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Eje HPT-HPF-Gonadal

Hormonas femeninas

Ciclo genital femenino

O] Imprescindible

Es un capitulo muy poco preguniado en el examen MIR pero su lectura es aconsejable previo al estudio de esta especialidod.

GINECOLOGIA



1. Fisiologia Eie HPT-HPF-Gonadal o)

1.1 Hipotélamo

* El hipotélamo es una estructura nerviosa con mdlfiples co-

nexiones. El nicleo arqueado, situado en lo fosita olfatoric
posterior, segrega de forma pulsétil un decapéptido llamado
GnRH (hormona estimulodora de los gonadotropinas).
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Conc. GnRH

Existen anélogos sintéticos de GnRH (goserelina, nafareling,
leuprolide...) que se pueden administrar en pulsos, para acli-
vor lo liberacién de gonadotopinas, y sobre todo de forma
continua, pare inhibirlo, en el tratomiento de miomas (dismi-
nucién de tamafio y vascularizacién), de hemorragio disfun-
cional, pubertad precoz, endometriosis leve, oncologia (ca.
endometrio, mama y préstata) y confrol del ciclo en repro-
duccién asistida (3MIR).

repeMIR

Los anélogos de la GnRH se utilizon en el tratomiento de los
miomas uterinos. (3+)

1.2 Hipéfisis

La hipéfisis anterior o adenohipéfisis procede de una evagi-
nacién de la bolsa de Rathke (ectodermo). Contiene 3 fipos
de células: 1) Eosinéfilas que segregan GH y PRL; 2) Baséfi-
las que segregan gonadotropinas (FSH y LH); y 3) Croméfo-
bas que segregan TSH. No fiene riego arterial directo, sino
que estd rodeada del plexo venoso portfal, pero es el tejido
mas perfundido del organismo.

La hipéfisis posterior o neurchipéfisis procede de un evogi-
nacién anterior del Il ventriculo. Libera oxitocina (ndcleo su-
praéptico) y vasopresina u hormona antidiurética (n. poro-
ventricular). Lo oxitecina provoca la controccién del masculo
liso, en especial las cels. mioepitelicles de la mama, causan-
do la eyeccién de la leche.
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I. CiCLO GENITAL FEMENINO

« Las gonadotropinas son glucoproteinas segregadas por los
células gonadotropas de la hipéfisis anterior, iras el estimulo
de GnRH. En condiciones normaoles los estrégenos ejercen
una refroalimentacién negativa scbre ellas. La inhibina tom-
bién controla la secreccién de gonadotropinas, sobre todo de
FSH.

¢ Constan de 2 subunidades, la subunidad B es especifica y la
a es igual a la de la TSH y HCG (por ello su deferminacién
puede dar reaccién cruzeda) (MIR).

* Se segregan de forma pulséfil, pero como la vida media de
la FSH es mayor, fluctia menos su concentracién a lo largo
del dia.

« Hay méximos niveles circulantes en vida fetal en semana 28
(sobre todo de FSH). Estan elevadas en recién nacido por
pérdida del feed-back negativo de los esteroides placentarios
sobre la hipéfisis fetal (en rm varones hasta los 6 meses y en
mujeres hasta el aio de vida) y, bajas durante la infancia. En
la pubertad, hay elevacién nocturna de LH. En la edad fériil
se producen variaciones ciclicas y en lo menopausio aumen-
fan, sobre todo ia FSH (2MIR).

* En un ciclo normal hay un pico de gonadotropinas 12-24
horas antfes de la ovulocién (mas de LH), por feed-back posi-
tivo de los estrégenos (MIR).

« La FSH (hormona foliculoestimulante) estimula el crecimiento
de las células de la granulosa ovérica y controla la aromata-
sa que es responsable de la transformacién de los andrége-
nos en estrégenos.

e Lo LH (luteinizante) esiimula los células de la teco ovérica
para la produccién de andrégenos y confribuye a la forma-
cién del cuerpo ldteo.

 Los valores normales de gonadotropinas en mujeres con ci-
clos ovulatorios oscilan entre 5-20 Ul/| en fase folicular pre-
coz. Tasos elevadas de FSH sugieren insuficiencic ovérica. Ta-
sas descendidas de FSH y LH (<2 mU/mi) indican amenorrea
de origen HPT-HPF y exigen realizocién de un test de LHRH.
Una elevacion aislada de LH (LH/FSH > 2) orienta a poliquis-
tosis ovérica (3MIR). La medicién de FSH es el porémetro
més 0til en lo medicién de lo reserva ovérico.
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Concentracién de hormonaos sexuales en un ciclo férl

1.3. Ovario

El ovario confiene unos 500.000 foliculos primordiales en la
pubertad, de los que sélo 400 llegarén a ovulor.
Se diferencian ftres foses: folicular, ovulacién y fase litea.
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Estrébgenos Progesterona
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2. Hormonas femeninas

A. ESTROGENOS:
Esteroides de 18 atomos de carbono, cuyas acciones son:
= Estimulan la aparicién y mantenimiento de los caracteres
sexuales secundarios femeninos.
= ligero efecto onabolizante, ¥ del colesterol total y betali-
poproteinas, T HDL, retencién de agua y sodio y refen-
cién de fosforo.
* Aumento de la produccién de Ac.
= |mpiden la reabsorcién ésea.
* Vasodilatacion,
Existen distintos tipos:

« El principal estrégeno en la edad fértil y el més potente
es el estradiol (MIR). Lo mayoric del estradiol plasmdético
se sintetiza en el ovario (MIR). Las tasas de esiradiol
varian @ lo largo del ciclo. Cifros por debajo de 50
pg/ml sugieren hipogonadismo.



e En lo gestacién predomina el estriol (MIR), estrégenc
exclusivo de la especie humana y con sélo un 10% de
potencia bioclégica del estradiol. El estriol placentario
deriva en su mayor parte de esteroides fetales (MIR).

« En la menopausia predomina la estrona (MIR), que tiene
el 50% de lo potencia del estradiol. Procede fundamen-
talmente de la conversion de los andrégenos en la gra-

sa periférica (MIR).
T e
g/ m)
12 2
n 22
10 20
90 , 18
80 B
7 50
40
30
20
10
42 44 46 50 52 54 56 58 60 DA
Concenfracién de estrégenos y FSH en lo perimencpousio
*  Haoy también dtiles vio

estrégenos conjugados equinos,
oral como fratamiento hormonal sustitutivo (THS).
e Estrégenos no esteroideos: DEB (diefilestibestrol) aso-
ciado a adenocarcinoma de celdlos claras de vagina en
hijos cuyas madres tomaron duronte la gestacién
(3MIR), y fitoestrégenos, usados en el climaterio, con
baja ofinidad por el receptor.

A.2. ESTROGENOS SINTETICOS:

« El efinilestradiol es el més potente de los estrégenos
orales y el més usado en el mundo. Es el componente
estrogénico de la mayoria de los anticonceptivos hor-
monales (ACH).

* Otros: mestranol (algunos ACH), valerianato, propio-
nato o enantato de estradiol (THS) (MIR).

A.3. ANTIESTROGENOS:

- SERM (moduladores selectivos de los Rc de esirégenos):

e Clomifeno: bloguea los receptores hipotalémicos
pora los estrégenos, impidiendo la retroaccién ne-
gativa sobre el HPT y provocando la liberacién de
FSH y LH (MIR 81). Util en lo induccién de la ovula-
cién, Produce ligera atrofia endometrial.

* Tomoxifeno: efecio estrégenico en hueso, aparato
cardiovasculor (MIR), aparato genital (aumenta la
incidencia de adenocarcinoma de endomeirio MIR).
Su utilizacién se asocia a una disminucién en la inci-
dencia de Ca. de mama coniralateral (MIR).

* Raloxifeno: efecto esirogénico en hueso (fratamiento
de la osteoporosis postmenopausica) y ap. cardio-
vascular.

e Bazedoxifeno: efecto estrogénico en hueso y opara-
to cardiovasculor. El uso de bazedoxifeno para re-
ducir el riesgo de fractura puede contribuir a la re-
duccién en el riesgo de cdncer de mama, sin riesgo
para el Gtero y los ovarios. La combinacién de ba-
zedoxifeno con estrégenos ha demostrado mejorar
la DMO y los sintomas vasomolores sin efecto esti-
mulante sobre el endometrio o la mama.

- Inhibidores selectivos de la gromatosa (SAl): Bloguean la
conversién de androstenodiona en estrona y de testoste-
rona en estradiol. Los hay no esteroideos, inhibidores re-
versibles (ominiglutetimida, letrozol y anastrazol) y com-
puestos esteroideos, irreversibles (exesmestano y formes-
tano). Utilidad:

* Como adyudante en Co. moma en mujeres post-
menopadsicas con RE+ (MIR) y en premenopausi-
cos con Ca. de moma melostético, osociodos a
agonistas de LHRH.

* Trotamiento de la pubertad precoz periférica del
Sdr. de McCune-Albright, de segunda linea en el
hirsutismo, en algun caso de FIV y en endometro-
sis.

En estudio, el fulvestrén.

B. GESTAGENOS:
Esteroides de 21 dtomos de carbono.

B.1. AG NA

* En un ciclo fértil su produccién es méxima en segun-
da fase del ciclo por la secrecién del cuerpo Iiteo
(MIR 81, 82).

« Durante la gestacién lo mayor parte procede de pre-
cursores maternos (colesterol y acetatos) (MIR) y a su
vez, participa como precursor en lo esteroidogénesis
fetal (MIR). Durante el primer trimestre de la gesta-
cién es sintetizado fundomentalmente por el cuerpo
ldteo y a partir de la semana 12, toma el relevo la
placenta (MIR).

¢ Su dosificacién sirve para confirmar lo existencia de
owwlacién (MIR) y valoror la calidad del cuerpo liteo.

