de aparicién més frecuente es 65- 75 afios. El tipo I aparece
en mujeres jovenes y el prondstico es favorable. El tipo II, el mds
frecuente, afecta a mujeres mayores, y tiene mal prondstico.

11.2. Factores de riesgo.

Tabaco, inmunosupresores, cdncer de cérvix, VIN, virus del papilo-
ma humano, distrofia vulvar con atipias.

11.3. Clinica.

El sintoma principal es el prurito vulvar (>50%) de larga evolucion.
Ante todo prurito vulvar en ancianas se debe descartar el cdncer de
vulva. La localizacién mds frecuente es en labios mayores (>50%).
Suelen presentarse como lesiones unifocales de tamafio variable.

11.4. Diagnéstico.

El diagnéstico de eleccion es: BIOPSIA. La visualizacion tras aplica-
cion de dcido acético o tras aplicar azul de toluidina (test de Collins),
puede llegar a seleccionar la zona a biopsiar.

11.5. Extension.

La via més importante de extension del cancer de vulva es la linfa-
tica a las cadenas ganglionares inguinales. Las metdstasis son muy
raras y tardias.

11.6. Estadificacion.

Ver tabla de estadificacién de cancer de vulva.

Tabla 4. Estadificacion del cancer de vulva.

Estadio O Tis NO Mo [Carcinoma in situ, carcinoma intraepitelial
T1 NO MO | Tumor limitado a vulva y/o perineo: dimensién mayor <2 cm (no metastasis ganglionares)
Estadio | Tla Invasion estromal <1,0 mm*
T1b Invasién estromal >1,0 mm*
Estadio Il T2 NO MO [Limitado a vulva y/o perineo: dimensién maxima >2 cm (no metdstasis ganglionares)
T1 N1 MO [Cualquier tamaifio con:
Estadio 11/ T2 N1 MO |- Crecimiento adyacente a uretra inferior y/o vagina y/o ano
T3 N1 MO |- Metdstasis unilaterales en génglios linféticos regionales
T1 N2 MO
. T2 N2 MO |Invade cualquiera de lo siguiente: uretra superior, mucosa vesical, mucosa rectal, huesos pélvicos y/o
Estadjo /Va P . .
T3 N2 MO |metdstasis bilaterales en los ganglios regionales
T4 CualgN | MO
Estadlio IVb Cualq T | Cualg N | M1 |Cualquier metdstasis a distancia, incluidos los linfaticos pélvicos

*La profundidad de la invasion se define como la medida del tumor desde la union epitelio-estromal de la papila dérmica superficial mds adyacente

al punto mds profundo de la invasion

NO: no metdtasis ganglionares; N1: metdstasis unilaterales en ganglios regionales; N2: metdstasis bilaterales en ganglios regionales
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11.7. Pronéstico.

12.3. Displasia cervical y carcinoma in situ.

Los factores prondsticos mds importantes son el estadio clinico yla
afectacién ganglionar. La cifra global de supervivencia a los 5 afios
es de un 50%. Las metdstasis ganglionares son el factor que mas
influye en la supervivencia.

11.8. Tratamiento.

El tratamiento de eleccién del cédncer de vulva es quiridrgico:
vulvectomia radical con o sin linfadenectomia inguino-femoral
uni-bilateral, dependiendo del estadio, complementada en fases
avanzada por la radioterapia externa.

La linfadenectomia se realiza en estadios I con factores de
mal prondstico, estadios II y en adelante siempre que el tumor
sea operable. Se puede realizar la técnica del ganglio centinela. La
tendencia actual es intentar realizar una cirugfa menos radical,
apoyada en radioterapia y quimioterapia. En estadios inoperables:
localmente avanzado (T4) o metdstasis, se trata con radioterapia
mds quimioterapia.

TEMA 12. PATOLOGIA DEL CUELLO.

12.1. Biologia del epitelio cervical.

El epitelio cervical externo (ectocérvix) es plano poliestratificado. El
epitelio endocervical es cilindrico. Sobre el OCE (Orificio Cervical
Externo) suele situarse la zona de trdnsito del epitelio poliestratifi-
cado del ectocérvix al cilindrico del endocérvix, que es donde suelen
iniciarse las lesiones precancerosas.

12.2. Patologia benigna.

CERVICITIS.

La inflamaci6n del cuello uterino se favorece por: instrumen-
tacion, coito, parto, eversién de la mucosa. Aunque no producen
apenas sintomas, pueden originar inflamaciones mds altas, que
perturben la fertilidad.

Se clasifican en:

1) Inespecificas: son las mds frecuentes. Suelen estar producidas
por cocobacilos.

2) Especificas: gonococos, sifilis, TBC, cdndida.
Si se cronifican producen leucorrea abundante.
Las agresiones repetidas predisponen a la METAPLASIA.

EcTOPIA O ERITROPLASIA.

Es la presencia de epitelio cilindrico por debajo del O.C.E. (y por
tanto, visible desde la vagina), quedando en contacto con el me-
dio vaginal hostil. Aunque la mayoria son asintomdticas, pueden
originar leucorrea y hemorragia postcoital. El diagnéstico se rea-
liza de visu por colposcopia. Si dan clinica se pueden eliminar. La
ectopia es mas frecuente en pacientes usuarias de anticoncepcion
hormonal.

METAPLASIA.

Es la aparicién en el endocérvix de epitelio plano poliestratificado
ectocervical, de caracteristicas (maduracién y diferenciacion)
absolutamente normales. En general, corresponden a la respuesta
fisiolégica ante las agresiones repetidas a un epitelio no preparado
para ello (MIR 00-01, 173).

POLIPOS CERVICALES.

Esla tumoracién de cuello uterino mds frecuente. Son mds frecuen-
tes en multiparas (parece que el embarazo lo favorece). La edad de
mayor incidencia es 50-60 afios. Es una prolongacién habitualmente
pediculada de tejido endocervical. Pueden ser asintomadticos. El
sintoma mds frecuente es la hemorragia. Se extirpan por torsion, y se
debe realizar anatomia patolégica siempre porque un 1% contienen
zonas con carcinoma.

QUISTES

Ocurren por dilatacién de una glandula, los més habituales son los
quistes de Naboth.
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En el exocérvix existe de forma fisiolégica la invasién por tejido en-
docervical (esto ocurre en la zona de transicién de ambos: la unién
escamocolumnar) que, mediante reepitelizacidn, se repara, siendo
sustituida por un epitelio plano poliestratificado exactamente igual
al originario. En ocasiones, el proceso de reparacion se altera, el
epitelio escamoso que se origina no es normal, y se produce una
alteracion de las células que lo constituyen. A este tipo de lesiones
se les denomina displasia. Es decir, la displasia es el epitelio polies-
tratificado con alteraciones en la diferenciacién que no llegan a ser
tan intensas como las del carcinoma in situ.

Las displasias han sido clasificadas segtin su variedad en tres
grados:

CIN I: displasia leve. Anomalias nucleares y mitosis poco inten-
sas. Afecta al 1/3 basal del epitelio.

CIN II: displasia moderada. Anomalias nucleares mds impor-
tantes. Afecta a los 2/3 basales

CIN III: displasia grave o carcinoma in situ. Importantes alte-
raciones nucleares, con importantes mitosis. No hay maduracién
ni diferenciacién celular.

Esta clasificacion de las CIN en tres grados es controvertida, por
lo que se clasifican segtin el sistema de Bethesda en tres grupos:
ASCUS/AGUS (células escamosas atipicas de significado incierto/
gldndula atipica de significado incierto)epitelio escamoso de bajo
grado (SIL bajo grado) o de alto grado (SIL de alto grado).

SIL bajo grado. Se equiparan alas CINI (afectacién del 1/3 basal)
y suelen asociarse con HPV.

SIL de alto grado. CIN II'Y III. (Afectacién 2/3 basales o supe-
rior).

La manifestacién clinica inicial més frecuente de la neoplasia
cervical intraepitelial es que sea asintomadtica (MIR 97-98FE 39).

Tabla 5. Displasia cervical.

Displasia (e]\] Bethesda

Células atipicas Atipia escamosa | ASCUS / AGUS

Displasia ligera CINI SIL o LIE de bajo grado

Displasia moderada |CIN II

Displasia intensa SIL O LIE de alto grado
CIN III

Carcinoma in situ

CIN: Neoplasia intraepitelial cervical

LIE o SIL: Lesion intraepitelial escamosa

ASCUS: Células escamosas atipicas de significado incierto
AGUS: Células glandulares de significado incierto

12.4. Tratamiento.

Ante una citologia positiva (SIL) o indeterminada (ASCUS, AGUS)
consideramos el test de cribado positivo y realizaremos una col-
poscopia. La colposcopia consiste en la visién directa con lupa
binocular de 10-20 aumentos, del cérvix. Se completa con la visién
con filtro verde y tras afiadir dcido acético al 3%, las lesiones sos-
pechosas se tifien de blanco. Posteriormente, se puede realizar el
test de schiller, que consiste en la tincién con una solucién yodada
delugol. La dreas que no captan lugol son sospechosas de maligni-
dad. Por lo tanto deberemos biopsiar las zonas leucopldsicas tras la
aplicacion de acético (lesiones acetoblancas) o yodonegativas tras
la tincién con lugol.

Sino podemos ver totalmente la unién escamocolumnar (zona
donde se inician las lesiones premalignas, o displasia), considera-
mos que la colposcopia no es satisfactoria, ya que dicha unién se
introduce en el endocérvix, y entonces necesitaremos realizar un
legrado endocervical, es decir, obtener material para analizar de la
zona que no podemos considerar como normal, ya que no la vemos
completamente.

Si la citologia muestra sospecha de SIL de alto grado y la col-
poscopia es satisfactoria, actuaremos segtin la biopsia: si es concor-
dante con la citologfa y confirma lesién de alto grado, practicamos
conizacion. Si la biopsia muestra SIL de bajo grado practicaremos
destruccion local con electrocoagulacion, crioterapia o ldser.
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Figura 14. Diagndstico y tratamiento de displasias cervicales.

En cambio, si hay discordancia entre la citologfa de alto grado
y una biopsia que no la confirma, lo habitual es practicar una co-
nizacién de forma diagnéstica (aunque se puede optar por aplicar
el protocolo de bajo grado).

Figura 15. Conizacion cervical con asa diatérmica.

Sila citologfa indica SIL de bajo grado, y una colposcopia satis-
factoria es normal, realizaremos un tratamiento antiinflamatorio
durante 6 meses, y si la citologia de control es negativa haremos
una nueva revision a los 6 meses. En cambio si la citologia vuelve
a mostrar SIL de bajo grado practicaremos destruccion con ldser o
asa diatérmica. En caso de que la colposcopia inicial fuese anormal,
realizaremos una biopsia de la zona sospechosa y si es positiva,
podemos optar por dos opciones: 1)actuaremos con destrucciéon
de la lesién o conizacién en funcién de la extensién. Si la biopsia
es negativa haremos un nuevo control en 3 meses, tras aplicar tra-
tamiento antiinflamatorio. 2)controles y observacién sobretodo en
mujeres jévenes sin HPV de alto riesgo, ya que un gran porcentaje
curan de forma espontdnea; si se opta por esta observacién y persiste
la lesion, se practicard destruccién local.

Recordamos los hallazgos colposcépicos anormales.

1. Epitelio acetoblanco.

2. Epitelio yodonegativo.

3. Cambios en la coloracién (leucoplasia) debidos a necrosis y
queratinizacién.

4. Neoformacién vascular. Puede aparecer una zona de punteado
baséfilo y/o de mosaico.

5. Superficie irregular con pérdida del epitelio normal, que se
ulcera.

TEMA 13. CARCINOMA INVASOR DE CUELLO.

13.1. Epidemiologia.

Supone el 4,5% de los tumores de la mujer. Actualmente estd au-
mentando laincidencia de formas preinvasoras (SIL) por las mejoras
en el diagnéstico precoz, lo que se acompaiia de un descenso en la
edad media y mortalidad. El cdncer de cérvix ya es menos frecuente
que el de endometrio y, seglin algunas series, que el de ovario. La
prevalencia maxima se encuentra entre los 40 y 55 afios, y s6lo el
10% de las pacientes tienen menos de 35 afios.

Facrores DE RiesGo.

1. Sexualidad. El comienzo precoz de las relaciones sexuales y la
promiscuidad sexual son dos factores de riesgo importantes.
La promiscuidad de el/los compaiieros sexuales de la mujer es
otro factor que aumenta la incidencia.

2. Infeccién genital por papovavirus. FACTOR DE RIESGO MAS
IMPORTANTE E INDISPENSABLE. El HPV estd muy relacio-
nado con la génesis del cdncer de cuello uterino y con la
aparicion de SIL. Los tipos mds oncogénicos de HPV son: 16,
18.

El virus del HERPES tipo I, reflejo de la promiscuidad sexual,
se considera promotor de este cdncer.

3. Inmunosupresion. El cdncer de cérvix es mds frecuente en si-
tuaciones de inmunidad deficiente, como el trasplante renal o
el VIH (relacionado con el CIN recurrente).

4. Tabaco. El tabaco es un factor de riesgo demostrado para el
céancer de cérvix (aumenta entre 4-13 veces la incidencia).

5. SIL. El SIL de alto grado es precursor de este tumor.

6. Déficit congénito de al-antitripsina: la al-antitripsina parece
proteger frente al cdncer de cérvix.

7. Otros. Se han propuesto otros supuestos factores de riesgo que
no han podido ser demostrados: el grupo sanguineo A, anti-
conceptivos orales, multiparidad, bajo nivel socioeconémico,
alcohol, administracion de dietilestilbestrol a gestantes con feto
femenino (dichas hijas tienen riesgo incrementado a tener un
adenocarcinoma de cé€lulas claras de cérvix) etc.
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Figura 16. Factores de riesgo del cdancer de endometrio y de cérvix.

13.2. Tipos histolégicos.

Casi el 90% de los carcinomas de cuello son del tipo epidermoide:
las dos variedades de carcinoma epidermoide més frecuentes son el
carcinoma de células grandes queratinizado y el de células grandes
no queratinizado. Actualmente la frecuencia de adenocarcinoma
oscila alrededor del 10-15%, aunque va en aumento, mientras que
otros tumores malignos como el sarcoma, melanoma y linfoma
contintian siendo muy raros.

13.3. Clinica.

En la mayoria de los casos permanece asintomdtica. En etapas
tardias el sintoma mds precoz y caracteristico es la metrorragia
(MIR 98-99, 171), también puede aparecer leucorrea, que puede
tratarse de un flujo seroso, purulento o mucoso, y en la enfermedad
avanzada es fétido. Las pérdidas se hacen continuas al final, y la
mezcla de sangre y flujo confiere a éstas el aspecto de «agua de lavar
carne». También pueden tener dolor pélvico, disuria, hematuria,
rectorragia, estrefiimiento, fistulas, hidronefrosis con isuficiencia
renal, sintomas generales.

13.4. Profilaxis y diagndstico precoz del cancer de
cérvix.

La citologia cérvicovaginal o test de Papanicolau es el método mds
efectivo en el cribado del cancer cervical. Consiste en la triple toma
de células del tracto genital (vaginal, endocervical y ectocervical) con
el fin de sospechar la existencia de displasias antes de que se haya
producido invasion del estroma por células neopldsicas. Tiene una
baja sensibilidad (50-60%), debida fundamentalmente a errores en
la toma y errores en laboratorio, y un alto porcentaje de falsos nega-
tivos que puede llegar al 30%. Sin embargo, en el adenocarcinoma
disminuye la sensibilidad. Debe realizarse de manera sistematica a
todas las mujeres desde el inicio de relaciones sexuales o desde los
18 afios, de manera anual durante 3 afios consecutivos y a partir de
entonces, silos resultados son negativos, se repetird la citologfa cada
2-3 afios en caso de no haber factores de riesgo (promiscuidad sexual,
ETS, HPV, etc.) o anualmente si existen dichos factores de riesgo, hasta
los 65-70 afios. Su uso ha reducido las muertes por cdncer de cérvix
en mds del 50%.
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Actualmente existen nuevas técnicas:

* La citologia en medio liquido: consiste en diluir la prueba en
una solucién fijadora y procesarla. Disminuye el nimero de
citologias no valorables y permite la realizacién de técnicas
adicionales como la determinacién de HPV en la muestra. Au-
menta la sensibilidad con respecto a la citologfa convencional,
sin reducir significativamente su especificidad. No estd muy
implantada debido al coste mds elevado.

¢ Determinaciéon del HPV: no detectalesiones, sino que determina
infeccion del virus. Es muy sensible y poco especifica. Sélo se
aplica en aquellas pacientes que ya presentan algtn tipo de
lesién (ASCUS o displasia), para asf determinar el genotipo de
HPVy saber el riesgo oncogénico (los genotipos 16y 18 son de
alto riesgo). Puede realizarse en citologias liquidas y biopsias.

Vacuna
Ver apartado 8.6.

Figura I7. Triple toma de citologia cervical.

13.5. Propagacion.

Las vias de diseminacién del carcinoma invasivo pueden ser: por
extension directa, por via linfatica o por via sanguinea, produciendo
sintomas segun el 6rgano afectado.

La extensién local se produce hacia la vagina o lateralmente
hacialos parametrios por contigiiidad (el término parametrio hace
referencia alos tejidos que se unen al titero: ligamentos uterosacros
y cardinales).

Lainvasién dela vagina es bastante precoz, destruyéndose prime-
ro los fondos de sacos vaginales con invasién posterior de su tercio
superior, y en estadios avanzados la invasién llega al tercio inferior.

En los casos en los que todo el espacio paracervical o para-
metrial estd invadido se produce lo que se conoce como «pelvis
congelada».

Para el estudio de extensién puede realizarse una urografia
intravenosa, cistoscopia, TAC, RMN.

Los casos con diseminacion vascular pueden dar lugar a me-
tastasis pulmonares, lo que ocurre en el 5% de las enfermedades
avanzadas.

13.6. Estadificacion.

La estadificacién del cdncer de cérvix es prequirtdrgica (MIR 95-96,
224).

13.7. Pronéstico.

Son factores de mal prondstico:

e Tamario tumoral.

¢ Profundidad de la invasién tumoral.
e Invasién linfatica y vascular.

e Laexistencia de adenopatias.

El factor prondstico mds importante es el estadio clinico.
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Tabla 6. Clasificacion Ca de cérvix (FIGO).

Estadio 0: carcinoma in situ o carcinoma intraepitelial.

Estadio I: limitado al cuello.

Ia: Carcinoma preclinico. S6lo puede ser diagnosticada por
biopsia.

Ial: Invasion estromal < 3 mm y superficial <7 mm.

[a2: Invasion estromal 3-5 mm y superficial <7 mm.

Ib: Lesiones mayores que las inducidas en el estadio Ia (MIR
00-01E 181).

Estadio II: sobrepasa el cérvix sin llegar a la pared pélvica y/o
extendido a vagina sin llegar al tercio inferior.

ITa: No estdn afectados los parametrios.

IIb: Estdn afectados los parametrios.

Estadios III: llega a la pared pélvica y/o al tercio inferior de vagina

y/o causante de hidronefrosis o anulacién funcional de un rifién.

IITa: Extension al tercio inferior de vagina.

I1Ib: Extension hasta pared pélvica o hidronefrosis o rifién fun-
cionalmente anulado.

Estadio IV: sobrepasa pélvis, o afecta a la mucosa de la vejiga

o recto.

IVa: Extension a los 6rganos adyacentes (mucosa de la vejiga o
recto).

IVb: Metdstasis a distancia.

El diafragma pélvico, constituido por las tres partes del elevador
del ano.
El cuerpo perineal y el esfinter anal externo.

14.2. Prolapso vaginal (Colpocele).

El factor predisponente mds importante es la paridad, aunque

también predisponen la edad, la menopausia y el aumento
de la presiéon abdominal (esfuerzos, estrefiimiento crénico,
etc.).

Cistocele. Es el descenso de la pared vaginal anterior, producido
por un descenso de la vejiga (también puede llamarse colpocele
anterior, cuando no se acompaifa de descenso de la vejiga).
Rectocele. Es el descenso de la pared vaginal posterior, produci-
do por un descenso del recto (también puede llamarse colpocele
posterior).

Enterocele. El prolapso del fondo de saco de Douglas suele
contener intestino o epiplén (también puede llamarse douglas-
cele).

Se clasifica en tres grados, igual que el prolapso uterino. El tra-

tamiento es quirurgico, realizando una colpoperineorrafia en los
estadios I y III (puede realizarse dicha correccién mediante el uso
de mallas como cualquier hernia). Los estadios  no se suelen operar,
siendo de eleccién unos ejercicios para reforzar la musculatura del
diafragma urogenital.

14.3. Prolapso uterino.

13.8. Tratamiento.

La cirugia: histerectomia radical tipo Wertheim-Meigs, que incluye
linfadenectomia pélvica de cadenas ilfacas primitiva, externa, in-
ternay de la fosa obturatriz, yla radioterapia combinada: externay
braquiterapia (la braquiterapia consiste en radioterapialocal intra-
vaginal) se han mostrado igualmente efectivas para el tratamiento
del céncer de cérvix invasivo en sus estadios iniciales.

La diferencia entre una histerectomia total y una radical consiste

en que en la total se extirpa la «totalidad» del titero: cuerpo y cérvix,
mientras que la radical va mds all4, y afiade a la total la extirpacién de
un manguito vaginal. En el Wertheim-Meigs se realiza una histerecto-
mia radical mds linfadenectomia pélvica de las cadenas ya descritas.

La quimioterapia se reserva para determinados casos de esta-

dios III y IV, para disminuir las metdstasis a distancia. Los firmacos
mads usados son: cisplatino, 5-fluoracilo, bleomicina, e ifosfamida.
La quimioterapia neoadyuvante (previa a cirugia o radioterapia)
parece aumentar las tasas de supervivencia.

ESTADIO IA. Histerectomia total simple o con doble anexecto-
miasegtin edad. Si desea descendencia, es posible la conizacion,
siempre que los mérgenes de la pieza estén libres, y posterior-
mente reevaluar (MIR 03-04, 106).

ESTADIO IB y IIA. Histerectomia radical con linfadenectomia
pélvica: Wertheim-Meigs.

ESTADIO IIB. A partir de este estadio, la cirugfa no es curativa,
y el tratamiento serd la radioterapia.

ESTADIO III. Radioterapia externa y braquiterapia.

ESTADIO IV. Radioterapia, pero si la enfermedad estd disemi-
nada, estd indicada la quimioterapia.

TEMA 14. SUELO PELVICO.

14.1. Sistema de suspension genital.

Hay 7 sistemas anatémicos que componen el sistema de suspensién
(también llamado fascia endopélvica).

La pelvis 6sea.

Los ligamentos ancho y redondo.

Ligamentos uterosacros y cardinal.

Diafragma urogenital, compuesto por: esfinter estriado del ano,
musculos isquiocavernosos, bulbocavernosos, transversos del
periné, y esfinter estriado de la uretra (MIR 97-98, 200).

La porcién de fascia que se une a la pared vaginal posterior y
forma el espacio rectovaginal.

Consiste en el descenso del ttero por debajo de su posicién
habitual. Los factores predisponentes son los mismos que en el
prolapso vaginal (parto vaginal, edad, menopausia, estrefiimiento,
ejercicios, ...).

| [ Altura uterina
normal
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Figura 18. Prolapso uterino.

Prolapso uterino de primer grado. El cérvix no llega al plano de
la vulva.

Prolapso de segundo grado. El cuello uterino asoma a través del
introito vulvar (MIR 96-97E 176).

Prolapso de tercer grado. El cérvix estd por fuera del plano de la
vulva.
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La clinica mads frecuente es la sensacién de cuerpo extraiio en
la vulva.

El tratamiento varfa en funcién del grado de prolapso y sinto-
matologia. Los estadios I no suelen operarse, siendo de eleccién
los ejercicios de refuerzo del suelo pélvico. Para los grados II y
III el tratamiento de eleccion es quirtirgico, que variard segin la
edad, el grado de prolapso y otros factores, consistiendo dicha
intervencién desde una perineorrafia hasta una histerectomia por
via vaginal con colporrafia y colpopexia (fijacién de la vagina a la
pared abdominal).

14.4. Incontinencia urinaria.

La incontinencia urinaria es la pérdida de orina por parte de la

paciente de forma involuntaria. Constituye la disfuncién urogine-

colégica més frecuente en la mujer. Para el diagnéstico es impres-

cindible una buena historia clinica y a veces la realizacién de un

estudio urodindmico y andlisis de la orina. Existen varios tipos de

incontinencia:

e Incontinencia urinaria de esfuerzo (IUE): pérdida involuntaria
de orina coincidente con un aumento de la presion abdominal.
Se debe a un fallo en los mecanismos de resistencia uretral (es-
finter uretral). Puede deberse bien por hipermovilidad uretral
o bien por uretra rigida. El tratamiento en los casos leves puede
realizarse con la rehabilitacion de los musculos del suelo pélvico
(ejercicios, electroestimulaciones, ...). Para grados mds avanza-
dos el tratamiento suele ser quirtirgico mediante la colocacién
de unas bandas suburetrales.

¢ Incontinenciaurinaria de urgencia (IUU): es la pérdida involun-
taria de orina asociada a un fuerte deseo de miccionar (urgen-
cia). Suele asociarse a un aumento en el niimero de micciones
diarias. Se debe a una contraccién involuntaria del detrusor.
Siempre debemos descartar una infeccién urinaria, dado que
puede dar la misma sintomatologia que una IUU. El tratamiento
en los grados leves es la reeducacion vesical, pero en los demds
grados se administran anticolinérgicos, siendo el mas utilizado
el clorhidrato de tolterodina (4 mg/dia). Importante recordar su
contraindicacion en pacientes con glaucoma.

¢ Incontinencia urinaria mixta: cuando en la misma paciente
coexiste una IUE y una [UU.

* Incontinencia urinaria continua: debida a una fistula urogenital.

¢ Incontinencia por rebosamiento: debida a una retencion uri-
naria.

TEMA 15. PATOLOGIA DEL CUERPO UTERINO
Y ENDOMETRIAL.

15.1. Mioma.

El mioma es un tumor benigno compuesto fundamentalmente de
fibras musculares lisas. Son los tumores mds frecuentes de todo el
tracto genital femenino (MIR 01-02, 248) y, probablemente, el tu-
mor benigno més frecuente en la mujer. Tiene una prevalencia de
un 20-25% en la raza blanca, siendo mayor en la raza negra (50%).
La edad de méxima incidencia es entre los 35y 54 afios (90% de los
casos). Suelen ser multiples en la mayoria de los casos.

ETIOPATOGENIA.

Se desconoce la etiopatogenia de los miomas, aunque se acepta
que tanto los estrégenos como la progesterona aumentan el ta-
mano de los miomas. Tienden a involucionar tras la menopausia.
Estdn «protegidas» frente a los miomas las mujeres multiparas y
las fumadoras, presentando una frecuencia menor de miomatosis.
Los miomas en mujeres que toman anticonceptivos orales no
aumentan de tamaio. Parece haber una influencia genética de
base como la distribucién racial (mds frecuente en raza negra), la
asociacién familiar y el descubrimiento de anomalias citogenéticas
de las células miomatosas.

ANATOMIA PATOLOGICA.

Segtn su localizacién se distinguen:

e Miomas subserosos (40%): situados bajo el peritoneo visceral ute-
rino. Pueden alcanzar gran tamaiio siendo poco sintomadticos.
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e Miomas intramurales: son los més frecuentes (55%) y proliferan
en la porcién central del miometrio.

e Miomas submucosos (5-10%): hacen protrusién en la cavidad
uterina, por lo que son los mds sintomdticos. Pueden ser pe-
diculados y prolapsarse a través del orificio cervical (mioma
parido).

Subseroso

Intersticial
(intramural)

Submucoso

Pediculado

(mioma parido) et

©cTo
Figura 19. Tipos de mioma segun localizacién.

CamBI0S DEGENERATIVOS

Debido a alteraciones vasculares, infecciones o degeneracion

maligna.

* Degeneracién hialina. Es la mds frecuente (65%). Se sustituye
el tejido miomatoso por material hialino acelular. Ocurre con
mads frecuencia en los miomas subserosos.

e Degeneracién quistica (4%). El tejido hialino se licia y forma
cavidades quisticas.

* Degeneracion por calcificacién (4-10%). Es mds comun en las
mujeres menopdusicas, al igual que la atrofia miomatosa.

e Degeneracidén roja. Es una forma de degeneracién por necrosis
que ocurre cuando el mioma crece mucho en poco tiempo,
produciéndose un infarto muscular agudo que provoca dolor e
irritacion peritoneal. Es la degeneracién mds frecuente durante
el embarazo (MIR 97-98F, 40).

* Degeneracién maligna o sarcomatosa. Es poco frecuente (0,5%).
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Figura 20. Degeneracion miomatosa roja durante la gestacion.

CLINICA.

Alrededor de un 50-80% de los miomas son asintomadticos.

1. Hemorragias uterinas. Es el sintoma mds frecuente. Las hemo-
rragias mds intensas son las debidas a miomas submucosos. Las
hemorragias que se asocian a miomas con mds frecuencia son
las menorragias.
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2. Dolor. Suele ser el resultado de torsién de mioma pediculado,
de una dilatacién cervical producida por la salida de un mio-
ma a través del segmento inferior cervical (mioma parido) de
degeneracion del mioma o de compresién nerviosa.

3. Sintomas de compresion. Sintomas urinarios por compresion
vesical. Puede existir estrefiimiento por compresion intestinal.

4. Aumento del volumen abdominal.

5. Anemia. Es frecuente la anemia hipocrémica secundaria a
hipermenorreas. Puede existir poliglobulia, asi como trombo-
citosis.

EMBARAZO Y MIOMA.

¢ Infertilidad: el mioma puede impedir la fecundacion o la im-
plantacién. El riesgo de aborto estd aumentado.

* Crecimiento: el 20% de los miomas crecen durante el embarazo
y regresan tras el parto.

* Necrosis: es mds frecuente, especialmente la degeneracién
roja.

e Parto: estd aumentada la incidencia de partos pretérmino,
abruptio placentae, anomalfas de la presentacion fetal (transver-
sa y nalgas), dolor, distocias dindmicas, retencién de placenta,
etc. Si la situacion baja del mioma impide el parto vaginal,
estard indicada la cesdrea (aunque no hay consenso, no parece
adecuado hacer miomectomia en las cesareas).

DiagNoOsTICO.

* Historia clinica y exploracién fisica. La sintomatologia nos
orientay por tacto vaginoabdominal detectamos tamafio, forma
y consistencia. Se palpan mejor los miomas subserosos (son
accesibles a la exploracion).

* Ecografia. Es el método mds titil, ya que podemos determinar su
tamafo, localizacién y muchas de sus complicaciones. En oca-
siones podemos completar el estudio con resonancia, sobre todo
si pensamos en la embolizacién como un posible tratamiento.

* Histeroscopia. Sirve para el diagndstico y tratamiento de los
miomas submucosos.

TRATAMIENTO.

Dependerd de la sintomatologia, del deseo de descendencia y del

tamafio del ttero.

1. Conducta expectante. En miomas pequerios y asintomaticos,
con revisiones periddicas cada 6 meses. También en miomas
durante el embarazo.

2. Tratamiento quirtrgico. Cirugia conservadora (miomectomia) en
mujeres jovenes sintomadticas y/o con miomas de gran tamaio,
pero con deseos de descendencia (MIR 97-98, 199; MIR 95-96F
211).Lamiomectomia puede ser por laparotomia, por laparosco-
pia en casos seleccionados o por histeroscopia en miomas submu-
cosos. Cirugia radical (histerectomia): estd indicada en pacientes
con deseos reproductivos cumplidos con miomas sintomdticos o
de gran tamafio, o si fracasa el tratamiento conservador.

3. Embolizacién. Es una alternativa ain no muy extendida a la
miomectomia en miomas sintomdticos, muy vascularizados y
no pediculados (fundamentalmente intramurales) o en miomas
recidivantes ya sometidos a cirugfa. No estd disponible en todos
los centros.

4. Tratamiento médico. Andlogos de la GnRH: disminuyen el volu-
men y la vascularizacién de los miomas, por lo que disminuyen
su sintomatologia y facilitan la cirugia. No producen muerte
celular, y por ello, al finalizar el tratamiento, vuelven a crecer. Por
tanto, los efectos beneficiosos del tratamiento son temporales. Se
administran previamente ala cirugia (MIR 02-03, 243; MIR 94-95,
137) o cuando esta contraindicado el tratamiento quirtirgico. Otros
tratamientos utilizados son sintomdticos: AINEs y antifibrinoli-
ticos como el 4cido tranexdmico para disminuir la cantidad de
sangrado, preparados con hierro parala anemia y analgésicos.

15.2. Polipo endometrial.

DEFINICION.

Son protusiones benignas del endometrio. Contienen abundantes
vasos sanguineos, por lo que son causa frecuente de metrorragia en
la menopausia. La transformacién maligna del p6lipo endometrial
esrara (<5%) aunque es frecuente la asociacién con adenocarcino-
ma de endometrio (10-30%).

CLINICA.
La edad mds frecuente de aparicion es entre 30-60 afios. A menudo
son asintomadticos. El sintoma mds frecuente es la metrorragia.

Diagnostico.
Es anatomopatolégico, aunque la ecografia transvaginal o histeros-
copia nos pueden poner ante la sospecha.

TRATAMIENTO.

Extirpacién quirdrgica mediante histeroscopia, realizando estudio
histoldgico en todos los casos.(En casos seleccionados de mujeres
asintomadticas se puede adoptar una conducta expectante con
control periédico).

15.3. Hiperplasia endometrial.

DEFINICION.

Consiste en una proliferacién del endometrio, originada por el
estimulo de los estr6genos no compensados por una adecuada
secrecién de progesterona.

CLASIFICACION.

e Hiperplasia simple (sin atipia).

* Hiperplasia compleja (sin atipia).
e Hiperplasia simple atipica.

e Hiperplasia compleja atipica.

Anatomia PatoLoaica.

e Hiperplasia simple. La hiperplasia simple presenta un endome-
trio con alteraciones en la arquitectura de la glandula, y puede
presentar quistes que le dan aspecto de queso suizo.

e Hiperplasia compleja. En la hiperplasia compleja hay un au-
mento del nimero y tamano de las glandulas endometriales
con un estroma mds escaso entre ellas.

e Hiperplasia simple con atipias. A las lesiones de hiperplasia
simple se asocian atipias celulares.

* Hiperplasia compleja con atipias. Asociacién de atipias celu-
lares y nucleares a las lesiones de hiperplasia compleja antes
descritas.

* Potencial evolutivo. E1 2% de las hiperplasias sin atipias desarro-
llard un carcinoma endometrial, mientras que este porcentaje
alcanza casi el 25% de las hiperplasias con atipias. Parece que
las hiperplasias simples o complejas sin atipias no son precan-
cerosas, mientras las atipicas, tanto simples como complejas,
son claramente precancerosas.

Facrores DE RiesGo.

En general, se aceptan los mismos factores de riesgo que para el
adenocarcinoma de endometrio: obesidad, diabetes, hipertension,
anovulacién (SOP, hemorragias disfuncionales perimenopdusicas) y
administracién de estrégenos no compensados con progesterona (es el
mismo proceso que ocurre en la anovulacién: secrecién de estrégenos
continua sin compensacién de progesterona al no haber ovulacién).

DiagnosTico.
Es anatomopatoldgico: ante una metrorragia en paciente postmeno-
péusica se debe obtener material para estudio anatomopatolégico
mediante histeroscopia con biopsia dirigida (de eleccién), legrado diag-
néstico o por aspiracién con cdnulas flexibles tipo Cornier o Pipelle.
También deben realizarse estas técnicas si el didmetro del
endometrio por ecografia vaginal es mayor de 15 mm en preme-
nopdusicas y de 5 mm en postmenopdusicas.

TRATAMIENTO.

* En hiperplasias simples o complejas sin atipias, damos acetato
de medroxiprogesterona a dosis de 10 mg al dia durante 14 dias
en segunda fase del ciclo (es16gico: si estamos ante una patologia
causada por una hiperestimulacién estrogénica sin compensa-
cién de progesterona, el tratamiento médico serd administrar esa
progesterona); otros gestdgenos son el acetato de noretisterona,
acetato de ciproterona y progesterona micronizada.

¢ Encasodenorespuestaal tratamiento médico se puede realizar
ablacién endometrial mediante histeroscopia.

* Enhiperplasias con atipias: se realizara histerectomia (MIR 98-
99, 170).
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TEMA 16. CANCER DE ENDOMETRIO.

16.1. Epidemiologia.

El cancer de endometrio ha aumentado su incidencia en los tiltimos
afios. En Espaiia la incidencia aproximada es de 10 por 100.000
mujeres/afo (MIR 04-05, 257). Es mds frecuente por encima de los
50 afios, con un pico méximo a los 70 afios.

16.2. Tipo histoldgico.

El adenocarcinoma endometrioide es el tipo mds frecuente (80%
del total). Un subtipo de adenocarcinoma, el adenoacantoma, es
de mejor prondstico. El tipo histolégico de peor prondstico es el
carcinoma de células claras.

16.3. Factores de riesgo.

1. Paridad. Las nuliparas tienen mayor riesgo de padecer cdncer
de endometrio.

2. Ciclo menstrual. La menarquia precoz, la menopausia tardia
y los ciclos anovulatorios aumentan la incidencia, ya que la
anovulacién somete al endometrio a un estimulo constante
estrogénico sin oposicién de progesterona. (Por ello estd
aumentado en el SOP, ya que son frecuentes los ciclos anovu-
latorios).

3. Obesidad. Las mujeres obesas convierten los andrégenos a
estrona en la grasa periférica. La estrona, aunque es menos
potente que el estradiol, es un estrégeno y, como tal, estimula
el endometrio, aumentando el riesgo relativo de padecer un
cancer de endometrio a medida que la masa corporal se eleva.
En la postmenopausia es frecuente la produccién de estrona,
especialmente en mujeres obesas.

4. Diabetes. Parece que es un factor de riesgo por s{ mismo, inde-
pendiente de la obesidad.

5. Factores hormonales.

* Los estrégenos aislados, administrados sin gestdgenos
durante largos periodos parecen inducir la aparicién de
canceres de endometrio (MIR 97-98, 64).

* Eltamoxifeno que se administra como tratamiento comple-
mentario en pacientes con cancer de mama también parece
aumentar la incidencia (pertenece al grupo de los SERM;
actiia como antiestrégeno en la mama pero con accién
estrogénica en el endometrio, favoreciendo la hiperplasia)
(MIR 05-06, 179).

e Sin embargo, la ingesta de anticonceptivos orales combi-
nados no secuenciales, incluso durante un tiempo relativa-
mente corto, parece tener un efecto protector a largo plazo
(MIR 94-95, 134).

e La adiccién al tabaco por disminuir los niveles de estré-
genos parece reducir la frecuencia de cdncer de endome-
trio.

6. Otros. Aunque cldsicamente se consideraban factores de riesgo
la HTA, colelitiasis e hirsutismo, no hay evidencia cientifica
para realizar esta afirmacién. Parece haber cierta asociacién
entre el cdncer de endometrio y otros tumores, como el de
mama (riesgo relativo de 1,72), o cdncer colorrectal en el sin-
drome Lynch II.

16.4. Clinica.

La clinica suele ser escasa. El signo fundamental es la metrorragia o
«leucorrea en agua de lavar carne». Puede producir dolor, sintomas
digestivos y urinarios en estadios tardios.

DiagNostico Precoz.

Actualmente no hay posibilidades de realizar un screening del can-
cer de endometrio. Se podria seleccionar como grupo de riesgo a
aquellas pacientes sometidas a un hiperestrogenismo conocido. Asi,
por ejemplo, grandes obesas, mujeres en tratamiento estrogénico
prolongado sin oposicién de gestdgenos, o pacientes en tratamiento
con tamoxifeno por cancer de mama serian candidatas a una biopsia
de endometrio por aspiracion.
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16.5. Estadificacion.

Tabla 7. Clasificacion cancer de endometrio (FIGO).

Estadio 0: carcinoma in situ.

Estadio I: Limitado al ttero.
Ia: Limitado al endometrio.
Ib:Invade < 1/2 miometrio.
Ic: Invade > 1/2 miometrio.

Estadio II: afectacion de cérvix.
ITa: Afectacion exclusiva de las glandulas.
IIb: Invasién del estroma cervical (MIR 01-02, 168).

Estadio III: no rebasa pelvis menor. No vejiga ni recto.

IITa: El tumor invade la serosa y/o los anejos y/o la citologia
peritoneal es positiva.

IIIb:Metdstasis en vagina.

IIIc: Metéstasis en ganglios pélvicos y/o paradrticos.

Estadio IV: sobrepasa la pelvis.

IVa: Invasion tumoral de la mucosa vesical o intestinal.

IVb: Metdstasis a distancia, incluyendo ganglios linfaticos intrab-
dominales o inguinales.

16.6. Diagnostico.

Es imprescindible para el diagnéstico de cdncer de endometrio
la biopsia endometrial. El diagnéstico, por tanto, es histolégico.
Ante toda metrorragia en una paciente peri o postmenopadtisica,
se debe sospechar cédncer de endometrio. También en mujeres
postmenopdusicas con piometra o con células endometriales en
la citologia.

El método ideal para obtener la biopsia endometrial es realizar
una histeroscopia + biopsia dirigida. La histeroscopia permite
visualizar la lesién y biopsiar para confirmacion histolégica, y ac-
tualmente se prefiere al legrado fraccionado, que ha pasado a ser
de segunda eleccién (MIR 01-02, 174) (MIR 05-06, 175). Otra opcién
es la biopsia por aspiracién con cédnula flexible, aunque con este
método no siempre conseguimos material suficiente para para el
diagnéstico.

La ecografia transvaginal, incluso complementada con el
efecto doppler color o sonohisterografia (introduccién de liquido
en cavidad uterina para mejorar la calidad de la ecografia) es sélo
orientativa, y en ningtn caso sustituye a la biopsia.

Una vez obtenido el diagnéstico de cancer de endometrio, reali-
zamos un estudio de extensién mediante palpacién de adenopatias
inguinales y supraclaviculares, y radiografia de térax.

En los casos con sospecha de metdstasis extrauterina podemos
practicar TC o RM, aunque no es preciso realizarlos de rutina.

16.7. Pronéstico.

La mayoria de la mujeres con cdncer de endometrio presentan en

el diagnéstico un estadio precoz (1, II).

Los factores que influyen en el prondstico son los siguientes:

* Edad: las mujeres jévenes tienen mejor prondstico.

* Tipo histoldgico: el carcinoma de células claras es el de peor
prondstico. En general, peor prondstico todos los que no sean
endometrioides.

* Grado histoldgico: los tumores mds diferenciados tienen mejor
prondstico. G1: diferenciado, G2: moderadamente diferenciado,
G3: indiferenciado.

¢ Invasién miometrial indica peor prondstico cuanto mayor sea
la invasién del miometrio.

* Citologia peritoneal: en los casos con citologia peritoneal posi-
tiva el prondstico es peor.

* Receptores hormonales: a mayor cantidad de receptores de
estrégenos y de progesterona, mejor prondéstico.

e Tamarfo tumoral. Mejor prondstico si <2 cm.

e Otros factores de mal prondstico: invasién vascular venosa o
linfatica, metdstasis en ganglios pélvicos o paradrticos, presencia
del oncogen HER-2/neu, o sobreexpresion de la proteina p53.
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16.8. Tratamiento.

Eltratamiento del cdncer de endometrio depende del estadio. En los
estadios Iy Il es bdsicamente quirtrgico: se realiza una laparotomia
con revisién de la cavidad peritoneal, intestino delgado y colon, y
citologias peritoneales. El tipo de histerectomia y la aplicacién o
no de radioterapia varia en funcién del estadio y grado histoldgico.

Los estadios III y IV no son operables, sino que se tratan mediante

radioterapia.

* ESTADIO 0,IaG1yIb Gl1. Histerectomia total con doble anexec-
tomia (MIR 04-05, 174).

e RESTO ESTADIOSI. Histerectomia total con doble anexectomia,
mads linfadenectomia pélvica y radioterapia.

e ESTADIO II. Histerectomia radical tipo Wertheim-Meigs, y ra-
dioterapia (MIR 99-00F 184).

e ESTADIO III. Radioterapia pélvica, en algunos casos selec-
cionados se puede realizar cirugia citorreductora previa a la
radioterapia.

e ESTADIO IV. Radioterapia y/o quimioterapia.

* Hormonoterapia (Acetato de Medroxiprogesterona) y quimio-
terapia: se han usado en estadios muy avanzados (III yIV) y en
recidivas, con resultados poco eficaces.

Figura 21. Histerectomia radical Wertheim-Meigs por un carcinoma de
endometrio en estadio Il. En la pieza se observa el cérvix con

el manguito vaginal en la parte mds préxima al observador.

TEMA 17. CANCER DE OVARIO.

17.1. Epidemiologia.

Apesarde ser el 3°-4° en frecuencia, el cancer de ovario es la primera
causa de muerte por cancer ginecoldgico (excluyendo el cdncer de
mama). Lo padecen 1 de cada 70 mujeres.

El pronéstico del cdncer de ovario depende del estadio: asf, la
supervivencia a los 5 afios de pacientes en estadios precoces es del
90%, mientras que en estadios avanzados desciende hasta un 18%.
Por desgracia, el diagndstico precoz es casi imposible, porlo que en
el momento del diagndstico suelen presentar estadios avanzados.

Casi el 90% de los canceres de ovario son de origen epitelial, y
suincidencia aumenta con la edad, teniendo su mdxima frecuencia
entre 65 y 80 afos.

Los factores de riesgo en el cdncer de ovario estdn poco claros.
Para el cancer epitelial de ovario se proponen:

1. Teoria de la ovulacién incesante. Parece que el microtrauma

producido durante la rotura de la cdpsula ovérica que ocurre en

cada ovulacién serfa un estimulo para la aparicién del cdncer de

ovario.

¢ Nuligestas: tienen mayor incidencia de cdncer de ovario, ya que
la gestacion es un periodo de reposo ovulatorio.

¢ Estdn protegidas las mujeres con SOP, y las que toman anticon-
ceptivos orales (ninguna de ellas ovulan, por lo que se evita el
estimulo ovdrico).

* Parece que la ligadura tubdrica y la histerectomia serfan facto-
res protectores debido a una disminucién de la ovulacién por
defecto en la irrigacion vascular.

2. Genético. Es mds frecuente en pacientes con historia familiar
de céncer de ovario. Parece que el 30% de los cdnceres de ovario ex-
presan niveles elevados de determinadas mutaciones genéticas.

Tabla 8. Factores de riesgo en el cancer de ovario.

FACTORES PROTECTORES

FACTORES DE RIESGO

¢ Incremento de edad.
e Historia familiar.
* Mutaciones del BRCA1 y BRCA2.

* Multiparidad.
 Contraceptivos orales.
¢ Histerectomia.

e Esterilizacion.

¢ Ooforectomia.

17.2. Tumores epiteliales.

Suponen el 75% de todos los tumores de ovario (incluyendo benig-
nos y malignos) y el 90% de los malignos. Engloba a un conjunto
de tumores derivados del epitelio de revestimiento del ovario, y
pueden evolucionar hacia:

Figura 22. Cistoadenoma seroso ovdrico.

1. Serosos (60-80%) (cistoadenoma, cistoadenocarcinoma). Son
los mds frecuentes. Contiene quistes llenos de liquido seroso. Mds
del 70% son bilaterales. Los cuerpos de psamoma son pequeias
calcificaciones que aparecen en la mayoria de los tumores bien
diferenciados, siendo signo de buen pronéstico, incluso existe una
variante llamada psamocarcinoma compuesto por estos cuerpos de
psamoma, que a pesar de ser invasor se comporta como borderline.
Los serosos malignizan 3 veces mds que los mucinosos.

2. Mucinosos (25%): (cistoadenoma, cistoadenocarcinoma). La
mayoria son benignos (80%). Contienen quistes multiloculados,
que pueden llegar a ser muy grandes, llenos de mucina. A veces se
asocia a un pseudomixoma peritoneal, existiendo entonces mucina
entodala cavidad peritoneal. Parece que el origen del pseudomixo-
ma serfa un mucocele apendicular y que la afectacion ovdrica serfa
secundaria.

Figura 23. Tumor ovdrico mucinoso.

3. Endometroides (20%): (endometrioma, carcinoma). La mayoria
son malignos. En el 10% se asocian a endometriosis ovérica: son los
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quistes de chocolate, con comportamiento benigno. En el 30% se
asocian a adenocarcinoma primario de endometrio.

4. Decélulas claras (5%). Son los tumores malignos més frecuentes
en casos de endometriosis. Se considera una variante del carcinoma
endometrioide, y en ambos se contraindica la terapia hormonal
sustitutiva, ya que dependen de un estado estrogénico elevado (MIR
98-99E 181).

5. Tumor de Brenner (<1%). El 98% de los tumores de Brenner
son benignos. Son poco frecuentes. Poseen epitelio semejante al
transicional de vejiga.

6. Tumores borderline. Alrededor del 15% de los tumores ovéaricos
epiteliales, aun siendo malignos, presentan caracteristicas biol6gicas
e histolégicas intermedias entre los tumores benignos ylos malignos.
Se denominan tumores borderline o de bajo potencial de malignidad.
Los mds frecuentes son los tumores serosos y mucinosos.

17.3. Germinales.

Suponen el 25% del total, pero el 60% de los que aparecen en muje-
res jévenes. Son, por tanto, los tumores ovdricos mds frecuentes en
mujeres jévenes. El sintoma mds frecuente es el dolor y distension. El
teratoma quistico maduro o quiste dermoide, que supone el 90% de
los casos, es benigno. Los del resto del grupo (10%) son malignos.

Figura 24. Quiste dermoide.

1. Teratoma quistico benigno. Es muy frecuente y benigno. Deriva
de células germinales. Estd constituido exclusivamente por tejidos
bien diferenciados y es maligno sélo excepcionalmente. Predomina
tejido ectodérmico: glandulas sebaceas, sudoriparas, pelo. Puede
producir alfafetoproteina.

2. Disgerminoma. Es elhomdlogo del seminoma masculino. Deriva
directamente de la célula germinal (MIR 00-01, 171). Es el tumor
maligno més frecuente de este grupo, y el maligno més frecuente en
pacientes menores de 30 afios. Es radiosensible. El tratamiento es
quirtrgico. En caso de recidiva tumoral, se puede tratar con cirugia
mds radioterapia (MIR 99-00F 176), aunque la tendencia actual
es sustituir la radioterapia por quimioterapia (BEP: bleomicina,
etopésido y cisplatino).

3. Teratoma inmaduro. El tejido que reproduce con mds frecuen-
cia es el derivado del neuroectodermo (lo mds frecuente neural,
cartilago, hueso).

4. Tumor del seno endodérmico. Es altamente maligno. Produce
alfafetoproteina (MIR 98-99F 179).

5. Carcinoma embrionario. También es causa de alfafetoprotei-
na.

6. Coriocarcinoma. Es infrecuente. Produce HCG.

7. Otros. Carcinoide, estruma ovdrico (es un tipo de teratoma que
produce T3 y T4). Gonadoblastoma: el 90% derivan de génadas
disgenéticas, comprobandose cromosoma, como el sindrome de

Swyer.

17.4. Tumores de los cordones sexuales-estroma.

Suponen el 5% de todos los tumores del ovario. Derivan de los cor-

dones sexuales (mesénquima sexualmente diferenciado). Contienen

células de la granulosa, teca, Leydig o Sertoli. Son productores de

hormonas esteroideas. Constituyen el 5-6% de los tumores malig-

nos ovaricos.

1. De la granulosa. Pueden contener regiones acelulares por li-
cuefaccién, PAS +, llamadas cuerpos de Call-Exner. Producen
estrégenos, por lo que pueden dar clinica de pseudopubertad
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precoz, amenorrea-metrorragia, hiperplasia endometrial. Esto
facilita que se detecten pronto: el 90% en estadio I. Su méxima
incidencia ocurre en la postmenopausia.

2. De la tecafibroma. Generalmente son benignos. El 50% de los
tecomas producen estrégenos-andrégenos. E140% de los fibro-
mas producen ascitis, y en el 1% encontramos un sindrome de
Meigs: ascitis, hidrotérax y tumor de ovario.

3. Androblastoma. Reproduce elementos testiculares. El 50% pro-
duce andrégenos, y por ello: acné, hipertrofia de clitoris, atrofia
sexual secundaria, oligomenorrea, etc. Suelen ser benignos.
Pueden estar derivados de células de Sertoli, de Leydig, o mixtos.
Constituyen la primera causa de virilizacién de origen ovdrico.

4. Ginandroblastoma. Son tumores mixtos entre los anteriores.

17.5. Tumores secundarios.

Suponen el 10% de los tumores ovéaricos. La metdstasis ovdrica de
un tumor digestivo se denomina tumor de Krukenberg.

17.6. Tumores del mesénquima sexualmente
indiferenciado.

Entre ellos encontramos: sarcomas, leiomiomas, hemangiomas,
lipomas.

17.7 Clinica.

La clinica del céncer de ovario es poco especifica, lo que favorece
que se diagnostique en fases avanzadas. Da sintomas muy tarde
(MIR 01-02, 172). El sintoma inicial mds frecuente es hinchazén
abdominal, seguido del dolor abdominal, y, en tercer lugar, metro-
rragia. Cuando se establece el diagndstico, el 60% se encuentra en
situacién avanzada (al producir sintomatologia digestiva y tratarse
erréneamente con antidcidos se dice que el cdncer de ovario «crece
en un mar de antidcidos»).

En tumores con gran crecimiento y en estadios avanzados aparece
un sindrome constitucional (astenia, caquexia, etc.). Pueden aparecer
complicaciones como: ascitis, torsién, rotura, infeccion, etc.

Los siguientes signos nos hacen sospechar malignidad:

¢ Ascitis.

e Palpacién de tumoracién pélvica.

e Poca movilidad por adherencias.

» TIndice de crecimiento rdpido.

¢ Edad no reproductiva.

e Nédulos en fondo de saco de Douglas.

* Bilateralidad (la mayoria delos benignos son unilaterales frente
alos malignos, que suelen ser bilaterales)

17.8. Estadificacion.

Es siempre postquirtirgica, y se basa en los hallazgos observados al
inicio de la intervencion.

17.9. Diagnostico.

El diagnéstico definitivo del cdncer de ovario es histolégico aunque
podemos apoyarnos en la historia clinica, las técnicas de imagen
y los marcadores séricos para orientarnos acerca del origen de la
masa.

TEcNIcAS DE IMAGEN.

Ecografia transvaginal Doppler. Actualmente es la técnica de ima-

gen mds efectiva en el diagnéstico del cdncer de ovario, con alta

sensibilidad (cercana al 100%) pero moderada especificidad (83%),

aunque no permite estudiar grandes quistes ovéricos. Sospechamos

malignidad cuando presenta alguna de estas caracteristicas:

* Localizacién bilateral.

e Aspecto sélido o mixto (sélido y quistico).

* Presencia de tabiques o septos gruesos (mayores de 3 mm),
papilas o partes sélidas en su interior.

e Tamariio superior a 10 cm en mujeres en edad fértil, o mayor de
5 cm en postmenopdusicas.

* Presencia de ascitis.

* Bajo indice de resistencia Doppler (<0,4).

¢ Alto indice de pulsatilidad Doppler (>1)
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La demostraciéon de neoformacion vascular mediante efecto
doppler sugiere malignidad tumoral.

TC.LaTChasido hasta ahorala técnica de eleccién en el estudio
de extension del cdncer de ovario.

RM. Parece superar a la TC en la caracterizacién de las le-
siones, en la evaluacién de la extension local del tumor y en la
definicion de implantes tumorales en la superficie hepdtica o
diafragmatica.

MARCADORES TUMORALES.
Los tumores epiteliales de ovario no producen un marcador ideal.
Los marcadores tumorales que se han asociado a ellos son:

Ca 125. Estd elevado en el 70-80% de los tumores. Es mds es-
pecifico en las pacientes postmenopdusicas, ya que en las mujeres
premenopdusicas se asocia a otros procesos benignos, como en-
dometriosis o gestacién.

OVXIy CFS-M (factor estimulador de las colonias de macréfa-
gos). Usados en asociacion con el Ca-125 aumenta significativa-
mente la sensibilidad de este.

CEA (antigeno carcinoembrionario). Se eleva con menos fre-
cuencia y es mas especifico de cdncer mucinoso, estando elevado
en el 70% de ellos.

Alfafetoproteina. Se considera un marcador tumoral ideal del
tumor del seno endodérmico. Estd aumentada en el 95% de pa-
cientes con este tipo de tumor. También aumenta en los teratomas
y disgerminomas.

Inhibina. Secretada por las células de la granulosa aumenta en
tumores de la granulosas y en los mucinosos.

CA19.9. Es mds especifico de tumores mucinosos.

HCQG. Estd elevada en el 95-100% de carcinomas embrionarios,
que ademds presentan un aumento de alfafetoproteina en el 70%. El
coriocarcinoma secreta HCG.

Hormonas tiroideas. Aumentadas en el estruma ovdrico.

SCC (antigeno de crecimiento de células escamosas) en tera-
tomas inmaduros.

El tumor carcinoide cursa con aumento del dcido 5-hidroxiin-
dolacético en orina.

Tumores de los cordones sexuales: los que son funcionantes
secretan hormonas que ayudan a su diagnéstico; asi, los tumores
de células de la granulosa y de la teca producen estrégenos; los de
células de Sertoli y Leydig secretan testosterona, y los ginandroblas-
tomas secretan estrégenos y andrégenos.

Tabla 9. Estadios del cancer de ovario.

Estadio I ( limitado al ovario).

Ta: Cdpsula ovdrica integra, libre de tumor en la superficie, sin
ascitis. Afectacién tumoral de un ovario.

Ib: Igual, pero ambos ovarios afectos.

Ic: Afectacion de uno o ambos ovarios, con cdpsula rota, tumor
en la superficie, ascitis tumoral o lavado peritoneal positivo.

Estadio Il (afectacion pélvica).

ITa: Extension a ttero o trompa.

ITb: Extension a otros tejidos pélvicos.

Ilc: Afectacién pélvica con cdpsula rota, tumor en la superficie
ovdrica, ascitis tumoral o lavado peritoneal positivo.

Estadio Il (superficie peritoneal incluyendo epiplon, delgado y

capsula hepatica, adenopatias inguinales / retroperitoneales).

IIa: Peritoneo abdominal microscépicamente afectado.

IIIb: Implantes peritoneales <2 cm.

IIc: Implantes >2 cm o adenopatias inguinales-retroperitonea-
les.

Estadio IV (metastasis).

* Seincluyen las del parénquima hepatico y el derrame pleural
citolégicamente positivo.

* En los estadios Ic y IIc hay que determinar si la rotura de la
cédpsula fue espontdnea o durante las maniobras quirtrgicas y
silas células malignas detectadas por citologia eran de liquido
ascitico o delavado peritoneal. Los grados de diferenciacién,
recordamos que son: G1 (bien diferenciado), G2 (moderada-
mente diferenciado), G3 (indiferenciado).

17.10. Vias de Diseminacion.

La via de diseminacién mds frecuente del cdncer de ovario es la
implantacién directa por siembra peritoneal de células tumorales
sobre peritoneo o epipldn, siendo la extensién peritoneal difusa
la forma mds frecuente de presentacion del cdncer de ovario (MIR
03-04, 100; MIR 00-01, 170). La extensidn linfatica se produce por
tres vias principales, siendo la primera a los ganglios paraadrticos.
La via hematdgena es menos frecuente. De manera anecdética, el
céncer de ovario puede debutar con una masa umbilical (nédulo
de la hermana Maria José).

17.11. Tratamiento.

1. Eltratamiento inicial del cincer de ovario es siempre quirtrgico,
yla estadificacién postquirtirgica. La cirugia de eleccién consiste
en:

* Histerectomia total con anexectomia bilateral.

¢ Lavado y aspiracién de liquido peritoneal.

e Exploracién de la superficie peritoneal y biopsia de lesiones
sospechosas.

e Omentectomia (extirpacion del epiplén).

* Biopsias de peritoneo vesical, fondo de saco de Douglas, espa-
cios parietocolicos y cipula diafragmaética.

¢ Apendicectomia, especialmente en los tumores mucinosos.

e Linfadenectomia de arterias y venas iliacas externas y comu-
nes.

e Linfadenectomia pélvicay paraadrtica.

En pacientes jévenes, con deseos reproductivos y estadio IA
G1 se puede practicar una cirugia mds conservadora, realizando
anexectomia unilateral y completando la cirugfa al cumplir los
deseos genésicos (MIR 00-01F, 183). En estadios avanzados se prac-
tica cirugfa citorreductora, que extirpa la mayor cantidad posible
de neoplasia, de forma que el tumor residual sea menor de 2 cm
permitiendo una mayor eficacia de la quimioterapia posterior y
mejora la supervivencia. En caso de inoperabilidad se trata mediante
quimioterapia (MIR 02-03, 233).

2. Quimioterapia adyuvante. En los estadios IAy IB, tanto G1 como
G2, no se precisa ninguna terapia adyuvante (MIR 98-99E 173).
En los estadios IA y IB con grado G3 y en el IC, daremos sélo 3
ciclos de quimioterapia adyuvante (cisplatino).

Desde el estadio IIA en adelante: IIB, IIC, III y IV, tratamos
con poliquimioterapia adyuvante (derivados del platino y del
taxol).

3. Pasados 6 ciclos de tratamiento quimioterdpico adyuvante,
se realizaba sistemdticamente una segunda laparotomia para
conocer el estado de la enfermedad, llamada second-look si la
primera cirugia quité todo el tumor, y cirugia de rescate si se
conoce que hay restos de tumor, aunque hoy no se recomiendala
realizacion sistemadtica sino tan sélo en casos seleccionados.

17.12.Seguimiento.

Es muy importante detectar precozmente las recidivas. Para ello
deben efectuarse revisiones periddicas. El seguimiento incluye: va-
loracion clinica, hematolégica y bioquimica (para detectar tumores
inducidos por la quimioterapia, como leucemias) y determinacién
de marcadores tumorales (Ca 125). Las pruebas de imagen usadas
serdn: ecografia, TC o RM, segtin las necesidades.

17.13.Diagnéstico precoz. Screening.

A pesar de que el céncer de ovario es una enfermedad cuyo pro-
noéstico mejoraria si fuese posible diagnosticarlo en estadios pre-
coces, de ser una causa importante de mortalidad, y tener una fase
preclinica detectable y tratable, es poco prevalente. Debido a eso,
seria necesario un test diagndstico con una altisima sensibilidad y
especificidad. La combinacién de Ca 125 y ecografia vaginal no es
lo suficientemente eficaz para ser utilizado como test de screening
rutinario en todas las mujeres. En mujeres con uno o mds familiares
de primer grado afectas de cdncer de ovario o de cdncer de mama,
aunque no hay evidencia cientifica de su utilidad, se aconseja
exploracion, ecografia transvaginal y medicién de Ca 125 sérico
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anualmente, para descartar la presencia de alguno de los sindromes
familiares que incluyen cancer de ovario, como el sd. Lynch tipo II.
(MIR 04-05; 176).

17.14. Patologia benigna de ovario.

1. Quiste Folicular o Foliculo quistico. Alguno de los foliculos

que se atresian en cada ciclo puede crecer y acumular contenido

liquido o semisélido en su interior. Generalmente son pequenos

y asintomadticos, y aparecen en el periodo fértil. Suelen resolverse

espontdneamente, por lo que la actitud habitual es la observacion

a las 4-6 semanas, esperando su desaparicion.

2. Quistes liteos.

* Granulosa luteinicos. Derivan de un cuerpo liteo normal y
pueden producir alteraciones menstruales.

* Tecaluteinicos. Aparecen tras estimulo con clomifeno (hiper-
estimulacién) o HCG (mola). Son muiltiples y bilaterales. No
precisan tratamiento quirudrgico.

TEMA 18. PATOLOGIA BENIGNA DE LA MAMA.
La patologia benigna mamaria es mds frecuente que el cancer. Su
conocimiento nos permitird hacer un correcto diagnéstico diferen-

cial.

18.1. Trastornos funcionales.

Telorrea. La bilateralidad de la telorrea sugiere telorreas funcio-
nales, fisiolégicas o farmacoldgicas.

La telorrea unilateral y uniorificial se da en situaciones como:
ectasia ductal, carcinoma ductal, papiloma intraductal, enfermedad
fibroquistica, quistes solitarios (MIR 95-96, 229). La pluriorificialidad
sugiere afecciones mds difusas, como mastopatia.

Un fluido purulento indica proceso infeccioso. La telorrea san-
guinolenta es mds preocupante y es tipica del cdncer, el papiloma
y la papilomatosis. Secreciones de aspecto lechoso pueden darse
en telorreas funcionales y mastopatias.

Galactorrea. La galactorrea es la secrecion lactea fuera de la
gestaciény del puerperio. Se trata de una secrecién bilateral y plu-
riorificial. Estd determinada por la prolactina. El tratamiento serd
el de la causa primaria o retirar el firmaco responsable.

Ectasia ductal. Consiste en una dilatacion de los conductos ga-
lactéforos principales. La edad mds frecuente de aparicién es 50-60
afnos. La secrecion suele ser de color verdoso, negra o marrén.

Es importante practicar una mamografia para el diagnéstico
diferencial con el céncer. Siempre se debe realizar citologia de la
secrecion. Si el cuadro no es importante, no es necesario tratarlo,
pero se debe practicar escisién local si la clinica es importante, sila
lesién persiste, o si no se puede descartar un proceso maligno.

18.2. Trastornos inflamatorios.

Mastitis. Las mastitis puerperales agudas son la forma més frecuen-
te de aparicion, aunque ha aumentado la frecuencia de mastitis agudas
no asociadas con la lactancia. Los gérmenes mds frecuentes son: Sta-
phylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis y estreptococos.

Se presenta como dolor en un cuadrante de la mama, acompa-
nado delinfangitis mamariay fiebre de 39-40°C. La infeccién puede
progresar y originar un absceso, que requiere drenaje quirtrgico.

El diagnéstico diferencial debe establecerse con el carcinoma
inflamatorio, que no suele acompanarse de fiebre. En caso de duda
estd indicado realizar una biopsia.

Eltratamiento consiste en medicacién sintomadticay cloxacilina.
En caso de alergia: eritromicina.

Un tipo de mastitis cronica es la enfermedad de Mondor, que
consiste en una tromboflebitis de las venas subcutédneas de la pared
tordcica. Es secundaria a un trauma local. Puede persistir varios
meses, pero no requiere tratamiento.

Mastodinia. La mastodinia es el principal sintoma de la masto-
patia fibroquistica (MFQ). Consiste en un dolor mamario ciclico
que aumenta en el periodo premenstrual. Debe distinguirse del
dolor mamario en general, llamado mastalgia. Siempre que exista
dolor debe descartarse la existencia de una patologia mamaria
subyacente.
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18.3. Mastopatia fibroquistica (MFQ) o displasia mamaria.

Se trata de una enfermedad benigna y crénica, caracterizada por
una alteracién en la proliferacién del estroma y del parénquima
mamario, desarrollando tumores o quistes palpables. Es la enfer-
medad mds frecuente de la mama en la mujer premenopdusica,
y es muy rara después de la menopausia. Se desconoce la causa.
Se ha propuesto la influencia de un desequilibrio hormonal, con
hiperestrogenismo, aunque no es constante.

CLINICA.

No hay una clinica especifica dela MFQ. El sintoma mads frecuente es
el dolor mamario, que suele ser premenstrual y mejora con la regla
(mastodinia). El dolor es bilateral. Pueden aparecer otros sintomas
como induracién mamaria o nédulos palpables. El embarazo y la
lactancia producen en la mama mastopdtica un estado de reposo.

CLASIFICACION.

Para determinar el riesgo de degeneracion a cancer de mama valo-
ramos la existencia de proliferacién del componente epitelial, y si
hay atipia o no en esa proliferacién, distinguiéndose tres tipos de
mastopatia fibroquistica:

¢ No proliferativa (68%).

e Proliferativa sin atipia (26%).

e Proliferativa con atipia (4%).

Relacién entre displasia mamaria y carcinoma mamario. La
mayoria de los cambios que se producen en la displasia no se
relacionan con un aumento en la incidencia de cdncer de mama.
El riesgo de céncer estd moderadamente aumentado en los tipos
proliferativos con atipia, que son la hiperplasia ductal atipica y la
hiperplasia lobular atipica (MIR 02-03, 135).

Tabla 10. Riesgo relativo para carcinoma invasivo de mama.

Ausencia de riesgo

Adenosis Mastitis

Ectasia ductal Hiperplasia sin atipias
Fibroadenoma Quiste

Fibrosis Metaplasma apocrina y escamosa

Riesgo ligeramente aumentado (1.5-5 veces)
Fibroadenoma con patrén morfolégico complejo.
Hiperplasia moderada o intensa sin atipia.
Adenosis esclerosante.

Papiloma solitario (1.3) / multiple (3.3).

Riesgo moderadamente aumentado (4-5 veces)
Hiperplasia ductal atipica.
Hiperplasia lobulillar atipica.

Riesgo con marcado aumento (8-10 veces)
Carcinoma ductal in situ.
Carcinoma lobulillar in situ.

DiagNo6sTICO
Se basa en la clinica, técnicas de imagen (ecografia y mamografia),
y estudio microscépico (citologia e histologia).

TRATAMIENTO.

En general, no requiere tratamiento. Se debe explicar a la paciente la
benignidad del procesoy tranquilizarla. Como tratamiento médico
se puede asociar progestdgenos en la 22 fase del ciclo para compen-
sar el hiperestronismo, también parecen titiles progestdgenos en gel
para tratamiento local, y la ingesta de aceite de onagra.

Se realizard puncién-aspiracion en las formas de mastopatia
fibroquistica de predominio nodular-quistico, ya que ofrece garantia
diagnostica, y que, en la mitad de las ocasiones, cura el quiste trasla
evacuacion del contenido. Si existe alguna duda sobre la naturaleza
benigna del proceso, se realizard biopsia.

18.4. Tumores benignos de la mama.

Constituyen alrededor del 20% de la patologia mamaria. Los hay de
contenido sélido (fibroadenoma, tumor filodes, lesiones papilares,
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etc.) y de contenido liquido (quistes, ectasia ductal, galactocele,
etc.).

DiagNoOsTICO.

El primer paso es una buena historia clinica, asi como una cuidadosa
exploracién de ambas mamas y axilas. Las técnicas complementa-
rias mds ttiles son:

Mamograffa. Las tumoraciones benignas se presentan en la
mamografia como lesiones densas, homogéneas, de contorno bien
delimitado. El colegio americano de radiologia propone el sistema
BI-RADS (Breast imaging reporting and Data System) para clasificar
los hallazgos mamogréficos y orientar la actitud clinica en:

e BI-RADS 0: se precisa de otras técnicas por imagen.

e BI-RADS 1: estudio negativo.

e BI-RADS 2: hallazgos benignos.

e BI-RADS 3: hallazgos probablemente benignos.

e BI-RADS 4: hallazgos sospechosos.

e BI-RADS 5: hallazgos altamente sugestivos de malignidad.

Ecograffa mamaria. Diferencia si se trata de una lesion sélida
o quistica. En la patologia mamaria benigna sélida los contornos
suelen ser regulares y la estructura interna hiperecogénica. En la
patologia mamaria benigna quistica, los contornos son regulares y
la estructura interna anecogénica.

Eco Doppler. Esta en fase de estudio su aplicacién en los tu-
mores de mama.

Gammagrafia con sestamibi-Tc99 puede ayudar a caracterizar
una imagen ya estudiada por mamografia o eco. No se debe hacer
después de la PAAE

RM. La resonancia magnética es muy precisa en el diagnéstico
de las mastopatias benignas.

Termografia. Es poco sensible y poco especifica. Se ha usado en
el control de las recidivas tras mastectomfa.

Puncién aspiracion con aguja fina (PAAF). Consiste en la pun-
cion, preferiblemente ecoguiada, de la tumoracién. Si se trata de
un quiste simple, el mismo acto diagnéstico puede ser terapéutico,
pero nos obliga a un control posterior. La negatividad de la PAAF
no excluye la posibilidad de un tumor maligno.

Puncioén biposia con aguja gruesa (PBAG). Consiste en puncio-
nar la tumoracién palpable con agujas cilindricas (True-Cut) que
extraen material para estudio histoldgico. Presentan la ventaja de
poder realizarse de manera ambulatoria.

Citologia. Consiste en el estudio citolégico de la secrecién ob-
tenida del pezén por expresion.

Biopsia excisional con o sin arpén metélico. El marcador metd-
lico estd indicado en lesiones de la arquitectura mamaria detecta-
das por técnicas de imagen, no palpables clinicamente. Requiere
anestesia local. Permiten un diagnéstico mds completo, con tasa
de falsos negativos menor del 1%.

18.5. Fibroadenoma.

Se trata de un tumor benigno. Supone la 32 patologia més frecuente
de la mama, tras la mastopatia fibroquistica y el cdncer de mama.
Su mayor incidencia se presenta entre los 15 y los 35 afios, y son
bilaterales en un 20% de los casos.

T

Figura 25. Extirpacién de un fibroadenoma por crecimiento (también
estd indicado si alteracion estética o cancerofobia).

Parece ser un tumor estrégeno-dependiente, por lo que puede
aumentar de tamafio en el embarazo. Es un nédulo de consistencia
firme, bien delimitado y no adherido a planos superficiales ni pro-
fundos. No suele cursar con dolor. La ecografia es de mayor utilidad
que la mamografia en pacientes de menos de 30 afos debido a la
densidad mamaria en esta edad, porlo que la primera prueba diag-
néstica debe ser la ecografia, enla que se presenta como nédulo eco-
génico de estructura interna homogénea y de limites bien definidos.
Se debe realizar una PA.A.E ante todo fibroadenoma.