* Su accién fundamental es la preparacién del endo-
metrio para la gestacién (decidualizacién) y el man-
tenimiento de la misma

¢ Es un poso -nhrmed»o en el metabolismo de la al-
dosterona y del cortisol en la glandula suprarrre-
nal, asl como de la androstendiona en el ovario.

e Sirve para detectar los blogqueos enziméticos en el
Sdr. adrenogenital (fundomentaimente de 21-
hidroxiiosa) (2MIR). Valores por encima de 8 ng/ml
son diagnésticos de déficit de 21-hidroxilasa y en-
tre 3-8 ng/ml obligan a realizar un test de ACTH.

B.2. GESTAGENOS SINTETICOS:
- Derivados de la 17-OH-progesterona (antiandrogénicos):
Ac. de ciproterona o dienogest, Gfiles como ACH y en hirsu-
fismo.
Noretisterona, norgestrel , levonorgestrel (tiles como ACH, o
danazol en endometriosis, o fibolona como THS...

- Derivados de la aldosterong: drosperinona (ACH).

C. ANDROGENOS:
Esteroides de 19 &tomos de carbono, su fuente fundamental son
las cels. de Leydig del testiculo.

C.1. ANDROGENOS NATURALES:
- Testosterona y Dehidrotestosterona:

¢ Produciéon de testosterona: 25% ovérica, 25% suprarre-
nal y el 50% procede de la conversién periférica a par-
tir de androstendiono.

» Lo tesiosterono es el andrégeno fundomentol en lo mu-
jer (MIR). Se metaboliza dentro de su "célule diana” o
una forma més activa, la DHT, responsable de su accién
hormonal, mediante el enzima 5a-reductasa (MIR 89).

* La testosterona y la DHT son los dnicos andrégenos con
capacidad de unién al receptor citoplasmético y de in-
duccién de signos virilizantes en lo mujer (MIR).

o Cifros normales de testosterona: 200-800 pg/ml. Por
encima de 1.000 se debe descartar patologia funcional
y por encdma de 2.000 se debe sospechar potologia
tumoral.

- S-DHEA:

» Andrégeno menos activo biolégicamente. De producién
mayoriariamente suprarrenal.

» Cifras normales: 80-350 mcg.

* Produccién: 70% ovérica y 30% suprarrenal.

e Cifros normales: 60-200 ng. Elevados en SOP.
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I. CicLO GENITAL FEMENINO

DHEA
3P -deshidrogenasa l Efecto
ANDROSTENDIONA androgénico
mds potente
17 B -deshidrogenasa l
TESTOSTERONA
5a -reduciaso l
DHT

25%

PPy
T DHT SHBG¥DHT

Sintesis de los andrégenos

C.2. ANDROGENOS SINTETICOS:
- Derivados mefilados: mesterolona
- Derivados esterificados: propionato de testosterona (Gtil de
forma tépica en distrofias vulvares).

Utiles en el trafamiento de los andrégenismos.

- Bloqueo de 5a-reductasa: finasteride (MIR).

- Blogueo competitivo del Rc intracelular: ac. de ciproterona,
drosperinona, espironolactona y flutamida.

3. Ciclo genital femenino

3.1. Ciclo ovérico

A. FOLICULOGENESIS (FASE PROLIFERATIVA):

o Foliculo primordial: formado por ovocito de primer orden
en profose de la primera meiosis (monocapa de granu-
losa y membrana basal). Crecen un nGmero determina-
do de foliculos (reclutamiento folicular).

» Foliculo primario: formado por ovocito rodeado de zona
peltcida, gronulosa poliestratificada, membrana basal y
teca poliestratificada. El foliculo dominante es el Unico

* Foliculo secundarig: debido a la accién de la FSH se di-
ferencian copa interna y externa en granulosa y teca. Es
capaz de responder a hormonos periféricas. En la feca
existen fundamentalmente receptores de LH y _en la
granulosa de FSH (sobre todo), LH (estimulados por la
FSH), PRL, testosterona y estradiol. En la feca se sinfeti-
zan andrégenos que se tronsformaon en estrégenos en la
granulosa (aromatizacién).

Caludos de la leca interna
( CH, Colestorol
C=0 9
—_—
2 Progesterona O&

Androgterine Estrona
s -
progasterona
OH OH
.. p:?ﬁmﬁ-o
Testosterona Estrodiol

Calvlas de lo gronudosa  Vie de A - biosintesis
Sintesis hormonal en el foliculo ovérico

» Foliculo madure o de Grogf: consta de ovocito de se-
gundo orden (haploide), granulosa (disco oéforo y coro-
na radiata) y teca. La unién del oocito al follculo se
hace a través de céls. granulosas especializadas consti-
tuyendo la colina germinal.

Desarrollo folicular en un ciclo normal

B. OVULACION

* Consiste en la expulsién del ovocito de segundo orden y
del primer corpisculo polar.

* Se produce en el dia 14 de un ciclo de 28, 12-24 horas
después del pico de LH y 36 horas tras el de estradiol
(MIR) (200-450 pg/ml).

e Mecanismo: factores hormonales (liberacién de LH y FSH
provocode por retroclimentocién positiva  estrogénica
3MIR,88,98,98); factores mecdanicos (aumento de la
presién infracanalicular) y factores locales como enzimas

proteoliticas y prostoglandinas.
C. FASE LUTEA .
* Lo proliferacién del cuerpo liteo coincide con la produc-

cién masiva de estradiol y sobre fodo de progesterona en
los primeros dias postovulacién (3MIR). Depende de lo
produccién continvada de LH (MIR).

* Lo regresién del cuerpo l{teo (corpus albicans) coincide

con la caida hormonal.



3.2. Ciclo endometrial

3.3. Ciclo tubérico

A. FASE PROLIFERATIVA:

Regeneracion a partir de los fondos de saco glandulares por
accién estrogénica. Aumento del espesor glandular, vascular y
estromal; ol final, plegamiento glanduler y pseudeestratificacién.

B. FASE SECRETORA O POSTOVULATORIA:

Crecimiento y dilatacién glondular, secrecién epitelial; transfor-
macién decidual del estromo secundaria o la accién de la pro-
gesterona segregodao por el cuerpo litec (MIR 81).

C. FASE DE DESCAMACION (MENSTRUACION):

Descamacién de la capa funcional causada por deprivacién
hormonol, factor vasoconstrictor, drenaje linfético insuficiente.

@Oo

s ® ®@ @

Volumen Moderado  En aumento
continuo
Viscosidad Alta Moderada
Cristalizacién  Ausente Presente
Filancia (cm) 1-2 3-4

I i

Primera fose de proliferacién epitelial, segunde de secrecién
(células en cuiia).

3.4. Ciclo vaginal

e Primerg mitad: célulos grondes, poligonoles, nicleo peque-
flo, citoplasma eosinéfilo por occién estrogénica.. Durante
lo ovulacién cuando la picnosis y acidofilia alcanzan su
méxima expresién.

* Segunda mitad: células pequenas, bordes plegados, nicleo
grande, citoplasma baséfilo por accién de la progesterona.

3.5. Ciclo cervical

Durante la ovulacién el orificio cervical se entreabre, cumenta la
cantidad y filancia del moco, cristalizando en "helecho®. Por
accién de lo progesterona en la 2° mitad del ciclo la secreccién
del moco es mas escaso, densa y no cristaliza.

Méxima Disminuido  Minima
(Mucorrea) Baja Elevada
Baja Minima Ausente
Bien o ausente
desarrollada

15-20 10-15 1-3

L

TEST DE INSLER (Valoracién del moco cervicol)

MIR 01 (7149): ¢Cudl es el andrégeno fundamental en lo mujer?:
Androstendiona.

Dehidroepiondrosterona.

Androstendiol.

Androsterona.

Testosterona.*
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I. CicLo GENITAL FEMENINO
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1. HORMONAS DEL EJE HPT-HPF-GONADAL:

FSH Y LH: hormonas glucoproteicas, secretadas por lo hipéfisis anterior o adeno hipofisis, de doble cadena { lo subunidad B
es espedcuco y la a es igual a la de la HCG y TSH). Secreccién nocturna en pulsos de LH en pubertad. Aumentan en la me-
nopausia (la FSH en moyor cantidad y més precozmente) por ausencia de lo retroalimentacién negativa estrogénica. Tasas
dmdm..ds.ﬁﬂ_&mn insuficiencia ovérica, tasos descendidas de FSH y LH indican amenorrea hipogonadotropa y una
elevacién aislodo de LH orienta a SOP.
Es estradiol se sintetiza fundamentalmente en el ovario y es el pricipal estrégeno en la edad fériil. El estriol se sintetiza fun-
damentalmente en la placenta y es méximo en la gestacién a término. La estrona se forma en la grasa periférica y es el
mmmmm la menopausia.

La progesterona es secretada por el cuerpo liteo en 2° fase del ciclo y en los 12 primeras semanas de la gestacién; a partir
de la semana 12 lo sinfetiza la placenta. En la geslacién procede de precursores maternos y parlicipa como precursor de es-
teroides fetales. Su accién fundomental es mantener la gestacién.

La 170OH-progesterona es un metobolito inermedio en la sintesis de hormonas suprarrenales y sirve para deteciar bloqueos
onziméﬁcos de la 21 -OH (hiperplosio suprarrenal congénita).

i s andrégenos con copacidad de unién al receptor e induccién de virilizacién (desarrollo
de eef"'ﬂ'es emmos moscvlanS) Lo tesfoterona es el principal andrégenc en la mujer.

2. CICLO GENITAL FEMENINO:

Fase proliferativa: accién estrogenica. Foliculo primordial formado por ovocito de primer orden en profose de 1% meiosis. El

foliculo de Graaf consta de un ovocito de 2° orden (haploide, metafase de 2° meiosis).

e Owvulacion: liberacién de FSH y LH secundaria a feed-back positivo estrogénico. Expulsién de ovocito de 2° orden.

e Fase lutea: producién de estradiol y sobre todo de progesterona (por el cuerpo lileo manienida por la LH). Endometrio
secretor o decidualizado.

e Fase de descomacién: deprivacién hormonal.
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Hermafroditismo verdadero

Sindrome del ovario poliquistico D 12

Androgenismos 2
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Este es un copitulo algunas veces en forma de pregunto directa aungque en la mayoria de las
ocasiones en forma de caso clinico. Aunque de forma global el aportado més preguntado es el del hipogonadismo hipogonadotropo
actualmente es muy preguntado el Sindrome de ovarios poliquisticos.

O. RD 3
e Pregunto directa: la forma més frecuente de hiperplasia suprarrenal congénita es el déficit de 21-hidroxilasa (2MIR).
»  Coso clinico:
¢ Talla bajo+amenorrea primaria+pterygium colli: Sindrome de Turner que se diagnostica mediante el cariotipo (2ZMIR)
* Obesidad +oligomenorrea+hiperandrogenismo+LH que duplica a FSH +ovarios multifoliculares en Eco: Sindrome de
ovarios poliquisticos. Tratamiento inicial si obesidad mediante dieta y ejercicio (SMIR).
¢ Diognéstico diferencial de las amenorreas (3MIR):

Hiperproloctinemio
{radiogrofia seilr) +

INECOLOGIA
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Il. AMENORREAS Y ANDROGENISMOS

DEBES RECORDAR COMO CONCEPTOS CLAVE:

Criterios para el diagnéstico de SOP (Grupo de consense-Rotterdam 2003): presencia de 2 de los 3 aspectos bésicos que caracterizan

este sindrome:
e Oligo y/o anovulacién.
* Hiperandrogenismo (clinico y/o bioquimico).

*  Ovarios poliquisticos, definidos segin ecografia lmnsvogmal por la presencia de 12 0 més foliculos con diémetros de 2-9 mm y/o
un volumen ovdrico moyor de IOmI Con que lai imagen ecogréﬁco sea de un ovario es suﬁccente
: 2l ries: o, g

1.1. Amenorrea

La omenorrea es lo folta de mesntruaciéon, Puede ser de dos
fipos:

1. AMENORREA PRIMARIA:

Ausencia de menarquia a los 14 afos sin desarrollo de caracte-
res sexuales secundarios, o a los 16 si el desarrollo es normal.
La causa més frecuente es la disgenesia gonadal (MIR).

2. AMENORREA SECUNDARIA:

Una vez establecidos los cicdlos menstruales, la desaparicién de
al menos 3 de ellos o ausencia de menstruacién por un periodo
de 6 meses. La causo mds frecuente es el sindrome del ovario
poliquistico (MIR) (tras haber descartado la gestacién).

Se denomina oligomenorrea a ciclos largos, ciclos menstrucles
de duracén mayor de 45 dias pero menos de 6 meses.

1.2. Diferenciacién sexual

La génada indiferenciada evoluciona a testiculo en aproxima-
damente 45 dias, bajo la influencic del antigeno aHY, cuyo gen
se encuentra en el cromosoma Y. El testiculo controla la diferen-
ciacién sexual por medio de 2 elementos: la hormona antimille-
riano (AMH) y la testosterona:

* Lo hormona antimilleriona (AMH) es segregada por los
células de Sertoli del testiculo fetal. Inhibe el desarrollo de los
conductos de Miller, participa en la detencién de la meiosis y
contribuye a lo regulccién del descenso testicular. ActGa de
formo local y en su propio lodo. La cusencia de cromosoma

o especificamente del gen SRY, que codifica la proteina
TDF, hace que no se sintetice AHM, y por lo fanfo, que se
desarrollen genitales internos femeninos.

e Lo festosterona segregoda por las células de Leydig estimulo
la diferenciacién de los conductos de Wolf para formar el
aparato genital exierno masculino. Lo ausencia o el mal

permiten el desarrollo de genitales externos femeninos. La di-
ferenciacién de los genitales exiernos sa inicio en la 8° se-
mana de vida embrionaria.

LoLh eshmula olo célulc de Leydag
La FSH a la célula de Sertoli.

00

Condudios de Wolf ———p Conducics de Miller

e 2 e

Diferencias en el desarrollo sexual de genitales internos masculinos y

El desarrollo femenino se realiza por defecto:

1. Por gusencio de hormona antimullleriana (AHM) se desarro-
llan los conductos de Maller, que se fusionan parcialmente
para formar los dos tercios superiores de lo vagina, el Gtero
y las trompas.

2. Por nci erona y DHT o no funcionemiento de
las mismas, se forma el tercio externo de la vaging, labios
mayores y menores.

Qogor:: * Fodor hilier gonadol
{7° samana smbrionorio)

Foliculo primordicl 465X
Diplotene da 19 mesoss)
Médmos en semana 16-20

Los chlulos germincles no rodeodos de
célulos gronudosas se arafion d nocmiento

No.bmmmhmmdd nacimiento.
Lo gusendia de ondebgenos condiciona que se formen
H dasarolo de bs conductos de Maller s
indepandiante del ovario (ousendia de AMH)
© Corso Insensivo MIR Asnarias 2004

Desarrollo genital femenino

Gan SRY (cromosoma Y)

TOF pestes-detenmining fockor)

v
Inhibe & desorvollo de fiene el c i D
los cond.de Mdler da los cond. de Wolf (genitales mtermnos, ueira y présfcio)
, cond. defecarne
y wesicukas seninoles)

© Cursar Intensivo MIR Astorias 2004
Desarrollo genital masculino



2. Hipogonadismo hipogonadotro-

no: SNC-Hipotdlamo-HPF
2.1. Panhipopituitarismo

Ausencia o disminucion de todas las hormonos hipotalémicas
y/o hipofisarias.

N. supradptico
Oxitocina

: Adenohipéfisis
A Arteria hipofisaria inferior

i
T I o MIR oot M0

A. ETIOLOGIA ORGANICA:
TUMOR: craneofaringioma en nifas y tumor croméfobo en
adultos.
GRANULOMAS:
- Histiocitosis

Sarcoidosis
RADIOTERAPIA/QUIMIOTERAPIA
TRAUMATISMOS
HIPOFISIS LINFOCITARIA,
INFECCIONES:

Meningitis
- TBC
- Abscesos
SDR. DE SHEEHAN: (2MIR,81, 82)

Hemorrogia durante
el parto que produce
ipovolemia y shock.

o‘(-u-m\n Aeiar
Primer sintoma: incapaddad
para la lactanda.

Nearosis hipofisaria.

Es el hipopituitarismo secundario a necrosis isquémica del Ibbulo
anterior de la hipéfisis (MIR), secundario a hemorragia durante el
parto que produce hipovolemia y shock. El primer sinfoma suele
ser la incapacidad de lactor ol nifio (MIR). Es més frecuente en
gestantes dicbéticas. Tratomiento: sustitucién hormonal (MIR).

El diognéstico diferencial del Sdr. de Sheehan con la emenorrea
fisiolégica postparto se realiza mediante medicién de prolactina
en reposo. En el Sdr. de Sheehan se encuentra précticamenie
ausente y en el otro caso eleveda.

B. ETIOLOGIA GENETICA:
e  SDR. PRADER-WILLI
e  SDR. LAURENCE-MOON-BIELD
e  SDR. ALSTROM

La clinica del panhipopituitarismo presente desde la infancia se
caracteriza por: enanismo, infantilismo sexval, hipotiroidismo e
insuficiencia suprarrenal. El fratomiento debe ser etiolégico y
después sustitutivo, iniciGndose la sustitucion por el cortiso,. Or-
den de afectacion: _
GH— LH/FSH—>TSH—>ACTH
GiLiTA

En estos casos no hay déficit de secrecién de aldosterona MIR 85,
ya que su secrecién no esté conirolada por hormonas HPT-HPF.

2.2. Insuficiencia especifica de
gonadotrofinas

1. ORIGEN HIPOTALAMICO:

Se origina_por una alteracién en la sintesis y/o secrecién de

GnRH, o por una dificultad en el acceso desde el hipotdlomo a

la hipéfisis, o bien por insensibilidad hipofisaria ol estimulo de la

GnRH.

1. A. CONGENITA : SDR. DE KALLMAN-MORSIER

e Es la causa congénita mas frecuente de insuficiencia especifi-
ca de gonadotropinas (1 de cade 10.000 a 86.000 indivi-
duos). Se debe a la qusencia de migracién de las neuronas
productoras de GnRH del hipotalamo (hipogonadismo hipo-
gonadotropo MIR 89) y de los axones del 6bulo olfatorio.

e De 2 a 4 veces més frecuente en varones. Se debe a muta-
ciones en Xp22.3 (gen KAL) y su transmisién es predominan-
te ligada o X.

e Cursa con anosmia en varones e hiposmic en mujeres, aso-
ciada o infantilismo sexual (2ZMIR).

o El tratomiento se realizard con terapic hormonal sustitutiva
(THS): estrégenos 6-12 meses de forma oislada, para afcdir
posteriormenie progestdgenos de forma ciclica. Para inducir
la ovulacién en estas pacientes se ufilizan anélogos de GnRH
de forma pulsdtil.

Herencia asociada a X y més frecuente en hombres

Las pacientes con hipogonadismo hipogonodotrope congénito
sin anosmia se clasifican como idiopéaticas.

1. B. CAUSAS ADQUIRIDAS:

Cuoalquier lesién que afecte al nicleo arcuato o sus vios oferen-
tes produce amenorrea hipotalémica orgénica. Las amenorreas
de origen funcional tienen en comdn la limitacién de lo actividad
pulsatil del nicleo arcuato y entre ellos se encuentra:

a) ANOREXIA NERVIOSA:
» Trastorno hipotalémico asociado o disminucién de
peso con alferacién de lo imagen corporal (3MIR).
* Lo gravedod de lo disfuncién hormonal depende de
la durocién y gravedad del cuadro. En le analitica se
diferencia con ofros cuadros de hipogonadismo por

los niveles elevados de cortisol que presenta.