Tratamiento: si la mujer es menor de 30 afios, o el tumor no
ha variado respecto a anteriores controles, la conducta puede ser
expectante. Si hay alguna duda diagnéstica, aparece por encima de
los 40 anos, o ha sufrido variacién respecto a controles anteriores,
es preferible su exéresis (MIR 98-99F 22; MIR 95-96F 217).

18.6. Quistes.

Son muy frecuentes. Se suelen presentar en el contexto de la
mastopatia fibroquistica. La médxima incidencia se da entre los
40-50 afos. Suelen ser tumoraciones indoloras; en la palpacién
se objetiva una tumoracién redondeada, lisa, mévil, no adherida,
sensible y a la presién se nota tension e incluso fluctuacién. El
diagnéstico de lesién es ecogrdfico, visualizdindose como né-
dulos anecogénicos de limites muy precisos, morfolgia regular
y refuerzo posterior (MIR 00-01, 169). Los galactoceles son una
variante: se trata de quistes de leche en mamas lactantes que
cesan su actividad.

©CT0

Figura 26. Quiste mamario (izquierda) y cancer de mama (derecha).

TEMA 19. CANCER DE MAMA.

19.1. Epidemiologia.

El cancer de mama es el tumor maligno mads frecuente en la mujer,
especialmente en los paises occidentales. Existe un incremento
progresivo en su incidencia, siendo este aumento mds significativo
entre las mujeres de menos de 40 afios. Aproximadamente una de
cada 8 mujeres serd diagnosticada de cdncer de mama alo largo de
su vida y una de cada 30 morird por esta causa.

19.2. Factores de riesgo.

Son muiltiples los factores de riesgo. Es muy importante el factor
genético, como el antecedente familiar de carcinoma de mama,
sobre todo en etapas anteriores a la menopausia.

Dos genes, BRCA-1 y BRCA-2 parecen ser responsables de mds
delamitad delos cdnceres de mama hereditarios (MIR 03-04, 96). El
resto de factores de riesgo son mds discutidos: dietas ricas en grasas,
primer embarazo tardio, no lactancia, nuliparidad, antecedentes
personales de cdncer, sobre todo de endometrio, hormonoterapia
sustitutiva o con anticonceptivos hormonales, exposicion a radia-
ciones, inmunodepresién, etc. No estd demostrada su asociacion
a bajo estado socioeconémico.
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Tabla I I. Factores de riesgo de cancer de mama.
(MIR 00-01F, 180; MIR 96-97, 140; MIR 05-06, 178).

¢ Antecedentes familiares (BRCA-1, BRCA-2) +++
¢ Patologia mamaria previa +++
¢ Menopausia tardia ++
¢ Irradiacion repetida ++

¢ Menarquia precoz +
¢ Nuliparidad +
¢ Primer embarazo tardio +
¢ Lactancia corta o artificial +
¢ Adiposidad +
e Status social alto +
¢ Antecedentes personales de otros cdnceres +

19.3. Prevencion.

La prevencion del carcinoma de mama se basa en su diagnéstico

precoz.

* Lesiones precancerosas: patologias mamarias con riesgo au-
mentado de degenerar en cdncer de mama como la hiperplasia
epitelial atipica, hiperplasias lobulillares y ductales atipicas y
carcinomalobulillar y ductal “in situ”: se propone un seguimien-
to periddico y en algunos casos mastectomia subcutdnea.

e La hormonoterapia sustitutiva durante periodos superiores a
los 10 afios podria aumentar el riesgo de carcinoma de mama,
aunque no hay suficiente evidencia cientifica para realizar esta
afirmacion.

* Aconsejar la lactancia natural, sobre todo en mujeres jévenes.

19.4. Diagnostico precoz.

Las técnicas utilizadas para el diagnéstico incluyen:

Autoexploracion. No ha demostrado utilidad en la disminucién
de la mortalidad.

Exploracién clinica. Es muy importante. Hay que palparla mama
y las dreas linféticas. Son signos sospechosos de malignidad: un
nédulo duro, fijo y de contorno irregular, la retraccion de la piel o
del pezdn, la secrecion sanguinolenta y unilateral, y la presencia de
adenopatias duras, fijas y homolaterales.

Figura 27. Nédulo mamario detectado por mamogrdfia.

Mamografia. Es hoy el método imprescindible en el diagnés-
tico precoz del cancer de mama (MIR 01-02, 176). Se realizan dos
proyecciones: craneocaudal y oblicua mediolateral. Se consideran
signos mamogréficos de posible malignidad:
¢ Presenciade un nédulo denso, espiculado, de bordes imprecisos

conretraccion de la piel o edema cutdneo. Este edema es debido

al bloqueo de los linfaticos subdérmicos por las células cance-
rosas; a veces este hallazgo es observado mds precozmente que
en la exploracién clinica, cuya manifestacion es la tipica piel de
naranja.

* Microcalcificaciones agrupadas andrquicamente en nimero
igual o superior a 5, no diseminadas, lineales o ramificadas, de
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distribucién segmentaria y de tamafio simétrico. Las microcal-
cificaciones son el signo sospechoso de malignidad que aparece
mds precozmente en la mamografia (MIR 99-00, 41).

e Pérdidadelaarquitectura y desestructuracién del tejido mama-
rio. La tasa de falsos negativos oscilan alrededor del 19%, siendo
muy superiores las tasas de falsos positivos.

* Densidades focales asimétricas.

La indicacién de cudndo debe realizarse una mamografia es
polémica. En general:

* Enmujeres con familiares de primer grado con cdncer de mama
practicaremos una mamografia anual.

* En las mujeres sin estos antecedentes entre los 35-40 afios se
aconseja realizar una mamografia de referencia. A partir de los
40 anos: exploracion clinica anual y una mamografia cada 1-2
afios. A partir de los 50 afios realizar un estudio completo cada
2 afios hasta los 70 afios.

* Nohaydatos concluyentes sobre la utilidad del screening a partir
de los 70 anos.

Ecografia. Es més eficaz en mujeres jévenes. Se debe sospechar
malignidad ante una imagen ecogrdfica solida, irregular, hipoeco-
génica o heterogénea con bordes mal definidos y pérdida del eco
posterior.

Puncién aspiracién con aguja fina. Ante toda sospecha de
patologia mamaria, se debe practicar una PAAF con estudio cito-
l6gico del material obtenido. Es una prueba econémica, con pocas
complicacionesy gran valor diagndéstico. Tiene una sensibilidad del
91% y una especificidad del 96%.

Biopsia con aguja gruesa (“Core-biopsia”). Tiene una sensibi-
lidad del 89% y una especificidad del 100% y no precisa patélogos
especialmente entrenados como ocurre con la PAAE y permite
distinguir las formas invasoras de las no invasoras. En tumores muy
pequeios permite la extirpacion de la lesién con margenes libres.

Biopsia. Nos da el diagnéstico definitivo. Debe realizarse a toda
mujer con sospecha de cdncer de mama. Se puede realizar de ma-
nera ambulatoria en caso de tumores grandes, o, lo que es habitual,
en quiréfano bajo anestesia general, enviando parte del tumor para
estudio de receptores hormonales. En el caso de tumores visibles por
mamografia pero no palpables, podemos practicar la biopsiay pospo-
ner la cirugia hasta obtener el resultado histolégico, teniendo cuidado
en marcar bien los bordes. Es 1o que se llama “biopsia diferida’.

Tipos histolégicos.

La OMS clasifica el cancer de mama segtin su lugar de origen (duc-

tales o lobulillares) o su cardcter (in situ o invasivo) y por su patrén

estructural.

1. No invasores.

¢ Carcinoma intraductal o carcinoma ductal in situ (CDIS). Repre-
senta el 80% de los carcinomas in situ (Tis enla clasificacion TNM).
Se considera un fenémeno local, sin rotura de la membrana basal
nila invasién del estroma circundante. E1 60% de los carcinomas
infiltrantes tienen asociado componente in situ. La edad media de
aparicién es de 49 afios. La forma de presentacién mds habitual
(75-85%) es asintomatica, identificindose en las mamografias,
aunque también pueden debutar como tumor palpable, secrecién
y/o enfermedad de Paget. Si se trata de una lesién no palpable se
realiza biopsia dirigida con arpén. El tratamiento se basa en el
indice pronéstico de Van Nuys que valora el tamario delalesion, los
madrgenes libres y el grado nuclear. Puntuaciones bajas: tumorec-
tomia; puntuaciones intermedias: tumorectomia con radioterapia
ypuntuaciones altas: mastectomia. La aparicién de metdstasis en
adenopatias axilares es < 2% por lo que no se aconseja de forma
sistemadtica la linfadenectomia.

e Carcinoma lobulillar in situ (CLIS). Es multicéntrico en un 60-
90% y tiende a ser bilateral (35-60% frente al 10-20% en el ductal)
no simultdneo. No es una lesién palpable ni da sintomas, es un
proceso silente. Toda paciente diagnosticada de CLIS tiene un
20-35% de posibilidades de padecer un cédncer invasivo en el
seguimiento a 20 afios (este riesgo es similar para ambas mamas;
en el ductal el riesgo queda limitado a la mama que presenta la
lesién). En el tratamiento se han utilizado la tumorectomia am-
pliayla mastectomia simple bilateral con implantes profilactica.
Lo mds importante es el control estrecho de la paciente.
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19.7. Estadificacion.

2. Invasores. Ca. canalicular invasor o ductal infiltrante (es el mas
frecuente, representando el 70-80% casos) (MIR 02-03, 242).

Los otros tipos son: ca. canalicular invasor con predominio
del componente intraductal, ca. lobulillar invasor, ca. mucinoso,
ca medular, ca. papilar, ca. tubular, ca adenoquistico, ca. secretor
(juvenil), ca. apocrino, ca. con metaplasia (tipo escamoso, tipo
fusocelular, tipo cartilaginoso y 6seo).

CLASIFICACION SEGUN EL GRADO HisTOLOGICO.

El grado histolégico de cada tumor es un factor importante para
determinar el pronéstico.

e Grado I. Bien diferenciado.

e Grado II. Moderadamente diferenciado.

e Grado III. Mal diferenciado.

19.5. Clinica y desarrollo.

Elinicio suele ser asintomadtico. La localizacién mds frecuente es en
cuadrantes superoexternos. En mds del 80%, la primera manifesta-
cion clinica es la presencia de un tumor o induracién. Un 15-20%
acuden por presentar alteraciones en el complejo areola-pezén
(eccema, secrecion o retraccién). En etapas mds avanzadas puede
originar retraccion, ulceracién y edema cutdneo “piel de naranja”.
Estas pacientes son cada vez menos frecuentes y son reflejo de
procesos muy avanzados.

19.6. Vias de diseminacion.

Disemina tan facilmente que debe considerarse como una enfer-
medad sistémica casi desde el principio.

Diseminacion linfética. Esla principal via de diseminacién en el
cancer de mama. Los grupos mds frecuentemente afectados son los
axilares homolaterales (si el tumor estd en un cuadrante externo),
los de la cadena mamaria interna (si el tumor estd en cuadrantes
internos), y en tercer lugar, los supraclaviculares. El tamafio del
tumor primario esta directamente relacionado con el porcentaje
de metdstasis pulmonares. La afectacién ganglionar se realiza ha-
bitualmente de manera escalonada, siguiendo los 3 niveles de Berg:
Nivel I por debajo del borde inferior del musculo pectoral menor.
Nivel II, posterior al pectoral menor. Nivel III, subclavicular en el
dngulo de la vena axilar. Existe una via de extensién local linfatica
hacia el higado a través del dngulo epigéstrico.

Metéstasis. Las metdstasis pulmonares son las mds frecuentes
(63%). Se ha descrito un patrén diferente de metdstasis sistémica
asociado al carcinoma lobulillar infiltrante, siendo méds frecuentes
en este tipo de cdnceres que en el ductal la afectacion de la serosa
peritoneal, retroperitoneo, tracto gastrointestinal y 6rganos geni-
tales, pudiendo producirse la metdstasis muchos afios después del
tumor primitivo mamario.

El cdncer de mama constituye la primera causa de metdstasis
6sea afectando a pelvis, columna, fémur, costillas, crdneo.

La metdstasis en encéfalo también tiene como principal origen el
céncer de mama. La afectacion de leptomeninges es especialmente
frecuente en el cancer lobulillar (MIR 01-02, 249).

El cdncer de mama también es el que provoca con mayor fre-
cuencia metdstasis en el ojo, pudiendo ser bilateral y provocando
visién borrosa.

Figura 28. Cdncer de mama.

(Estd en desuso el término «carcinoma minimo de mamay)
(MIR 94-95, 128).

NoO.

Tabla 12. Clasificacion TNM para el cancer de mama.

T. Tumor.
Tx. El tumor primario no puede ser determinado.
To. No hay evidencia de tumor primario.
Tls.  Carcinomainsitu. Enfermedad de Paget sin tumor palpa-
ble.
T1. Tumor <2 cm.
T1lmic.-<0,1 cm
Tla.-Tumor de 0,5 cm.
T1b.-Tumor de 0,5-1 cm.
Tlc.-Tumor de 1-2 cm.
T2. Tumor >2y <5 cm.
T3. Tumor de mds de 5 cm.
T4. Tumor de cualquier tamaifio, con fijacién a la pared

tordcica o a la piel (la pared incluye la costilla, mtsculo
intercostal, musculo serrato anterior, pero no musculo
pectoral).

T4a. Extension a la pared costal.

T4b. Edema o ulceracion de la piel de las mamas o
presencia de nédulos satélites dentro de la mama (piel
de naranja y/o nédulos dérmicos).

T4c. Los dos casos anteriores a la vez.

T4d. Carcinoma inflamatorio.

N. Né6dulos (adenopatias).

Ausencia de metdstasis en ganglios regionales sin
examen CTA (células tumorales aisladas). Si se buscan
células aisladas (CTA) (cimulos en drea <0,2 mm).

N1lmic. Metéstasis entre 0,2 y 2 mm (axila o cadena mamaria

interna).

N1a axila. Metéstasis en 1 a 3 ganglios.

N1b. Mamaria interna: metdstasis en ganglio centinela, cli-
nicamente inaparente.

Nlca+b

N2a. Axilametdstasis en4 a9 ganglios (al menos una de mas
de 2mm).

N2b. Mamaria interna: metdstasis clinicamente aparente y
con axila negativa.

N3a. Axila metdstasis en 10 o mds ganglios (al menos una o
mds de 2 mm) o metdstasis infraclavicular ipsilateral.

N3b. Mamaria interna: metdstasis clinicamente aparente y
en 1 o mds ganglios axilares.

N3c. Metdstasis supraclavicular ipsilateral.

M. Metastasis.

Mx. No se han practicado los estudios para determinar metds-
tasis.
Mo. Sin evidencia de metdstasis.
M1. Metéstasis a distancia.
Tabla 13. Clasificacién por estadios clinicos.

Estadio 0 Tis NO MO

Estadio I T1 NO MO

Estadio ITA TO N1 MO
T1 N1 MO
T2 NO MO

Estadio IIB T2 N1 MO
T3 NO MO

Estadio ITIA TO N2 MO
T1 N2 MO
T2 N2 MO
T3 N1,N2 MO

Estadio IT1IB T4 NO,N1,N2 MO

Estadio ITIC Cualquier T N3 MO

Estadio IV CualquierT  Cualquier N M1
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19.8. Marcadores.

Los marcadores son de poca utilidad en el diagnéstico, pero pueden
ayudar en el control del tratamiento, la deteccion de recidivas y en
la valoracién del prondstico. Los mds usados son: receptores de
estrégeno y progesterona, pS2, catepsina D, Ki67.

19.9. Factores de mal prondstico.

* Numero de ganglios afectados: es el mds importante como
elemento pronéstico (MIR 00-01, 167) (MIR 04-05, 179).

e Tamarfo tumoral mayor de 2 cm.

* Edad menor de 35 aiios.

* Grado histolégico G2 (moderadamente diferenciado) o G3 (poco
diferenciado).

e Cdncer fijo a pectoral y/o costilla.

e Infiltracién cuténea.

e Multicentricidad.

* Invasién vascular o linfatica.

e Actividad aumentada de la angiogénesis.

* Componente intraductal extenso (alto riesgo de recidiva local
en cirugfa conservadora).

* Borde escaso o afecto.

* Receptores estrogénicos negativos: la presencia de receptores
estrogénicos predice buena respuesta a la terapia hormonal,
por lo que su ausencia es signo de mal pronéstico (MIR 03-04,
92) (MIR 05-06, 177).

e (Cdncer inflamatorio.

e Comedocarcinoma.

¢ Alteracion del oncogen c-erb B2 y del gen supresor tumoral p-53.

¢ Gestacion.

19.10. Tratamiento.

El tratamiento del cdncer de mama es un tema complejo y en
continua revisién: hay que tener en cuenta que se considera una
enfermedad sistémica desde el principio, por lo que afiadiremos
una terapia adyuvante a la cirugfa y la radioterapia en los casos
de riesgo.

La cirugia agresiva muestra unos resultados muy parecidos a la
cirugia conservadora, si se selecciona adecuadamente a las pacien-
tes, por lo que se tiende a conseguir el mayor grado de supervivencia
con el menor grado de mutilacion posible.

TRATAMIENTO QUIRURGICO.

El tratamiento inicial serd quirtirgico excepto en aquellos can-
didatos de quimioterapia neoadyuvante (T4, N2,N3), en los que se
valorard la cirugia posterior segtin la respuesta.

a) Conservador.

Podemos realizar tumorectomias, cuadrantectomias o segmen-

tectomias, asociando linfadenectomia axilar y radioterapia.

¢ Indicaciones: estadios 0, I, I1a (es decir, <5 cm, N1).

* Contraindicaciones absolutas:

- Multifocalidad o microcalcificaciones agrupadas en més
de un cuadrante mamario.

- Componente intraductal extenso con margen libre infe-
rior a 10 mm

- Carcinoma de Paget con tumor parenquimatoso alejado
de la zona retroareolar.

* Contraindicaciones relativas:

- Imposibilidad técnica de administrar radioterapia, qui-
mioterapia, o de realizar un seguimiento adecuado.

- Estética no satisfactoria o rechazo de la paciente.

- Gestacién

- Edad < 35 afios

Aunque es posible realizar cirugia conservadora con tumores
de hasta 5 cm, los mejores resultados se obtienen cuando son
menores de 3 cm, con supervivencia a los 10 afios similares a la
mastectomia (60-80%).

b) Mastectomia.

Estd indicada en estadios IIb y superiores, o en caso de contra-
indicacién de cirugia conservadora.
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¢ Radical modificada (Madden). Se preservan ambos musculos
pectorales y se extirpan la aponeurosis del pectoral mayor.

* Radical modificada tipo Patey. Se extirpa el pectoral menor.

¢ Radical (Halsted). Se incluyen ambos musculos pectorales.

En algunas ocasiones podemos hacer una reconstruccién ma-
maria inmediata siempre que haya bajo riesgo de recidiva local.
Estarfa indicada en tumores pequefios multiples, carcinomas in
situ extensos o para evitar radioterapia.

¢) Linfadenectomia axilar.

Se debe hacer siempre en la cirugia del cdncer de mama. Se
debe llegar al nivel 3 de Berg y obtenerse mds de 10 ganglios. Tras
la cirugia se dejan drenajes aspirativos axilar-pectoral durante 5-7
dias o hasta que la cantidad drenada sea minima.

Ganglio centinela. Es el ganglio o grupo de ganglios que reciben
en primer lugar el drenaje linfatico del tumor. La técnica de ganglio
centinela consiste en la inyeccién del radiois6topo (Tc 99m) y co-
loide, previa ala cirugia, tras la cual se realiza una gammagrafiay se
localizalaregion ala cual a migrado el radiois6topo. Se procede ala
diseccion del/los ganglios y posterior estudio histolégico exhaustivo,
con mdiltiples cortes seriados. Si el ganglio centinela es positivo se
deberd completar la cirugia con el vaciamiento axilar completo y
en el caso de que sea negativo no serd necesario.

Criterios de inclusién: Cdncer de mama invasor y axila negativa
(clinica, ecografia y citologia negativas).

Launica contraindicacion absoluta es la afectacién metastésica de
ganglios axilares. Como contraindicaciones relativas encontramos:

- Tumor multicéntrico

- Cirugia previa

- Prétesis mamaria

- Gestacién

- Radioterapia previa

- Quimioterapia previa

RADIOTERAPIA.

Estd indicada tras la cirugia conservadora en todos los casos (MIR
04-05, 178) y postmastectomia (RT sobre pared tordcica y dreas
ganglionares regionales) en pacientes consideradas de alto riesgo
de recidiva local (= 4 ganglios axilares +, extension extracapsular,
tamafio grande, margenes de reseccién afectos o muy préximos),
por disminuir la recaida loco-regional y aumentar la supervivencia
Se debe esperar al menos dos semanas tras la cirugfa, y no debe
retrasarse mds de 16 semanas tras la cirugfa. La introduccién de
nuevas técnicas como la radioterapia intraoperatoria permiten
reducir el tiempo de exposicién con el mismo resultado clinico y
menos efectos secundarios.

TRATAMIENTO SISTEMICO

El tratamiento sistémico se basa actualmente en dos lineas tera-
péuticas fundamentales, la quimioterapia yla hormonoterapia, con
tendencia a realizar un tratamiento “a la carta”, dependiendo de los
factores de la paciente, su estado hormonal y el tipo de tumor.

QUIMIOTERAPIA.

Es el principal adyuvante. Se suele dar poliquimioterapia CMF
(ciclofosfamida, MTX, 5-fluoruracilo), también se emplean adria-
micina, vincristina, mitoxantrona y taxol. Estd indicada en pacientes
con ganglios axilares positivos o axila negativa con factores de mal
prondstico (MIR 03-04, 104; MIR 01-02, 175).

HORMONOTERAPIA.

Estarfa indicada en pacientes con receptores hormonales positivos.

Existen varias modalidades de tratamiento supresor de estrégenos:

e (Castracion quirdrgica o RT

* Antiestrégenos: moduladores selectivos del receptor de estré-
geno (SERM) como tamoxifeno, raloxifeno, o antiestrégenos
puros (fulvestrant).

e Inhibidores de la aromatasa: derivados esteroideos como el
exemestrano, o inhibisores no esteroideos de 32 generacién
como letrozol y anastrozol.

* Andlogos de GnRH.

El farmaco mds utilizado hasta ahora es el tamoxifeno (TMX),
20 mg/dia, hasta una duracién maxima de 5 afios (MIR 00-01, 168).
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Los mejores resultados se obtienen en mujeres mayores de 50 afios

con receptores estrogénicos positivos (MIR 95-96, 228).

El tamoxifeno pertenece al grupo de los SERM, actuando como
antiestrégeno en la mama, pero estimula el endometrio, por lo
que se debe controlar periodicamente el grosor endometrial con
ecografia y en caso de metrorragia, realizar estudio histolégico
para descartar la aparicion de cancer de endometrio. El tamoxifeno
reduce el riesgo de enfermedad cardiovascular y el riesgo de pa-
decer cancer de mama contralateral. Parece que otro fairmaco del
mismo grupo, el raloxifeno, es igual de eficaz como antiestrégeno
en la mama pero sin producir estimulacién estrogénica endome-
trial, por lo que es posible que en el futuro sustituya a este como
primera eleccion.

Los inhibidores de la aromatasa (IA) han demostrado algunos
beneficios sobre el tamoxifeno en recientes estudios, por lo que
actualmente se recomienda:
¢ Lahormonoterapia en primera linea actualmente en pacientes

postmenopdusicas debe realizarse con IA sobre todo para evitar

algunos efectos secundarios con el tamoxifeno, siendo el Anastro-
zol y el Letrozol los firmacos que han demostrado su eficacia.

* Enaquellas mujeres postmenopdusicas que estuvieran tomando
TMX se debe considerar cambiarlo a un IA tras 2 a 5 afios de
tratamiento con TMX.

* No existen datos que recomienden el uso de TMX tras el trata-
miento con IA.

Asi, podemos dividir las pacientes en tres grupos de riesgo y

establecer un tratamiento segun su riesgo y la posible respuesta
endocrina.

Tabla 14. Tratamiento cancer de mama segun grupo riesgo.

RH (+) O

GRUPO DE RIESGO DESCONOCIDOS

RH ()

Bajo riesgo

GANGLIOS NEGATIVOS
+

(todos los siguientes)

Tamano < 2cm +
GI +

Edad = 35 afios

Sin invasion vascular

Her2/neu (-)

Hormonoterapia | No aplicable

Riesgo moderado

GANGLIOS NEGATIVOS
+
(al menos 1 de los siguientes)
Tamafio > 2 cm o

HORMONOTERAPIA
sola (excepto en los

G2-3 6 casos de receptores
~ ; QT
Edad < 35 afios o desconocidos)
Her2/neu (+) o o
Invasion vascular QT >>> HT
de 1 a 3 GANGLIOS (+)
Riesgo alto
4 6 + GANGLIOS (+)
o
Cualquier n° de ganglios (+) con QT >>> HT QT

Invasion vascular extensa o
Her2/neu (+)

Por ddltimo, el Trastuzumab (Herceptin) es un anticuerpos
monoclonal empleado en aquellas pacientes que sobreexpresen el
gen C-erb B2 (Her2/neu), para el tratamiento del cdncer de mama
metastdtico (MIR 04-05, 177).

19.11. Formas clinicas especiales.

Carcinoma inflamatorio. Es un tumor de mal pronéstico debido al
desarrollo rdpido de las metdstasis. Se caracteriza por una invasion
rdpida de los vasos linfdticos cutdneos, que provoca un intenso
enrojecimiento de la mama que simula un proceso inflamatorio,
aunque no lo es.

Debido a su mal prondstico, es preferible comenzar con trata-
miento sistémico y/o radioterdpico, y después valorar la posibilidad
quirtrgica.

Tumor Filodes. Es un tumor raro, generalmente benigno. Es
similar en imagen y citologia al fibroadenoma. Tiene un crecimiento
répido y requiere seguimiento anual por posibilidad de recidiva.

Cdncer de mama en varones: es 100 veces menos frecuentes
que en las mujeres. La edad promedio de aparicién es de 54 afios.
Estd relacionado con una situacion de hiperestrogenismo relativo
(aumento del cociente estrégenos/progesterona), por ejemplo
pacientes con carcinoma de préstata tratados con derivados estro-
génicos, enfermedad hepdtica, enfermedad testicular o exposicién
aradiaciones. Existe una mayor incidencia en pacientes con ante-
cedentes familiares de cdncer de mama (sobretodo si presentan
mutaciones en el gen BRCA2) y en pacientes con ginecomastia. El
sindrome de Klinefelter es un factor de riesgo en el varén (riesgo
del 3-6%). Se suele diagnosticar a los 10-18 meses del inicio de los
sintomas. El tipo mds frecuente es el infiltrante, y el tratamiento
consiste en mastectomia radical seguida de radioterapia si hay
afectacion linfatica (MIR 96-97E 256).

Enfermedad de Paget. Es un cdncer de mama poco frecuente
(1-3% de todos los cdnceres de mama) pero maligno. Se manifiesta
como unalesién del pezény dela areola, pruriginosa, con erosiones
eccematosas, por la presencia de células tumorales en la epidermis
del pezén. En el 99% de los casos coexiste con un carcinoma de
mama, que puede ser intraductal con mayor frecuencia, o infiltrante.
Sino existe tumoracion asociada se clasifica como carcinoma in situ
(Tis); sila hay se clasifica de acuerdo al tamafio tumoral.

Figura 29. Enfermedad de Paget del pezon.

Cdncer de mama y embarazo. Es la neoplasia maligna que con
mads frecuencia se detecta durante el embarazo y/o puerperio. Se
estima una incidencia de 1 /3000 partos y representa el 1-2% del
total de cdnceres de mama. La edad media de presentacion es de
35 anos.

El retraso en el diagndstico es el principal condicionante del
peor prondstico del cdncer de mama asociado a la gestacién. Por
ello se recomienda la exploracion sistemética de las mamas durante
la gestacion y el puerperio, asi como la realizacién de ecografia,
mamografia y PAAF en toda lesién sospechosa, sin demorar la
exploracién después del parto. Los casos de diseminacién al feto
son excepcionales y, en muy raras ocasiones, lo ha presentado la
placenta.

Los tipos histolégicos son los mismos que fuera de la gestacién
siendo también el carcinoma ductal infiltrante el més frecuente.

En el tratamiento deben tenerse en cuenta factores depen-
dientes del tumory de la paciente asi como los posibles efectos del
tratamiento sobre el feto, por lo que en la mayoria de los casos se
trata de un tratamiento individualizado y multidisciplinar.

* No se ha demostrado que el aborto mejore el prondstico de la
enfermedad.

e El tratamiento quirtrgico de eleccién es la mastectomia mds
linfadenectomia, pero cuando la lesién es pequefia suele optarse
por la tumorectomia o cuadrantectomia, que debe ser comple-
mentada con radioterapia. Hay discusién sobre cudndo realizar
la cirugfa aunque dada la poca repercusion que la cirugia tiene
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sobre el embarazo, no estd justificada demorarla més de 2 6 3
semanas.

e En las pacientes con tratamiento conservador la radioterapia
debe demorarse hasta después del parto, aunque tanto la RT
como la QT suelen comenzarse en las 6 semanas siguientes a
la cirugia. Los efectos de la RT dependen de la edad gestacional
y son dosis-dependientes.

* Laquimioterapia adyuvante debe serla norma en las pacientes
con ganglios positivos e incluso cuando son negativos y la edad
es menor de 35 afios. Demorar la QT puede disminuir sus bene-
ficios. Puede producir aborto, parto prematuro, malformaciones
(mayor incidencia en 1° trimestre), CIR, muerte intrattero y
transmision de la toxicidad materna al feto. Debe ser desacon-
sejada en el 1° trimestre, pero durante el 2° y 3° trimestre puede
utilizarse con bajo riesgo fetal.

El pronéstico fetal no se ve afectado directamente por el
céncer, aunque si indirectamente pueden influir hechos como el
deterioro materno y el empleo de ciertos métodos diagnésticos y
terapéuticos.

TEMA 20. MENOPAUSIA Y CLIMATERIO.

El climaterio es una etapa de la vida de la mujer, que dura afnos,
durante la cual ocurre el paso de la edad fértil a la edad no fértil.
Lamenopausia es un sélo dia, el dia de la tltima regla (aunque para
hacer el diagnéstico definitivo de menopausia es preciso que haya
pasado 1 afio de amenorrea desde la tltima regla).

Se llama perimenopausia al periodo de tiempo (1-2 afios) que
precedey sigue ala menopausia, y que se caracteriza por la aparicion
gradual dela clinica que acompafia al climaterio, y por anovulacion.
La edad de la menopausia es: 50 +1,5 afios. Definimos menopausia
precoz cuando ocurre antes de los 40 afios.

20.1. Clinica.

Se produce un agotamiento de los foliculos primordiales y, como
consecuencia, el suceso clave de la menopausia: la caida de estro-
genos (MIR 97-98E 45). La mayoria de las manifestaciones clinicas
van a venir condicionadas por este descenso estrogénico.

SINTOMAS NEUROVEGETATIVOS

* Sofocos: son los mds frecuentes de todos los sintomas (85%).
Consisten en oleadas de calor que recorren el cuerpo acompa-
fladas de vasodilatacion y sudoracién.

¢ Pueden aparecer otros sintomas neurovegetativos como: sudo-
raciones, palpitaciones, parestesias, insomnio, vértigo, cefalea,
etc.

SINTOMAS PSICOLOGICOS.

Es frecuente la aparicién de labilidad emocional, nerviosismo,
irritabilidad, estado de dnimo depresivo, disminucién de la libido,
en parte relacionados con el déficit hormonal y en parte con as-
pectos psicosociales. La dificultad de concentracién y pérdida de
memoria merecen atencion, ya que estd en estudio el posible efecto
protector de la terapia hormonal sustitutiva frente a la enfermedad
de Alzheimer.

SINTOMAS GENITOURINARIOS Y CUTANEOS.

* Los estrégenos tienen un efecto tréfico sobre el aparato geni-
tourinario femenino yla consecuencia del déficit estrogénico va
aserlaatrofia genital y del aparato urinario: la vulva se atrofia, y
puede aparecer prurito vulvar; la vagina disminuye su secrecién,
pudiendo aparecer dispareunia y colpitis; la vejiga y uretra se
atrofian y aumentan las infecciones urinarias; el titero disminuye
de tamaifo y el endometrio adelgaza.

e Enpiel ymucosas aparece atrofia, sequedad, prurito e hirsutis-
mo leve.

SINTOMAS SISTEMICOS.

* Aumenta la patologia cardiovascular: arteriosclerosis, cardio-
patia isquémica, HTA, etc.; ya que los estrégenos endégenos
ejercen un papel protector por su accién vasodilatadora y an-
tiaterogénica.
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* Aumenta el riesgo de osteoporosis: durante el climaterio la mujer
pierde aproximadamente el 70% de la masa 6sea que perderd a
lo largo de su vida. Los factores de riesgo de osteoporosis son:
a) Edad: es el factor mds importante. A mayor edad, mayor

pérdida de hueso

b) Factores genéticos: la raza afroamericana tienen mayor
masa 6sea. Por tanto, la raza blanca estd mds predispuesta
a padecer osteoporosis (MIR 95-96, 43).

c) Factores relacionados con el estado estrogénico: menar-
quia temprana (se comienzan a gastar pronto los foliculos
productores de estrégenos), menopausia precoz (se dejan
de producir pronto los foliculos), ooforectomia temprana
(produce una menopausia precoz).

d) Haébitos higiénico-dietéticos: la delgadez es un factor de
riesgo, ya que las mujeres obesas tienen una produccién
periférica de estrona, que, aunque débil, tiene efecto estro-
génico que les protege de la osteoporosis (MIR 97-98F, 42).
La baja ingesta de calcio aumenta el riesgo osteopordético.
El tabaco (que disminuye los estrégenos), el alcohol, el té, el
café (quelante del calcio), y la escasa actividad fisica (el de-
porte moderado aumenta la masa 6sea) también favorecen
la osteoporosis, al igual que la toma de esteroides orales.

e) Elhipertiroidismo es un factor de riesgo parala osteoporosis
(MIR 97-98E 64).

20.2. El ovario en la menopausia.

De las 500.000 ovogonias presentes en la menarquia, cuando co-
mienzan las alteraciones menstruales quedan unas 1.000. Después
dela menopausia no hay foliculos, quedando algunos primordiales
resistentes. En la premenopausia es frecuente la poliovulacién,
posiblemente por el aumento de FSH.

20.3. Modificaciones endocrinas en la premenopausia.

Hay una gran variabilidad de mujer a mujer. El denominador
comtn es el aumento de FSH, probablemente debido al descen-
so de inhibina, consecuencia del escaso nimero folicular. Este
incremento de FSH es la modificacién endocrina mds precoz del
climaterio (MIR 05-06, 173). La LH estd normal o aumentada. La
GnRH vy los estrégenos son normales (MIR 97-98, 192). Es decir,
previamente a la menopausia los cambios hormonales son esca-
sos, salvo un descenso de la inhibina folicular que produce un
aumento de la FSH.

Aumento de la produccién
de gonadotrofinas (1° la FSH
y después la LH) secundario a

la disminucién de los estrégenos

(que actuaban como freno o

feedback negativo)

A

OVARIOS Diminucién de |

Incapacidad de Estrogenos
responder a los estimulos m .
de las gonadotrofinas / ocro

Figura 30. Cambios endocrinolégicos en la menopausia.
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20.4. Modificaciones endocrinas en la postmenopausica.

Lo caracteristico esla bajada del estradiol, y, al no existir la retroaccién
negativa, el aumento de las gonadotrofinas FSH y LH (MIR 99-00F
180). La estrona se convierte en el estrégeno mds importante durante
la postmenopausia. Los andrégenos no cambian. Es decir, tras lame-
nopausia, el cambio mds importante es el descenso de estradiol.

Cambios metabdlicos. Se produce un aumento de colesterol, VLDL
y triglicéridos, que va progresando con los afios de amenorrea.

No hay grandes cambios en la glucemia: muy discreto aumento
de la glucemia basal con la edad, porque el estrégeno natural es
antidiabetégeno.

Peso. Hay un ligero aumento inicial, que disminuye lentamente
hasta normalizarse.

TA. Se produce un aumento progresivo que depende de la edad
y se acelera con la menopausia.

Calcio. Hay balance de calcio negativo por un aumento de la
reabsorcion 6sea.

20.5. Diagnostico.

En la mayoria de los casos es posible el diagnéstico por la clinica:
amenorrea de 1 ano acompanada de sindrome climatérico. En
caso de duda, como en el fallo ovdrico precoz, las determinaciones
hormonales para confirmar la menopausia deben ser: FSH >40
mU/ml, y estradiol <20 pg/ml.

20.6. Tratamiento.

Las diferentes opciones de tratamiento que podemos usar en el
climaterio suponen un tema controvertido y en constante revision.
Nuestro objetivo serd diferente segtin el problema que queramos
adoptar: resolucién de sintomatologia climatérica neurovegetativa,
genitourinaria, psicolégica, profilaxis de patologia cardiovascular o
prevencidén de la osteoporosis.

MEDIDAS GENERALES.