- lmr Aanidcame mndhcnmne Snnan cmnanidead da aaat
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NECOLOGIA

Il. AMENORREAS Y ANDROGENISMOS

e En pacientes con més de un ofio de amenorrea esté
indicoda lo DEXA paro descartor osteoporosis (MIR).

b) DESNUTRICION Y OBESIDAD:

Una pérdido de peso de més del 15% por debojo de!
“peso ideal”, en especial si el componenie odiposo de lo
masa corporal desciende por debajo del 20%, puede in-
ducir cmenorrea. Tanto LH como FSH se encueniran dis-
minuidas.

La cbesidod se relaciena con ciclos anovulatorios, en-
confréndose LH y FSH dentro de lo limites normales.

c) EJERCICIO/STRESS:
Se relaciona con una disfuncién en la pulsatilidad de la
secrecién de GnRH.

d) ANOVULATORIOS:
Los estrébgenos aumentan los niveles de prolactina en
sangre, lo cual @ su vez inhibe la secreccién de GnRH
(2ZMIR). i
hormongles actuales (<50 uar] generalmente no cousa

hi r inemia.

2. ORIGEN HIPOFISARIO:
2. A. HIPERPROLACTINEMIA:

Hipogonadismo hipogonadotropo secundaric a la inhibicién
de la liberacién hipotalémica de GnRH (MIR).
El sintoma més frecuente son las olterociones menstruales
(MIR). Cifras elevados de PRL se acompafian de amenorrea
y cifras moderadas de alteraciones menstruales y/o esterili-
dad.
El fratomiento se realiza con dopaminérgicos (bromocriptina,
goserelina o cabergolina) {4MIR). Se sugiere la_cabergoling
como primera opcién, debido a su mayor eficacio y menores
efectos secundarios. A las altas dosis utilizadas para el trata-
miento de lo enfermedad de Parkinson, lo cabergolina se
asocia con un mayor riesgo de enfermedad cardiaca valvu-
lar, i i n nte utili T
| tratamient hi lactinemia, lo cobergolina no pa-
Durante el embarazo los prolactinomas pueden cumentar de
tamafio debido al incremento de estrégenos. Si el aumento
de tamario es tal que produce dolores de cabeza y / o defec-
tos del campo visual, la mujer debe ser tratada con bromo-
criptina o cabergolina .La ventaja de la bromocriptina es su
historial de seguridad durante el embarazo.
En clgin coso de microadenoma rebelde al tratamiento
médico es necesaria la microcirugio fransesfenoidal.

a) HIPERPROLACTINEMIA FISIOLOGICA:

Aparece durante lo gestacién y la lactancia con cifras de

PRL de 200-400 mg/dl a término (inhibicién de lo dopa-

mina o PIF por los estrégenos).

b) HIPERPROLACTINEMIA PATOLOGICA:

e Lo cousa mas frecuente es la ingesta de férmacos an-
tidopominérgicos (2MIR)  (neurolépticos como meto-
clopramida, ACH, antidepresivos triciclicos, o-
metildopa, diazepam, antivlcerosos, opidceos...).

e Ofra causa frecuente es el adenomo hipofisario se-
crefor de prolactina (SMIR) (sugestivo en mujeres en
edad fértil no gestantes con cifras de PRL > 100 ng/di
MIR)., £l 30% de los mujeres con omenorreg-
galactorrea tienen un adenoma (2MIR), normalmente
un microadenoma(<lcm), muchos veces no visible
con técnicas radioldgicos (MIR). Un nomero elevado
de pacientes presenton cefalea, sin relacién con el
tamafio tumoral. A este cuadro de amenorrea-
galactorrea y adenoma hipofisario se le denomina
Sdr, Forbes-Albright (MIR).

Se puede asociar a adenoma secretor de GH (acro-
megolia) (MIR), o con menos frecuencia o secrecién
de otras hormonas hipofisarias.

El diagnéstico de adenoma se realiza mediante técni-
cas de diagndstico por imagen de lo silla turca (Rx o

mejor con RMN). Estén_indicodas con PRL >100

na/dl. Las concentraciones de PRL en suero tienden a

Diegnéstico radiclégico de macroodenoma hpf

o El hipotiroidismo primario hace que se produzca
TRH en exceso que actio como liberador de PRL.

* Hiperproloctinemia reflejo como consecuencia de
un estimulo enémalo sobre la momo o pared
toracica (herpes zéster, quemaduras, drugla ma-
maria...).

®  Macroprolactinemia: puede existir hiperprolacti-
nemio sin galoctorrea porque hay tres formes
moleculares de PRL: Litile, Big y Big-Big. Lo (nica
forma activa es la litile, pero el R1.A mide las tres,
lo que justifica que haya hiperprolactinemia bio-
quimica sin galactorrea clinica.

Hormona proteica segregada por las células lactotrépicas del
|6bulo anterior de la hipbfisis. Estas células representan el
10-25% de las célules hipofisorias en mujeres normales y el
70% duraonte la gestacién. Existen 3 formos de PRL: little
(0nica forma activa), big y big-big. Esto justificarfa que haya
hiperprolactinemias asintomdticas.

Su secrecién esté controlada por el factor inhibidor hipotalé-
mico o PIF (dopamina) (MIR). El estimulo de liberacién de
PRL tras la succién se debe posiblemente al VIP, aunque
también la TRH es un potente liberador de hormona.

Tiene receptores en la mama y en las génadas. Su accidn
principal es el inicio de lo lactogénesis y su mantenimiento
(MIR] {lo oxitocina es lo responsable de lo eyeccién de la le-
che), aunque también participa en el equilibric hidroelec-
trolitico fetal. Los niveles elevados de estrégenos durante la
gestacién condicionan el aumento de las célulos lactotrdpi-
cas de lo hipéfisis @ inhiben el efecto de la PRL sobre lo
mama (MIR 88).

* Su determinocién se realiza en reposo, en fase foliculer
inicial. Las cifras normales son: 6-20 ng/mL.

rolactinoma es el tipo de adenoma hpf més frecuente




MIR 00 FAMILIA (6590) Un hombre de 40 afios refiere astenia e
impotencia_coeundi. En lo analitica, presenta una prolocting
sanguinea en niveles diez veces por encimo de los limites nor-
males syperiores. En la resonancia magnético se evidencia un
tumor_hipofisario. Los niveles de LH, FSH y testosterona mds
probables serén:

Niveles elevados de LH y FSH, niveles bajos de testosterono.
Niveles bajos de LH, FSH y testosterong.*.

Niveles bajos de LH y FSH, normales de testosterona.
Niveles elevados de LH, FSH y testosterona.

Niveles elevados de LH y bajos de FSH y festosterona.

v

MIR 01 (7053): Mujer de 40 afios, con antecedentes de digestio-
nes pesadas, por lo gue fomg habitualmente metoclopramida y
omeprazol. En los Gltimos 5 afios habie tomado de forma ininte-
rrumpida gnficonceptivos orales hasto hace 7 meses que los
suspendié v desde enfonces esté amenorreica. Previomente sus
menstruociones habian sido siempre regulares, habla quedado
embarozada con fecilided hacla 14 y 10 ofios, y habia dado
lactancia materna durante 4 meses con sus dos hijos. ¢Qué
actitud inicial considera més correcta para investigar la ameno-
_Leg_d_e_es_g_mw?

Solicitar una determinacién en sangre de TSH tras TRH.
Solicitar una resonancia magnética nuclear de la hipéfisis.
Solicitar una prueba de estimulacién de LH, FSH tras GnRH.
No procede investigar la amenorrea, yo que su duracién es
menor a los 12 meses.

nacién de prolocting.*

MIR 01 (7234): Seﬁale el sinfomo o signo que NO aparece en la
iencia fisari

Pérdida de veﬂo

Piel seca.

Hipotensién.

Amenorrea.

“v 1 n : .

MIR 02 (7311): Mujer de 38 aiios de edad que consulta por
amenorrea secundaria de 3 ofios de evolucién. Lo concentracién
de prolactina es de 130 ng/ml (normal hasta 20 ng/ml). RNM
detecta macrotymor de 2.8 cm de diémetro con expansién lote-
ral izquierda. No alteraciones visuales. 2Cuél serfa el tratamiento
de eleccién?:

Cirugia por tratarse de un mocrotumor.
Radioterapia hipofisaria.

Radioterapia hipofisaria previa a cirugfa.

Tr i i n i mi i
Somatostatina subcuténea previa a cirugia.

- il e

itar rmi-

L

E

OB 089

ol BN e

MIR 02 (7410): Mujer de 19 ofios que consulto por llevar é
meses sin regla. Se
estado g dietg y ha perdido 5 kg. en 8 meses. Mm&

47 Kg (mide 1,65). El test de gestacién es negativo. ¢Cudl es lo
cousa més probable de su gmenorrea?:
Digenesia gonadal.

i T

Sindrome de ovario poliguistico.
Himen imperforado.
Adenoma hipofisario.

O G 1 e

MIR 04 (7829): En relacién a lo Hiperprolactinemia, senalar la

opcién correcta:

1. Lo cousa més frecuente es la medicamentosa.*

2. El tratamiento de eleccién en el prolactinoma es la reseccién
transesfenoidal.

3. No afecta a pacientes varones.

4. Dentro de los tumores hipofisorios, el prolactinoma es una
afectacién poco frecuente.

5. Los anticonceptivos orales no clteran los niveles de prolacti-
na en sangre.

MIR 05 (8180): En los pacientes con anorexia nerviosa que lle-

van més de un afio con gmenorrea es necesario proacticar:
1. i .

2. Una determinacion de niveles séricos de cortisol.
3. Una determinacioén de los niveles de prolactina.
4. Un electroencefolograma.

5. Un test de supresién con dexamelasona.

Nota: pregunia del bloque de psiquiatria

3. Hipogonadismo

hipergonadotropo

3.1. Fallo ovdrico precoz

A. CONCEPTO:
Agotamiento de fos foliculos primordiales del ovario antes de los
40 afos (MIR).

B. ETIOLOGIA:
Los factores etiolégicos més importantes son:

» Alterociones cromosémicas (20-50%): diagnéstico dife-
rencial con disgenesia gonadal (esta Ultima més precoz,
normalmente amenorrea primaria).

¢ Alteraciones inmunolégicas (30-50%): formacién de Ac
antigonadales y presencia de ooforitis linfocitaria (MIR),
asociado o no a tiroiditis de Hashimoto, LES, diabetes
mellitus, enfermedad de Addison... Explicaria algunos ca-
sos reversibles de fallo ovérico. En el Sdr. poliglandular
autoinmune tipo Il o Sdr. Schimdt hay fallo ovérico.

¢ Ouvario resistente o Sdr. Savage: se caracteriza por gone-
dotropinas con escasa octividad bioldgica o bien por un
defecto en el receptor del ovario. El ovario presenta gran
cantidad de foliculos primordiales (sin teca ni granulosa)
pero con ausencia de foliculos en desarrollo. Se ha des-
crito asociado a blefarofimosis congénita.

* Agentes externos: cirugio, radioterapia, quimioterapia, in-
fecciones...

e |diopdtico

C. ANALITICA:
Amenorrea secundaria con hipogonadismo hipergonadotropo
(MIR) por un fallo primario en la génada:

» Niveles de FSH superiores a 40 mUI/ml.

* Descenso del estradiol.

¢ Concentraciones bajas de inhibinas Ay B.

D. TRATAMIENTO:
e Trotomiento hormonal sustitutivo con estrégenos y pro-

gestdgenos.
* Etiolégico si es posible (corticoides en fallo autoinmune).

3.2. Disgenesia gonadal

A. CONCEPTO:

Presente en oquellos individuos en cuyas génadas no se obser-
van elementos germinales, independientente de las caracteristi-
cas sométicas y cromosémicas.

Suele cursar con amenorrea primaria (MIR), ounque puede que-
dar algdn foliculo residual y presentar alguna menstruacion.

B. ANATOMIA PATOLOGICA:
Las génadas tienen aspecto de cintillas, sin células germinales. El
diagnéstico definitivo se hace mediante biopsia ovérica.
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Il. AMENORREAS Y ANDROGENISMOS

Ovarios rudimentarios en cinla

Ausencia completa de
elementos fohculares

Disgenesio gonadal

C. ANALITICA:

e Estrégenos muy bajos y gonadotropinas elevadas por ausen-
cia de retroaccién negativa (hipogonadismo hipergonado-
tropo).

« En olgunos casos hay anomalias en el cariotipo (3MIR).

D. TIPOS:
a)_Sindrome de Turner: presente en el 1% de las concepcio-
nes, es el cariotipo més frecuente en los abortos esponténe-
os, y en una de cada 2.500 a 10.000 nifias nacidas vivas.
Segun el cariotipo se closifican en:

o El 50% de las disgenesias son 45XO. Se caracleriza
fenotipicamente por talla bojo (3MIR}, edad ésea re-
trosada, genitales infontiles (MIR), mandibula hundi-
da, implantacién baja del pelo y orejas, cubito valgo,
pterigium coli (MIR), retraso mental variable, malfor-
maciones adrlicas (coartacién de aorfa 2MIR, vélvula
aértica bicispide, aneurisma de aorta o prolapso mi-
tral) y malformaciones renales (riién en herradura).
Son comunes los trastornos autoinmunes como tiroidi-
tis de Hashimoto, Enf. de Addison, alopecia y vitiligo.
El 10% presentan hipotiroismo.

Fenotipo femenino

Retraso del crecimiento y estatura

Ausencia de
desarrollo de las

mama

Cubito valgo

Génadas
indiferenciadas
Disgenesio gonadal
Amenorrea primaria

Fenotipo Turner

¢ Mosaicismos: ol mas frecuente es 45XO/46XX. El tipo
45 XO/46XY es llomado disgenesic gonadal mixta
(MIR).

I : (MIR)
Representan el 10% de las disgenesias. Curson con tallo
normal y el cariotipo puede ser:

e 46XX: la maoyoria de los casos se deben @ mutaciones
puntuales en el gen receptor de FSH en el cromosoma
2. Si se acompaia de sordera neurosensorial se de-
nomina Sd. Perrault.

*  46XY o Sd. de Swyer o disgenesia gonadal testiculor:
deleccién del brazo corto del cromosoma Y, incluyendo
al gen SRY o mutaciones puntuales del mismo. Algu-
nas pacientes 46XY desarrollan cierto grado de virili-
zacién tras la pubertad.

E. TRATAMIENTO:

e Terapéutica hormonal sustitutiva con una combinacién de
estro-progestagenos a partir de la pubertad (MIR), no antes
para evitar el cierre epifisario.

* En los casos con cromosoma Y se deben exiirpar las géna-
das en el momento del diagnéstico por el riesgo de malig-
nizacién (20-30% de los casos) a gonadoblastoma (MIR) so-
bre todo, a veces bilateral, y con menos frecuencia o dis-
germinoma o ca. embrionario.

@ repeMIR

El edema de dorso de pies, pliegues cuténeos redundantes en la
nuca (PTERIGIUM COLL!}, asf como un cariotipo XO hace sospe-
char un Sindrome Turner en una hembro. (4+)

»
b RECORDEMOS

No debe confundirse el Sindrome de Turner con el Sindrome de
Noonan. El origen del S. Noonan es una mutacién génica domi-
nante que afecta a los dos sexos y puede afectar vorios genero-
ciones. Presento: enanismo, pterygium colli, t6rax convexo, cibi-
to valgo, estrabismo, orejas de implantacién baja. En cambio, la
anomalia cardioca més frecuente es la estenosis pulmonar y
folia la disgenesia gonadal.

MIR 00 (6792): Una paciente de 36 afios, previamente dicgnos-

ficada de diabetes Mellitys y enfermedad de Addison, acude por
presentar omenorrea de 4 meses de evolucién. Un estudio hor-

monal revela niveles de LH y FSH en sangre elevados y estradiol
bajo. Lo paciente presenta un:

1. MEN L.

2. Sindrome poliglondular autoinmune tipo I
3. MEN LA

A. Sindrome poliglandular autoinmune tipo II.*
5. MEN I B.

Nota: El SAP Il o Sdr. de Schmidt se caracteriza por: herencia AD
(DR3 y/o DR4) asociada a Diabetes mellitus tipo | (lo mds fie.) +
enf. tirodea + insuf. suprarrenal + fallo gonadal autoinmune. Es
el nico sdr. poliglondular que cursa con hi ismo

MIR 05 (8199): Una nifia de é afos, diagnosticada de coarta-
cién de corta consulta por talla bojo. En la exploracién fisica se
observa talla en Percentil 3 para su edad y pterigium coli. 2Cuél
de los siguientes es el diagnéstico més probable y que explora-
cién realizaria para confirmarlo?:
Déficit de GH y determinacién de IGF-1 sérica.

iotipo.*
Hipocondroplasia y radiogrofios de esqueleto éseo comple-
to.
Hipotiroidismo y determinacién de TSH y T4 séricas.
Disgenesia gonadal paura y cariofipo.

O Gy



MIR 07 {8707): Una mujer de 18 ofos consulta por gmenorrea
primaria. En la explorocoén se obsorvo un fggg[m__&mmm

les secundarios. Los gemfoles mdemos son fememnos de ospecio
infantil y los genitales internos femeninos e hipoplésicos. La talla
es normal. El cariotipo es 46 XX. Los niveles plasmdticos de go-
nadotropinas (FSH_y LH) estén muy elevados, ¢Cuél de los si-
guientes diagnédsticos corresponde a este cuadro?:
1. Sindrome de insensibilidad a los andrégenos (feminizacién
testicular).
Dasgenesuo gonodol tipo Sindrome de Turner.

al *
Defecto congénno de hotmonu liberodora de gonadotropi-
nas (Gn-RH).
5. Sindrome adrenogenital.

MIR 10 (9464): Mujer de 17 afios de edad que acude a la con-
sulta por retraso en el inicio de la pubertad. Refiere ausencia de
menarquia. En la exploracién fisica destocon los siguientes
hallazgos: talla 1.49 cm., cuello ancho, pezones mamarios muy
separados, y mamas y vello pibico propios de la efopa | de
Tonner. Seiale cuél de las siguientes pruebas confirmara el
dlognésﬂco con mayor probabilidad:
Hormona de crecimiento.
Resonancia magnética de créneo.

fieioes

bt o

Hormona foliculoestimulante (FSH)
Hormono luteinizante (LH).

4. Anomalias del aparato genital

4.1. Imperforacién del himen

Amenorrea primaria con dolores célicos menstruales en la edad
de la menarquic y o veces, masa abdominal palpable. Lo son-
gre queda retenida en vagino (hematocolpos), Gtero (hematome-
ira) e incluso trompas (hematosélpinx).

El trotamiento es quirdrgico, mediante apertura en cruz del
himen.

e

O Corven tnmemnt ss MITK Asivin 1000

Imperforacién del himen {hematocofpos, hemotomefro y hematosclpinx)

4.2. Sdr. de Rokitansky

Lo ogenesia total del sistema mulleriono se conoce como
Sindrome de Rokitansky yUster-Hauser: Este sindrome constituye
lo cousa més frecuente de omenorrea primario por defecto
anotémico. (MIR 13}

Se produce por una alteracion en la permeabilidad de los con-
ductos de Muller, lo que desencadena un déficit total o parcial
de vagina, utero rudimentario no canalizado, y cusencia de
trompas, manteniendose los ovorios normales. Al existir una
funcion ovarica normal, el desarrollo de los caracteres sexuales
secundarios es normal. El cariotipo es 46XX normal, con croma-
fina sexual positiva, y fenotipicomente son mujeres normales,
con talla normal, genitales externos y mamas bien desarrollados.

Se puede acompaiior de malformaciones renales (50%) y a veces
esqueléticas (10%) siendo las més frecuentes dentro de éstas las
vertebrales. El frafamiento consiste en la formacion de una neo-
vagina, a traves de la técnica de Frank (mediante dilatadores) o
por via laparoscopica.