Hacer ejercicio fisico moderado, tomar el sol (sin excesos), dieta
rica en productos lacteos, (equivalente a 1-2 1 de leche/dia), poca
sal, pocas grasas, pescado y fruta abundantes, beber 21de agua/dia,
evitar café, alcohol y tabaco.

CoNTROLES OBLIGATORIOS PREVIOS A LA THS.

Debemos proporcionar ala paciente informacién sobre el climaterio
y sus efectos, y hacer una historia clinica con un examen general,
ginecoldgico y mamario. Haremos una valoracién de la sintomato-
logia mediante una serie de baremos, como el indice somdtico de
Kupperman y otros, que valoran la presencia y la intensidad de los
sintomas climatéricos en la paciente.

Debemos medir el peso y la tension arterial, realizar una cito-
logia cervicovaginal y una mamografia.

Estard indicada una densitometria 6sea parala deteccién precoz
de osteoporosis en mujeres ooforectomizadas antes de los 35 afios
(MIR 96-97F 209) y en aquellas con alto riesgo de osteoporosis: an-
tecedentes familiares, menopausia precoz, raza caucasiana, ingesta
elevada de café, alcohol o tabaco, delgadez, hipertiroidismo, toma
de glucocorticoides, etc.

THS CON ESTROGENOS MAS PROGESTAGENOS.

Es el tratamiento clésico, se trata de sustituir las hormonas deficita-

rias (estrégenos) y para evitar el estimulo endometrial se compensa

con aporte de progestdgeno.

Beneficios demostrados de la THS:

* Correccién de los sintomas climatéricos, con evidencia sufi-
ciente en cuanto a los sintomas neurovegetativos y de la atrofia
urogenital.

* Prevencion de la pérdida ésea y fracturas; los estrégenos au-
mentan la densidad mineral 6sea (DMO) en mujeres postme-
nopdusicas de todas la edades.

* Beneficios oncoldgicos: reduccion del riesgo de cancer de colon.

Riesgos de la THS:

1. Riesgos oncoldgicos.

e Cdancer de mama: el aumento de riesgo se hace significativo
a partir del quinto afio de uso en la mayoria de los estudios,

sobretodo con la rama de estré6genos mas gestdgenos. La rama
de estrégenos solos no lo confirma.

e Carcinoma de endometrio: conlaTH combinada no se objetiva
ninguin incremento del riesgo. Se ha evidenciado un incremento
claro en el caso de emplear s6lo estrégenos en mujeres con titero
intacto.

e Cancer de ovario. La relacién de la THS con el cdncer de ovario
es controvertida. Algunas publicaciones recientes informan que
sélo hay riesgo a partir de los 10 afios de uso en terapias s6lo
con estrégenos. En tratamientos que combinan estrégenos y
gestdgenos no existe evidencia de incremento de cdncer de
ovario.

2. Riesgos cardiovasculares:

e Cardiopatia isquémica o enfermedad coronaria. Los tltimos
estudios han demostrado clara y significativamente la ausencia
de beneficios en la enfermedad coronaria. Algunos estudios
han demostrado un incremento significativo de infartos en las
usuarias de TH combinada, aunque no se ha incrementado la
mortalidad por cardiopatia isquémica.

¢ Tromboembolismo venoso (TVP o TEP). Existe evidencia de
que el riego estd incrementado sobre todo en el primer afio de
uso.

* Accidente cerebrovascular. Se ha demostrado un incremento
significativo de ACV en usuarias de TH.

3. Otros riesgos: colecistopatias o incremento o de la cirugia bi-
liar, también relacionada con el tiempo de administracién y con la
administracion oral de la THS.

Indicaciones para el Tratamiento Hormonal Sustitutivo con

estrégenos y progestagenos.

e Trastornos menstruales en premenopdausicas.

e Sindrome climatérico y mejora de la calidad de vida (sofocos,
irritabilidad, dispareunia, insomnio, etc.).

e Tratamiento de la atrofia genitourinaria y cuténea.

e Tratamiento de la menopausia quirtrgica, tras anexectomia
bilateral.

CONTRAINDICACIONES A LA THS CON ESTROGENOS Y PROGESTAGENOS.

Para el uso de THS tenemos la necesidad de valorar individualmente

el riesgo/beneficio en cada paciente.

Existen circunstancias con las que debemos tener especial
precaucion:

¢ Antecedentes de cdncer mama o endometrio, favorecidos por
el hiperestronismo, aunque no hay evidencia cientifica de que
aumenten los riesgos a las dosis usadas en THS, siempre que
usemos estradiol natural.

¢ Tromboembolismo venoso activo.

e Hepatopatia activa grave o tumores hepdticos. Los estrégenos
presentan el inconveniente de elevar el riesgo de colelitiasis
(MIR 95-96F 218).

e Lupus Eritematoso.

¢ Melanoma.

e Vasculopatia diabética.

e Otosclerosis con deterioro durante el embarazo.

Debe iniciarse lo mds precozmente posible. La duracion del tra-
tamiento debe individualizarse, aunque no debe durar mds de 5
anos.

* Seusan estrégenos naturales (estradiol). No se usan los sintéti-
cos por sus efectos secundarios y parece que tampoco se deben
usar los estrégenos equinos por su riesgo de producir cancer de
mama. Los sintomas que mejor responden son los producidos
por el hipoestrogenismo (sofocos, sequedad vaginal, insomnio,
frecuencia urinaria...). Se aconseja via NO oral, para disminuir
el efecto hepatico, aunque carece en parte del beneficioso au-
mento de HDL.

* Losgestdgenos se usan para compensar el efecto proliferativo de
los estrégenos en el endometrio y evitar asi el riesgo de cédncer
de endometrio (MIR 03-04, 97). Por tanto en caso de pacientes
histerectomizadas no daremos gestdgenos (ya que sino hayen-
dometrio no hay riesgo de cdncer de endometrio) (MIR 99-00F,
179), aunque este asunto estd en discusién, por el posible riesgo
de cdncer de ovario que presenta la terapia s6lo con estrogenos.
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Usamos el acetato de medroxiprogesterona (MAP), o bien la
progesterona natural micronizada.

* Gonadomimeéticos (Tibolona). Produce efectos estrogénicos,
gestagénicos y androgénicos, estimulando el trofismo de la
mucosa vaginal. Es eficaz en el tratamiento del sindrome clima-
térico y parece ttil en la prevencion de enfermedades cardio-
vasculares y osteoporosis, aunque no hay suficiente evidencia
cientifica que los avale. Por sus efectos androgénicos parece
aumentar la libido y disminuir los triglicéridos, aunque parece
favorecer el hirsutismo.

* Moduladores Selectivos de Receptores Estrogénicos (Raloxife-
no). Se une a los receptores de estrégenos en los tejidos en los
que el estrégeno es beneficioso: hueso, aparato cardiovascular,
disminuyendo el colesterol total, LDL y fibrin6geno pero no
en los que perjudica (mama, endometrio) de hecho, parece
prevenir el cincer de mama. No mejora la atrofia urogenital ni
los sintomas vasomotores.

» Fitoestrégenos. Son sustancias de origen vegetal que se encuen-
tran en legumbres, soja, etc. Tienen una accién estrogénica débil
yvidamedia muy corta. Las isoflavonas son la clase mds potente
de fitoestrégeno y se utilizan como tratamiento sintomatico del
sindrome climatérico.

e Otros. Disponemos de numerosos firmacos usados para la
sintomatologia climatérica: clonidina, benzodiacepinas, acite
de onagra, vitamina B6. Para la profilaxis y el tratamiento de la
osteoporosis también se usan calcitonina y difosfonatos.

TEMA 21. FISIOLOGIA DEL EMBARAZO.

21.1. Fecundacién e implantacion.

Enlaporcién ampular de la trompa ocurre la fecundacion, y el 6vulo
fecundado es transportado a su lugar de implantacion en el endo-
metrio, cuando aun estd en la fase de blastocisto. La implantacién
ocurre 6-7 dias tras la ovulacion.

El blastocisto es una estructura esférica rodeada por una cu-
bierta llamada trofoblasto, que va a tener la misién de «excavar»
el endometrio para efectuar la implantacién. Después de la im-
plantacion el endometrio se modifica y pasa a llamarse decidua.
La zona embrionaria que estd en contacto con la decidua uterina
se modifica y se llama corion, que evolucionard hasta formar la
placenta.

5-6 dias
12 a 24 horas implantacion

— e

©cTo

Figura 31. Fecundacion e implantacion.

21.2. Placenta.

Cumple una funcién decisiva en la nutricién, crecimiento y metabo-
lismo fetal, y desarrolla una actividad endocrina muy importante.

Su formacién comienza a partir del 9° dia postfecundacién
(trofoblasto), pero no alcanzard su estructura definitiva (divisiéon en
cotiledones) hasta el 5° mes. La placenta actiia como barrera, como
lugar de intercambio materno-fetal, y en la formacién de sustancias
con funciones endocrinas:

Funcién de barrera: evita la comunicacién directa entre la
circulacién materna y la fetal, asi como el paso de determinadas
sustancias.
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Transferencia placentaria: la llegada de nutrientes maternos al
feto puede producirse gracias a diversos mecanismos:

1. Difusién simple: pasan por gradiente de concentracion, al
encontrarse en mayor concentraciéon en sangre materna. Es el
mecanismo usado por los gases (02, CO2), agua, y la mayoria
de electrolitos. No consume oxigeno.

2. Difusion facilitada: es caracteristico de la glucosa. Aunque hay
diferencia de gradiente (la cantidad de glucosa es mayor en
sangre materna que en la fetal), nos aseguramos su paso al feto
por medio de difusién facilitada.

3. Transporte activo: hierro, aminodcidos y vitaminas hidroso-
lubles. Estdn a mayor concentracion en sangre fetal, por eso
necesitan luchar contra gradiente para pasar al feto.

4. Pinocitosis: moléculas de gran tamafio (lipoproteinas, fosfoli-
pidos, anticuerpos IgG, determinados virus).

5. Soluciones de continuidad: la existencia de pequefias roturas
placentarias puede permitir el paso de células intactas (hema-
ties).

Es necesario recordar que algunas sustancias como la insulina
o heparina no pueden atravesar la placenta.

FUNCION ENDOCRINA.
1. Gonadotropina coriénica humana (HCG).

Esla encargada de mantener el cuerpo liteo. Tiene una funcién
biolégica parecida a la LH. Se detecta en sangre materna tras la
implantacién. Sus niveles aumentan a lo largo del primer trimestre
alcanzando el méximo alrededor de la 102 semana (50.000 mUI/ml),
para disminuir posteriormente (MIR 98-99, 219).

AccION FisioLoGICA.

e Funcién luteotréfica: sin duda la més importante. Mantiene
el cuerpo liteo las primeras semanas hasta que la placenta es
capaz de sintetizar progesterona (MIR 97-98E 38).

* Esteroidogénesis: interviene en la sintesis de gestdgenos, an-
drégenos (estimulacién de la secrecién de testosterona por el
testiculo fetal, y de DHEAS por la suprarrenal), asi como cierta
accion FSH-like a nivel del ovario fetal. También tiene una accién
tirotrépica.

InTERES CLINICO.

* Diagnéstico de gestacién: se detecta en sangre materna a par-
tir de la implantacidn, y en orina a partir de la 52 semana de
amenorrea. (Es la sustancia que detectan en orina los tests de
gestacion). Pueden existir falsos negativos.

* Diagnéstico de patologias obstétricas: niveles aumentados,
pueden orientar hacia embarazo molar, gemelar, cromoso-
mopatias o tumores productores de HCG: niveles disminuidos
sugieren un aborto. También se usa en el diagnéstico y control
de la gestacion ectépica.

2. Lactégeno placentario (HPL). Va a asegurar el suministro de
glucosa fetal. Se detecta en sangre en los 5-6 dias postimplantacién,
aumentando progresivamente sus niveles a lo largo de la gestacién
(meseta a las 34-36 semanas), pues se encuentra en relacién con la
masa placentaria.

AccION FISIOLOGICA.

e Asegurar el suministro de glucosa: estimula la lip6lisis, y los
4cidos grasos formados disminuyen la accién de la insulina
(sobre todo a partir de la segunda mitad del embarazo).

e DPreparacién de la gldndula mamaria para la lactancia: su im-
portancia es muy inferior a la de la prolactina.

* Pequefia accién como hormona de crecimiento fetal.

InTERES CLINICO.
Préacticamente nulo, a excepcion de su relacién con la masa pla-
centaria.

3. Hormonas esteroideas. Los precursores los aportan la madre o
el feto, ya que la placenta carece de estos precursores.
Progesterona: La progesterona sintetizada por el cuerpo liteo
materno durante las 7-10 primeras semanas es fundamental
para el comienzo de la gestacidn, y a partir de la 10-122 semana,
la produccién de progesterona se debe fundamentalmente a la
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placenta. El principal precursor de la progesterona es el colesterol
materno, y ésta sirve como importante precursor en la esteroido-
génesis fetal. Aunque en niveles adecuados de progesterona son
necesarios para el bienestar fetal, no es un buen marcador de
bienestar, ya que ante estados como la anencefalia o la muerte
fetal, los niveles de progesterona pueden persistir altos durante
semanas (MIR 96-97F 180).

Estrégenos: estradiol y estrona: formados a partir de DHEA de
las suprarrenales maternas y fetales.

Estriol: para su biosintesis es necesario un precursor (90% fetal)
que posteriormente es sulfatado y aromatizado en la placenta (MIR
04-05, 169). Es, por tanto, necesaria la integridad del higado y las
suprarrenales fetales para su formacién (MIR 95-96, 223), de ahi su
utilidad como marcador de bienestar fetal.
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Figura 32. Concentraciones hormonales plasmaticas durante la
gestacion.

InTERES CLINICO.

Como ya se ha mencionado, el estriol es un indicador de bienestar
fetal. Disminuye en cromosomopatias y estd ausente en la mola
completa.

4. PAPP-A: proteina placentaria A asociada a embarazo.

5. Otras. SP1 (glucoproteina B1 especifica del embarazo): se des-
conoce su funcién. Sus niveles aumentan a lo largo del embarazo.

21.3. Modificaciones gravidicas maternas.

Los cambios gestacionales en el organismo materno son amplios,
intensos y duraderos (hasta seis semanas postparto) y consiguen un
ambiente adecuado al desarrollo de la gestacidn, sin comprometer
la salud de la mujer sana.

ADAPTACION CARDIOVASCULAR.

En el embarazo se produce una sobrecarga circulatoria que no suele

representar ningin riesgo en una mujer normal, pero que puede

suponer un peligro en caso de pacientes cardiépatas:

e Volumen vascular: el volumen total y el plasmadtico crecen du-
rante la gestacion, alcanzando valores maximos hacia la 28-32
semanas (40% superior al valor previo al embarazo).

* Presién Arterial: disminuye los dos primeros trimestres (valores
minimos hacia la 28 semana), y se eleva progresivamente en
el tercer trimestre, situdndose en los niveles normales para la
poblacién general (<140/90). La presién venosa se mantiene
constante, salvo en extremidades inferiores y pelvis, donde se
ve incrementada.

* ResistenciaVascular: disminuye debido a la accion relajante de
la progesterona sobre el musculo liso.

e Tamano del corazén: la posicion cardiaca se ve afectada por la
progresiva elevacion del diafragma, lo que produce un despla-
zamiento hacia delante, una horizontalizacién y desviacién del
eje a la izquierda. Todo esto desplaza el latido de la punta por
fuera de la linea medioclavicular y por encima del 4° espacio
intercostal.

e Auscultacién: asimismo, aumenta el trabajo cardiaco sobre
todo a partir del segundo trimestre y durante el parto, lo que
puede producir la aparicién de un soplo sistélico funcional y
un refuerzo del segundo ruido pulmonar, o galope S3. Podemos
considerar normal otras situaciones como un desdoblamiento
amplio del primer ruido, pero no consideramos fisiolégico un
soplo diastélico (MIR 98-99F, 175).

e ECG yritmo: En el ECG encontraremos signos de hipertrofia,
sobrecarga, desviacion del eje a la izquierda y algunos extrasis-
toles. La frecuencia cardiaca se eleva hasta un 15-20% pero rara
vez sobrepasa los 100 1pm.

ADAPTACION HEMATOLOGICA.

* Serieroja: aumentala masa eritrocitaria (33%), pero el volumen
plasmaético aumenta proporcionalmente mas que la masa de
hematies, por lo que se produce una anemia relativa fisiolégica
(Hb 11 g/dl, Hto 34%) (MIR 96-97F, 182).

e Serieblanca: se produce unaleucocitosis leve (hasta 12.000) que
se acentuia durante el parto y el puerperio inmediato. No suele
ir acompafnada de desviacion izquierda.

¢ Coagulacion: aumentan la mayoria de los factores de la coagu-
lacién, como plaquetas, los factores I, III, VII, VIII, IX y X.

* Reactantes de fase aguda: como el fibrinégeno yla velocidad de
sedimentacién, aparecen incrementados.

ADAPTACION PULMONAR.

Se produce un aumento del consumo de oxigeno asi como de la
ventilacién pulmonar, lo que produce unaleve alcalosis respiratoria.
En cuanto alos voliimenes pulmonares, disminuye el volumen resi-
dual y aumentan el volumen corriente y la capacidad inspiratoria.

ADAPTACION DEL APARATO URINARIO.

e Cambios anatémicos. Elrifidn aumenta de tamaio ligeramente.
Se produce una dilatacién pelvicoureteral més intensa en el
lado derecho, que facilita la crisis renoureteral sin litiasis (MIR
95-96F 209). Se produce asimismo un retraso en la eliminacién
urinaria (facilidad para la infeccién) y una disminucién en la
eficacia del esfinter uretral que pueden provocar una cierta
incontinencia.

e Cambios funcionales. Se produce un incremento del flujo plas-
madtico renal (mediado por el HPL) y del filtrado glomerular de
hasta un 40% (MIR 99-00, 31), que produce un aumento de la
eliminacién de creatinina y urea (con la consecuente dismi-
nucién de sus niveles plasmadticos) (MIR 96-97, 248). El dcido
drico disminuye ligeramente en la gestacién por aumento de
su excrecion. La glucosa satura el sistema de transporte tubular
y puede presentarse una glucosuria al final de la gestacién sin
que exista hiperglucemia.

Figura 33. Epulis.
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ADAPTACION DEL APARATO DIGESTIVO.

» Tracto gastrointestinal. En la cavidad bucal, las encias estdn
hiperémicas e hipertréficas (sangrados frecuentes) pudiendo
existir épulis o angiogranuloma gingival: es una forma de gingi-
vitis hiperplasica del embarazo que sangra ficilmente. Aunque
la hipertrofia de las encias suele regresar espontdneamente tras
el parto, con frecuencia el épulis requiere ser extirpado quirtrgi-
camente (MIR 96-97, 240); la salivacién es mds abundante y mds
4cida. La progesterona produce relajacién de la musculatura
lisa intestinal: disminuye la motilidad intestinal, favoreciendo
el reflujo gastroesofagico, pirosis, estrefiimiento e hipotonia
vesicular (facilidad para la litiasis).

* Higado. Se produce un leve aumento del flujo sanguineo hepéa-
tico aunque los cambios fundamentales se producen a nivel de
la funcién hepdtica: incremento de fosfatasa alcalina hata 1,5-2
veces la cifra normal (MIR 00-01, 14), colesterol y triglicéridos
(aumento del cociente LDL/HDL) y globulinas; disminucién de
proteinas (albiminay gammaglobulinas) y colinesterasa. No se
modifican las transaminasas.

Tabla 15. Modificaciones analiticas durante la gestacion.

HEMOGRAMA COAGULACION BQ RENAL BQ HEPATICA
| Proteinas

LHb Hi I Creatinina 5 gohnesterasa
T Leucocitos Ipercoa- 1 Urea Colesterol

7 Plaquotas gulabilidad 1 Ac. Urico T Triglicéridos

a ’ T Fosfatasa Alcalina
= Transaminasas
CAMBIOS METABOLICOS.

Se produce un aumento del 20% del metabolismo basal y del con-

sumo de oxigeno.

e Primeramitad del embarazo. Situacién de anabolismo. Mediada
porlaaccién delas hormonas esteroideas que facilitan lalipogé-
nesis y la sintesis proteica. La glucemia (sobre todo en ayunas)
puede ser algo inferior en este periodo (la glucosa se «saca» del
torrente circulatorio para «guardarla» en los tejidos).

e Segunda mitad del embarazo. Catabolismo mediado funda-
mentalmente por la accién antiinsulinica del lactégeno pla-
centario, que favorece la lipdlisis y la hiperglucemia (se «saca»
de los tejidos la glucosa y se vierte en el torrente circulatorio
para que llegue bien al feto por difusién facilitada). En cuanto
a las concentraciones plasmaéticas de algunos minerales pode-
mos resumir que disminuyen el calcio (aumenta al final de la
gestacion), el magnesio, el fésforo y el hierro (a pesar de que su
absorcion se ve multiplicada).

¢ (Cambios mamarios. La prolactina es la hormona fundamental
para la lactancia. A lo largo de la gestacién los estrégenos y la
progesterona preparan las glandulas mamarias para su funcion.
La caida de estrégenos y progesterona tras el parto permite el
comienzo de la secrecién lactea.

¢ Aumento de peso. La mayor parte del peso durante el embarazo
no patolégico es atribuible al aumento del tamafio uterino y su
contenido. Se acepta como incremento de peso ideal 1 Kg por
mes (MIR 98-99E 182).

MODIFICACIONES DEL SISTEMA ENDOCRINO.

* Hipdfisis. Se produce hiperplasia e hipertrofia, con el consecuen-
te aumento de la vascularizacion. Se produce un incremento de
GH, TSH y ACTH. La prolactina se eleva progresivamente hasta
el parto, en el que se produce un descenso brusco, para volver
a incrementarse con cada succién. Los niveles de oxitocina
también aumentan gradualmente alcanzando niveles maximos
durante el parto. La secrecion de las gonadotropinas FSH y LH
estd muy disminuida (por la retroalimentacién negativa).

* Tiroides. Se produce un aumento de tamafio. En conjunto existe
una estimulacién tiroidea que puede favorecer la bociogénesis.

* Pdncreas. Hay una hipertrofia e hiperplasia de los islotes de
células beta. Tras la ingesta, se produce una hiperglucemia con
hiperinsulinemia prolongada que asegura el aporte postprandial
al feto.

e Suprarrenal. El cortisol sérico se duplica. Se produce un aumento
de la actividad aldosterona (tras un aumento en la actividad
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renina plasmadtica), y se produce un aumento del capital total
de sodio. También se encuentra elevada la testosterona.

e Cambios dermatolégicos. Cabe mencionar las estrias gravidicas
y las arafias vasculares. Es frecuente la hiperpigmentacion en
vulva, pubis, ombligo, linea alba, y areolas. La hiperpigmen-
tacion en cara y cuello da lugar al cloasma gravidico, debido
a la estimulacién de la MSH mediada por la progesterona. Es
frecuente observar la hiperplasia glandular sebdcea mamaria
(tubérculos de Montgomery).

TEMA 22. EVALUACION GESTACIONAL.

22.1. Diagnéstico de gestacion.

Alahora de datar la gestacién contamos como primer dia de ame-

norrea el primer dia de sangrado menstrual de la dltima regla.

Un embarazo dura aproximadamente 280 dias (40 semanas), aun-

que lo consideramos a término a partir de las 37 semanas.

* Deteccién de HCG: el test de embarazo tradicional detecta mo-
léculas de HCG en orina. La deteccién en sangre es el método
mds precoz (MIR 99-00, 37).

* Ecografia Transvaginal: nos permite hacer un diagnéstico de
embarazo de certeza y precoz (MIR 98-99E 177). Es el método
precoz mds preciso.

22.2. Ecografia obstétrica.

CONTROLES ECOGRAFICOS RUTINARIOS

Constituye el método diagndstico de eleccién durante el embarazo.
Enlas gestaciones normales se recomienda hacer tres exploraciones:
la primera entre las semanas 8 y 12; la segundadela 18ala20yla
tercera de la 34 a las 36 semanas .

Figura 34. Translucencia nucal detectada por ecogrdfia a las |2 semanas
en un feto con sindrome de Down.

Ecografia del primer trimestre (8-12 semanas): pretende cumplir
los siguientes objetivos:

¢ Confirmacién de que se trata de una gestacion intratitero (por
tanto, descartar una gestacion ectépica).

¢ Determinacion dela edad gestacional conla méxima precisién. La
medicién del CRL (longitud craneo raquidea o craneocaudal) es
el pardmetro mds fiable para datar la edad gestacional. (Ante una
discordancia del tiempo de gestacion entre la fecha de la dltima
regla y la ecografia del primer trimestre, consideramos correcto
el tiempo de amenorrea segtin la ecograffa) (MIR 00-01E 179).

e Vitalidad del embrién: el latido cardfaco puede detectarse a
partir de la 72 semana con la sonda abdominal y de la 62 con la
vaginal.

* Detectar gestaciones multiples y gestacién molar.

e Valoramos la morfologia del titero y los anejos.

¢ Deteccion de marcadores de cromosoopatia (MIR 05-06, 165):
- Translucencia nucal > 3 mm.

- Higroma quistico, caracteristico del sindrome de Turner.
- Alteraciones del flujo sanguineo en el ductus venoso de
Arancio.
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- Valorar la presencia de hueso nasal (ausencia frecuente en
el sindrome de Down).
- Morfologia alterada de la vesicula vitelina.

Figura 35. CRL (longitud craneorraquidea) medida por ecogrdfia
transvaginal en el primer trimestre.

Ecografia del segundo trimestre (18-20 semanas): por el tamafio
fetal y por la abundancia de liquido amniético, se considera el mejor
momento para hacer un diagnéstico morfolégico.
¢ Confirmacién de vida fetal y de embarazo tinico/muiltiple.

e Biometria fetal:los pardmetros fundamentales son el DBP (dié-
metro biparietal), longitud femoral y didmetros abdominales
(transverso, longitudinal y circunferencia abdominal).

* Anatomia fetal y diagnéstico de malformaciones: las malfor-
maciones que mds se diagnostican son las del SNC, renales,
respiratorias y digestivas, siendo las de mas dificil diagnéstico
las cardfacas (MIR 98-99F 184) y las malformaciones faciales.

* Anejos ovulares: patologia del cordén, de la placenta y del vo-
lumen de liquido amniético.

Figura 36. Ecogrdfia de la 20° semana. El diagndstico de las
malformaciones cardiacas es complejo.

Ecografia del tercer trimestre (32-36 semanas). Valora las
alteraciones del crecimiento fetal. El retraso del crecimiento
que aparece en las ultimas semanas del embarazo se denomina
CIR asimétrico o tipo II, y se caracteriza en primer lugar por un
adelgazamiento (estancamiento de los didmetros abdominales).
Si persiste la causa del retardo de crecimiento, los siguientes en
afectarse serdn los pardmetros 6seos, que suele ir acompafiado
de oligoamnios. Por tanto, en el caso de CIR tipo II, el pardmetro
ecogréfico que ofrece mayor fiabilidad y precocidad para el diag-
nostico es el de los didmetros abdominales. Si el retraso se produce
desde el inicio de la gestacion, los pardmetros son armoénicos
entre si, hay una disminucién de todos los pardmetros desde el
principio y se denomina CIR simétrico o tipo I (cromosomopatias,
enfermedades constitucionales, infecciones, etc.) (MIR 96-97, 245;
MIR 95-96F 214).

CONTROLES ECOGRAFICOS ESPECIALES
Fluxometria Doppler. Indicaciones: sospecha de compromio-

so vascular fetal (CIR, HTA, DM, gestaciones mdiltipes, embarazo

prolongado...). La medicién del flujo sanguineo mediante efecto

Doppler permite conocer el estado de vasodilatacion del feto (y por

tanto el grado de bienestar). Los indices mds usados son

» Indice sistole/didstole. Consiste en dividir el valor sistélico por
el diastdlico.

« Indice de resistencia o de Pourcelot. Consiste en calcular el co-
ciente entre sistole menos didstole dividido entre la sistole. Sus
valores oscilan del 0 al 1. A mayor valor, mayor es la resistencia
en el flyjo.

» Indice de pulsatilidad. Se diferencia del anterior en que el de-
nominador es la media entre sistole y didstole.

Los lugares mds comunes de medicion son: arterias uterinas,
arterias umbilicales, arteria cerebral media.

En situaciones de sufrimiento fetal se produce un aumento del
flujo cerebral al disminuir las resistencias vasculares intracra-
neales (al igual que ocurre en arterias coronarias y suprarrenales)
y aumentan las resistencias vasculares en el resto del territorio
fetal, por el efecto protector cerebral. El indice cerebro-placenta-
rio relaciona los indices de resistencia cerebrales y umbilicales,
debiendo ser mayor de 1.

* Unaonda doppler normal se considera estadio 0.

e Elestadio I supone un primer grado de compromiso fetal. Hay
disminucién del valor telediastélico, con aumento de los indices
de resistencia y pulsatilidad.

¢ Elestadio Ilimplica desaparicién del flujo telediastélico (el vaso
se colapsa).

* ElestadioIll es un signo ominoso que se asocia a muerte fetal en
el 50% de los casos. Supone inversién del flujo diastélico (flujo
diastdlico reverso) es decir, el vaso no sélo se colapsa sino que
llega a tener una presion negativa (MIR 00-01F, 178).

Ecografia en 3 dimensiones (3D) o en 4D (3D en tiempo real).
Supone una mejora en la calidad de la imagen aunque hoy no
aporta ventajas sobre la sensibilidad o especificidad de la ecografia
bidimensional.
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Figura 37. Fluxometria doppler normal.

22.3. Métodos de diagndstico prenatal de
cromosomopatias.

1. SCREENING.

Serealiza en todas las gestantes para seleccionar a las que tienen ma-
yor riesgo de alteraciones cromosdmicas. Aplicaremos técnicas de
diagndstico prenatal invasivo si este riesgo es alto seguin el screening:
antecedentes familiares o personales de alteraciones cromosémicas
o genéticas, screening bioquimico positivo, screening ecografico
positivo, edad materna > 35 afios (aunque esto ultimo no es para
todos los autores indicacién de diagnéstico invasivo).

MARCADORES BIOQUIMICOS.
A) Del primer trimestre.

B-HCG libre. Estd elevada en cromosomopatias, especialmente
en el sindrome de Down.
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PAPP-A (proteina A asociada a embarazo). En el sindrome de
Down estd disminuida su produccion, siendo las semanas 6-11 las
ideales para su estudio.

B) Del segundo trimestre.

Alfafetoproteina (AFP). Se mide en suero materno. La produce
el feto, donde se encuentra altamente concentrada. De ah{ pasa al
liquido amnidtico (méximo en la semana 14) (MIR 96-97, 250) y al
plasma materno (mdximo en la semana 32). La determinacién debe
llevarse a cabo entre la 142 y la 172 semana de gestacion.

Los niveles disminuidos de AFP se asocian a un riesgo incre-
mentado de sd. Down fetal (el feto con sd. de Down no produce y
excreta adecuadamente la AFP).

Ademads de su uso en el screening de cromosomopatias, la
AFP puede ser 1itil como marcador de riesgo de otras patologias
fetales. Los niveles elevados en el suero materno o en el liquido
amnid6tico implican que los tejidos fetales estdn lesionados, por lo
que se relacionan con defectos del tubo neural y otras anomalias
fetales (atresia duodenal, onfalocele, rifién poliquistico, sd. Turner
con higroma quistico) (MIR 01-02, 162). Pueden existir elevaciones
transitorias con las maniobras invasivas o determinadas enferme-
dades maternas

Glucoproteinab-1 especifica de la gestacion (SP1): estd elevado
en sangre materna en caso de sd. de Down, aunque se desconoce
el motivo.

Triple test: HCG + AFP + estriol no conjugado. Antes mds utili-
zado, indica un riesgo elevado de cromosomopatia, sobre todo de
sindrome de Down, si HCG aumenta y disminuyen AFP y estriol.
Se usa en el segundo trimestre aunque la tendencia actual es in-
tentar hacer el cribado lo mds precozmente posible, en el primer
trimestre.

Screening BQ del primer trimestre: PAPP-A + b-HCG.

MARCADORES ECOGRAFICOS.

Consideramos marcadores ecograficos sugestivos de cromosomo-
patia fetal:

A) Del primer trimestre.

Translucencia nucal: es una acumulacion de liquido linfatico en
la nuca. Si mide >3 mm es marcador de cromosomopatia (funda-
mentalmente sd. Down); también se ha observado incrementado en
cardiopatias fetales. Debe medirse entre la 102 y la 142 semanas.

En el sd. Turner podemos apreciar una imagen nucal tabicada
debida a un higroma quistico, también en el primer trimestre.

Fluxometria en ductus venoso de Arancio: una alteracién en la
morfologia de la onda de flujo en este vaso (inversién de la onda a,
etc) es sugestiva de cromosomopatia fetal.

Ausencia del hueso nasal: parece que en los fetos con sindrome
de Down hay un retraso en la osificacién del hueso nasal.

B) Del segundo trimestre.

Biometria fetal. Fémur corto: aumento del cociente DBP/LF
(MIR 97-98E 41), LF/longitud del pie, braquicefalia, disminucién
de la longitud humeral.

Estigmas y malformaciones. SNC (quistes de los plexos coroi-
deos, crdaneo en forma de fresa, aumento de la cisterna magna,
ventriculomegalia ausencia del cuerpo calloso), faciales (hendidura
palatina, macroglosia), torécicas (hernia diafragmadtica, malforma-
ciones cardiacas), digestivas (atresia duodenal o esofégica, ascitis,
quistes abdominales), nefrourolégicas (dilatacién pielocalicial bila-
teral, rifién poliquistico, hidronefrosis), pared abdominal (onfaloce-
le). En caso de detectar una ectasia pieloureteral unilateral debemos
descartar un trastorno obstructivo y no una cromosomopatia; se
mantiene la gestacion a término, y al nacimiento se hace el estudio
de diagnéstico diferencial (eco abdominal, urografia intravenosa,
uretrocistografia miccional, etc.) (MIR 00-01FE 197).

Alteraciones de los anejos ovulares. Placenta (quistes, placenta
hidrépica), cordén umbilical (arteria umbilical tinica, alteraciones
del volumen de liquido amniético).

Desde hace un tiempo, el screening de cromosomopatias se hace
con una combinacién cuantitativa de los factores de riesgo: edad
materna + -HCG + PAPP-A + translucencia nucal es actualmente
el método de eleccién de cribaje, con una sensibilidad superior al
90%, pero sigue siendo dificil aplicarlo a toda una poblacién. La
sensibilidad de la PAPP-A junto con la B-HCG es del 65%, mientras
que la sensibilidad de la translucencia nucal de forma aislada es de
un 73 % (MIR 03-04, 101).
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Por ultimo, el ccribaje de cromosomopatias a través del estudio
de células fetales presentes en sangre materna, especialmente de
eritroblastos, ofrece grandes esperanzas pero en la actualidad es
costoso y no aplicable como screening universal.

2. METODOS DIAGNOSTICOS INVASIVOS.

¢ Amniocentesis. Es el mas usado. Se obtiene liquido amniético
mediante puncién transabdominal. Se hace entre las semanas
12-16. Se obtienen fibroblastos que se cultivan. Pueden realizar-
se estudios celulares (cariotipo fetal) o bioquimicos (enzimopa-
tias, AFP, etc.). Estd indicada cuando la edad materna es superior
a 35 afios (MIR 99-00, 255), si hay anomalia cromos6mica en
gestacion anterior, o si alguno de los progenitores padecen o
son portadores de defectos genéticos (MIR 95-96F 216). El riesgo
de aborto es del 0,5-1%. Es necesaria la profilaxis anti-D si el Rh
materno es negativo.

Figura 38. Amniocentesis.

Existe una amniocentesis que se realiza a partir de la semana 32
que se usa para medir la madurez pulmonar fetal: indica madurez
pulmonar fetal la presencia de fosfatidilglicerol (importante para
la formacién del surfactante) o un cociente lecitina/esfingomie-
lina >2 (a partir de la 34 semana la lecitina comienza a aumentar
y cuando duplica a la esfingomielina indica madurez pulmonar).
Otras indicaciones son: la medicion de bilirrubina en sospecha de
isoinmunizacién Rh, evacuadora en caso de polihidramnios, amnio-
infusién en oligoamnios, o en el tratamiento de la transfusion feto-
fetal de gemelares. No se usa por tanto para diagndéstico prenatal, a
diferencia de la amniocentesis entre las semanas 12-16.

* Funiculocentesis/cordocentesis (>18 s). Se puncionan los va-
sos umbilicales por via abdominal bajo control ecogréfico. Se
indica cuando interesa obtener un cariotipo fetal rdpido y la
amniocentesis ya no es posible por edad gestacional, asi como
para la medida de cualquier pardmetro en sangre fetal (hemo-
grama, enzimas, anticuerpos, etc.). Puede emplearse con fines
terapéuticos (transfusiones, infusién de firmacos).

e Biopsia corial (>8 s). Consiste en la obtencion de vellosidades
coridnicas, a través del cuello uterino o via transabdominal.
Obtiene directamente tejidos fetales placentarios y los resul-
tados genéticos pueden obtenerse en 48-72 horas. Presenta
mayor nimero de pérdidas fetales. Es el método que permite
el diagndstico mds precoz de cromosomopatias como la triso-
mia 21 (MIR 99-00, 34) y por tanto de eleccion si queremos un
diagnéstico citogenético prenatal antes de las 12 semanas de
gestaciéon (MIR 02-03, 260).