Agenesias parciales del sistema mulleriono cursan con ausencia
de cervix o de una porcion més o menos grande de vagino. Al
existir ulero pero no comunicacion con el exerior, se producira
acumulacion de sangre menstrual, produciendo hematometra y
dolores colicos ciclicos.

Sdr. de Rokitansky

MIR 13 (10187) (188): Mujer de 16 afios que consulta por ame-
norrea primaria. Presenta un desarrollo femenino normal de los
caracteres sexuales secundarios. Los niveles de estradiol y testos-
terona son normales. En la exploracién ginecolégica se aprecia
agenesia de vagina. Se realiza ecogrofic y se aprecia ausencia
de Utero. Los ovarios son normales ecogréficamente. No se
observa rifion izquierdo. El diagnéstico més probable es:

1. Sindrom Roki s

Sindrome de Morris.

Hiperplasic suprarrenal congenito.

Sindrome de ovarios poliquisticos.

Sindrome de Kallman.

4.3. Pseudohermafroditismo masculino

O AW

A. DEFINICION:
Génadas y cariotipe masculinos (46 XY), genitales externos més
o menos feminizados.

B ETIOLOGIA:

Alteracioén en la protefna citoplasmaética receptora de andré-
genos (MIR 80) o alteracién en su capacidad de fijacién, cu-
yo resultado es la ausencia de los etapos de diferenciacion
sexual dependientes de andrégenos.

e Transmisién hereditaria recesiva ligada ol cromosoma X. El
gen que codifica los Re de andrégenos se localiza en la re-
gién q11-12 del cromosoma X.

e Lo presencia del factor inhibidor milleriano {cromosoma Y)
es responsable de la ousencia de genitales internos femeni-
nos.

C. ANALITICA:

o Testosterong, estrégenos y LH (ésta GHima por insensibilidad
al feed-back de la testosterona) normales o oumentadas.

e Lo testosterona se transforma en el tejido subcuténeo en
estrégenos que estimulan el desarrollo mamerio.

FSH normat y LH
normal o olto

17-OH cafoesteroides
A TP hormoles 0 alios

©Curso dtensivo MIR Aswarias 2005

Sdr. de Morris o pesudohermafroditismo masculinolaenitales externos
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Il. AMENORREAS Y ANDROGENISMOS

D. TIPOS:

« FORMA COMPLETA O SDR. DE MORRIS:
Fenotipo femenino, amenorrea primaria, ausencia de dtero
y trompas, ausencio de vello corporal. Las génodos son
testicules, sitvados muchas veces en la regién inguinal.

¢ FORMA INCOMPLETA (SD. REIFENSTEIN)
Defecto parcial en el receptor.Al nacimiento el recien naci-
do puede tener ambigiedad genital. La clinica varfa desde
un cuadro parecido al Morris hasta un fenotipo Klinefelter.
Es diez veces menos frecuente que la forma completa.

E. TRATAMIENTO:

¢ Gonadectomia tras el desarrollo mamario completo (lo
testosterona transformadao en estrona en el tejido subcuta-
neo ayuda al desarrollo de los carocteres sexuales secunda-
rios), ya que malignizan en el 5-20% de los casos en mayo-
res de 30 aftos, sobre todo a disgerminoma.

» Tros lo gonadectomia se gdministra terapia hormonal susti-
tutiva hosta la edad de la menopausia y cirugia pléstica pa-
ra la creacién de una neovagina.

MIR 13 (10232) (233) Adolescente de 16 aios que consulta por
amenorreo primaria. No posee antecedentes médico-quirdrgicos
de interés. A la exploracién fisica encontramos caracleres sexua-

les secundarios femeninos, geni f con un
desarrollo mamario estadio Ill-IV, escoso vello pubico y oxilar.
Presenta una estatura en el percentil 90 para su edad. La radio-
grofia simple revelo una edad ésea de 15.8 ofios. El estudio
anclifico revela un estradiol de 50 pg/ml, y unas gonadotropinas
elevadaos. 2Cuél de los siguientes entidades clinicas seria compa-
fible con el diognéstico?

1. Sindrome de Klinefelter.

2. Sindrome de Kallman.

3. Retraso constitucional del crecimiento.

4. Hiperplosia suprarrenal congenita.

5. Sindrome de insensibilidad androgenico completo. *

4.4, Sdr. de Asherman

Hay adherencias o sinequios del miometrio uterino secundarias
a le destruccion del endometrio por legrodos postaborto o puer-
perales (lo mas frecuente), radiaciones, infecciones (Tuberculo-
sis)...

El estudio hormonal es normal. Se presenta como amenorrea 1°
o 2° (mds frecuente), en la que no aparece la menstruacién fras
administrar estroprogestégenos.

El tratamiento consiste en deshacer las adherencias mediante
histeroscopia o legrado uterino, para después proliferar el en-
dometrio con altos dosis de estroprogestégenos. A veces se
coloca un DIU o una sondao de Foley para evitar nuevas sine-
quias.

02606

5. Diagnéstico diferencial

Amepotroo
| |
Hiperprolactinemia Normoproloctinemia
(radiografia sellar) 4
Test de gzdégonos
O+ =]
i i
Ovario Test de
poliquistico

Utero-vaginal

MIR 03 (7672): Unoc mujer de 21 ofios presenta una amenorrea
secundoria. Los niveles plosméticos de gonadotropinas (LH_y
FSH) son inferiores @ 10 mUl/ml. Los niveles de Prolactina y de
Hormona Tirecestimulante (TSH) son normales. La paciente no
mensfruo tras la odmm:sfrocrén de progsfbgeno, pero st lo hace

de Ios dlognéshoos que a conhnuocnbn se reloaonon es el mdés
correcto?:

Sindrome de ovario poliquistico.

Fallo ovérico autoinmune.

T hipotalémi hipofisario*

Sindrome de déficit congénito de hormona liberadora de
goneadotropinas (Gn-Rh).

Disgenesia gonadal.

152 repeMIR

Diandstico diferencial de los amenorreas{ver esquema previo).
(3+)

o kLN~

6. Sdr. Adrenogenital congénito
(pseudohermatroditismo
femenino)

o

© Curso Intensivo MIR Asturias

El Sdr. Adrenogenital es un conjunto de déficits enziméticos en la
sintesis de esteroides suprorrenales y, en algin caso, ovéricos.



6.1. Etiologia

. Deficit iméficos:

- El més frecuente es el de la 21-hidroxilosa (4MIR) (90-
95% de los casos), se debe a una mufacién del gen
CYP21B en el brazo corto del cromosoma 6.

- Despuéss estan los déficits de 11B-hidroxilasa (cromoso-
ma 8) y 3p-deshidrogenasa.

- Més raro ain es el déficit de 17-hidroxilasa (cromosoma
10).

fenohpo con dlferemes grodos de masculinizacién.

+ Herencia AR, con expresividad variable. Es la cousa maés
frecuente de ambigledad sexval (MIR) y lo causa endocring
mdés comin de muerte neonatal. En sujetos de raza blanca
la posibilidad de ser portador de la forma clésice es 1:100.

« En porems portadoras conoc»dos de la onomolfa genéhco se
: feto

sgﬂg_l con sondas de ADN para iniciar trotamlenfo prenatol
con dexametasona, con efectos secundarios maternos gra-
ves.

6.2. Clinica

2. EN LAS FORMAS LEVES (1/100 MUJERES):

Se puede observar en las nifcs pubarquic o pseudopubertad
precoz heterosexval (MIR) y en mujeres adultas se manifiesta
como oligomenorreg, hirsutismo e infertilidad (similar a SOP).

REGLA NEMOTECNICA.‘

VIRILIZACION
HTA -

Con 1 g la izda = HTA
Con 1 a lo dcha = Virilizacién

6.3. Analitica

1. EN FORMAS GRAVES CON AUSENCIA TOTAL DE ENZIMA

(1/14.000 RECIEN NACIDAS):

e En el déficit de 21-OH: dinica desde el nacimiento con virili-
zacién de genitales externos (2MIR), falla baja por cierre pre-
coz de metafisis (MIR) y sindrome pierde sai (natriuresis, hipo-
natremia y acidosis metabdlica) por ausencia de aldosterona
(MIR).

¢ En los casos raros que cursan con déficit de 11-OH y 17-OH,
puede haber hipertension e hipernatremia con hipocaliemia
(MIR), por acomulo de DOCA o aldosterona.

6.4, Tratamiento

e Aumento de ACTH secundario a disminucién del cortisol y
aumento también de metabolitos intermedios: cetosteroides
(DOCA), andrégenos y 17- OH progesterona que es el prin-
cipal metabolito medido en este sindrome (2MIR). El déficit
de 21- OH cursa con ausencia de oldosterona (Sdr. pierde
sal con hiponatremia) y los de 11-OH y 17-OH, con acimu-
lo de DOCA o aoldoserona (hipernatremia y olcalosis hipoko-
liémica) (MIR),

e En cosos graves: corficoides (hidrocortisona 2MIR, dexametasona...) para inhibir la hipersecrecion de ACTH y romper el circulo de
hiperproduccién de metabolitos intermedios. También precisan cirugia pléstica de genitales externos.
e En casos leves: anticoceptivo hormonal con gestégeno antiandrogénico.

Colesterol

| =

Dehidroepiadrostendiona

3 . i 5
Pregnenolona — 17-OH-pregnenolona —— S-Dehidroepiandrostendiona

lz lz

2

3 f
Progesterona —bl l7-0H-progesieronu]———> Androstendiona ———3 Estrona

{4 $\4

DOCA 11-Desoxicortisol
l 5 5
Corticosterona
l 7
Aldosterona Cortisol

GLOMERULAR
(externa)

FASCICULAR

@ 20,22-desmolaso.

@ 3-beta-hidroxiestercide-deshidrogenasa.
@ 17-alfo-hidroxilasa.