22.4. Evaluacion del bienestar fetal en el tercer
trimestre.

A. ANTEPARTO

1. Amnioscopia.

Consiste en visualizar la coloracién y la cantidad del liquido amnié-
tico a través de las membranas ovulares, mediante la introduccién
de un amnioscopio a través del cérvix. Se puede llevar a cabo a
partir de las 37 semanas (no antes para evitar una posible rotura
de membranas en una gestacién pretérmino). Estd contraindicada
en casos de infeccién vulvovaginal, de insercién placentaria baja;
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Figura 39. Evaluacion del Registro Cardio-Tocogrdfico Fetal (RCTG).

polihidramnios. Es negativa cuando el liquido amniético es claroy
en cantidad normal. Es positiva cuando hay oligoamnios, o si el color
es verde (meconio), sanguinolento, o amarillo (indica presencia de
bilirrubina). Es un signo de sospecha de sufrimiento fetal.

2. Registro cardiotocogréfico.

Elregistro cardiotocogréfico fetal (RCTG) suele emplearse a partir dela
28 semanas. Valora cuatro pardmetros de la actividad cardiaca fetal:
a) Frecuencia cardiaca fetal. Es normal entre 120-160 lpm. Valores

superiores a 160 se denominan taquicardia e inferiores a 120

bradicardia (peor prondstico). La causa fisioldgica mds frecuente

de taquicardia fetal es la fiebre materna y de bradicardia: hipo-
glucemia y suefio fetal.

b) Variabilidad. Es la variacién latido a latido de la frecuencia car-
diaca por la interrelacion simpdtico-parasimpatico. Puede ser:

- Silente: variabilidad <5. Su persistencia indica hipoxia fe-
tal.

- Baja:5-10. Puede deberse a periodo de suefio fetal, hipoglu-
cemia fetal, depresores del SNC. Se considera prepatolégi-
co.

- Normal: 10-25

- Saltatoria: >25. Es de importancia leve.

- Sinusoidal: 2-5 ondulaciones por minuto con pérdida de
microfluctuacion. Es premortem; suele indicar isoinmuni-
zacion Rh grave.

c) Ascensos o aceleraciones. Se trata de aceleraciones transitorias
de la FCF por encima de 15-20 1pm. Son signos de buen pro-
néstico y su ausencia indica una cierta desconexion del feto y
su entorno.

d) Deceleraciones. Descensos enlalinea de base de mds de 151pm,
durante mds de 15-20 segundos. No deben estar presentes en
condiciones normales.

- Deceleraciones precoces o DIP tipo I: sincrénicas con la
contraccién. Son las mds frecuentes, y suelen deberse a
estimulacién vagal secundaria a la compresién de la cabeza
fetal (por eso desaparecen con atropina) (MIR 95-96, 222).

- Deceleraciones tardias o DIP tipo II: existe un decalaje de
alrededor de 20 segundos con respecto a la contraccién.
Indican acidosis fetal y peor prondstico: es necesaria una
microtoma fetal para pH.

- Deceleraciones variables o DIP tipo umbilical: inconstantes
en sincronia y morfologia, suelen sugerir patologia de cor-
don, y tienen un prondstico intermedio.

Por ultimo, el RCTG también nos informa de la existencia y
caracteristicas de las contracciones uterinas.

RAF positivo (reactividad fetal normal): FCF y variabilidad
normales y presencia de ascensos. Se denomina RAF negativo un
RCTG con ondulatoria baja o sin ascensos.

3. Registro cardiotocografico estresante.
Pueden llevarse a cabo dos tipos de registro cardiotocogréfico:
a. No estresante (basal). El que hemos comentado en el punto an-
terior. Evalda el estado de alerta del SNC. Valora los pardmetros

anteriores asi como la dindmica uterina. Si el RAF es negativo
estd indicado el registro estresante.

b. Estresante (prueba de Pose o de tolerancia a las contracciones).
Se trata de la provocacién de dindmica uterina con oxitocinai.v.
(o estimulacién del pezén). Mide la capacidad de intercambio
uteroplacentario ante el estrés que supone la contraccion. Para
poder valorarla es preciso obtener un minimo de 3 contracciones
uterinas cada 10 minutos.

- Negativo: FCF normal, buena variabilidad, <20% de DIP II
en 10 contracciones (MIR 97-98, 194).

- Positivo: >30% de DIP II en 10 contracciones.

- Dudoso: 20-30%.

4. Estimulacion vibroacustica fetal (EVAF).

Consiste en aplicar un laringofono al abdomen de la madre, pro-
duciendo vibracion y sonido. El estudio de la respuesta se puede
evaluar mediante RCTG, efecto doppler y ecografia en tiempo real.
Larespuesta normal consiste en un aumento de la actividad soma-
tica fetal y la presencia de aceleraciones transitorias.

5. Perfil biofisico
Valora de forma amplia el bienestar fetal. Se realiza un RCTG y una
ecografia, en la que vamos a analizar los siguientes datos: movi-
mientos fetales, movimientos respiratorios, tono muscular fetal y
por tltimo el volumen del liquido amniético.

También se utiliza una modificacion del perfil biofisico mds sim-
plificada, que valora s6lo el RCTG y el indice de liquido amniético, y
se considera un método aceptable de control fetal anteparto.

B. INTRAPARTO

1. RCTG (Registro cardiotocografico).

Generalmente se lleva a cabo mediante un monitor interno salvo en
caso de infeccién materna grave (hepatitis B-C, HIV, herpes).

2. Microtoma de sangre fetal

Es el método mds adecuado para el diagnéstico de sufrimiento fetal

intraparto (MIR 03-04, 94). Mide el pH de la sangre fetal, valorando

asi el equilibrio 4cido-base. Estd indicada en situaciones de sospe-

cha de acidosis: registro patoldgico, liquido meconial, oligopamnios,

etc. (MIR 99-00F 182). Es necesario dilatacion cervical y bolsa rota.

Estd contraindicada su realizacion en casos de sospecha de coagu-

lopatia fetal o gestante seropositiva para infecciones de transmisién

vertical (VIH, hepatitis C).

* pHnormal: 7,25-7,45

* pHprepatolégico: 7,20-7,25. En este caso es necesario repetirlo
en 15-30 min.

* pH patoldgico: <7,20; es necesaria la extraccion fetal inmediata.

3. Pulsioximetria

Podemos medir la saturacién de O2 en sangre fetal midiendo la
absorcién de un haz de luz en los tejidos. Requiere que el sensor
esté en contacto con la piel del feto, por lo que serdn necesarios
2-3 cm de dilatacion cervical. La saturacién de O2 es mucho més
baja que en el adulto.
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Los valores normales oscilan entre el 30-60%. Valores bajos
(menos de 30-40%) se correlacionan con acidosis fetal. Valores entre
10-20% imponen una microtoma de sangre fetal y valores menores
del 10% requieren terminacién inmediata de la gestacion.

Tabla 16. Evaluacién del bienestar fetal.

PRONOSTICO
INTERMEDIO

BUEN
PRONOSTICO

MAL
PRONOSTICO

Frecuencia

cardiaca fetal 120 a 160

> 160 <120

Variabilidad 10a 25 5al0 < 5 o sinusoidal
Ascensos Presentes Ausentes Ausentes
Deceleraciones DIPI DIP umbilicales DIP II

< 20% DIP II 20 a 30% DIP II > 30% DIP II
Prueba de Pose en 10 en 10 en 10
contracciones contracciones contracciones
pH sangre fetal 7,25 a 7,45 7,20 a 7,25 < 7,20
Saturacion O,
por >30% 10-30% <10%

pulsioximetria

TEMA 23. HEMORRAGIAS DEL PRIMER
TRIMESTRE.

23.1. Aborto.

Esla terminacién dela gestacién antes de las 20 semanas. Mds del 80%
ocurren antes de la 122 semana, llamédndose entonces aborto precoz.
Se denomina aborto tardio si ocurre entre las semanas 122-202.

INCIDENCIA.

Es dificil de evaluar, ya que muchas mujeres abortan sin ser cons-
cientes de ello. La incidencia del aborto clinico se aproxima al 10%,
aunque es bastante mayor si se tienen en cuenta las gestaciones
preclinicas. En mujeres con embrién vivo confirmado por ecografia
alas 8 semanas, el aborto posterior s6lo representa un 3%. El riesgo
de aborto aumenta con el nimero de embarazos y con la edad de
los progenitores.

ETioL0GIA.

Factores ovulares. La causa mads frecuente de aborto en la poblacién

general espafiola es la presencia de anomalias ovulares, siendo las

anomalias cromosémicas el 50-60% de ellas (MIR 98-99E 183), y

por orden de frecuencia son las siguientes:

e Trisomia autosémica. Afecta alos cromosomas 13, 16, 18, 21, 22,
siendo la més frecuente la del 16 y la méds rara la trisomfa del 1.
La frecuencia aumenta con la edad materna.

* MonosomiaX (45, X o sd. de Turner). Se asocia a edad materna
mas joven.

e Triploidias, tetraploidias.

Otras causas son las anomalias del trofoblasto, mutaciones
genéticas aisladas, factores poligénicos y el envejecimiento de los
gametos.

Factores maternos. Suelen ser abortos euploides.

* Infecciones: TORCH: (toxoplasmosis, sifilis, rubéola, citomega-
lovirus, herpes simple).

* Enfermedades crénicas graves.

¢ Endocrinopatias (diabetes mellitus no controlada, hipotiroidis-
mo, deficiencia de progesterona).

e Desnutricién grave (vit. A, dcido félico).

e Tabaco, alcohol.

» Toxinas ambientales (arsénico, plomo).

Factores inmunolégicos. Anticuerpos antifosfolipidos, el anti-
coagulante ltipico ylos anticuerpos anticardiolipina estdn relaciona-
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dos con una mayor tasa de abortos. El tratamiento de estas mujeres
con heparina y aspirina a baja dosis disminuye la tasa de abortos.
Factor uterino. Miomas, sd. Asherman, malformaciones ute-
rinas.
Incompetencia cervical. La insuficiencia cérvico-istmica es la
etiologia mds frecuente del aborto tardio habitual (MIR 98-99, 175).

CLINICA.
Se definen a través de la exploracién y datos ecogréficos.

Amenaza de aborto. Es la aparicién de una metrorragia en la
primera mitad de una gestacién. Puede ir acompanado de dolor
hipogdstrico discontinuo leve. Es muy frecuente (20-25% de las
gestantes). Aborta menos de la mitad y no hay dafio fetal en los
nacidos tras amenaza de aborto. La sangre proviene de vasos san-
guineos paraplacentarios rotos.

El orificio cervical interno (OCI) permanece cerrado, y por eco-
graffa se confirma la vitalidad embrionaria o fetal.

Aborto inevitable (inminente o en curso). Hemorragia vaginal y
OCI abierto, como consecuencia de la dindmica uterina.

Aborto consumado completo. Ya se ha producido la expulsién
total de los restos.

Aborto consumado incompleto. Las contracciones uterinas
han terminado. Hay expulsion de partes ovulares pero el titero no
estd vacio.

Aborto diferido. Se ha producido la retencién de una gestacién
no evolutiva en el ttero durante varias semanas. Existe riesgo de
coagulopatias como la coagulacion intravascular diseminada por
liberacién de tromboplastinas placentarias, por lo que se deben
determinar productos de degradacion del fibrinégeno (PDF o DI-
MERO-D) (MIR 96-97F 185). En la clinica, se llama aborto diferido
cuando detectamos muerte embrionaria o su ausencia (huevo
huero) antes de que comience un aborto en curso.

Aborto recurrente o habitual (0,3%). Se denomina asi en caso
de ocurrir 3 o més abortos espontdneos consecutivos o 5 alternos.
Debemos estudiar alteraciones cervicouterinas, enfermedades
metabdlicas y cariotipo de los progenitores. Estas mujeres tienen
mayor riesgo de parto pretérmino, placenta previay malformaciones
fetales en embarazos posteriores.

Aborto completo

Figura 40. Tipos de aborto.
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DiagnosTico.

Test de embarazo. Ayuda en el aborto incompleto.

Ecografia. Es el método de eleccion: comprobamos si existen
movimientos cardiacos embrionarios. Si no se aprecia latido, se
deben hacer ecografias seriadas.

TRATAMIENTO.

Amenaza de aborto. Ningtin tratamiento ha mostrado verdadera
eficacia. Se suele recomendar reposo relativo y abstinencia sexual.
No se ha demostrado que los progestdgenos nilos uteroinhibidores
tengan ninguna utilidad.

Aborto en curso o incompleto. Legrado bajo anestesia general.
No olvidar inmunoglobulina anti-D en caso de que la mujer sea
Rh negativa. En abortos diferidos >12 semanas se debe inducir
con prostaglandinas para provocar dilatacién, y después realizar
ellegrado (MIR 97-98E 44).

COMPLICACIONES DEL ABORTO.

¢ Coagulacién intravascular diseminada con fracaso renal.

¢ Aborto séptico. Se debe realizar legrado inmediato y tratamiento
antibidtico de amplio espectro (aerobios y anaerobios). La de-
mostracion de Clostridium es indicativa de histerectomia.

e Sd. Asherman. (sinequias uterinas postlegrado).

e Perforacion uterina durante ellegrado. Si hay estabilidad hemo-
dindmica se puede intentar un tratamiento conservador, pero
si aparecen signos de gravedad o inestabilidad hemodindmica
practicaremos histerectomia.

Figura 41. Legrado uterino por aborto..

SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO.

El tratamiento en la gestante es controvertido aunque se puede

resumir de la siguiente manera:

e Presencia de anticuerpos antifosfolipido sin antecedentes de
trombosis o aborto : No requieren tratamiento aunque algunos
autores recomienda administrar AAS a dosis bajas.

* Presencia de anticuerpos antifosfolipido yabortos precoces: AAS
y heparina, aunque algunos autores recomiendan unicamente
AAS a dosis bajas.

¢ Presencia de anticuerpos antifosfolipido con trombosis o
muerte fetal: AAS y heparina (ante tratamientos prologados se
recomienda suplementar con calcio y vitamina D3).

INCOMPETENCIA CERVICAL.

Se produce dilatacién indolora del cuello uterino (no es provocada
por contracciones como el aborto en curso) durante el segundo tri-
mestre de la gestacion con prolapso de las membranas, amniorrexis
y expulsién de un feto inmaduro. La dilatacion cervical pocas veces
se hace evidente antes de las 16 semanas.

ETI0LOGIA.

No siempre clara, pero a veces se relaciona con traumatismos cervi-
cales como la conizacién o desarrollo cervical anémalo (exposicién
previa al estilbestrol intratitero).

Diagnosrico.
Se realiza mediante la clinica y antecedentes: historia previa de 2 6
mads abortos tardios y dilatacién del OCI de 2-3 cm a la exploracion.

Insuficiencia

Figura 42. Insuficiencia cervical.

TRATAMIENTO.
El tratamiento de la incompetencia cérvico-uterina es el cerclaje
cervical entre las semanas 14-16, que consiste en una serie de
técnicas quirtrgicas para «cerrar» el cérvix. Se realiza previamente
una ecografia para confirmar que el feto estd vivo y excluir malfor-
maciones.

El cerclaje se retira a las 38 semanas o antes si se desencadena
el parto o aparece infeccién intrauterina.

23.2. Gestacion Ectopica.

Es aquella que estd implantada fuera de la cavidad endometrial.

ErioLocia.

El denominador comun es el retraso en el transporte del 6vulo, ya

que se implanta alli donde se encuentre en el 6-7° dia postfecun-

dacion. Son factores favorecedores:

* Antecedentes de gestacion ectopica.

* Cirugia tubdrica previa.

¢ Enfermedad inflamatoria pélvica.

e DIU. Es controvertido. Disminuye radicalmente los embarazos
intrauterinos y levemente los extrauterinos, por lo que los ex-
trauterinos aumentan relativamente.

¢ Endometriosis.

* Ligadura tubarica.

¢ Infertilidad (posible obstruccién tubdrica, etc.)

e Técnicas de reproduccion asistida (induccién de la ovulacién,
etc.).

FRrECUENCIA.

Entre el 1-2%. Hay un incremento en los ultimos afios, aunque ha
disminuido su mortalidad. La coexistencia de embarazo ectépico
y eutépico es excepcional (1/30.000) y se llama embarazo hetero-
tépico.

LocaLizacion.

La localizacién mds frecuente es en la trompa de Falopio (97%):
porcién ampular (78%) (MIR 00-01, 161), le siguen en frecuencia:
itsmo, fimbrias, intersticio, ovario, cavidad abdominal.

CLINICA.

No hay ningtin signo ni sintoma patognomeénico, y la clinica es muy
inespecifica. En general es dolor en anejo y pélvico junto a signos
de gestacion incipiente: amenorrea de unas 6 a 8 semanas, titero
aumentado de tamafio pero menor que amenorrea, doloroso a la
movilizacién cervical y anejo discretamente tumoral, doloroso. Es
frecuente un escaso sangrado vaginal, oscuro, intermitente. En el
caso de rotura tubdrica se afiade intenso dolor en fosa ilfaca, Douglas
sensible y signos de peritonismo, asf como la clinica secundaria a
la hemorragia (abdomen agudo). Puede ser fulminante y entrar en
shock en minutos. Tras la crisis se alivian los sintomas, aunque no la
gravedad, y en el 10% hay resolucién espontdnea (aborto tubdrico).
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Ampular (78%)

ftsmico (12%) Intersticial (2-3%)

/

Infundibular (5%)

Ovarico (1-2%)

Abdominal (<1%) Cervical (1%)

Figura 43. Localizaciones de la gestacion ectépica.

DiagnosTico.
La ecografia transvaginal: es el primer paso en la exploracién
diagndstica (MIR 94-95, 133). Nos puede dar un diagnéstico de
seguridad en caso de demostrar la presencia de saco gestacional
en la trompa, con embrién y latido cardiaco. Esto ocurre en el 5%
de los casos.

El diagnéstico se confirma con laparoscopia y anatomia patol6-
gica, por lo que se practicard en caso de duda diagndstica.

La HCG se duplica cada 2 dias durante las primeras semanas
del embarazo normal, llegando a un mdximo haciala 62-72 semana
(post-implantacién). En los embarazos ectépicos la HCG crecera
mads despacio de lo normal (aumenta aproximadamente un 50% en
48 horas) (MIR 99-00, 32). La HCG también nos ayuda en el diag-
néstico diferencial con procesos como abdomen agudo o aborto
completo (MIR 05-06, 167).

La puncioén del fondo de saco de Douglas (culdocentesis) aun-
que 1til, se ha abandonado por disponer de técnicas mejores (MIR
96-97E 183).

La cldsica demostracién de decidua y ausencia de vellosidades
coriales (signo de Arias-Stella) no es considerada patognomonica,
pero si altamente sospechosa.

Figura 44. Gestacion ectépica ampular vista en ecografia transvaginal.

EvoLucion.
En el 10% hay resolucién espontdnea: aborto tubdrico (casi exclu-
sivamente los ampulares).

En el 90% rotura tubdrica, por la poca distensibilidad de sus
paredes. Suele haber intensa hemorragia porque el trofoblasto
invade vasos arteriales.

TRATAMIENTO.

Actualmente disponemos de 3 posibilidades en el tratamiento: con-
ducta expectante, tratamiento médico o tratamiento quirtirgico.
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1. Conducta expectante. Es posible cuando el embarazo ectépico
es diagnosticado con prontitud. Sin embargo, existe riesgo
de agravamiento del mismo, por lo que se deben imponer los
siguientes criterios antes de admitir esta conducta expectante:
1) la cifra de B-HCG debe ser decreciente (mejor resultado si
es baja: <1.000 mUI/ml); 2) que la localizacién del ectépico
sea tubdrica; 3) no evidencia de hemorragia intraabdominal o
rotura tubdrica; 4) didmetro del embarazo ectépico reducido
(<4 cm). Se debe realizar el seguimiento con B-HCGy ecografias
seriadas. El tiempo que puede necesitar hasta hacerse negativa
la B-HCG puede llegar a 40 dias. El porcentaje de éxito en estas
condiciones alcanza el 75-80%.

2. Tratamiento médico. El tratamiento con metrotexate por via
parenteral, oral e incluso inyeccién directa en el saco gestacional
es el tratamiento médico mds utilizado. Se debe emplear en pa-
cientes que cumplan los mismos criterios que parala conducta
expectante, pero ademds se puede usar en gestaciones ectopicas
no tubdricas. No se podrd usar en caso de haber alguna contra-
indicacién para el uso de metotrexate. Afiadimos dcido folinico
para prevenir la toxicidad. El seguimiento también se hard con
determinaciones seriadas de B-HCG y ecografia.

3. Tratamiento quirtrgico. Se realizard preferentemente mediante
laparoscopia, aunque dependerd de la paciente, sus deseos ge-
nésicos y lalocalizacién del embarazo ectépico. La técnica debe
ser conservadora y consiste en la salpingostomia lineal que se
realiza en el borde libre y con aspiracion del contenido ovular.
En los casos en los que la trompa esté muy dafiada, haya gesta-
cion ectépicarecurrente o los deseos genésicos estén cumplidos,
se extirpa la trompa afectada: salpinguectomia total.
Sihayinestabilidad hemodindmica, practicaremos una laparo-
tomia urgente.

Figura 45. Laparoscopia en gestacién ectopica.

23.3. Enfermedad trofoblastica.

El término enfermedad trofobldstica engloba una serie de patolo-
gias en las que hay una proliferacién anormal relacionada con la
gestacién. Hemos visto como el trofoblasto invade el endometrio
en busca de oxigeno. Cuando la vellosidad trofobldstica encuentra
una zona rica en oxigeno, detiene su crecimiento. Cuando una
zona de trofoblasto no tiene mesodermo fetal que produzca vasos
sanguineos, no hay buena transmisién de oxigeno y la tendencia a
la proliferacién permanece: enfermedad trofobldstica.

La ausencia de vasos linfaticos permite que se acumule liquido
extracelular, por lo que el tejido adopta una disposicion quistica.
Por tanto, la enfermedad trofobldstica es quistica y avascular. En
esta enfermedad se engloban las molas completas (todo es mola,
no hay embrién) y molas incompletas (zona de placenta sana y
embrion).

EPIDEMIOLOGIA.
Laenfermedad trofobldstica gestacional ocurre en 1/1.500 embara-
zos. La mayoria regresa espontdneamente (80%). E1 15% evoluciona
aenfermedad trofobldstica persistente (ETP) no metastdsicay el 5%
a ETP metastdsica. La mola invasora (enfermedad trofobldstica con
capacidad de traspasar el endometrio) ocurre aproximadamente en
1/15.000 embarazos.

Lamitad de los coriocarcinomas (enfermedad trofoblastica indi-
ferenciada, con capacidad de traspasar el endometrio y sin tendencia
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aformar vellosidades) provienen de una mola, el 25% de abortos, y el
20% de un embarazo normal. Metastatiza por via sanguinea.

ETIOPATOGENIA.

No se conoce con exactitud. Se postulan malformaciones genéticas
en la placenta, bajo nivel socioeconémico, consanguinidad, etc.
Parece desarrollarse un huevo a partir de 2 espermatozoides, sin
participacion genética del 6vulo: la mola completa seria 46, XX,
perteneciendo ambos cromosomas X al padre.

GONADOTROPINA CORIONICA.

La produccién de HCG es mucho mayor que en una gestacién nor-
mal debido al desarrollo trofobldstico excesivo, incluso llegando al
millén de unidades.

Su efecto FSH-like (recuerda que HCG, FSH, LH y TSH tienen
una subunidad alfa comun) estimula el crecimiento de algunos
foliculos ovéricos, que se luteinizan por el efecto LH-like. Son
quistes tecaluteinicos. Ocurren en el 30% de los casos. No requieren
tratamiento, ya que regresan espontdneamente al ser evacuada la
mola. Son productores de progesterona.

Actividad estimulante del tiroides. Hay un aumento en la acti-
vidad del tiroides en algunas pacientes con enfermedad trofoblas-
tica extensa. Un 5% de las pacientes con ET metastdsica padecen
tirotoxicosis. Esto se debe a la accién TSH-like.

Estrégenos.

El estriol, que requiere la participacion fetal estd muy dismi-
nuido. (El estradiol puede estar algo aumentado por los quistes
tecaluteinicos).

Progesterona sérica. Aumenta la progesterona significativamen-
te, debido tanto al trofoblasto como a los quistes tecaluteinicos.

Preeclampsia. Ocurre en el 15% de las pacientes con mola. Es
una de las pocas circunstancias, (junto alas gestaciones multiples, e
hidrops fetal por isoinmunizacién Rh) en las que esta complicacién
ocurre antes de la 20 semana.

Figura 46. Quiste tecaluteinico ovdrico en enfermedad trofobldstica.

MOLA HIDATIFORME.

Hay, como hemos visto, una proliferacién excesiva del trofoblasto,

junto con edema de las vellosidades.

¢ Completa: no existe material genético materno. El cariotipo es
46 XX, siendo ambos cromosomas X del padre. No hay feto y
no se detecta invasién del endometrio (MIR 02-03, 237). E1 10%
puede evolucionar a invasora y el 3% metastatiza.

* Parcial: Existe un embrién y mezcla de vellosidades normales
con otras que presentan degeneracién hidrépica. El cariotipo
suele ser triploide: 69 XXY, con componentes genéticos mater-
nos. Puede convertirse en mola invasora y excepcionalmente
en coriocarcinoma.

SIGNOS Y SINTOMAS.
En el curso de un embarazo con titero de tamafio mayor que el
correspondiente al tiempo de amenorrea, aparece una metrorragia
a partir del 2° mes. A veces se produce la expulsién espontdnea de
vesiculas semejantes a uvas.

Aparecen con més frecuencia que en embarazos normales ma-
nifestaciones como: hiperemesis, preeclampsia, hipertiroidismo o
embolismo pulmonar.

Diagnostico.

* Ecografia. Es la técnica diagndstica de eleccion. Se aprecia una
imagen caracteristica en copos de nieve que corresponde a las
vesiculas hidrépicas. No se ve saco gestacional ni presencia de
feto, pero las imdgenes no son especificas, ya que pueden apa-
recer imdgenes similares en miomas coincidentes con gestacion
temprana.

Figura 47. Mola hidatiforme.

e Eldiagnéstico de certeza nos lo da la anatomia patolégica tras
el legrado.

TRATAMIENTO.

El tratamiento consta de 2 partes: evacuacion de la mola y segui-
miento posterior de la enfermedad. El tratamiento evacuador de
eleccion es: legrado por aspiracién.

En mujeres con mayor riesgo de degeneracién maligna: elevada
paridad o en aquellas con deseos genésicos cumplidos y mds de 40
anos, practicaremos histerectomia total con mola in situ. NO estd
indicada la quimioterapia en esta etapa.

CURSO CLINICO.

En el 80% de los casos la enfermedad regresa después de haber
evacuado el utero. Los niveles de HCG descienden rdpidamente.
Cuando estos niveles no descienden o permanecen elevados a las
8 semanas se habla de enfermedad persistente.

SEGUIMIENTO.

1. Determinaciones semanales de HCG hasta la remisién completa
(cese de la hemorragia, ttero involucionado, anejos normales
y niveles normales de HCG durante 3 semanas) (MIR 03-04, 95;
MIR 96-97, 247).

2. Después de laremisiéon completa se hardn determinaciones de
HCG mensualmente durante 6 meses y bimensuales durante
otros 6 meses.

3. Exploracién clinica cada dos semanas hasta la remisién com-
pleta.

4. Radiografia de térax en el momento de ser evacuada la mola,
para descartar afectacién extrauterina.

5. Se recomienda evitar el embarazo durante 1 afio con la toma
de anticonceptivos orales (una gestacién aumenta las cifras de
beta-HCG y nos impide saber sila enfermedad ha regresado).

6. Inicio rdpido de la quimioterapia si los niveles de HCG persis-
ten.

Se define como curacién la ausencia completa de evidencia
clinica y analitica de enfermedad durante 5 afos.

ENFERMEDAD TROFOBLASTICA PERSISTENTE.

Se caracteriza por retencion de tejido molar y elevacién continuada
de los niveles de HCG tras 8 semanas desde la evacuacion. Se en-
cuentra una persistencia de los signos y sintomas. En estas circuns-
tancias es necesario descartar enfermedad con afectacién extrau-
terina. Silos métodos exploratorios son negativos presumimos que
la enfermedad estd limitada al titero. Puede tratarse de enfermedad
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trofobldstica persistente, mola invasora o coriocarcinoma. Indepen-
dientemente del diagndstico, el tratamiento es el mismo.

La mola invasora es una mola, completa o parcial que invade
el miometrio o estructuras vecinas (cérvix, vagina, vulva). Supone
el 15% de los cuadros molares.

El coriocarcinoma es un tumor maligno constituido tinicamente
por trofoblasto con ausencia de vellosidades coriales y con invasién
profunda del miometrio.

100 —
8 Enfermedad trofoblastica ——» Legrado
i Enf. trofoblastica persistente — Quimio + legrado
75 —
Metotrexate 1 mg/Kg 5d
Aci. folinico 0,1 mg/Kg 5d
50 —
25
Mensual 6 meses.
Bimensual 6 meses.

I Semanas
8
Figura 48. Seguimiento de la enfermedad trofobldstica.

TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD PERSISTENTE.

1. Metotrexate. Es el quimioterdpico de eleccion. Se usa en mono-
terapia. Se asocia dcido folinico para disminuir los efectos secun-
darios. Interfiere en la embriogénesis, por lo que se debe esperar
1 afio tras finalizar el tratamiento para quedar embarazada.

2. Legrado. Se realizard en el tercer dia de la quimioterapia.

3. Histerectomia. En multiparas o paridad satisfecha.

ENFERMEDAD TROFOBLASTICA METASTASICA.

Es aquella situacion en que la enfermedad sobrepasa los limites del
ttero. Las metdstasis mds frecuentes son en pulmon (75%) y después
vagina (50%), cerebro e higado. Pueden ser los primeros sintomas
de la enfermedad tras un aborto o un embarazo ectépico. Toda
mujer con hemorragia o tumor en cualquier érgano que tenga una
historia reciente o remota de embarazo molar, aborto o parto, debe
ser sometida a un andlisis de HCG para descartar una enfermedad
trofobléstica gestacional.

CLASIFICACION.
1. Mal pronéstico: presencia de algtin factor de riesgo de los si-
guientes:

- HCG: >100.000 mU/ml.

- Duracién mayor de 4 meses.

- Metastasis cerebrales o hepdticas.
- Fracaso de quimioterapia previa.
- Edad materna superior a 40 anos.

2. Buen prondstico: no presenta ningin factor de riesgo.

TRATAMIENTO.

e Mal pronéstico: el tratamiento mds eficaz es: quimioterapia
combinada. El régimen EMA-CO (etopéxido, metotrexate,
actinomicina, ciclofosfamida y vincristina) consigue tasas de
supervivencia del 80-100 %.

* Buen prondéstico: monoterapia con Metrotexate. Curaciones del
100%. Es menos téxico que la combinada.

TEMA 24. HEMORRAGIAS DEL TERCER
TRIMESTRE.

24.1. Placenta previa.

Consiste en la insercién de la placenta en el segmento inferior del
ttero, pudiendo ocluir el orificio cervical interno.

Es la primera causa de hemorragia del III trimestre, con una
incidencia de 1/200 partos. Segtin la relacién de la placenta con el
orificio cervical interno se clasifican en:

* Oclusiva total (tipo I): el OCI estd totalmente cubierto por la
placenta.
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¢ Oclusiva parcial (tipo II): la placenta cubre parcialmente el OCI.

e Marginal (tipo III): la placenta llega al borde del OCI, pero no lo
sobrepasa.

* Lateral o de insercién baja (tipo IV): la placenta llega a las in-
mediaciones OCI.

©cTo

Oclusiva
parcial

Oclusiva
total

Figura 49. Tipos de placenta previa.

ErioLocia.

La causa especifica es desconocida. Son factores favorecedores:

1. Embarazo miiltiple: la placenta es de mayor tamaiio, lo que
aumenta el riesgo de que llegue a ser previa.

2. Cicatriz uterina anterior: la incidencia aumenta con el nimero
de cesdreas previas.

3. Multiparidad: la paridad yla edad avanzada aumentan el riesgo
de placenta previa.

4. Fumadoras: se duplica el riesgo (probablemente porque la hi-
poxemia conlleva una hipertrofia placentaria compensadora).

CLINICA.

La hemorragia roja, abundante, discontinua, recidivante e indolora
es el sintoma tipico de la placenta previa. Inicialmente suele cesar
espontdneamente, pero generalmente se repetird y con mayor
intensidad. La sangre es rojo brillante, con tendencia a la hemos-
tasia. El feto se afecta poco, a no ser que el intercambio placentario
se vea comprometido por una gran parte de la placenta o por la
hipovolemia materna secundaria. La prematuridad es la mayor
amenaza para el feto.

DiagNo6sTICO.
Ecografia transabdominal o transvaginal. Es el método diagndstico
de eleccién. Localiza la placenta y evalda la estdtica fetal (MIR 00-
01E 177).

No debe hacerse nunca un tacto vaginal a no ser que todo esté
preparado para realizar una cesdrea de inmediato.

TRATAMIENTO.

* La placenta previa oclusiva es indicacién de cesdrea cuando
haya madurez pulmonar fetal.

¢ Encaso de placenta previa marginal, que no sangre, la actitud a
seguir mds recomendable es dejar evolucionar el parto espon-
tdneamente (MIR 95-96F 210).

¢ En caso de feto pretérmino, la actitud serd expectante. Se in-
gresard a la paciente, pautdndose corticoides para la madurez
pulmonar fetal y si tiene contracciones y el sangrado no es
importante se pueden administrar tocoliticos.

* No obstante, si a pesar de ser el feto pretérmino, la hemorragia
es muy abundante o hay signos de sufrimiento fetal, se realizard
una cesdrea urgente.

* En los casos de placenta oclusiva menos de un 10% del OCI y
la paciente esté de parto se provocard amniorrexis con el fin de



Ginecologia y Obstetricia

que, al descender la presentacién se cohiba la hemorragia. Se
puede intentar un parto vaginal.

* Sise detectamuerte fetal debe intentarse un parto vaginal, salvo
en la oclusiva total.

COMPLICACIONES.
Es frecuente la hemorragia postparto, ya que en el segmento inferior
es mds dificil conseguir la hemostasia.

CoNDuCTA EN EL EMBARAZO.

Toda placenta previa diagnosticada por ecografia debe confirmar-
se durante el tercer trimestre, y es indicacién de una ecografia de
vigilancia en la 302-322 semana.

En caso de sangrado muy abundante, no se pueden administrar
tocoliticos, y habra que valorar trasfusion y cesérea.

24.2. Abruptio Placentae.

Es el Desprendimiento Prematuro de la Placenta Normalmente
Inserta (suele abreviarse como DPPNI). Suele ocurrir en el tercer
trimestre pero se puede ver desde la 202 semana.

Se produce en 1/200-300 partos. Es la segunda causa de hemo-
rragia del ITI-trimestre. El desprendimiento puede ser total, parcial
o s6lo estar afectado el borde placentario (rotura o hemorragia del
seno marginal).

ErioLocia.
Es poco conocida.

Multiparidad. Ocurre con més frecuencia en grandes multiparas
que en nuliparas.

Edad. Es més frecuente en mujeres mayores de 35 afnos.

Enfermedad vascular. La preeclampsia predispone claramente
a esta complicacion, especialmente en pacientes con enfermedad
vasculorrenal subyacente: diabéticas, nefrépatas, hipertensas. La
HTA es el factor mds claramente relacionado con el DPPNI.

Traumatismos. A veces se asocia a un traumatismo o a una
amniocentesis. También se ha asociado a la rdpida reduccién del
tamafio uterino al romper la bolsa amniética en un polihidramnios,
o ala cortedad del cordén.

Nutricional. Déficit de dcido félico (MIR 97-98E 37).

Tabaco, alcohol y cocaina se han relacionado con una mayor
incidencia de abruptio placentario.

Hipofibrinogenemia congénita. Parece ser un factor de riesgo.

FisioraToLoGIA.

La placenta se desprende, provocando gran sangrado. Para dismi-
nuir lahemorragia, el miometrio se contrae y comprime las arterias
espirales. Esta contraccién uterina es tan intensa y generalizada que
impide la circulacién uteroplacentaria, por lo que aparece hipoxia
y mayor tendencia al desprendimiento.

SIGNOS Y SINTOMAS.

Abruptio incipiente. La zona desprendida es menor a <1/4 del
total de la zona de insercién de la placenta. No hay afectacién fetal
ni materna. La sangre puede salir al exterior en forma de hemorragia
vaginal escasa, o puede quedar retenida en forma de hematoma
retroplacentario. El titero puede no relajarse completamente entre
las contracciones. Puede aparecer una vaga molestia en hipogastrio
y dolor ala palpacién, aunque no siempre ocurre. En algunos casos
la hemorragia externa, normalmente oscura, es el tinico signo.