@ 21-hidroxilasa.

® 11-beta-hidroxilasa.

6) 5-alfa-reductasa.

7) 18-hidroxilasa.

| &> ]

—————— Testosterona ——— Estradiol

6

Dihidrotestosterona

RETICULAR

(inferna)

Sintesis de hormonas suprarrenales

_
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B¥  repeMIR

La forma maés frecuente de hiperplasia suprarrenal congénita
es el déficit de 21-hidroxilasa. {2+)

MIR 00 FAMILIA (6644): La forma més frecuente de hiperplasia
suprarrenal congénita es la deficiencia de:

1. 17-hidroxilasa.

2. 21-hidrexilasa.*

3. 11-hidroxilasa.

4. 3-beta-hidroxiesteroide.

5. 17-20 desmolasa.

MIR 03 (7568): La hiperplasia suprarrenal congénita agrupa a
un conjunto de déficits enzimdticos que ocurren en la genera-
cion de los glucocorticoides. 2Cudl es el maés frecuente?:

2. La hidroxilacién de C17a.

3. La hidroxilacién de C11b.

4. La hidroxilacién de C18.

5. Lo deshidrogenacién de C3b.

MIR 04 (7948) Un lactante dc 15 dios de vido presenia gmbi-
. Comienzo con cuadro de
vémnos, deshndrotocnon y tendencna ol colapso cordiocirculoto-

rio. Desde un punto de vista analitico presenta acidosis me-
tabélica, hiponatremia y natriuresis elevoda. ¢Que enfermedad
presenta este paciente?:

1. Un trastorno de la esteroidogénesis suprarrenal.*

2. Uno disgenesia gonadal

3. Una estenosis hipertréfica del pflore.

4. Une anomalia del receptor androgénico.

5. Un hermafroditismo verdadero.

7. Hermafroditismo verdadero

Genitoles internas de hemairodita verdadero
A. CONCEPTO:
En el mismo sujeto hay fejido ovérico y testicular.

B. CARIOTIPO:
2/3 son 46 XX, 1/3 mosaicos (la mayoria con cromosoma Y) y
los 46 XY son muy raros.

C. CLINICA:
Fenotipo variable, genitales internos poco desarrollados, géna-
das en cualquier punto de su recorrido. La cantidad de tejido

gonodal masculino condiciona el grado de virilizacién en lo
pubertad.

D. TRATAMIENTO:
Cirugia pléstica, gonodeciomia y tratomiento sustitutivo.

8. Sdr. del ovario poliguistico

8.1. Concepto

El sindrome de ovario poliquistico es la endocrinopatia més
frecuente en las mujeres en edad reprodudtive, ofectando al 5-
10% de las mismas.

Estado de anovulacién crénica, de origen desconocido, asocia-
do a una esteroidogénesis anormal y secrecién gonadotropa
inadecuada con aumento de la sensibilided hipofisario a los
pulsos de GnRH.

8.2. Epidemiologia

Es la forma mas comdn de anovulacién crénica y de amenorrea
secundaria, tras la gestacién. Se denoming también hiperan-
drogenismo funcional ovarico (HFO).

Se diagnostica en el 25% de las mujeres con omenorrea secun-
daria y en el 50% de las que presentan oligomenorrea e hirsu-
tismo.

8.3. Teorias patogénicas

A. DISFUNCION HIPOTALAMICA que permite la liberacién de
GnRH en pulsos répidos y, de esta forma, una secrecién oumen-
toda de LH que estimulario o los células fecales, provocando
aumentos en la secrecibn de ondrégenos ovéricos. La FSH
disminuida impide el adecuado desarrollo folicular.

B. ELEVACION DE LOS NIVELES DE ESTRONA, procedentes de
la aromatizacién periférica de la androstendiona (cumento de
la activided del enzima 17-OH que transforma la progesterona
en androstendiona en la teca ovérica), que cousaria secunda-
riomente alteraciones hipotélamo-hipofisarias. La secrecién de
estrégenos es aciclica, con aumento de riesgo de adenocorci-
noma de endometrio.

ESTROGENOS

Aromatizocién
de los andrégenos

Patogenia def S.O.P,

8.4. Clinica

1. ANOVULACION CRONICA:
Curva de temperature basal monofésica [MIR) sin ascenso en
segundo fase, por anovulacién,

2. ALTERACIONES DEL CICLO:
Oligo-amenorrea o amenorrea. Menarquia tardia.

3. HIPERANDROGENISMO CUTANEO:

Hirsutismo, acné, alopecia y aumento de la mese muscular...,
desde la menarquia.



Hirsutismo facial en ovario poliquistico

En el 50% de los casos esta clinica se puede asociar a obesi-
dad, y puede ser causa de esterilidad por anovulacién.

8.5. Anatomia patolégica

Ovarios grandes, nacarados, de superficie lisa sin estigmas de
ovulacién.

Engrosamiento de la albuginea, foliculos atrésicos subcopsula-
res, hipertecosis (es la caracteristica més importonte), hiperpla-
sia y fibrosis del estroma y ausencia de cuerpo lGtec (MIR).

© Curso Intensivo MIR Asturias 2004 :
Foliculos atrésicos subcapsulares por anovulacién crénica

8.6. Diagnéstico

A. CLINICA:
Se debe sospechar ante toda mujer que consulte por oligome-
norrea y/o hirsutismo.

B. ANALITICA:

a) DETERMINACIONES BASALES:

e Aumento de la relacién LH/FSH (2:1) por elevacién de
LH con FSH normal o disminuida (3MIR).

e Aumenfo de andrégenos y estrégenos (MIR). El estré-
geno eumentado es fundamentalmente lo estrona. La
principal fuente del hiperandrogenismo es el ovario
(testosterona y androstendiona). Los andrégenos su-
prarrenales se elevan en el 50% de casos (DHEA-S).
Por todo ello el riesgo de osteoporosis es muy bajo
(MIR).

* Hipersecrecién de prolactina y de inhibina que inhibe
de manera selectiva lo secrecién de FSH. La secrecién
de inhibina esi4 estimulado por los ondrégenos de la
teca.

e Con frecuencia (40-55%) tienen aumento de la resis-
tencia a la insulina debido al exceso de sintesis de
andrégenos (MIR), diognosticodo con sobrecarga oral
con 75 gr de glucosa, aumento de la glucemia o de
la insulinemia basal (>50 u/ml). En las obesas pre-
domina la intolerancia a glucidos o incluso dicbetes
tipo Il manifiesta (MIR), y en delgadas el aumento de

s

resistencic @ insulina. Lo insulino resistencia no se
considera un criterio diognéstico para establecer el
sindrome.

e Existe un aumento del colesterol, LDL-colesterol y tri-
glicéridos (MIR) con reduccién del HDL-colesterol y
Apoclipoproteina A-l, olteraciones que se relacionan
con un aumenio de riesgo cardiovascular (MIR).

b) PRUEBAS FUNCIONALES:
Hiper-respuesto de LH a lo estimulacién con onélogos
de GnRH (Luforan). Se realizo ante estudios basales no
concluyentes.

Obesidad + oligomenorrea + hiperandrogenismo + LH que
duplica a FSH + ovarios mulfifoliculares en Eco = SOP. (5+)

aumentada

)
\ \\"‘:.“.A -
. \ Granulos
Nfeca o L))
At e
e
T— A T _"/
Alteraciones hormonales en SOP
C. ECOGRAFICO:
Presencia de 12 6 mds foliculos de 2-9mm y/o volumen ovéri-

co mayor de 10ml.

Ecografia de los ovorios en anovulacion
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8.7 Tratamiento

Intentar romper el circulo vicioso hormonal.

A. DIETA:

Se ha demostrado que lg_pérdida ponderal constituye la prime-
ra opcién terapéutica en pacientes obesas con SOP; porque
reduce los niveles de andrégenos e insulina y puede restaurar
la funcién ovulatoria. Tan solo unc pérdida ponderal del 5 al
7%, puede ser suficiente para restoblecer la ferfilidad y/o me-
jorar la respuesta a la induccién de la ovulacién. (MIR)

B. CONTROL DEL HIRSUTISMO Y DE LAS ALTERACIONES
MENSTRUALES:

Contraceptivos combinados con dosis relativamente bojos de
estrogenos asociados a un gestdgeno antiandrogénico como
ciproterona (MIR), dienogest o clormandinona.

c INDUCCION DE LA OVULACION:
Clomifeno (MIR), es el tratamiento de primera eleccién en
mujeres con SOP y peso normal. El clomifeno es un agonis-
ta parcial estrogénico que produce aumento de la FSH, por
blogueo de los receptores estrégenicos en el HPT, induce
lo cromotasa ovdrica, que transforma andrégenos en
estrégenos, y fovorece la voscularizacién folicular (MIR). Se
puede asociar en fase periovulatoria @ hCG  para desen-
cadenar la ovulacion.

¢ Gonadotrofinas de forma pulsétil ("WMG, FSH purificada o
recombinante) (MIR): la administracién de FSHr en pouta
lenta es el frotomiento de eleccién para inducir la ovula-
cién en SOP con sobrepeso.

D. CIRUGIA

Si fracesa el tratomiento médico: reseccién en cuiia del ovario
(MIR), destruccién parcial con léser o coagulader (drilling), pare
intentar disminuir la produccién de andrégenos ovéricos. Los
resultados son controvertidos. Nunca se debe hacer ovariectom-
ia (MIR).

E. SI PREDOMINA:

e Resistencia g lg insuling: ejercicio, dieta y metformina
{biguanide normoglucemiante).