Abruptio avanzado. Entre 1/4y 2/3 de la insercién placentaria.
Cursa con dolor uterino continuo de aparicién brusca o gradual que
va seguido de sangrado genital oscuro. Puede o no haber signos de
shock aun cuando lahemorragia externa sea escasa. El titero presen-
ta hipertonia y es claramente doloroso a la palpacién. A causa de la
contraccién uterina mantenida, los tonos cardiacos fetales pueden
auscultarse con dificultad. Puede presentarse coagulopatia y dafio
renal aunque es raro (MIR 00-01, 165) (MIR 05-06, 170).

Abruptio masivo. Separacién de mds de 2/3 de la insercién
placentaria. El comienzo suele ser brusco. El dolor uterino es
desgarrador y no cede. El ttero estd lefioso (litero de Couvelaire)
y muy sensible (infiltraciones hemorragicas en ttero y placenta,
«apoplejia uteroplacentaria»). El feto estd casi siempre muerto. El
shock se instaura con rapidez. A no ser que la situacién se controle
son de esperar oliguria y coagulopatia.

Diagnostico.
Aparte dela clinica, el método diagnéstico de eleccién es la ecografia
en la que se visualiza el hematoma retroplacentario.

TRATAMIENTO.

En general, terminar la gestacion lo antes posible.
1. Mantenimiento de las constantes maternas.
2. Cruzar sangre para posible transfusion.

3. Estudio de coagulacién.

Como regla general se realizard una cesdrea urgente.

Si el feto estd muerto, se prefiere la via vaginal, siempre que las
condiciones maternas lo permitan, y controlando la posible apari-
cién de complicaciones.

Utero contraido
(tetania)

Placenta
desprendida

Hematoma

Acidosis fetal

Sangrado no
proporcional

Figura 50. Abruptio placentae. En la foto inferior, feto muerto por
abruptio. Obsérvese gran hematoma placentario.

COMPLICACIONES.

e Coagulacién intravascular diseminada. (10%). Constituye la
causa mds frecuente de trastornos de la coagulacién en el em-
barazo (MIR 98-99E 176; MIR 94-95, 132; MIR 05-06, 169).

* Fracaso renal agudo (1-3%).

e Utero de Couvelaire: es dificil determinar la incidencia.

* Embolia liquido amniético: es excepcionalmente rara.

24.3. Rotura de vasa previa.

Es una causa menos frecuente de hemorragia del tercer trimestre.
Se trata de la insercién del cordén en la bolsa amniética (insercién
velamentosa) de manera que los vasos umbilicales cruzan por
delante de la presentacion de forma anémala para después intro-
ducirse en la placenta.

En el momento de la amniorrexis, bien espontdnea o artificial,
y coincidiendo por tanto con la expulsién de liquido amniético, se
produce la rotura de los vasos umbilicales previos con hemorragia
y sufrimiento fetal; la sangre es de origen fetal, por lo que la morta-
lidad fetal es muy elevada (75%) (MIR 01-02, 163; MIR 94-95, 130).

Sospecha diagnéstica: vasos que laten en la bolsa amniética.

Tratamiento: cesdrea urgente.
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Tabla 17. Diagnéstico diferencial entre las metrorragias del tercer trimestre.

Comienzo

Placenta previa

Lento

Vasos previos

Bruso, coincide con
ammiorexis

Rotura uterina

Brusco, antes o
durante el parto

MANUAL CTO 6° Ed.

Desgarro del canal

Tras salida del feto

Sangrado Escaso, oscuro

Rojo, abundante,
discontinuo, recidivante,

Liquido amniético

Hemorragia vaginal
variable, shock

Rojo, cuantia variable

Estado general
materno

Estado fetal

Dolor Si

Tono uterino

¢ Cortedad de cordon
¢ Déficit de acido félico

Asociaciones

¢ Multiparidad
» Tabaco

velamentosa del
cordén

. tefiido de sangre hipovolémico,
tendencia a coagular h .
emoperitoneo
Malo Bueno Bueno Muy malo (shock) Bueno
Afectado, riesgo de anoxia, Poco afectado, riesgo de |Sufrimiento fetal, Muy afectado, alta
. . . Bueno

muerte prematuridad elevada mortalidad mortalidad

No No Si Variable
Hipertonfa, tetania Normal Normal Atonia Normal
Preeclampsia HTA: * Embarazo muiltiple .

. . . . R . Parto instrumental,

¢ Polihidramnios e Cicatriz uterina Insercién

Cicatriz uterina

insercion baja de
placenta, misma

¢ Alcohol, tabaco, multiparidad |e Edad avanzada

hipertensién uterina

24.4. Rotura uterina.

La causa mads frecuente es dehiscencia de cicatriz de cesdrea previa
aunque es posible con cualquier cicatriz uterina (miomectomia, co-
rreccion de malformaciones...). Se presenta de forma brusca durante
el parto. Lahemorragia externa suele ser escasa (la sangre suele verter
a la cavidad abdominal) y el estado general es grave. Se palpan las
partes fetales, cursa con dolor intenso, cese de la dindmica uterina
(adinamia) y atonia uterina. La presentacion fetal se aleja del estrecho
superior. Requiere cesdrea urgente. En ocasiones se puede reparar la
rotura durante la cesdrea. De no ser asi se practicard histerectomia.

TEMA 25. ALTERACIONES DE LOS ANEJOS
OVULARES.

25.1. Patologia del cordén umbilical.

Quistes, tumores. Los quistes pueden ser verdaderos, de origen
embrionario, o falsos, como los derivados de la gelatina de Whar-
ton. (La gelatina de Wharton es la matriz extracelular del cordén
que rodea a las dos arterias y la vena umbilical). Pueden aparecer
angiomas, quistes dermoides... pero son excepcionales.

ANOMALIAS VASCULARES.

* Vaso accesorio. Ocupa un extremo del cordén, desapareciendo
en la gelatina.

e Arteria umbilical inica. Frecuente en embarazos multiples (3-
5%), diabéticas. Se asocia en un 15-20% con malformaciones
(vasculares, digestivas, genitourinarias).

ANOMALIAS DE INSERCION.

* Insercion velamentosa. El cordén nace de las membranas. Se
acompafa frecuentemente de anomalias de la insercién pla-
centaria.

* Vasa previa (ver hemorragias del tercer trimestre).

ANOMALIAS DE LONGITUD.

La longitud normal es 45-60 cm.

e Cordén corto: <30 cm (1,5%). Puede ser raramente origen de
presentaciones anémalas, abruptio, dificultad en el descenso
fetal o sufrimiento fetal.

* Cordodn largo: >65 cm. Puede favorecer circulares, nudos, pro-
lapso.

NUDOS DE CORDON.

* Nudos falsos. Son espiras exageradas de las arterias umbilicales,
engrosamientos de la gelatina de Wharton o dilataciones vari-
cosas. Carecen de significacion clinica.

* Nudos verdaderos (1-2%). Mayor frecuencia en cordén largo,
hidramnios, fetos pequenos, gemelos monoamniéticos.
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CIRCULARES DE CORDON.

Son mas frecuentes alrededor del cuello. Ocurre en el 15% de los
partos y se asocian con las circunstancias que favorecen la movili-
dad fetal (hidramnios, fetos pequefios, multiparidad, cordén largo).
Pueden diagnosticarse intratitero (ECO) o sospecharse por el RCTG
(dips umbilicales o deceleraciones variables). Ocasionalmente
causan sufrimiento fetal.

ALTERACIONES DE POSICION.

* Procidencia o laterocidencia. Consiste en un descenso del
corddn a través del estrecho superior sin sobrepasar la presen-
tacion.

e Prolapso. El cordén sobrepasa la presentacién. Aparece en 1/300
partos. Favorecido por adaptacién pélvico-fetal defectuosa
(pelvis estrecha, multiparidad, presentacién podadlica, situacion
transversa, gemelaridad, hidramnios). Requiere terminacién
inmediata del parto: cesdrea inmediata, salvo feto muerto, o
multipara en expulsivo y con posibilidad de parto vaginal in-
mediato.

e Proctubito. Es el prolapso o procidencia del cordén con bolsa
integra.

25.2. Alteraciones de la placenta.

Lainsercién normal de la placenta es sobre el endometrio, que duran-
te la gestacion se modifica y se llama, como hemos visto, decidua.

Placenta accreta (total, parcial). La placenta no se inserta sobre
el endometrio sino sobre el miometrio, por insuficiente decidua-
lizacién. La incidencia es muy baja: 1/1.000 partos. Predisponen
paraesta alteraciéon: multiparas y placenta previa, legrados, cirugia,
miomas, etc. Clinicamente hay una falta de desprendimiento pla-
centario y hemorragia durante el alumbramiento. El tratamiento
consiste en realizar masaje uterino, intentar extracciéon manual,
practicar legrado, y si no se consigue el desprendimiento: histerec-
tomia (MIR 98-99, 168).

Placentaincreta. La placenta no sélo se inserta sobre el miome-
trio, sino que penetra en €él.

Placenta percreta. La placenta atraviesa endometrio, miometrio,
y alcanza la serosa peritoneal.

Placenta succenturiata o accesoria. Existencia de 16bulos placen-
tarios adicionales, a distancia de la placenta principal, con la cual
mantienen conexiones vasculares. Pueden retenerse esos 16bulos
tras el alumbramiento. Se sospecha al ver vasos desgarrados en la
bolsa amniética. Tratamiento: extraccién placentaria manual.

Placenta membrandcea. Se desarrolla la placenta alrededor de
todo el huevo, siendo esta placenta delgada y membranosa. Origina
aborto, metrorragia y simula placenta previa.

Placentas extracoriales. La placenta no estd rodeada completa-
mente por las membranas, sino que hay parte de tejido placentario
que no estd recubierto. Los vasos placentarios no llegan hasta el
borde.
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Normal

Figura 51. Tipos de insercién placentaria.

25.3. Patologia del liquido amniético.

HIDRAMNIOS O POLIHIDRAMNIOS.

Se llama asf al exceso de liquido amniético (>2.000 ml). No obstante,
puede no ser clinicamente significativo hasta 3.000-4.000 ml. Se
produce en 1/100-200 embarazos. La etiologia no se conoce con
exactitud. Las fuentes de liquido amni6tico son el propio amnios, la
exudacién desde el plasma materno, yla orina fetal. La eliminacién
se consigue por la absorcién a través de las membranas fetales y la
deglucidn fetal.

PaToLOGIA ASOCIADA.
Entre las multiples patologias asociadas destacamos:

Las anomalias en la deglucion: atresia esofégica, atresia duode-
nal, enfermedad neuromuscular...

El exceso de orina fetal por déficit de hormona antidiurética:
anencefalia, encefalocele.

Diabetes materna, posiblemente por hiperglucemia fetal con
poliuria fetal.

D1aGNOSTICO DE SOSPECHA.
Utero mayor que amenorrea. El feto es dificil de palpar. La ecografia
nos lo confirma y puede detectar malformaciones fetales.

CONDUCTA.

Descartar alteracién fetal. Los diuréticos no son eficaces, y estdn
contraindicados en el embarazo. Para aliviar la disnea o dolor: amnio-
centesis evacuadora (500-750 ml) que, efectuada de forma periddica,
puede evitar el desencadenamiento de un parto prematuro. Si la
evacuacion es rdpida, puede producirse un abruptio placentae.

OLIGOAMNIOS.

Cantidad de liquido amnidtico <500 ml. Aparece en el 1%. Es nece-
sario considerar la edad gestacional, ya que en las dltimas semanas
la cantidad de liquido amniético se reduce considerablemente de
forma fisiolégica.

Causas.

e Malformaciones renales: agenesia, displasia o atresia del rifién,
uréter, vejiga o uretra (por escasa produccion de orina).

* Retraso de crecimiento intrauterino (por oliguria al centralizar
el flujo).

* Rotura prematura de membranas (espontdnea o postamnio-
centesis).

e Postmadurez.

e Pulmonares (hipoplasia).

* Secuencia Potter: oligoamnios, facies arrugada, extremidades
comprimidas en flexién, hipoplasia pulmonar. Provocada por
cualquier causa de oligoamnios severo en etapas precoces de
la gestacion.

e Sindrome de Potter: es la suma de agenesia renal + secuencia
Potter.

Figura 52. Secuencia Potter.

DiagnosTico.

Se sospecha por la exploracién. El diagndstico es ecografico: es dificil
valorar, ya que la escasez de liquido dificulta la ecografia. Se puede
practicar amnioinfusién: infusién de liquido por amniocentesis
como contraste para mejorar el estudio.

La amnioinfusién también puede usarse con intencién terapéu-
tica, introduciendo 500-600 ml de suero fisiolégico para intentar
aumentar el volumen de liquido amnidtico, aunque su utilidad
estd atin en estudio.

ProNosTICO.

Se acompaiia de un incremento en la patologia perinatal: CIR,
malformaciones fetales-renales, compresién funicular, hipoplasia
pulmonar, etc. El prondstico fetal es malo, siendo peor en casos de
oligoamnios precoz.

CoNDUCTA.

Debemos descartar malformaciones, lo cual es dificil por tener
menor ventana acustica para la ecografia. Una vez comprobado
el bienestar fetal, la actitud es expectante mientras el feto es pre-
término. Estd indicada la induccién si aparecen otros factores o si
existe madurez. La hipoplasia pulmonar se puede asociar tanto
a oligoamnios como a polihidramnios: si existe una hipoplasia
pulmonar primaria, desciende la depuracién de liquido amniético
y aparece hidramnios. Tras un oligopamnios prolongado y precoz,
aparece hipoplasia pulmonar secundaria.

TEMA 26. GESTACION MULTIPLE.

26.1. Clasificacion.

1. Monocigéticos o univitelinos. Proceden de un mismo 6vulo
que se divide tras ser fecundado por un sélo espermatozoide; por
lo tanto, tienen idéntico genotipo y sexo. Segtin el momento en el
que se produzca esta divisién, podemos distinguir:

a) Bicorial-biamniética. Con dos placentasy dos sacos amniéticos.
Esto ocurre cuando la division tiene lugar en los primeros 3 dias
tras la fecundacion. La frecuencia es del 30%.

b) Monocorial-biamniética. Es el més frecuente (65%). Una sola
placenta y dos bolsas amnidticas. Este tipo aparece cuando la
divisién ocurre entre 4 y 8 dias tras la fecundacién.

c) Sila division tiene lugar pasados 8 dias tras la fecundacidn, el
tipo de placentacién serd monocorial-monoamnidtica.

d) Encasos muy raros, 1/50.000 embarazos, la divisién se produce
pasados 13 dias o mds. A consecuencia de esto, aparecen los
gemelos siameses (MIR 04-05, 165).
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Figura 53. Clasificacion de la gestacion gemelar.

2. Dicigéticos o bivitelinos. Son gemelos que proceden de la
fecundacion de dos 6vulos distintos por dos espermatozoides. Tie-
nen diferente genotipo y pueden ser del mismo o de distinto sexo.
Se parecen entre si como dos hermanos cualquiera. Los gemelos
dicigéticos son siempre bicoriales-biamniéticos. Son 3 veces mds
frecuentes que los monocigéticos, aunque su frecuencia estd sujeta
a variaciones raciales.

26.2. Incidencia.

En general se habla de una frecuencia de 1 por cada 90 embarazos.
La frecuencia de gemelos dicigotos estd sujeta a variaciones racia-
les como hemos dicho antes, mientras que la de monocigotos se
mantiene relativamente constante.

26.3. Factores etiologicos.

La frecuencia de aparicién aumenta con: la edad materna, la pa-
ridad, abandono reciente de la contracepcion oral, o tratamientos
inductores de la ovulacién en parejas estériles.

26.4. Patologia asociada a la gestacion gemelar.

Se trata de un embarazo de alto riesgo, con gran probabilidad de
complicaciones que alteren el curso de la gestacién y con aumento
de la morbilidad tanto materna como fetal.

1. Aumenta el riesgo de aborto, sobre todo en gemelos monocigo-
tos. En ocasiones, una de las gestaciones se interrumpe, mientras
la otra prosigue y llega incluso a término. Cuando la interrupcién
sucede de forma precoz, el embrién puede reabsorberse. Si la
interrupcion es tardia, el feto sufre un proceso de momificacién
y se denomina feto papirdceo. Esto puede resultar peligroso
tanto parala madre como para el feto superviviente, debido ala
liberacién de tromboplastinas fetales y placentarias, que pueden
desencadenar un cuadro de CID (Coagulacion Intravascular
Diseminada).

2. Complicaciones asociadas al estado de hiperplacentosis. Au-
mento en la secrecién hormonal. Es mds frecuente la aparicién
de hiperemesis gravidica durante el primer trimestre y de pre-
eclampsia, que ademads debuta de forma mads precoz (antes de
las 20 semanas).

3. También es frecuente la aparicién de hipertensién inducida
por el embarazo, que, a diferencia de la preeclampsia, cursa
sin proteinuria. El origen mds probable de esta afeccion es la
excesiva expansién del volumen intravascular.

4. Amenaza de parto pretérmino. La causa principal de mor-
bimortalidad neonatal asociada a la gestacién gemelar es la
prematuridad. El trabajo de parto pretérmino se presenta con
mucha frecuencia, y se debe a:

a) Sobredistensién uterina, que aumenta la irritabilidad de
las fibras miometriales y desencadena las contraccio-
nes.

b) Polihidramnios, que aparece hasta en un 15% de los casos,
siendo mds frecuente en gemelos monocigotos.

5. Rotura prematura de membranas. Es mds frecuente que ocurra,
y ala vez, estimula la mayor frecuencia de partos pretérmino.
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Figura 54. Circunferencias abdominales en un sindrome de transfusion
feto-fetal en gemelos con retardo de crecimiento del feto
transfusor.

6. Crecimiento discordante de ambos gemelos. Afecta al 30% de
las gestaciones gemelares, siendo mds frecuente entre gemelos
monocigotos. Una de las causas principales es el sindrome de
transfusion gemelo a gemelo. Se da casi exclusivamente en
gemelos monocoriales (MIR 02-03, 238), y es necesario que se
desarrollen anastomosis vasculares entre ambos fetos, funda-
mentalmente arteriovenosas (MIR 00-01, 163) dando lugar a un
feto transfusor y a un feto transfundido. El feto transfundido
puede llegar a un estado de policitemia tal que desencadene
una insuficiencia cardiaca de alto gasto, y que desarrolle una
diferencia de peso a su favor con el otro gemelo de més del 20%
asicomo polihidramnios. A su vez el feto transfusor desarrollara
anemia, CIR y oligoamnios. Cuando el sistema circulatorio del
feto transfundido adquiere predominio sobre el del feto trans-
fusor, se puede llegar a la situaciéon de que este se convierta
en un feto acardio. Puede tratarse equilibrando el volumen de
liquido entre ambas bolsas mediante ventanas amniéticas o
coagulacién por laser de las anastomosis vasculares.

7. Las malformaciones congénitas son 3 veces mds frecuentes en
gestaciones gemelares, principalmente las cardiopatias congé-
nitas y los defectos del tubo neural.

8. Con frecuencia, aparece patologia de cordén, sobre todo pro-
lapso de corddn, en casos de gestaciones monoamniéticas o
con polihidramnios.

9. El abruptio placentae es un riesgo frecuente durante el parto,
debido a la descompresién brusca del titero tras el nacimiento
del primer gemelo o tras la evacuacién de un polihidramnios
coexistente.

26.5. Diagnostico.

Anamnesis. Los antecedentes familiares o personales de gesta-
cién gemelar asi como el uso de inductores de la ovulacién.

Signos clinicos. Utero de mayor tamafio que el que corresponde
al tiempo de amenorrea.

Pruebas complementarias. Ecografia, practicada durante el pri-
mer trimestre de embarazo. Ver el tipo de placentacién y el niimero
de bolsas, ya que el prondstico varia considerablemente segin se
trate de una gestacién mono o biamni6tica, y segtn el niimero de
embriones: trigemelar, etc.

26.6. Conducta obstétrica.

* Gemelos monoamniéticos. Debido al considerable nimero
de complicaciones que pueden aparecer (prolapso de cordén
al romper la bolsa, colisién de ambos gemelos en el canal del
parto), se recomienda cesdrea electiva independientemente de
la estdtica de los gemelos.

* En el caso de gemelos biamniéticos, la via del parto estad con-
dicionada principalmente a la estética de los fetos y a la edad
gestacional:

- Por debajo de 35 semanas s6lo se aceptard el parto por via
vaginal si ambos gemelos estdn en situacién longitudinal
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y presentacién cefdlica. Si uno o ambos fetos adoptan la

presentacién podalica se realizard una cesdrea electiva.

- Porencima de 35 semanas se permitira el parto por via vagi-
nal con que el primer gemelo se encuentre en presentacion
cefélica:

e 1o cefélica - 2° cefdlica: es el tipo mds frecuente: parto
vaginal.

e 1o cefélica - 2° poddlica: parto vaginal. Tras la expulsién
del primer gemelo se puede intentard el parto en podalica
del 2° (de eleccidn).

e locefélica - 2° transversa: parto vaginal. El segundo geme-
lo puede rotar espontdneamente alongitudinal. Sino rota
espontdneamente, se realiza una version interna y gran
extraccién del 2° gemelo (de eleccién) (MIR 00-01F 174).
Otros autores prefieren cesdrea electiva de entrada.

* 10 poddlica o transversa: cesdrea, independientemente
de la estdtica del 2° gemelo.

Es decir: para que un parto gemelar sea por via vaginal es im-
prescindible que el primero esté en cefdlica. Para algunos autores,
siempre serd vaginal si el primero estd en cefélica, mientras que
otros hacen cesdrea si el segundo estd en transversa.

Figura 55. Gestacion triple.

TEMA 27. PARTO PRETERMINO.

Se desconocen los mecanismos que desencadenan el parto. La
oxitocina provoca el parto, tanto la materna como la fetal. También
parecen activarlo las hormonas suprarrenales materno-fetales y el
tono simpadtico.

La adecuada hidratacidn, el reposo y la progesterona actian
como uteroinhibidores. Se desconoce qué factor rompe definiti-
vamente el equilibrio, aunque el reflejo de Ferguson (aumento de
contractilidad tras el estimulo cervical) puede tener algin papel
(MIR 96-97, 239).

El parto a término aparece entre las semanas 37 y 42. Un 12%
sucede entre las semanas 28 y 37, por lo que el concepto de parto
pretérmino es puramente cronolégico.

La amenaza de parto pretérmino se define como la aparicién
de una o més contracciones uterinas en 10 minutos, con nulas o
escasas modificaciones cervicales y con rotura o no de membranas,
en una gestaciéon de menos de 37 semanas.

27.1. Etiologia.

La causa es desconocida en un 50%. Son factores de riesgo: edades
extremas, bajo nivel socioeconémico, consumo de tabaco, alcohol o
cocaina, déficit nutricional, infeccién urinaria, cervical, o del liquido
amniotico; gestacién miltiple, polihidramnios, abruptio, placenta
previa, preeclampsia, miomas, etc.

27.2. Cribado.

Esimportante identificar precozmente a las pacientes predispuestas
a tener parto pretérmino. Basaremos el cribado en:

DATOS CLINICOS.

* Antecedentes personales de parto pretérmino.

¢ Pérdida prematura del tapén mucoso (moco cervical), con pér-
dida de las funciones antimicrobianas y antiproteoliticas que
éste tiene.

¢ Contracciones y hemorragia vaginal. Hay contracciones fisio-
légicas (Braxton-Hicks) que suelen ser esporddicas, menos de
3 por hora, e irregulares.

MARCADORES ECOGRAFICOS.

Se ha demostrado la utilidad de la valoracién ecografica de tres

pardmetros.

e Longitud cervical. Hay una relacién proporcional entre la
longitud cervical y la frecuencia de parto pretérmino. Entre las
semamas 12-36 el cérvix debe medir 4 +/- 1,2 cm. Longitudes
cervicales inferiores a 3 cm suponen un claro riesgo de parto
pretérmino.

» Dilatacién del orifico cervical interno (OCI) de 1 cm o més entre
las semanas 28-34, con un cérvix borrado mads de un 30%.

e Protrusién de las membranas. Da una imagen ecogrdfica en
embudo.

e Otro marcador ecogréfico descrito es la disminucién de movi-
mientos respiratorios fetales por accién de las prostaglandinas.
Se observa 48 horas antes del parto pretérmino.

MARCADORES BIOQUIMICOS.

* Fibronectina. Es una glicoproteina formada por las membranas
fetales que se detecta de manera fisiolégica en cérvix y vagina
hasta la semana 20 (probablemente sirve como anclaje en
la interfase placenta y corioamnios con la decidua). Pero su
deteccion mds alld de la semana 20 indica riesgo de parto pre-
término. En caso de infeccion los mediadores de inflamacién
como liposacdridos, FNT, o interleucinas, pueden estimular la
secrecion de fibronectina. La interleucina 6 en moco cervical
aparece s6lo en un tercio de las amenazas de parto pretérmino
(MIR 01-02,167).
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Figura 56. Fisiologia de la contraccién uterina.

27.3. Conducta obstétrica.

El tratamiento de la amenaza de parto prematuro se basa en la
eliminacién de las contracciones (tocolisis) y la aceleracion de la
madurez pulmonar fetal mediante corticoterapia. Si se produce una
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rotura prematura de membranas, afiadiremos profilaxis antibiética

para evitar la infeccién amnidética, siendo la Amoxicilina de eleccién.

El tratamiento tocolitico estard indicado en pacientes con amenaza

de parto prematuro a partir de las 24 semanas. A partir de las 34 se-

manas cumplidas de gestacion el feto serd pulmonarmente maduro
por lo que se dejard evolucionar el parto sin instaurar tratamiento
tocolitico ni corticoterapia.

BoOLSA INTEGRA.

1. Dindmica en gestacion < 34 semanasy cérvix sin modificar: de-
bemos intentar frenar el parto: ingreso hospitalario, hidratacién,
reposo absoluto, instaurar tocdlisis, descartar corioamnionitis.
Corticoterapia para maduracién pulmonar fetal (MIR 04-05,
168).

2. Dindmica en gestacion < 34 semanas y cérvix de parto: el parto
yaha comenzado y serd imposible detenerlo con el tratamiento
tocolitico: nuestro objetivo es disminuir en lo posible el periodo
expulsivo: ingreso hospitalario, parto vaginal con episiotomia
ampliay precoz. Sila presentacién no es cefalica en prematuros
se opta por la cesdrea.

3. Dindmica en gestacién >34 semanas y cérvix sin modificar: tras
comprobar el bienestar materno y fetal indicaremos reposo do-
miciliario sin necesidad de ninguna otra actuacién terapéutica
(MIR 05-06, 168).

4. Dindmica en gestacion >34 semanas y cérvix de parto: evolucion
espontédnea del parto.

BoLsa roTA.

1. Gestacién <34 semanas y cérvix no modificado: ingreso e ins-
taurar tocolisis, corticoterapia, antibioterapia y reposo absolu-
to. Induccioén a las 34 semanas o ante la minima sospecha de
corioamnionitis.

2. Gestacién <34 semanas y cérvix de parto: dejar evolucién es-
pontdnea.

3. Gestacién > 34 semanas, independientemente del estado del
cérvix: induccion del parto.

En resumen, si aparece dindmica uterina en una gestacién
pretérmino, intentaremos frenarla siempre que sea posible, para
lo cual debe estar el cérvix poco modificado y no haber indicios de
corioamnionitis. Mientras conseguimos la frenacién maduramos los
pulmones fetales y afiadimos antibiéticos en caso de bolsa rota.

27.4. Tocodlisis.

Conjunto de métodos empleados para frenar o hacer desaparecer

la dindmica uterina.

* Hidratacién, sedaciény reposo absoluto hospitalario. En cama,
en posicion dectbito lateral izquierdo. No hay evidencia cien-
tifica sobre el nivel de eficacia de estas medidas.

* Antagonistas de la oxitocina: atosibdn. Actia como inhibidor
competitivo de la oxitocina, inhibiendo su accién contractora
uterina. Hoy en dfa es considerado el tratamiento tocolitico de
eleccién en la mayoria de las pacientes.

e Betamiméticos. Durante mucho tiempo hasido el tratamiento de
eleccién en amenaza de parto prematuro (MIR 99-00, 33): aunque
esta afirmacion estd hoy en discusion al haber farmacos que han
demostrado la misma eficacia en retrasar el inicio del parto con
menores efectos adversos. Se emplea el Ritodrine, un beta-2 ago-
nista, i.v. en perfusién continua, a baja dosis que se ird doblando
hasta conseguir una frenacion total. Posteriormente se reduce
hasta llegar a la dosis minima i.v., pasando entonces a via oral. El
ritodrine puede producir, por estimulacion beta-1: taquicardia,
temblor, descompensacion glucémica. La frenacion con ritodrine
estd contraindicada en caso de placenta previa con hemorragia
grave y en el abruptio. También estd contraindicada en caso de
diabéticas, cardidpatas, hipertensas graves, y en hipertiroideas.
Tendremos especial precaucién con el uso junto a corticoides,
ya que la taquicardia baja el gasto cardiaco y favorece el edema
de pulmon. El corticoide aumenta la permeabilidad vascular y
también favoreceria el edema de pulmoén.

* Antagonistas del calcio (nifedipina). Los bloqueadores de las
vias del calcio ejercen su accién tocolitica al inhibir la entrada
de calcio extracelular y dificultar asi la contraccién. El efecto
secundario mds frecuente es el rubor facial transitorio, y también
puede producir hipotensién.
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* Antiprostaglandinicos. Estos firmacos disminuyen la concen-
tracion de calcio intracelular. Se emplea la indometacina (100
mg/12h rectal o 25-50 mg/4-6h oral). Su principal utilidad
es potenciar los betamiméticos, o ser una alternativa a éstos
cuando estén contraindicados. Estdn contraindicados en bolsa
rota, pues enmascaran infeccién. Se deben administrar con
precaucién en pacientes con ulcus y asma. Favorecen el cierre
precoz del ductus, por lo que no se dan mds de 48-72 horas y
ademads se suspenden 24 horas antes del parto.

e Sulfato de magnesio. Actiia como antagonista del calcio. No hay
evidencia cientifica de su eficacia. Entre sus efectos secundarios
se describen: edema pulmonar, hipotermia con bradicardia
fetal y toxicidad neuromuscular. Las mujeres tratadas deben
ser estrechamente monitorizadas para detectar signos de hi-
permagnesemia maternos o fetales. Las dosis utilizadas son
parecidas a las indicadas en la preeclampsia y el antidoto en
casos de intoxicacién es el gluconato célcico.

* Progestdgenos: relajan la musculatura lisa uterina. Se usan como
tratamiento adicional antes de las 32 semanas.

TEMA 28. GESTACION CRONOLOGICAMENTE
PROLONGADA.

Se habla de gestacién prolongada cuando el embarazo dura més de
42 semanas. Su incidencia estd alrededor del 10%.

28.1. Etiologia.

En la mayoria de las ocasiones la causa es desconocida. Puede que
en muchos casos no se trate realmente de un embarazo prolongado,
sino de un error en la estimacién de la edad gestacional. Parece
que hay una cierta tendencia genética en algunas familias a tener
embarazos prolongados. También se asocia a fallo en los factores
hormonales que desencadenan el parto. En la anencefalia sin hi-
dramnios ocurre, probablemente, en relacién con el papel del eje
hipotdlamo-hipofisario y suprarrenal en el desencadenamiento
del parto.

28.2. Clinica.

1. Embarazo fisiolégicamente prolongado: el feto es normal pero
de mayor tamafo. No hay anomalias ni sufrimiento fetal. Puede
dar problemas sélo por la distocia que supone el gran tama-
io.

2. Embarazo patolégicamente prolongado. El feto deja de crecer,
aparecen signos de insuficiencia placentaria, afectacién fetal
(hipoxia, hipoglucemia, maceracién dela piel), envejecimiento
de la placenta y oligoamnios (CIR tipo II).

Signos inespecificos de postmadurez son: uias largas, abun-
dante pelo en la cabeza, disminucion del vérmix.

28.3. Diagnostico.

Al ser el diagnéstico exclusivamente cronolégico debemos estable-
cer con precision la edad gestacional, para lo cual tendremos en
cuenta datos como la fecha de la tdltima regla, fecha del positivo en
el test gestacional, y la biometria fetal, pero sin duda el pardmetro
mds preciso para datar la gestacion es la medicién del CRL por
ecografia vaginal en el primer trimestre.

28.4. Valoracion y tratamiento.

Las tendencias mds conservadoras realizan un control ambulatorio

cada 48 horas de:

1. RCTG no estresante.

2. Ecografia para ver la cantidad de liquido amniético, y el grado
de madurez placentaria.

3. Amnioscopia. Una amnioscopia es negativa cuando el liquido
es transparente y estd en cantidad normal.

4. Valoracién del indice de Bishop: a mayor puntuacién, més indu-
cible es el parto (ver 28.5.-induccion). Se procede alainduccién
del parto cuando alguna de las pruebas es patolégica o el Bishop
es mayor de 5 puntos.
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Hay controversia sobre la actuacién en caso de normalidad de
estas pruebas: Algunos autores recomiendan inducir toda gestacién
a partir de la 412 semana, mientras que otros prefieren esperar a la
422 semana y entonces inducir (no hay consenso).

28.5. Induccion.

Consiste en provocar el parto. Segun sea electiva o no hablamos de:

¢ Induccién electiva: se provoca el parto no por indicacién médica
sino por otros motivos personales, sociales: domicilio alejado,
carencia de medios de transporte, etc.

¢ Induccién terapéutica o no electiva: se realiza por interés mater-
no o fetal (preeclampsia, diabetes, CIR, rotura de membranas,
corioamnionitis, muerte fetal, embarazo prolongado, etc.).

CONTRAINDICACIONES.

La induccién estéd contraindicada en aquellos casos en los que el
parto vaginal sea mds peligroso para el feto o para la madre que la
cesdrea: estdtica fetal anémala (situacién transversa). Estd también
contraindicada, aunque con menos consenso, en situaciones como
cicatriz uterina (ej: cesdrea anterior), embarazo multiple, placenta
previa oclusiva, sospecha de desproporcién cefalopélvica, sufri-
miento fetal (lainduccion es un proceso lento, ylo que nos interesa
ante un sufrimiento fetal es una extracciéon inmediata).

PronosrTICO.

La evolucién de una induccién depende de las condiciones del canal

del parto. Estos pardmetros son valorados por el indice de Bishop:

es un sistema de puntuacion que barema el estado del cérvix y la

altura de la presentacidn fetal. Valora estos 5 parametros:

1. Posicién cervical: (posterior, mediana o anterior: un cuello
anterior estd mds dispuesto al parto).

2. Consistencia: dura, mediana o blanda: un cuello blando esta
empezando a modificarse para el parto.

3. Borramiento: cuanto mas borrado estd un cuello, mas avanzada
estd la maduracién cervical.

4. Dilatacién: a mayor dilatacién, mds avanzado se encuentra el
parto.

5. Altura de la presentacién (planos de Hodge): a mayor descenso
de la presentacion fetal, mds cercano esta el parto.

Los valores oscilan de 0 a 13, considerdndose cérvix inmaduro
(desfavorable) cuando es menor de 5, y favorable cuando es igual
o superior a 5. Para mejorar el prondstico y disminuir la tasa de
cesdreas por fracaso de induccion estd indicada la maduracion
cervical con prostaglandinas en cérvix inmaduros antes de proceder
ala infusién de oxitocina.

METODOS DE INDUCCION.
1. Métodos fisicos.

- Amniorrexis. (Rotura de la bolsa amnidtica). Se emplea en
cuellos muy favorables, como complemento de la oxitocina.
Hay que tener precaucién para evitar un prolapso de cor-
don.

- Maniobra de Hamilton. Consiste en despegar las membranas
mediante un masaje intracervical, para favorecer la libera-
cion local de prostaglandinas.

2. Métodos quimicos locales. Maduracién cervical.

- Prostaglandinas E2 intracervical. Puede usarse en forma de
gel, comprimidos vaginales, o en dispositivos de liberacion
lenta cervical. Es el mejor método para el cérvixinmaduro en
caso de titero a término con bolsa integra. Madura el cuello
y facilita el parto posterior.

3. Métodos quimicos sistémicos.

- Oxitdcicos. Producen contracciones en casi toda circunstan-
cia, pero son el método més eficaz cuando el cuello es muy
maduro, cuando la bolsa estd rota o cuando el resto estdn
contraindicados (MIR 03-04, 93). No se emplean o se usan a
bajas dosis si hay cicatrices o malformaciones uterinas, por
el riesgo de rotura.

Se han descrito algunos casos de muerte materna con el uso
conjunto de prostaglandinas en gel y oxitocina i.v. , por lo que se
deben esperar al menos 6-12 horas desde la administracién de
prostaglandinas hasta el uso de oxitocina.

TEMA 29. ELEMENTOS DE TOCOLOGIA.

29.1. Canal del parto.

La pelvis 6sea se divide en pelvis mayor (o falsa pelvis, por su escasa
relevancia en el parto) y pelvis menor.

La verdadera pelvis obstétrica es la pelvis menor, que debe
ser considerada como un cilindro éseo con una forma peculiar.
El cilindro estd acodado hacia delante, por lo que la cara anterior
es mucho mds corta y los planos de la abertura superior (estre-
cho superior) e inferior (estrecho inferior) no son paralelos. En
la cara posterior hay un resalte (el promontorio) que hace que el
estrecho superior sea eliptico, con el didmetro mayor en sentido
transverso.

El didmetro conjugado obstétrico o verdadero (del promontorio
al punto mds posterior del pubis) mide 10,5 cm, mientras que el
didmetro transverso obstétrico mide 12 cm, por lo que el estrecho
superior es, como hemos dicho, una elipse transversa.

El estrecho inferior es el inico que es eldstico, y tiene forma de
rombo con el didmetro mayor en anteroposterior. Estd limitado
lateralmente por las tuberosidades isquidticas, y anteroposterior
por el coxis y el borde inferior del pubis.

El didmetro longitudinal subsacropubiano, mide 9a 12 cm, pues
el coxis puede rechazarse. El didmetro transverso interespinoso,
mide 11 cm.

Los planos de Hodge son imaginarios, y sirven para localizar
la cabeza fetal con respecto a la pelvis. El primer plano pasa por el
borde superior del pubis hasta el promontorio (es el plano superior
del estrecho superior).

El segundo plano es paralelo al anterior, pero por debajo del
borde inferior pubiano. El tercer plano pasa por las espinas cidticas,
y el cuarto, por el extremo del coxis.

Estrecho superior

Oblicuos (11,5-12 cm)
Transverso (13 cm)

Conjugado obstétrico (10,5-11 cm)

Biisquiatico
(Il cm)
Anteroposterior
(12 cm)

Planos de Hodge

Figura 57. Canal del parto y planos de Hodge.

29.2. Elementos fetales.

La cabeza del feto a término es un ovoide, de 9 cm por 13 cm de
didametro. Entre los parietales y los frontales se encuentra la fon-
tanela mayor (bregmadtica) y entre los parietales y el occipital, la
fontanela menor (lambdoidea) que es el otro vértice del ovoide. Los
didmetros transversos (biparietal: 9,5 cm y bitemporal: 8,5 cm) son
el obstdculo habitual.

29.3. Estatica fetal.

La postura y colocacion del feto intratitero se describe con los

siguientes parametros:

» Situacidn. Es la relacién entre feto y la vertical uterina: longitu-
dinal, transversa, u oblicua.

e Presentacidn. Es la parte fetal que estd en relacién con la pelvis
materna, la que se «presenta» a la pelvis: cefdlica, pelviana (MIR
00-01,259).
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¢ Posicién. Orientacién respecto a la pelvis: anterior o ptbica,
posterior o sacra, derecha, izquierda. Precisa un punto de refe-
rencia.

e Actitud. Es la relacién que tienen entre si las diferentes partes
fetales. En las presentaciones cefélicas corresponde al grado de
flexién: vértice, sincipucio, frente y cara.

Posicién

Presentacion

Situacion
Figura 58. Estdtica fetal.

29.4. Condiciones generales del parto.

Las condiciones del cérvix se miden con el indice de Bishop. Se
considera que el parto comienza cuando se alcanzan 2 cm de
dilatacion, cuello borrado un 50%, y dindmica activa: al menos 2
contracciones / 10 minutos de mediana intensidad. El periodo de
dilatacién termina con la dilatacién completa.

Antes de llegar a la dilatacion completa NO se pueden emplear
forceps, ventosa o espdtulas, por lo que practicaremos cesdrea
en caso de ser necesaria la extraccion fetal. El periodo expulsivo
comienza con la dilatacién completa, y termina con la expulsién
fetal. Tras la expulsion fetal comienza el alumbramiento o expulsién
de la placenta.

I,

Figura 59. Parto vaginal en presentacion cefdlica.

Rotura de membranas. Se denomina rotura prematura de
membranas a la rotura antes del inicio del trabajo de parto. Des-
de el momento del inicio del trabajo de parto, hasta la dilatacién
completa, la rotura se llama precoz. En dilatacién completa recibe
el nombre de tempestiva. Sila bolsa estd integra en el momento de
la expulsién fetal se llama tardia. La rotura oportuna seria la que
ocurre en el periodo de dilatacion, es decir, englobaria a la precoz
y ala tempestiva (MIR 98-99F, 180).

Induccion. Conjunto de métodos que consiguen que el cérvix
alcance las condiciones del parto. Se llama maduracién cervical al
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proceso por el que mejoramos la inducibilidad cervical. Si el parto
ya ha comenzado pero progresa con lentitud, lo podemos acelerar:
estimulacion.

Cesdrea. Se emplea cuando las condiciones impiden una in-
duccién o parto con suficiente seguridad. Puede ser electiva, si
se practica de manera programada, o urgente, en funcién de las
circunstancias obstétricas.

Las causas mds frecuentes de cesareas en Espafia son:

Tabla 18. Causas de cesarea en Espana.

¢ Distocia. 39,55%
* Sospecha de riesgo de pérdida del bienestar fetal. 20,50%
¢ Cesdrea anterior. 15,52%
* Presentacion pelviana. 15,74%
e Otras. 8,69%

Como consecuencia del aumento progresivo en el nimero de
cesdreas cada vez es mds frecuente el encontrar gestantes con una
0 mds cesdreas anteriores (iterativa). Una cesdrea anterior no es
contraindicacién absoluta para el parto por via vaginal. Dos 0 més
cesdreas anteriores silo son (MIR 00-01F 176).

La distocia o falta de progresion del parto es la primera causa
de cesdrea en Espafia yla segunda causa del aumento de cesdrea en
EEUU desde los afios 60, después de la cesdrea iterativa.

Los obstdculos mecénicos ala progresién del parto son la causa méas
frecuente de hiperdinamia uterina secundaria (MIR 00-01, 160).

Debe evitarse diagnosticar desproporcién pelvicocefélica antes
de llegar a dilatacién completa (aprox 10 cm) y en mujeres con
analgesia peridural, se considera excesiva la duracion de la segunda
parte del parto si sobrepasa las 3 horas en nuliparas o dos horas en
multiparas.

Factores de riesgo
maternos

Placenta previa Desprendimiento
prematuro de
placenta

=,

Ay

\ Presentacion anémala
LR del feto
i - —,
i) G,
L T P

Desproporcién
pélvico-cefalica

Sufrimiento fetal

S+ Y- L.

@©cTo

Figura 60. Indicaciones de la cesdrea.
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Prueba de parto. Consiste en colocar a la paciente en la mesa
de partos, para que al estar en dectbito supino con flexién de los
miembros inferiores, se aplane la lordosis y el eje columna-pelvis
sea mds favorable. Se emplea en la parte final de la dilatacién, en
los casos en que existe duda fundada de que pueda evolucionar por
via vaginal (sospecha de desproporcién).

Espdtulas. Son semejantes a dos cucharas no articuladas que
facilitan la deflexién fetal, por lo que se emplean en algunos casos
en la parte final del expulsivo. Requieren las mismas condiciones
que un férceps, y se emplean en cuarto plano de Hodge. Su principal
indicacién es abreviar un expulsivo largo (agotamiento materno)
o con patologia fetal.

Forceps. Es un método de extraccion fetal que se emplea durante
el periodo expulsivo, conceptualmente semejante a unas tenazas.
Exige, por tanto, dilatacién completa y bolsa rota. Requiere presen-
tacion cefélica (salvo el raro caso del férceps de cabeza tiltima en el
parto de nalgas complicado), cabeza més o menos normal (no en
hidrocefalias, anencefalias). Para poderse aplicar con seguridad,
el punto guia debe alcanzar el tercer plano de Hodge, signo de que
el didmetro biparietal ha sobrepasado el estrecho superior. Es un
instrumento rdpido, que resuelve malrotaciones fetales (tractor
y rotador), lo que le convierte en instrumento ideal en caso de
sufrimiento fetal (siempre que se den las condiciones que hagan
posible su aplicacién).

Figura 61. Extraccion fetal con férceps.

Vacuoextractor o Ventosa. Se aplica en la cabeza fetal una cazole-
ta conectada a un sistema de vacio que ejerce una presién negativa.
Este instrumento abrevia el periodo expulsivo, pero es mdslento que
el férceps, por lo que ante un sufrimiento fetal agudo se prefiere el
férceps o la cesdrea si no se dieran las condiciones obstétricas para
la utilizacién de éste. En cambio, presenta la ventaja de ser menos
traumadtico y de poderse aplicar sin anestesia.

En general, pueden nacer por via vaginal todos los fetos con
presentacion cefélica excepto las variedades de frente, ylos fetos con
presentacion de cara variedad mentoposterior que serdn indicacién
de cesdrea (MIR 02-03, 245; MIR 01-02, 166; MIR 95-96, 225).

29.5. Parto en presentacion pelviana.

Su frecuencia es de aproximadamente 1 de cada 30 partos. En la va-
riedad de nalgas puras los muslos estén flexionados sobre el tronco y
las piernas extendidas por delante del tronco, presentando a la pelvis
Unicamente las nalgas. En la variedad de nalgas completas el feto se
encuentra en unaactitud semejante ala presentacion de vértice (mus-
los flexionados sobre el tronco y piernas flexionadas sobre los muslos),
pero hainvertido la polaridad, presentando ala pelvis las nalgas y am-
bos pies. El resto de presentaciones en pelviana se denominan como
nalgas incompletas (nalgas y un pie). El diagnéstico se sospecha por
tacto vaginal, pero debe hacerse una ecografia abdominal.

Algunos autores recomiendan realizar una radiografia simple de
abdomen antes de aceptar el parto vaginal para valorar la actitud
de la cabeza fetal (flexién o deflexion) y realizar una pelvimetria ra-
diolégica para valorar la amplitud de la pelvis, aunque otros autores
no lo consideran necesario (MIR 96-97, 242).

Un estudio multicéntrico publicado a finales del 2000 observé
peoresresultados perinatales en los partos de nalgas via vaginal que
en aquellos terminados por cesdrea, por lo que se aceptala cesdarea
electiva como terminacion de eleccion de los partos en pelviana
(MIR 99-00F 181).

En Espafia se admite la posibilidad de parto de nalgas por via
vaginal siempre que se seleccionen aquellos casos con menores
posibilidades de distocia. Deberdn cumplirse todos los siguientes
requisitos y obtenerse el consentimiento informado de la madre.
* Edad gestacional igual o superior a 36 semanas.
¢ Peso estimado menor de 3500 gramos.
¢ DBP<96 mm
* Pelvis adecuada (evaluada clinica o radiologicamente).

* Modalidad de nalgas puras o completas.

e Cabeza flexionada o indiferente.

* Ausencia de anomalias fetales.

¢ Ausencia de impedimentos o contraindicaciones para la via
vaginal.

* Ausencia de patologfa médico obstétrica concomitante.

* Ausencia de cicatrices uterinas.

Durante el transcurso del expulsivo en un parto en presenta-
cion pelviana son causa de distocia mecdnica la procidencia de un
pie, distocia de hombros, la rotacion de la cabeza a occipito-sacra,
distocia de cabeza tltima (deflexién de la cabeza fetal). Como en
todo expulsivo se intentard el desprendimiento lento y suave de la
cabeza fetal para evitar lesiones (MIR 03-04, 102).

La version externa pretende disminuir el nimero de presenta-
ciones podadlicas y por tanto el niimero de cesdreas realizadas con
esta indicacién.

Figura 62. Presentacién en pelviana: cesdrea (izquierda) y parto vaginal
(derecha).

TEMA 30. POSTPARTO Y PUERPERIO.

El puerperio es el periodo que comprende desde el final del parto
hasta la 12 menstruacién. Dura aproximadamente 40 dfas, deno-
mindndose puerperio inmediato a las primeras 24 horas postparto.
Entre las complicaciones que pueden aparecer en este periodo
destacamos:

30.1. Hemorragia postparto.

Se define como el sangrado vaginal excesivo (>500-700 ml) y se
divide en hemorragia postparto precoz (antes de las 24 h) y tardia
(de 24 h hasta 6 semanas postparto). Aparece en el 5-8% de los
partos, siendo la primera causa de trasfusién obstétrica. Puede
producir el sindrome de Sheehan: necrosis hipofisaria postparto,
con hipogalactia, amenorrea, disminucién del vello pubiano y axilar,
hipotiroidismo e insuficiencia suprarrenal.

Eriorocia.

1. Atonia uterina (50%). Es la causa mds frecuente de hemorragia
postparto temprana. El miometrio no se contrae, y no forma las
ligaduras de Pinard. Los factores predisponentes de la atonia
uterina incluyen: sobredistension uterina (embarazo midiltiple,
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polihidramnios, macrosomia fetal), gran multiparidad, uso pro-
longado de oxitocina, parto prolongado, manipulacién uterina,
ltero miomatoso, titero de Couvelaire (extravasacion de sangre
al miometrio), infeccién amniética, uso de relajantes uterinos
(sulfato de magnesio, agentes anestésicos halogenados), etc.
2. Lesionesdel canal del parto (20%). Constituyen la segunda causa
de hemorragia en el postparto. Suelen estar relacionados con
partos instrumentales que lesionan el canal blando del parto
aunque también pueden aparecer en partos espontdneos muy
réapidos o por macrosomia fetal.
- Utero. Es rara la rotura uterina, siendo la dehiscencia de la
cesdrea anterior la causa mds frecuente de rotura uterina
(MIR 94-95, 129). Cursa con mala contraccién uterina.

Figura 63. Desgarro cervical en el parto.

- Cérvix. Laceraciones y hemorragias tras la expulsion fetal,
persisten atin con buena contraccién uterina (MIR 96-97F,
173).

- Vagina. Las de ligamento ancho precisan laparotomia.

- Vulva. Peligro en los hematomas que no se diagnostican y
producen gran hipovolemia silente, en el periodo postpar-
to.

3. Retencién placentaria (5-10%). Aparece mas en placenta accreta
(apoyada sobre el miometrio), succenturiata (cotiledén en is-
lote). Si se ve tejido intrauterino en la ecografia, debe realizarse
legrado puerperal.

4. Coagulopatias. Abruptio, aborto diferido, embolia de liquido
amniético, sepsis, preeclampsia y grandes transfusiones. A veces
aparece en la enfermedad de von Willebrand o en la trombo-
citopenia autoinmune.

TRATAMIENTO.

El manejo consiste en una actuacion rapida pero sistematica. Entre
la medidas generales a instaurar se encuentran la canalizacién de
una adecuada via venosa para reposicién de liquidos, control de
diuresis, oxigenoterapia, analitica urgente y exploracion fisica. El
tratamiento es etioldgico por lo que es vital llegar con rapidez al
diagnéstico de la patologia responsable de la hemorragia postparto.
El manejo de la atonia uterina consiste en: masaje uterino, forma-
cos uterotdénicos (oxitocina, metilergometrina, prostaglandinas),
taponamiento uterino, embolizacion arterial selectiva, tratamiento
quirtrgico (ligadura quirtrgica arterial o histerectomia obstétrica
como tltima medida a realizar).

30.2. Inversion uterina.

Se define como el prolapso del fondo uterino a través del cérvix, y
se deben en general a una excesiva traccién del cordén umbilical
antes del alumbramiento completo. Aparece en 1/20.000 partos,
y se llama incompleta cuando el fondo no protruye por el cérvix.
El riesgo fundamental es la hemorragia asociada, aunque a veces
aparece endomiometritis tras la reposicién uterina manual, que es
la actitud de eleccion. El diagnéstico es evidente: dolor, hemorragia
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y masa vaginal/endocervical blanda rojo-azulada en ausencia del
globo uterino.

30.3. Infeccion postparto y puerperal.

Se considera fiebre puerperal a la temperatura superior a 38°C en
dos tomas separadas, entre los dias 2°-10°, y es el signo guia de la
infeccién puerperal. La infeccién postparto supone 1/3 de la mor-
talidad materna de origen obstétrico. Las infecciones puerperales
son polimicrobianas.

Endometritis. Suele aparecer durante el segundo o tercer dia
postparto. El factor mds importante es la cesdrea, con un riesgo 30
veces mayor de endometritis que el parto vaginal. Otros factores
que favorecen la endometritis son: rotura de membranas durante
>12h, corioamnionitis, tactos vaginales, parto prolongado >12h,
preeclampsia, parto instrumental, anemia, desnutricion, obesidad.
Hay fiebre, leucocitosis y ttero subinvolucionado y doloroso a la
palpacion, con loquios fétidos ocasionalmente (MIR 98-99, 176).
En los casos severos, malestar, hipotension, ileo y shock. Debe
realizarse andlisis de orina, pues la infeccién urinaria puede dar
un cuadro semejante.

El tratamiento se basa en la antibioterapia intravenosa a dosis
altas, cubriendo todo el espectro (gentamicina + clindamicina + pe-
nicilina G, o bien gentamicina + piperacilina, etc.). En las pacientes
con factores de riesgo se debe instaurar profilaxis intraparto, siendo
el farmaco de eleccién ampicilina o amoxicilina + clavuldnico.

Mastitis. Aparece mds en primigrdvidas, casi exclusivamente en
las lactantes, hacia el segundo o tercer dia de puerperio, por fisuras
del pezén e infeccién por S. aureus del neonato. Las mamas estan
tensas, eritematosas, dolorosas, congestivas, y puede haber febri-
cula y adenopatias axilares. En ocasiones es focal y evoluciona al
absceso. El tratamiento incluye calor local, vaciamiento mamario
tras las tomas y antibioterapia especifica (cloxacilina, amoxicilina-
clavulédnico). Si hay absceso, ademads del tratamiento antibi6tico
es preciso el drenaje quirtrgico, desbridamiento y colocacién de
drenaje.

30.4. Inhibicion de la lactancia.

Lalactancia estd contraindicada en caso de infeccién materna por:
tuberculosis o infeccién por VIH. En caso de mujeres con infeccién
por herpes activo, pueden dar lactancia si no haylesiones en las ma-
mas. La hepatitis B crénica no es contraindicacién paralactancia si
se hace correctamente la profilaxis al recién nacido con y-globulinas
ylavacuna. La transmisién de CMV a través de la leche no produce
enfermedad al recién nacido, por ello no es una contraindicacién. La
drogadiccion (cocaina, heroina) también contraindica la lactancia
materna, asi como la toma de determinados farmacos: ciclofos-
famida, ciclosporina, ergotamina, litio, o metrotexato. También
puede estar indicada la inhibicién de la lactancia por motivos so-
ciales maternos o psicosis puerperal. Hay contraindicaciones para
la lactancia materna que dependen del recién nacido: anomalias
de la boca y la via respiratoria, alteracién en la succién/deglucion,
metabolopatias (galactosemia, fenilcetonuria), etc.

El farmaco de eleccién para inhibir la lactancia es: cabergolina
(1 mg). Se acompana de hielo local y sujetador compresivo.

Durante la lactancia natural se administran las tomas cada 3
horas (MIR 99-00F 190), aunque es mds importante seguir la de-
manda del recién nacido.

30.5. Otros problemas del puerperio.

¢ Losentuertos son contracciones uterinas dolorosas que pueden
aparecer durante el puerperio, més frecuentes en multiparas
(MIR 96-97, 243) o cuando se ha empleado oxitocina. Suelen
estar en relacién con la liberacién de oxitocina por el estimulo
del pezon.

* Latiroiditis postparto es de origen inmunolégico, y cursa como
crisis leve de hipertiroidismo, seguido de hipotiroidismo. Suelen
normalizarse a los 6-9 meses.

* Elsindrome hemolitico urémico postparto (fracaso renal agudo,
anemia hemolitica microangiopdtica y trombocitopenia) es
raro.

* Latromboflebitis o el tromboembolismo puerperal, atin hoy, con
la deambulacién precoz, sigue siendo un problema importante.
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Su diagnéstico y tratamiento es el mismo que fuera del embara-
Zo-puerperio, y existe riesgo de recurrencia tanto en embarazos
posteriores como en la toma de anovulatorios.

» Lapardlisis periférica materna suele ser producida por la com-
presién de la cabeza fetal o durante la aplicacion de un férceps,
y cura espontdneamente en unas semanas.

* Lasconvulsiones puerperales sugieren eclampsia, especialmen-
te en la primera semana. Hay que evaluar otras posibilidades
(foco orgdnico, eléctrico o hemorrégico central).

e La depresién postparto: casi el 80% de las mujeres sufren una
depresidn con tristeza, que remite rapidamente. Estd en discu-
sién una posible influencia de los cambios hormonales en su
etiologia.

* Enocasiones se instaura un estado manifiestamente psicético:
psicosis puerperal, que se caracteriza por un cuadro confuso-
onirico (MIR 95-96F 221). Aparece mds en pacientes con ante-
cedentes maniacodepresivos y en primiparas.

e Muerte materna: suele ser menor de 10/100.000 nacidos vivos,
aunque aumenta con la edad materna. La causa mads frecuente
es la hemorragia (30%): por abruptio, atonia uterina, CID, etc.
La 22 causa mds frecuente es el embolismo pulmonar (23%,
aunque en EE.UU es la 12 causa). La 32 causa mads frecuente es
la HTA (18%).

TEMA 31. ESTADOS HIPERTENSIVOS DEL
EMBARAZO.

31.1. Epidemiologia y Etiologia.

Su frecuencia oscila entre 1-5% de embarazos. Su etiologia sigue
siendo un misterio sin resolver, aunque parece ser multifactorial.
Estos factores etiolégicos se dividen en dos grandes grupos:

1. Factores placentarios. La preeclampsia es un sindrome que
aparece exclusivamente en el embarazo, y necesita que haya
placenta para producirse. Estd relacionado con un defecto en la
placentacién y un fallo en la reorganizacién de las arterias espi-
rales (las arterias espirales irrigan la superficie endometrial y se
reorganizan durante la gestacion, penetrando en el trofoblasto
para facilitar el intercambio uteroplacentario). Este fallo en la
placentacion puede tener un origen inmunolégico: dado que la
unidad placentaria funciona como un aloinjerto, al fracasar los
mecanismos normales de inmunotolerancia entre trofoblastoy
tejido materno se iniciarfa una reaccién inmunitaria anormal
entre antigenos paternos y maternos. Tendrian m4s riesgo las
mujeres que han tenido poco contacto previo con esos esperma-
tozoides, como ocurre en las nuliparas, o en multiparas cuando
cambian de pareja. Por este motivo también tienen mds riesgo
las mujeres que usan métodos anticonceptivos de barrera y
embarazos con donacién de ovocitos. Otras posibles causas no
inmunitarias son el excesivo tamario de la placenta (gestacién
gemelar y enfermedad trofobldstica gestacional).

2. Factores maternos. Son factores de riesgo de preeclampsia:
nuliparidad, obesidad, antecedentes familiares de preeclamp-
sia-eclampsia, preeclampsia en gestacion previa, hipertension
crénica, enfermedad renal crénica, diabetes mellitus pregesta-
cional, gestacién muiltiple, presencia de trombofilias.

31.2. Fisiopatologia y Manifestaciones clinicas.

Algunas mujeres con factores predisponentes desarrollan una alte-
racién en la inmunotolerancia a la placenta que produce isquemia
placentaria. Esta isquemia placentaria provoca una suelta de facto-
res toxicos vasoconstrictores como el tromboxano, lo cual produce
una lesién endotelial diseminada. Este predominio de factores
vasoconstrictores lleva a un vasoespasmo e hipercoagulabilidad,
induciendo una hipoperfusién multiorgdnica que empeora el cua-
droy explicalos sintomas de la enfermedad. El vasoespasmo es “la
madre de todos los males de la preeclampsia”. La hipertension es
secundaria a ese vasoespasmo (sin que la gravedad se corresponda
con el grado de lesion tisular), siendo un sintomay no una causa de
la enfermedad. El endotelio glomerular es muy sensible a la lesién
de la preeclampsia y presenta una lesion caracteristica, la endote-
liosis glomerular, que produce proteinuria. Esta proteinuria suele
desaparecer poco tiempo después del parto (MIR 95-96F, 212).

El filtrado glomerular suele ser normal y los niveles de renina y
angiotensina bajos. Lalesién vascular yla hipoproteinemia conducen
al edema extracelular. Se produce unaretencion de sodio y disminuye
el aclaramiento de 4cido trico, produciéndose hiperuricemia. La
creatinina se eleva en los casos mds graves, por disminucién de su
aclaramiento (MIR 97-98, 214). El edema agudo de pulmén puede
ocurrir, sobre todo, en el postparto. La rotura hepdtica (MIR 02-03,
235) o el infarto hepdtico masivo son raros, pero fatales.

A nivel digestivo la enfermedad produce dolor epigdstrico,
vomitos y elevacién de transaminasas, secundarios a necrosis
hepatocelular. El sindrome HELLP es la asociacién de Hemdlisis,
Elevacién de enzimas hepdticas «Liver», en inglés, y plaquetopenia
«Low Platelets». A nivel cerebral el vasoespasmo se manifiesta como
alteraciones occipitales (cefalea frontal, fotopsias, escotomas y
ceguera cortical transitoria) y no como una verdadera encefalopa-
tia hipertensiva, sin que el grado de vasoespasmo se correlacione
directamente con la gravedad (hasta 20% de eclampsias debutan
con TA normal o limite).

PREECLAMPSIA

v
Patologia placentaria
Liberacién de factores tdxicos circulantes

Disfuncién endotelial
Vasoconstriccién e hipercoagulabilidad

TROMBOPENIA
HEMOLISIS GOT/GPT

.

Figura 64. Fisiopatologia de la preeclampsia.
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31.3. Clasificacion.

1. Hipertensién crénica: es una HTA detectada previamente a la
gestacion o antes de la 202 semana de embarazo.

2. Preeclampsia: consiste en encontrar después de la 202 semana
de gestacidon: hipertension mas proteinuria (con o sin edemas)
(MIR 03-04, 103). Es precoz, antes de la 202 semana, en los casos
de embarazos gemelares, enfermedad trofobldstica o hidrops.

3. Eclampsia: esla aparicién de convulsiones en una paciente con
preeclampsia, cuando no pueden ser atribuidas a otra causa.

4. Hipertensién crénica con preeclampsia sobreafiadida: consiste
en un aumento de la tension previa en mds de 30 mmHg la
sistélica, més de 15 mmHg la diastdlica o mds de 20 mmHg la
media, junto con proteinuria o edema generalizado.

5. Hipertension transitoria: Esla aparicion de hipertensién durante
el embarazo o primeras 24 horas del puerperio sin otros signos
de preeclampsia. La hipertensién que permanece después del
puerperio se considera crénica.

31.4. Definiciones.

Hipertensiéon. Aumento de 30 mmHg en la sistélica o de 15 mmHg
en la diastdlica sobre los valores normales, o tensiones superiores
a 140 6 90 mmHg, medidas dos veces con un intervalo de al menos
cuatro horas.

Proteinuria. Se define como la existencia de 300 mg o mds de pro-
tefnas en orina de 24h 6 30 mg/dl en muestras aisladas.

CRITERIOS DE GRAVEDAD (MIR 01-02, 161; MIR 00-01, 166):

e TAsistélica 2160 mmHg.

e TAdiastélica 2110 mmHg.

e Proteinuria de =22 g/24h.

e Creatinina >1,2 mg/dl, por disminucién del aclaramiento de
creatinina.

e Oliguria < 500 ml en 24 horas.

¢ Plaquetas <100.000, o anemia hemolitica microangiopdtica.

¢ Elevacion de enzimas hepéticas (GOT >70 U/LyLDH >600 U/L),
dolor epigdstrico o vémitos.
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e Cefalea o alteraciones visuales.

* Hemorragia retiniana, exudado en fondo de ojo o papilede-
ma.

* Edema pulmonar.

¢ Sindrome HELLP: hemdlisis, elevacion enzimas hepdticas,
plaquetopenia.

REPERCUSION FETAL.

Lamortalidad perinatal oscila entre un 7 y un 60%, debida a aborto
tardio, muerte intrauterina, sufrimiento intrauterino, prematuridad
(espontdnea y yatrégena), CIR.

31.5. Tratamiento.

La raiz del problema estd en la placenta, por lo que el tinico trata-
miento definitivo es quitarla: terminar la gestacién. Los antihiper-
tensivos s6lo suponen un tratamiento sintomadtico. La muerte de
la paciente (0-24%) puede producirse por rotura o infarto hepdtico
masivo (muy infrecuente en gestaciones bien controladas), por
las lesiones cerebrales, CID, abruptio, fallo renal agudo o edema
pulmonar.
1. Medidas generales. Dieta normosddica rica en proteinas. Re-
poso relativo. Control de tensién y diuresis. Descartar anemia,
trombopenia y alteracion hepdtica asociadas.

2. Hipotensores. La indicacién de tratamiento es persistencia de
TA diastdlica 2100 mmHg o de TA sist6lica =150 mmHg.

* Alfametildopa. Sumecanismo de accién consiste en impedir la
sintesis de dopamina a nivel central produciendo una vasolida-
tacion arteriolar. Es de accién lenta y se usa como tratamiento
ambulatorio en casos leves.

e Hidralacina. Su accién antihipertensiva se basa en la relajacion
de la musculatura lisa de las arterias. Es de uso hospitalario.
Tiene un efecto répido, por lo que es el mds indicado en crisis
hipertensivas.

* Labetalol (alfa y betabloqueante). Es un fairmaco de accién
rapida.

* Nifedipina (calcioantagonista). Es un vasodilatador periférico
que ademds tiene accion tocolitica Se debe tener cuidado cuan-
do se asocia al sulfato de magnesio ya que potencia su efecto
teniendo mayor riesgo de parada cardiorrespiratoria.

* Los 31gu1entes farmacos estdn contraindicados:

Estdn “prohibidos” los IECA en el embarazo, ya que son
teratogénicos (MIR 99-00, 40).

- Losdiuréticos estdn contraindicados en el embarazo porque
disminuyen el volumen plasmadtico y el flujo titero-placen-
tario.

- Diazéxido: aunque es un potente hipotensor, no se reco-
mienda en el embarazo por sus efectos secundarios en la
madre y efectos teratégenos (MIR 98-99, 173).

- También estd contraindicado el atenolol, ya que produce
CIR.

3. Anticonvulsivantes. El tratamiento de eleccién en la profilaxis
y tratamiento de las convulsiones es el sulfato de magnesio,
que bloquea la unién neuromuscular periférica. Se emplea a
altas dosis (bolo de 4 g seguido de 1-2 g/h) y es t6xico, pues
deprime los reflejos osteotendinosos y el arco respiratorio
pudiendo producir parada cardiorrespiratoria. También pro-
duce oliguria. Se debe controlar estrictamente a la paciente:
monitorizacién niveles terapéuticos de magnesemia (4,8-9,6
mg/dl) o clinicamente midiendo el reflejo rotuliano cada hora,
la frecuencia respiratoria que debe ser >12 respiraciones por
minuto, y la diuresis en cada miccién que debe ser mds de 25
ml/hora. En caso de toxicidad aguda su antidoto es el gluconato
de calcio. En el tratamiento de las convulsiones agudas también
podemos usar benzodiacepinas (MIR 00-01F, 175; MIR 99-00,
36).

4. Enlaspacientes con factores de riesgo, aunque no existe acuerdo
general, se puede administrar aspirina a bajas dosis (100mg/dia),
desde la semana 12 de gestacién hasta el final de la gestacion,
parareducir laincidencia de preeclampsia y las complicaciones
de la misma.
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31.6. Parto.

En general se acepta que la via vaginal es preferible a la cesarea.
Para la eleccién de la via de parto habra que tener en cuenta facto-
res tales como la presentacion, las condiciones cervicales, la edad
gestacional, etc. Se puede inducir el parto asi como la utilizacién de
prostaglandinas locales para la maduracién cervical. La anestesia
regional consigue un buen control de la hipertensién y mejora el
flujo ttero-placentario por lo que puede considerarse la técnica
de eleccién en estas pacientes siempre que no existan contrain-
dicaciones para la misma. Se practicard cesdrea si no progresa
adecuadamente la dilatacion, ante sospecha de sufrimiento fetal,
empeoramiento del estado materno o mal control de la gestante
(MIR 99-00E 183) (MIR 04-05, 171).

Se terminard la gestacién en todas aquellas pacientes a término
con preeclampsia. En las gestaciones pretérmino se decidird en fun-
cién de la gravedad del cuadro clinico que presente la embarazada
y del estado fetal.

ProNOsTICO MATERNO.

La enfermedad no suele recidivar en embarazos posteriores, pero
produce predisposicion para la HTA crénica. Es actualmente la 32
causa de mortalidad materna.

TEMA 32. DIABETES GESTACIONAL.

32.1. Diabetes y Gestacion.

Los cambios metabdlicos en la mujer gestante son muy intensos.
Uno de los aspectos mds importantes es el relacionado con los
hidratos de carbono, de forma que el 1-3% de todas las gestantes
muestran intolerancia a la glucosa. La mayoria de estas pacientes
son mujeres con predisposicién genética o metabdlica ala diabetes,
incapaces de compensar de forma adecuada los efectos diabet6-
genos del embarazo. Se define diabetes gestacional como aquella
diabetes que se diagnostica por primera vez durante la gestacion,
independientemente de la severidad, requerimiento insulinico, o
persistencia postparto. El grupo de pacientes que estaban diag-
nosticadas de Diabetes Mellitus (DM) previamente a la gestacién
se clasifican como Diabetes pregestacional.

32.2. Efecto diabetogénico del Embarazo.

1. Resistenciaalainsulina: relacionada fundamentalmente con el
lactégeno placentario (HPL) de la 22 mitad de la gestacién. Este
disminuye la utilizacién periférica de la glucosa, provocando
una hiperglucemia y un hiperinsulinismo compensatorio. Ade-
mds aumenta la produccion de cortisol, estriol, progesteronay
otras hormonas contrainsulares y se produce un aumento de la
degradacidn placentaria y renal de la insulina.

2. Aumento de la lipdlisis: la madre usa la grasa para cubrir sus
necesidades caldricas y guarda la glucosa para cubrir las del
feto. Lalipd6lisis produce dcidos grasos libres que no atraviesan la
placenta, aunque si lo hacen el glicerol y los cuerpos ceténicos.

3. Cambios enla gluconeogénesis: el feto emplea ciertos aminod-
cidos, privando a la madre de los principales sustratos para la
gluconeogénesis.

Asf, en la gestacion distinguimos:
1. Periodo precoz, anabdlico:

- Hayun aumento de los depdsitos grasos.

- Hipoglucemia materna (la glucosa se esta “
eso se retira de la circulacién).

- Disminucién de la insulina y de sus necesidades, en DM
pregestacional (al haber hipoglucemia en este periodo dis-
minuye la necesidad de insulina).

‘guardando” y por

2. 2amitad de la gestacién, catabolismo:

- Lipdlisis: aumentan los dcidos grasos libres metabolizados
a cuerpos ceténicos. Son la fuente de energia fetal.

- Resistencia a la insulina: hiperglucemia, aumento de las
moléculas de insulina y de sus necesidades en la DM pre-
gestacional (al ser este periodo hiperglucémico, se necesita
mads insulina compensatoria).
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3. Postparto: disminucién de las necesidades de insulina, ya que
se normaliza la hiperglucemia.

32.3. Morbilidad materna.

Aumento de los abortos espontdneos, hidramnios (25%), hemorra-
gias postparto, preeclampsia (5- 15%), infecciones (ITU, candidiasis,
corioamnionitis y endometritis postparto), cesdreas, progresién
de la retinopatia, nefropatia y miocardiopatia en pacientes dia-
béticas.

32.4. Mortalidad perinatal.

Ocurre en aproximadamente el 4%, fundamentalmente relacio-
nada con malformaciones congénitas (la causa mds frecuente),
prematuridad, distress respiratorio, infecciones y traumatismos
obstétricos.

Macrosomia, policitemia

Distrés respiratorio

Cardiomegalia

Hepatomegalia ~
Colon izquierdo

hipoplasico

Trombosis Sindrome de
dela regresion
vena renal

caudal

Hipocalcemia
hipoglucemia

Figura 65. Morbilidad fetal en diabetes estacional.

32.5. Morbilidad fetal.

Durante el periodo embrionario aparecen complicaciones como
las malformaciones o abortos.

En el periodo fetal puede alterarse la madurez pulmonar, lo que
puede producir distrés respiratorio en el recién nacido. También
aumenta la incidencia de muerte fetal intrauterina, y alteraciones
en el crecimiento, tanto macrosomia como lo contrario, CIR. Los
fetos macromosémicos tienen riesgo de distocia en el parto y, en
consecuencia, de sufrir traumatismos obstétricos.

Durante el parto aumenta la incidencia de rotura prematura de
membranas, parto pretérmino y prolapso de cordén.

En el neonato aparecen alteraciones metabdlicas: hipoglucemia
(es la manifestacién patoldgica mds frecuente en el hijo de madre
diabética). También puede aparecer hipocalcemia, hiperbilirrubi-
nemia, o policitemia.

Malformaciones congénitas.

* Esqueléticas: la mds caracteristica es el sindrome de regresiéon
caudal.

¢ SNC: anencefalia, holoprosencefalia, encefalocele, etc.

e Cardiovasculares: transposicion de los grandes vasos, CIV, CIA,
DABP etc.

* Genitourinario: agenesia renal, duplicacién ureteral, etc.
e GI: (gastrointestinales) hipoplasia de colon izquierdo, atresia
anal.

32.6. Diagnéstico.

1. Factores de riesgo que requieren una valoracion selectiva de
diabetes conlarealizacién de un test de O Sullivan al comienzo
del embarazo.

- Obesidad (IMC>30) es el de mayor riesgo.

- Historia familiar de DM (padres o hermanos).

- Antecedentes obstétricos: abortos de repeticién, fetos
muertos, muerte neonatal no explicada, prematuridad,
malformaciones congénitas, hidramnios, macrosomia fetal,
historia de parto traumatico.

- HTA crénica, preeclampsia, candidiasis, ITU de repeticion.

- Antecedentes personales de diabetes gestacional o intole-
rancia glucidica.

- Se debe hacer una determinacién de Hb glicosilada en la
primera visita obstétrica alas pacientes que ya son diabéticas
previamente a la gestacién (MIR 98-99F, 174).

- Ladeteccién de una glucemia basal por encima de 126 mg/dl
en 2 dias diferentes permite hacer el diagnéstico de diabetes
gestacional directamente, sin necesidad de hacer screening
(MIR 98-99, 174), al igual que 2 valores al azar mayores de

200 mg/dl.
BASAL 2 HORAS
105 190 165 145
12 Visita Test de O “Sullivan
32:355G | _ 140 mg/dl > 140 mg/d|
l l mg/dI
105
Nuevo control Sobrecarga 190
oral de 165
T glucosa 100 g 145
Normal ¥—_ Repetir
l 3 semanas
DIABETES Intolerante
GESTACIONAL 1 valor pat.

2 valores pat.

Figura 66. Screening de diabetes gestacional.

2. Screening. Test de O’Sullivan. Se practica a toda embarazada
entre 242-282 semana (recuerda que antes no suele haber
problemas de hiperglucemia), aunque parece no ser necesario
en gestantes menores de 25 afios sin factores de riesgo. Se ad-
ministran 50 g de glucosa y se determina la glucemia basal y 1
hora postingesta. Si el valor es 140 mg/dl o mayor, se practica
una sobrecarga oral de glucosa (SOG) (MIR 03-04, 98).

3. Testde Sobrecarga Oral de Glucosa: SOG. Cuando sospechamos
diabetes gestacional tras el screening, practicamos esta prueba,
que consiste en: mantener durante 3 dfas con dieta baja en calo-
rias (1.800 calorias). Medir la glucosa basal, y administrar 100 g
de glucosa. A continuacién se mide la glucosa una vez cada hora
durante las 3 horas siguientes a la administracién. Los valores
recomendados como referencia son: 105, 190, 165, 145 mg/dl.

Diagnosticamos diabetes gestacional si hay 2 valores iguales o
mayores a los de referencia.

Sisélo 1 valor es mayor o igual se define como intolerancia a la

glucosa y requiere repetir el test en 3 semanas.

32.7. Control durante la gestacion.

1. Perfiles glucémicos: se instruye a la paciente en el autocontrol
glucémico pre y postprandial.

2. Dieta restrictiva: evitar el azticar refinado (pasteles, caramelos,
refrescos, etc.) y realizar ejercicio fisico.
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3. Insulina: estd indicada cuando no se consigue un adecuado
control glucémico a pesar de la dieta y el ejercicio. También
se usa en caso de macrosomia o polihidramnios fetal, siendo
discutido su uso de manera preventiva.

4. La Hb Alc nos informa del metabolismo en las ultimas 8-12
semanas. Tiene valor prondstico para las malformaciones.

Finalizacién del embarazo. Los criterios de finalizacién del
embarazo son: gestacion a término, sufrimiento fetal, mal control
metabdlico (glucemias mayores de 140 mg/dl).

En principio se intenta que el parto sea vaginal. Las indica-
ciones de cesdrea son las mismas que en la gestante no diabética.
En las pacientes con retinopatia proliferativa severa estd indicado
abreviar el periodo expulsivo, mediante cesdrea o mediante par-
to instrumental, para evitar un desprendimiento de retina. Esta
conveniencia de abreviar el periodo expulsivo se aplica también
en miopia magna y otras patologias oculares con riesgo de des-
prendimiento de retina independientemente de que la madre sea
diabética o no.

Control metabdlico intraparto. Se comienza una perfusiéni.v. de
suero glucosado al 10%, con control horario de la glucemia, y de la
cetonuria en cada miccién. Sila glucemia es mayor de 90 mg/dl se
comienza la insulinoterapia, que se interrumpird en el expulsivo.

Puerperio. Se mantiene el suero glucosado al 10% hasta reanudar
la alimentacién. A los dos meses del parto y una vez finalizada la
lactancia se debe realizar una sobrecarga oral con 75 gramos de
glucosa.

TEMA 33. COMPLICACIONES INFECCIOSAS.

33.1. Vacunaciones.

Estdn contraindicadas: parotiditis, rubéola (MIR 99-00, 39), saram-
piodn, fiebre amarilla (son virus vivos atenuados). No se recomienda
la vacunacion sistemdtica contra: gripe, poliomielitis, hepatitis B
(MIR 99-00, 217) aunque son vacunas permitidas durante el em-
barazo si fueran necesarias.

La vacunacion frente a la fiebre tifoidea es permisible siempre
que esté absolutamente indicada.

Ladelarabia, difteria y el tétanos si deben administrarse cuando
estén indicadas (son toxoides), al igual que la tos ferina (células
muertas).

33.2. Toxoplasmosis.

Se trata de una infeccién inocua en el adulto, que con frecuencia
pasa asintomadtica. Puede aparecer infeccién fetal por via trans-
placentaria como consecuencia de primoinfeccién padecida por
la madre durante el embarazo. El riesgo del feto estd en relacién
con el momento en que ocurre la infeccién materna. Asf, se calcula
que el riesgo de infeccién fetal alcanza el 15, 30 y 60% seguin tenga
lugar en el primero, segundo y tercer trimestre de la gestacion res-
pectivamente. Sin embargo, la gravedad es mucho mayor si ocurre
en las primeras 12 semanas, pues se produce un alto porcentaje de
abortos o embriopatias graves.

Lainfeccion enla embarazada se caracteriza por la aparicion de
asteniay anorexia acompafiadas de adenopatias cervicales y cuadro
faringoamigdalar. Este cuadro puede simular una mononucleosis
infecciosa.

La clinica en el feto se caracteriza por coriorretinitis (mds
frecuente), hidrocefalia, calcificaciones cerebrales y convulsiones
(tetrada de Sabin) aunque la clinica es muy variable y pueden apa-
recer formas sin toda la sintomatologia.

DiagNo6sTICO.

Serologia en la primera visita prenatal. En caso de madres sin an-
ticuerpos, se repetird la serologia en el segundo y tercer trimestre
de gestacion para detectar posibles seroconversiones asintoma-
ticas. Son indicativos de infeccidon activa una IgG creciente o una
IgM positiva. El diagnéstico de la infeccion fetal se realiza a partir
de liquido amniético o sangre fetal, determinando IgM, PCR o
cultivos. La presencia de hidrocefalia o calcificaciones cerebra-
les dispersas son datos ecogréficos que sugieren la presencia de
infeccién fetal.
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ProFILAXIS.

Las medidas primarias que se recomiendan para evitar la infeccién
en las gestantes susceptibles son: evitar tocar ojos y boca sin lavarse
las manos después de haber tocado carne cruda, evitar la ingesta
de carne poco cocida, evitar el contacto con animales reservorio
(gatos , conejos, gallinas, palomas y perros), asegurarse de lavar
bien frutas y verduras antes de consumirlas, ponerse guantes si hay
que realizar trabajos de jardinerfia, etc.

TRATAMIENTO.

En las gestantes en las se observe seroconversién estd indicado el
tratamiento con espiramicina durante todo el embarazo. Si se diag-
nostica infeccion fetal se debe anadir pirimetamina y sulfadiazina en
ciclos de 3 semanas alternando con espiramicina hasta el final de la
gestacion. Se recomiendala suplementacién con dcido folinico para
prevenir la depresién medular producida por la pirimetamina.

33.3. Rubéola.

La infeccién congénita por rubéola ha disminuido drédsticamente
por la vacunacion generalizada de la poblacién femenina en la
pubertad, si bien estamos asistiendo a un pequefio repunte de la
misma debido a la poblacién inmigrante que no estd vacunada
frente a la misma.

La rubéola puede provocar graves alteraciones fetales, depen-
diendo de la época de la gestaciéon. Cuando la madre se contagia
dentro de las primeras 8 semanas, la infeccion fetal supera el 80%,
siendo la sordera neurosensorial el defecto méds comtin encontrado
en los nifios que se infectaron entre la 92-132 semana. Después de
esta fecha las malformaciones severas son menos frecuentes.

DiagNo6sTICO.

El diagndstico se realiza mediante la deteccion de anticuerpos. Un
titulo <1/16 indica susceptibilidad a la infeccién. Una IgG positiva
con IgM negativa significa que la paciente ha pasado la infeccién
(MIR 95-96F 213). Una IgM positiva implica infeccion reciente.

La aparicién de IgM materna positiva constituye una indicacién
parala determinacion de IgM fetal (MIR 98-99, 172). La prueba mds
usada es el ELISA. Se descarta rubéola congénita si la madre no
tiene anticuerpos IgG o si los titulos de Ig G en el nifio (positivos al
nacimiento) descienden hasta desaparecer en 6-12 meses.

PROFILAXIS Y TRATAMIENTO.

No hay tratamiento antiviral efectivo parala rubéola congénita. No
serecomienda el uso profildctico de lagammaglobulina una vez que
ha tenido la exposicion, pues no parece disminuir el riesgo fetal. La
prevencion mediante las campanas de vacunacién es fundamental.
La tnica medida preventiva consiste en vacuna a toda mujer no
inmune en edad fértil y demorar el embarazo hasta pasados por lo
menos tres meses desde la vacunacién, aunque no se ha demostrado
que el virus de la vacuna sea perjudicial para el feto.

33.4. Citomegalovirus.

El citomegalovirus (CMV) es una de las viriasis susceptibles de ser
contraidas por la madre durante la gestacién y afectar al feto. En la
madre, la infeccidn suele ser asintomatica. Aunque un importante
porcentaje de las embarazadas son susceptibles ala infeccién al ini-
ciar la gestacion, s6lo un 3% contraen la primoinfeccién, y de éstas
sélo en un 50% se produce la infeccion fetal. Si la primoinfeccién
tiene lugar durante el primer trimestre, los 6rganos afectos pueden
ser: SNC, corazon, ojos y oido. La infeccién durante el segundo
trimestre puede producir microcefalia, hepatoesplenomegalia,
CID o ictericia.

DiagNosTICO.

Ante la sospecha de enfermedad materna debe solicitarse serologia
de CMV. Un valor elevado de IgM es diagndstico de infeccién activa
primaria o recurrente. Para el diagnéstico de infeccién fetal es mu-
cho mds fiable la demostracion del agente en el liquido amni6tico
que el estudio de la sangre fetal.

TRATAMIENTO.
No existen medidas profildcticas ni terapéuticas especificas.
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33.5. Sifilis.

La sifilis congénita atin se produce en nuestro pais, aunque la
prevalencia de esta enfermedad es baja. Estdn especialmente ex-
puestas al contagio las gestantes jovenes drogadictas, de bajo nivel
socioecondmico y con promiscuidad sexual. Las mujeres con més
probabilidad de tener hijos afectos son las no tratadas con sifilis
primaria, secundaria o latencia precoz. Ya que en muchos casos
las mujeres afectadas no presentan manifestaciones visibles, es
preceptivo realizar una prueba serolégica (no treponémica) a todas
las gestantes.

Si el nifio se infecta, los signos de sffilis precoz se desarrollan
dentro de los tres meses, sobre todo las lesiones cutdneomucosas,
la osteocondritis y la hepatoesplenomegalia.

DiagNo6sTICO.

VDRL o RPR. Son pruebas no treponémicas, inespecificas, va-
lidas para el screening (que es obligatorio) (MIR 05-06, 166) pero
no para el diagnoéstico especifico ya que el embarazo es la primera
causa de falso positivo.

FTA-Abs o MHA-TP. Son pruebas treponémicas. Se realizardn
en caso de positivo en las no treponémicas. Nos proporcionan un
diagndstico especifico.

TRATAMIENTO.

El antibiético de eleccién es la penicilina. El tratamiento antes de
las 16 semanas evita la sifilis congénita. Después de la 16 semanas
cura la infeccién pero no evita los estigmas congénitos. En casos
de alergia se puede utilizar la eritromicina si bien tiene unas tasas
de curacién mucho menores por lo que es aconsejable insistir en el
tratamiento con penicilina (realizar desensibilizacién).

33.6. Tuberculosis y embarazo.

Aunque la tuberculosis en la embarazada es poco habitual, la
incidencia estd aumentando. Los dos factores que tienen mayor
influencia en este incremento son la asociacién de la enfermedad al
VIH ylaaparicién de cepas resistentes, a veces a multiples firmacos.
Cursa como tuberculosis en pacientes con inmunodepresion, por
lo que tiene peor prondstico. El tratamiento recomendado actual-
mente es: isoniacida junto a piridoxina + rifampicina + etambutol
o espiramicina, evitando siempre la estreptomicina, que podria
producir sordera congénita.

La profilaxis antituberculosa con isoniacida puede realizarse en
aquellos casos en los que esté indicada.

33.7. Varicela.

La infeccion por varicela durante el embarazo tiene una baja inci-
dencia. No hay constancia de que el cuadro clinico sea mds grave
en la mujer gestante que en la no gestante, excepto si aparece
neumonia varicelosa.

Ante un contacto, sila gestante presenta IgG en ausencia de IgM
es portadora de inmunidad residual y se le informa de la ausencia de
riesgos para el feto. Sila varicela se produce antes de las 20 semanas
elriesgo para el feto de defectos congénitos por el virus estd alrede-
dor del 2%. El virus es eminentemente dermotropo y neurotropo. Si
aparece después de las 20 semanas el riesgo de defectos congénitos
es practicamente inexistente (MIR 04-05, 167).

TRATAMIENTO.

El tratamiento con aciclovir (800mg, 5 veces al dia, 5-7 dias) estd
indicado si: desarrollo fulminante, varicela hemorrégica, fiebre alta,
neumonia varicelosa, herpes zoster.

La administracién de gammaglobulina dentro de los cuatro
dias que siguen a un posible contagio, es de dudosa eficacia. La
lnica indicacién actual de administracion es si el cuadro aparece
las tres semanas previas al parto para evitar la varicela neonatal que
presenta una elevada mortalidad.

33.8. Hepatitis B y Hepatitis C.

La infeccién materna afecta al hijo en caso de ser portadora crénica,
tener infeccién activa durante la gestacion, o hepatitis crénica activa.
En madres que s6lo son HBsAg positivas, el porcentaje de transmision

placentaria es bajo, pero cuando son positivos HBsAg y HBeAg, el ries-
go de transmision se hace realmente alto. Este es del 90% sila madre
es HBeAg +. Elriesgo de cronificacion es muy alto si se adquiere en el
periodo perinatal. Se precisa una especial vigilancia del crecimiento
fetal. La contraindicacién de lalactancia es controvertida. Se realizarad
inmunoprofilaxis activa y pasiva, pero la gestacién no aumenta el
riesgo de curso clinico grave (MIR 98-99, 167).

La hepatitis C tiene el riesgo de que un 50% de las pacientes
acabe presentando una hepatopatia crénica. Ni la hepatitis aguda
por el VHC altera el curso del embarazo, ni éste influye negativa-
mente sobre la enfermedad. Existe un riesgo elevado de transmisién
vertical en los casos de hepatitis aguda, hepatitis crénica y si existe
coinfeccién por VIH.

33.9. VIH y embarazo.

En Espana tenemos una elevada prevalencia de infeccién por VIH
en gestantes. No presentan mayor incidencia de complicaciones
obstétricas. Los malos resultados obstétricos observados son secun-
darios ala drogadiccioén, tabaquismo, etc. Solo gestantes en estadios
avanzados de la infeccién parecen tener peores resultados. No se
han observado malformaciones congénitas asociadas a la infeccién
por el VIH (MIR 04-05, 166).

Las gestantes infectadas no presentan una evolucién mads rdpi-
da de la infeccién durante el embarazo. Los niveles bajos de CD4
son predictivos de la presentacion de complicaciones infecciosas
como fuera del embarazo. Se aconseja que las gestantes infectadas
reciban las mismas pautas de medicacién que cualquier adulto
(ver capitulo de infecciosas). El tratamiento estdndar consiste en la
combinacién de al menos 3 antirretrovirales. Se consideran seguros
lazidovudina, lalamivudina yla nevirapina. El empleo de indinavir
y zalcitabina debe restringirse en lo posible y el efavirenz esta en
principio prohibido ya que es teratogénico en animales.

PREVENCION DE LA TRANSMISION VERTICAL.

La tasa de transmision vertical previa se sitiia en el 20%, la mayoria de
los casos ocurrirdn en la ultimas semanas de gestacién y parto. La ges-
tante debe recibir una pauta de AZT o zidovudina endovenosay/o 3TC
olamivudina intraparto y alneonato a menos que esté contraindicado
por toxicidad previa demostrada. Se ha demostrado que la cesdrea
electiva (2%) disminuye de forma significativa el riesgo de transmisién
vertical respecto al parto vaginal (10.5%). La cesdrea debe aconsejarse
sin discusién cuando exista deterioro inmunolégico (CD4<200), carga
viral detectable, si no ha recibido tratamiento médico durante la ges-
tacion y en gestantes con bolsa rota menor de 4 horas.

Durante el parto se debe evitar la amniorrexis artificial y realizar
cesdrea si se prevee un parto prolongado. Evitar la realizacién de
microtomas, colocacién de electrodos y partos instrumentados y
contraindicar la lactancia materna en todos los casos.

33.10. Estreptococo B (MIR 99-00, 231; MIR 99-00, 246).

Forma parte de la flora digestiva y coloniza la vagina de 20-30% de

las mujeres, siendo la causa mds frecuente de infeccién bacteriana

neonatal, con una mortalidad del 10-20%. Se produce transmisién

vertical (MIR 05-06, 171) si concurren factores de riesgo como:

e CIR.

* Prematuridad.

¢ Rotura prematura de membranas de mds de 18 horas antes del
parto.

¢ Corioamnionitis.

* Fiebre materna mayor de 38 grados durante el parto.

¢ Inmunodeficinecia.

¢ Bacteriuria por estreptococo B.

e Asfixia perinatal.

* Induccién prolongada.

e Historia de parto previo de un lactante infectado por estrepto-
coco B.

* Numerosos tactos vaginales.

La afectacion de recién nacido precoz suele dar sepsis grave y
la tardfa meningitis purulenta.

El cribado de madres portadoras implica un cultivo de exudado
vaginal y anorrectal a todas las mujeres embarazadas en la semana
35-37.
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La prevencién de la sepsis neonatal consiste en administrar
intraparto (desde el comienzo del parto, hasta el final del expulsivo)
antibioterapia intravenosa.

* Ampicilina 2gi.v. mds 1 g /4 horas

e Pencilina G 5 millones de UI, m4&s 2,5 millones cada 4 horas.

* En alérgicas: eritromicina 500 mg/6 horas o clindamicina 900
mg/8 horas.

La profilaxis se hace en pacientes con cultivo positivo o o en
las que teniendo cultivo negativo o desconocido tienen factores de
riesgo (MIR 01-02, 165).

Factores de riesgo

* Hijo previo con enfermedad por SGB Si — "
* Bacteriuria por EGB —— | Administrar PAI

e Parto antes de la 37 semana

|~

Cultivo recto-vaginal en 35-37 S.G.

No realizado, resultados
desconocidos

R

Factores de riesgo

* RPM de 18 horas o més
» T2 intraparto >38°

b No

No PAI

EGB-

* PAI: profilaxis antibidtica
intraparto

Figura 67. Profilaxis de estreptococo B.

33.11.Virus del papiloma humano.

La transmisién vertical parece limitarse a papilomatosis laringicay
raramente, condilomatosis orogenital o conjuntivo.

Se pueden destruir las lesiones condilomatosas en el tercer
trimestre (no usar podofilotoxina ni 5-FU).

No se recomienda cesdrea electiva salvo obstdculo mecanico
importante o alto riesgo de sangrado.

TEMA 34. FARMACOS Y EMBARAZO.

En general, todos los farmacos estdn prohibidos en una gestante;
se les deja libertad en hierro, dcido félico, antidcidos, paracetamol
y poco méds. Se distinguen 5 categorias:

* Categoria A: ausencia de riesgo fetal, demostrada en huma-
nos.

* Categoria B: bien tolerados en estudios animales, pero no hay
estudios en seres humanos (ej: penicilina).

* Categoria C: carencia de estudios adecuados tanto en humanos
como en animales.

e Categoria D: demostrado el riesgo fetal. En determinadas
ocasiones se pueden usar si el riesgo/beneficio lo aconseja (ej:
fenitoina).

e Categoria X: Los riesgos son tan claramente superiores a los
beneficios que no deben usarse durante la gestacion.

Algunos ejemplos de efectos teratogénicos tipicos son:

¢ Talidomida, tolbutamida y clorpropamida. Producen malfor-
maciones en extremidades, pabellén auricular, ojo y visceras.

* Estreptomicina. Provocalesion del 8° par, micromielia, anoma-
lias esqueléticas.

» Tetraciclinas. Inhibicién del crecimiento 6seo, manchas denta-
rias, micromielia, sindactilia.

* Yoduros. Bocio congénito, hipotiroidismo, retraso mental.

¢ Cloroquina. Lesiones retinianas, lesiones del 8¢ par.

e Metotrexate. Anomalias congénitas multiples. Incluso las dosis
bajas que toman algunas pacientes con artritis reumatoide
pueden provocarlas.

* Anfetaminas. Transposicién de grandes vasos, fisura palatina.

* Dietilestilbestrol. Adenocarcinoma de células claras en vagina
y cuello (MIR 94-95, 127), anomalias del tracto genital por per-
sistencia miilleriana.

* Etanol. Sindrome alcohdlico del recién nacido.
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e Dicumarol ywarfarina. Anomalias esqueléticas y faciales, retraso
mental.

* Podofilino. Teratogénico, incluso por via tépica.

* Aminoglucésidos. Lesiones del 8° par.

¢ Litio. Bocio, anomalias oculares, fisura palatina.

* Antitiroideos. Bocio, hipotiroidismo, retraso mental.

e (Cotrimoxazol (sulfamida). Se asocia a ictericia neonatal, Ker-
nicterus.

* Tiazidas. Teratogénicas. Ademds, los diuréticos estdn contrain-
dicados en el embarazo.

* Aspirina. A dosis minimas de 100 mg/d, se ha usado parala pre-
vencion de la preeclampsia y de CIR. No debe ser usado como
analgésico.

Cloranfenicol. Sindrome gris del recién nacido.

¢ Norfloxacino, pipemidico. El fallo mas comtin de la actualidad
es emplearlos en la infeccién de orina de la paciente joven...
inadvertidamente embarazada. Recuerda que daia el cartilago
en crecimiento.

* Antituberculosos. La isoniacida es el firmaco mds seguro para
el feto, aunque implica un riesgo de hepatitis materna. NO se
emplea como profilaxis, pero SI como agente terapéutico, jun-
to con el etambutol (del que no hay constancia de toxicidad o
teratogenia). La rifampicina es teratogénica en teoria, aunque
estd indicada en el tratamiento; la estreptomicina produciria
dafios en el 8° par fetal. La pirazinamida puede alterar la coa-
gulacién.

e Inhibidores dela ECA (captopril, etc.). Malformaciones y muerte
fetal. No deben administrarse durante el embarazo.

* Misoprostol (prostaglandina). Puede producir aborto por favo-
recer las contracciones.

» Difenilhidantoinas: alteraciones de la coagulacién, hasta el 30%
de los fetos expuestos a fenitoina presentan malformaciones
craneofaciales y digitales, ademds de un menor cociente inte-
lectual.

TEMA 35. OTRAS PATOLOGIAS DE LA GESTANTE.

35.1. Hiperemesis gravidica.

Consiste en la aparicién de vémitos lo suficientemente continuos
e intensos como para impedir la alimentacién de la gestante,
favoreciendo la deshidratacién y las alteraciones metabdlicas, y
requiriendo ingreso hospitalario.

TRATAMIENTO.
Ingreso hospitalario y reposo: es conveniente el aislamiento y la
tranquilidad de la paciente.

Reposicién hidroelectrolitica: se realiza por via intravenosa,
pasédndola a via oral una vez que sea tolerada.

Medicacién antiemética: podemos usar clorpromacina, sulpi-
ride o sedantes.
35.2. Ictericia recurrente del embarazo o colestasis
intrahepatica gestacional.

Es una enfermedad ocasionada por una exageracion del defecto en
la excrecién de dcidos biliares fisiol6gico que se observa en algunas
gestantes y en las tomadoras de anticonceptivos orales, probable-
mente debido a una susceptibilidad aumentada a los estrégenos y
progestdgenos, aunque el nivel de éstos no suele estar elevado.

CLINICA.

Consiste en la aparicién de:

* Prurito generalizado, es el sintoma mds precoz de la colestasis
intrahepdtica gestacional. Aparece en la segunda mitad de la
gestacion y aumenta conforme avanza la gestacion. Es debido
alaaccion del exceso de 4cidos biliares en la piel, y aparece con
predominio nocturno.

e Coluria (60% de los casos).

» Ictericia en los casos més graves (10-20%), en ausencia de otros
sintomas hepdticos o gastrointestinales.

Se comprueba elevacién de la fosfatasa alcalina (que podria dis-
tinguirse de la placentaria por técnicas isoenzimaéticas) y colesterol
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(MIR 96-97, 81), elevacién de la bilirrubina (hasta 6 mg/dl), leve
elevacion de los dcidos biliares séricos y transaminasas normales
o relativamente aumentadas, con GGT normal o elevada.

Cuando la alteracion es leve se llama prurito del embarazo.

TRATAMIENTO.

El tratamiento consiste en administrar colestiramina para aliviar el
prurito, suplementar las vitaminas liposolubles A, D, K, E si el tra-
tamiento es prolongado y dar vit K si hay prolongacién del tiempo
de protrombina. También son titiles el 4cido ursodesoxicélico, los
antihistaminicos y la dexametasona.

Debe mantenerse control fetal periédico, (el dato que mds
se asocia con la mortalidad fetal es la cifra de dcidos biliares en
sangre materna) e inducir el parto cuando haya madurez fetal. El
prondstico materno es favorable, pero el fetal puede estar com-
prometido, con mortalidad cercana al 5%. Desaparece tras el parto
pero recurre en cada gestacion. No evoluciona a higado graso agudo
del embarazo.

35.3. Higado graso agudo del embarazo o esteatosis
hepatica aguda gravidica.

Es una complicacién poco frecuente que presenta riesgo de mor-
talidad tanto materna como fetal.

CLINICA.

Suele aparecer tardiamente (>35 semanas) y el riesgo de recurrencia
es muy bajo. Los sintomas iniciales son nduseas y vémitos, dolor
abdominal, anorexia e ictericia. El prurito es raro. La mitad tienen
fiebre, y casi la mitad, hipertensién, proteinuria y edema.

DiagNoOsTICO.

Se evidencia elevacion de las cifras de transaminasas, de bilirrubina,
y en los casos graves, disminuyen el tiempo de protrombina y la
cifra de fibrinégeno.

TRATAMIENTO.

La esteatosis desaparece rdpidamente tras finalizar la gestacidn,
pero no se cura nunca antes del parto, por lo que la terminacién
de la gestacion es hoy la tnica actitud vélida, que ha mejorado
radicalmente el prondstico actual de la enfermedad.

35.4. Dermatosis del embarazo.

Engloba a un grupo muy heterogéneo de procesos dermatoldgicos
asociados especificamente con la gestacién, algunos de los cuales
tienen alto riesgo fetal.

1. Dermatosis con alto riesgo maternofetal.

a) Dermatitis autoinmune por progesterona. En todas las gesta-
ciones de la paciente aparecen lesiones cutdneas pustulosas,
agrupadas. Hay eosinofilia y sensibilidad alas pruebas cutdneas
de progesterona.

b) Dermatitis papulosa del embarazo. En todas las gestaciones
aparecen diariamente pdpulas eritematosas, pruriginosas y
diseminadas, y las preexistentes se oscurecen y curan en 7-10
dias, dejando hiperpigmentacion residual. Todo cesa tras el
alumbramiento. Se cree que la HCG estd muy elevada. La pre-
dnisona, 50 mg/d, mejora el prondstico.

¢) Herpes gestacional. Placas eritematosas pruriginosas con for-
macion de ampollas, que no siempre desaparecen tras el parto.
Hay leucocitosis y eosinofilia. Se ve IgG y C3 en la inmunofluo-
rescencia directa de la biopsia. La prednisona, 50 mg /d, mejora
el prondstico.

2. Dermatosis sin riesgo maternofetal.

a) Erupcién polimorfa del embarazo, consiste en una erupcién
cutdnea intensamente pruriginosa que aparece al final del
embarazo y no suele recidivar en gestaciones posteriores. Los
corticoides, orales o tépicos, mejoran el prurito.

b) Pririgo gestacional. Aparecen lesiones pequeiiasy pruriginosas
que aumenta a lo largo del embarazo, cede con el parto, y no
suele recurrir. No hay cambios en las pruebas de laboratorio.
El prurito mejora con corticoides tépicos o antihistaminicos
orales. No confundir con el PRURITO gestacional.

¢) Hiperpigmentacion cutdnea: la distension de la piel en abdomen
y mamas puede producir estrias, que suelen perdurar tras el
parto. La linea media abdominal puede hiperpigmentarse, asi
como la cara: cloasma, que desaparece tras el parto.

3 " 3

Figura 68. Herpes gestacional.

35.5. Nefropatia gravidica.

Ver capitulo de Nefrologia.

35.6. Cardiopatias y embarazo.

Entre el 1-2% de las gestantes padece alguna cardiopatia, siendo
las mds frecuentes las reumdticas, y de ellas, la estenosis mitral, la
mas frecuente de todas. La estenosis pulmonar es poco frecuente.
Dentro de las congénitas, las més frecuentes son la comunicacién
interauricular yla persistencia del conducto arterial. La mortalidad
materna estd alrededor del 1%. El pronéstico fetal también empeo-
ra, teniendo peor prondstico en caso de cardiopatias cianéticas
maternas.

La actitud debe ser esperar un parto vaginal, aunque debemos
evitar periodos de dilatacién y expulsivos prolongados. La cesdrea
aumenta la mortalidad en pacientes cardiépatas, y debe reco-
mendarse evitar el embarazo en caso de cardiopatias graves o mal
compensadas, como aneurismas adrticos (MIR 99-00, 44), siendo un
buen método la anticoncepcién de barrera (MIR 99-00F 185).

35.7. Epilepsia y embarazo.

La epilepsia no contraindica la gestacién. Se han descrito de
dos a tres veces mds riesgo de muerte fetal, prematuridad y
malformaciones congénitas (labio leporino, paladar hendido y
malformaciones cardiacas). Las crisis aumentan en un 15% de
los casos, disminuyen en un 24% y no cambian en un 25%. Se
aconseja pautar dcido félico a dosis de 5 mg/dia y vitamina K 20
mg/dia 2 semanas antes de la fecha prevista del partoy 1 mgim al
neonato al nacimiento. No esta justificado el cambio de farmaco
antiepiléptico porque ninguno es totalmente inocuo. Se aconseja
monoterapia y la menor dosis posible teniendo en cuenta que la
gestacion varia la dosis de farmaco libre. La carbamacepina y el
4cido valproico aumentan el riesgo de defectos del tubo neural
(1%) y la difenilhidantoina produce el sindrome de la hidantoina
fetal (ver firmacos y embarazo). De los nuevos farmacos antiepi-
lépticos, lalamotrigina es aquel del que se tiene experiencia clinica
mds amplia y no se han observado mds anomalias congénitas que
en la poblacién normal.
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35.8. Gestante Rh negativo.

Cuando la madre es Rh(-) y el padre Rh(+) (aproximadamente 12%
parejas), el problema ocurre si el feto es Rh(+). Si hay isoinmuni-
zacién Rh, la madre desarrolla anticuerpos anti-Rh en respuesta al
antigeno presente en el feto, fundamentalmente el antigeno D. En
sucesivos embarazos, los anticuerpos IgG atraviesan la placenta y
producen hemdlisis fetal. En un 25% se presentard la forma mds
grave (hidrops fetalis).

Se debe realizar a toda embarazada determinacién del grupo
ABO, factor Rh y test Coombs indirecto en la primera visita.

ProOFILAXIS.

Se debe administrar Ig anti-D en gestantes Rh(-) con test de Co-
ombs indirecto negativo si la pareja es Rh(+) o desconocido en la
282 semana de gestacion, y posteriormente, si el feto es Rh(+), una
nueva dosis dentro de las primeras 72 horas postparto. Estard con-
traindicada la profilaxis en mujeres con deteccién de anticuerpos
positiva (MIR 02-03, 232)

También se debe administrar 1 dosis de IgG anti-D tras aborto, ya
sea espontdneo o por interrupcién voluntaria, embarazo ectépico,
biopsia corial, amniocentesis, funiculocentesis, version cefélica
externa (MIR 00-01, 164).

TRATAMIENTO.

Los tratamientos disponibles para su utilizacién durante el emba-
razo son: funiculocentesis con transfusion intrauterina o plasma-
féresis y administracion de altas dosis de inmunoglobulinas. Su
indicacion se realizard en funcién de la edad gestacional, la tasa
de anticuerpos circulantes y los hallazgos ecogréficos de hidrops.
En el recién nacido el tratamiento consistira en la fototerapia séla
o combinada con la exanguinotransfusién.

]

Nada
Coombs indirecto

a la mujer
Negativo

Positivo

l

Mujer sensibilizada, la
profilaxis no esta indicada

Gammaglobulina humana antiD a
las 28-32 semanas de la gestacion

v

Bebé Rh (-) Bebé Rh (+)

v v

Nada mas 22 dosis de gammaglobulina
antes de las 72 horas

Figura 69. Profilaxis de isoinmunizacion Rh.

35.9. Cronograma de seguimiento de embarazo.

1. Quimioprofilaxis con dcido félico para prevencién de defectos
del tubo neural:

- Toda mujer con deseo de gestacién debe tomar 0,4 mg/dia
desde un mes previo a la concepcién hasta la semana 12 de
gestacion.

2. Cronograma de serologia:

- Preconcepcional: solicitar siempre lues, toxoplasma, rubéola
y VIH.

- Primer trimestre: VIH, rubéola, toxoplasma, sifilis, hepatitis
B.

- Segundo trimestre: VIH si factores de riesgo (ADVP, prosti-
tucién, VIH de la pareja, etc.

- Tercer trimestre: hepatitis B a todas las gestantes. VIH y sifilis
sélo si factores de riesgo.
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10.

11.

13.

Analitica general:

- Una analitica general en cada trimestre, con atencién a
pruebas de coagulacién en tercer trimestre para analgesia
epidural.

Cribado de diabetes gestacional:

(ver capitulo 32.6 Diagnéstico de diabetes gestacional).

Cribado de incompatibilidad de Rh:

(ver capitulo 35.8 Gestante Rh negativo).

Exploracién genital y mamaria:

- Inspeccion de genitales, tacto bimanual y exploracién ma-
maria.

- Toma de citologfa cervicovaginal si no se realiz6 durante el
dltimo afio.

Urocultivo:

- Sedebe realizar a todas las gestantes un urocultivo entre las
semanas 12-16 para detectar bacteriuria asintomadtica, y se
repetird a la semana 28.

Diagndstico prenatal:

- Sehard screening clinico (edad materna >35 afios), bioqui-
mio y ecogréfico en el primero y/o segundo trimestre, segiin
disponibilidad del centro.

Medidas higiénico-dietéticas:

- Dieta equilibrada rica en calcio.

- Higiene adecuada, incluida higiene bucal.

- Abandono de hébitos toxicos (alcohol, tabaco, etc).

- Evitar riesgos de exposicién.

Identificacién de gestacion de riesgo alto o muy alto:

- Aparicién de CIR, malformacién fetal, incompetencia cer-
vical, placenta previa, DPPNI, HTA grave, rotura prematura
de membranas, parto pretérmino, embarazo prolongado,
cardiopatia materna grave, etc.

Identificacién de factores de riesgo de ETS:

- Promiscuidad sexual.

- Prostitucién.

- Pareja con ETS, etc.

. Exploracién ecogréfica:

- Serecomienda una exploracién ecografica por trimestre.
(Ver capitulo 22.2 Ecografia obstétrica).

Quimioprofilaxis con hierro:

- Esnecesario dar suplementos de hierro, en general si : he-
moglobina <11 g/L y hematocrito <33%.

. Actualizar vacunacioén antitetanica.
15.

Cribado de estreptococo B.
(Ver capitulo 33.10 Estreptococo B).