*  Androgenismo: ACH con ciproterona o drosperinona
o gestégenos de tercera generacidn, finasteride (in-
hibidor de la 5a-reductasa) y en alopecia grave, espi-
ronolactona o flutamida.

e Hiperproloctinemia {como respuesta al aumento de lo
estrona): bromocriptina o cabergolina. -

®  Hipercorticalismo suprarrengl: cortisona o prednisona
(MIR).

e

Coracteristicamente el SOP cursa con aumento de LH con nive-
les de FSH bajos y con inversién del cociente FSH/LH. (3+)

repeMIR

oL RECORDEMOS

Criterios pora el diagnéstico de SOP (Grupa de consenso-

Rotterdam 2003): presencia de 2 de los 3 aspectos bésicos que

carocterizon este sindrome:

¢ Oligo y/o anovulacién.

¢ Hiperandrogenismo (clinico y/o bioguimico).

* Ovarios poliquisticos, definidos segin ecografio fransvagi-

i i n did de

2.9 mm y/o un volumen ovérico mayor de 10ml. Con que
la imagen ecogréfica sea de un ovario es suficiente.

En el SOP aumenta el riesgo de DM tipo ll, HTA, pafologia car-

diovascular y carcinoma endometrial.

MIR 04 (7934): El istencia a la insuling es un

problema asociado frecuentemente a:

1. Mioma uterino.

2. Endomeiriosis.

3. Hiperplasia suprarrenal congénita por déficit de 17-a-
hidroxilasa.

4. Adenoma h|pofisono productor de prolochno

5 1< liquisticos, debi I

sintesis de andrégencs.*

MIR 05 (8195): Las pacientes con sindrome de ovarios poliquis-
ficos presentan un aumento de riesgo a largo plazo para los
siguientes procesos EXCEPTO:

1. Diabetes mellitus tipo 2.

2. Hipertensién arterial.

3. Osteopenia.*
4. Dislipemia.
5. Coronariopatia.

MIR 06 (8451): Ante una paciente de 28 afios con un indice de

masa corporal (IMC>30), baches amenorreicos, acné, hirsu-
_;m_q_y_mn_y_dﬂde 2 ofios de evolucién, cabria pensar en:
Hipotiroidismo.
Fallo ovérico precoz.

rome del ovario Poli ico.*
Amenorrea hipogonadotropa.
Amenorrea de causa uterina.

B o b o

MIR 07 (8706): El sindrome de ovario poliguistico es una en-

fermedad bien conocida de la mujer en edad fértil y su dio-
I e ria:

1. Historia dinica fomiliar pormenorizada yo que lo més

importante son los antecedentes familiares.

Realizacién de wuna Resononcic Nuclear mag

nética de la hipéfisis para descartar un adenoma.

Estudio ecogréfico ginecolégico con tecnologia tridimen-

sional y biopsia.

Valoracién clinica, estudio hormonal (andrégenos, FSH y

RN

5. Un escéner para estudiar de formo resolutive los ovarios y
estudio hormonal completo.

MIR 09 (9218): Pociente de 32 afos, obesa (talla 160 ecm.,
peso 102 kg.), con antecedentes de un aborio espontanec hooa

tres afios y diagnosticada de sindrome de ovario poliquistico.
Actuclmente lleva dos afos de bisquede de embarazo sin

éxito. 2Clal serio su primero recomendacién para olcanzar

dicho objetivo:
1. Fecundacién in vitro.
2. Inseminacién arfificial intraconyugal (IAC).
3. Meiformina.
4. Pérdi %
5. Adopcién.
MIR 10 (9460): Ante una mujer de 23 afios que consulta por
ciclos largos con baches amenorreicos de hosta 3 meses, acné
_qggu_qumgmg.dgl_y.d!g, lo nn&bgmgnm_qm_qs&m
ré el i
Ecogroﬂa fransvoginal . *
Test de eslrégeno-gestégenos

rmi N
Determinacién  plasmdtica de estroduol y progestero-
na.
5. Determinacién plasmdtica de prolactina.
Nota: dieron como correcta la 3. Sin embargo, los criterios
octuales para el diognéstico del SOP que siguen lo estoblecidc en Rot-
terdam, no tienen en cuenta los niveles de LH ni su relocién con la FSH.
Un tercio de las pocientes con SOP no presentan inversién del cocien-
teFSH/LH., Por lo fanto, ia respuesto correcto seria fa 1.

ot e by

MIR 12 (9914): En relacién al sindrome de ovario poliquistico,

es cierto que:

1. Es una endocrinopatio muy poco frecuente en mujeres en
edad reproductiva.

W&M&WM



3. Clinicamente, es tipico en este sindrome la polimenorrea.
obesidad e hirsutismo.

4. Habitualmente la concentracién sérica de FSH es mayor
que la de LH.

5. No existe una imogen ecogréfica ovérica caracteristica.

MIR 12 (9915): 2Cuél de éstas NO serio una indicacién directa
para la realizacién de un ciclo de Fecundocién in Vitro¢:

1. Obstruccién tubérica bilateral.

2. Endometriosis severa.

3. Oligoastencteratozoospermia moderada.

4. Cinco ciclos fallidos de inseminacién intra-conyugal.

o rome de ovari iguistico.*

9. Androgenismos

2.1. Definicién

Conijunto de cuadros clinicos caraclerizados por un exceso en
la produccién o funcionamiento de los andrégenos. Hoy 3
tipos:

A. HIPERTRICOSIS:

Aumento de pilificacién en zonas habituales en lo mujer (MIR).
Pelo suave y delgado que se desarrolla en un proceso congéni-
to © metabélico [anorexia nerviosa o hipotiroidismo).

B. HIRSUTISMO:
Vello con distribucién masculina asociado o veces o acné y o

alopecic androgénico.

L.

C. VIRILIZACION:

Hirsutismo osociado a cambio de voz, aumento de lo libido,
calvicie, constitucién masculing y clitoromegalia.

Aparece casi exclusivamenle en el hiperandrogenismo de origen
tumoral.

9.2. Etiologia

A. HIRSUTISMO IDIOPATICO:
Es la causa mds frecuente y se diagnostica por exclusién. Posi-
blemente es de origen periférico en el érgano diana.

B. HIRSUTISMO INSULINICO:

La insulina reduce los niveles de SHBG, aumentando la frac-
cién libre de andrégenos circulantes.

El Sdr. de HAIR-AN se coracieriza por hiperandrogenismo,
resistencio insulinica y acontosis nigricans. En este sindrome
hay alteracién en el receptor de insulina.

C. HIRSUTISMO SUPRARRENAL:
* Hiperplosia suprarrenal congénita.
*  Tumor suprarrenal

¢  Sdr. de Cushing

D. HIRSUTISMO OVARICO:
e SOP (25%)

e Tumor virilizante (t. de la teca, 1. células de Sertoli,
gonadoblastoma y de las células lipoideas).
E. HIRSUTISMO GESTACIONAL:
Relacionado con la HCG (asociado a luteoma y quistes teca-
luteinicos).

9.3. Fisiopatologia

A. T DE LA PRODUCCION DE ANDROGENOS
B. T DE LA ACTIVIDAD DE LA 5a-REDUCTASA

C. 4 DE SHBG O ALBUMINA:

Aumento de los andrégenos

T de insulina, prolacting, cortisol y GH
Hipotiroidismo e hipoestronismo.
Obesidad

Férmacos: corticoides, insulina, danazol,
na e |GF.

progestero-

D. COMBINACION DE LAS ANTERIORES

Testosterona fotal {
circulanie

Transporte de los andrégenos
9.4. Clinica

A. ALTERACIONES MENSTRUAL Y DE LA FERTILIDAD:
Generalmente secundarias @ anovulacién crénica.

B. ALTERACIONES CUTANEAS:

« ACNE

¢ HIRSUTISMO:
Se utiliza lo escala de Ferriman y Galllwey. La apori-
cién de forma brusca orienta a tumor funcionante.

e ACANTOSIS NIGRICANS:
Sdr. HAIR-AN,
La aparicién en mujeres moyores de 40 afios orienta a
neoplosia gastrointestinal.

C. ALTERACIONES METABOLICAS:
e OBESIDAD ANDROIDE
« SDR. X METABOLICO

D. VIRILIZACION:
Orienta o tumor funcionante.

9.5. Analitica

A. HORMONAS BASALES:
e Testosterona, S-DHEA y 170OH-progesterona.
e PRL y hormonas tiroideas.

:
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Il. AMENORREAS Y ANDROGENISMOS

B. TESTS DINAMICOS:
o TEST DE PROGESTERONA
« TEST DE ACTH
e TEST DE NUGENT:
Normal si cortisol < 6meg/dl. Orientan a Cushing nive-

les de 6 a 10 y o hiperfuncién adrenal por encima de
10.

C. ANALITICA GENERAL:
Glucemia y SHBG.

9.6. Tratamiento

Es un tratamiento a largo plazo. Se debe asociar siempre tro-
tamiento dietético, para disminuir el fejido subcutdneo, como
en SOP.

A. HIPERFUNCION SUPRARRENAL:

Prednisona o hidrocortisona.

B. IDIOPATICO/FUNCIONAL:
B.1. BLOQUEO DE LA 5a-REDUCTASA:
s F ide: inhibidor competitivo de la 5a-reductaso fi-
po 2 (MIR). Se considera de eleccién en el hirsutismo
idiopético, ounque por sus efectos secundarios se utili-

70 poco
B.2. BLOQUEQ DEL RC DE ANDROGENOS:
» Anticoncepcién con gestégeno antiondrégenico (acefa-

fo de ciproferona, drosperinona...) es el fratomiento de
eleccién en el hiperandrogenismo de origen ovdrico y
en las hiperplasias suprarrenales leves.

 En olopecic grave, espironolactona (diurético antago-
nistc de cldosterona puro con potente efecto antion-
drogénico) o flutamida {antiondrégeno puro sin accién
hormonal, con toxicidad hepética).

B.3. OTROS:

e Paro el vello facial excesivo, crema de eflornitina.
¢  Maetformina.

e Elecirodepilacién.

C. ANOVULACION Y DESEO DE GESTACION
Inductores de ovulacién (clomifeno o FSH).

MIR 00 FAMILIA {6719): El aumento de la cantidad de vello en
los zonos donde es habitual su presencia en la anatomia feme-
nina se denomina:

1. Hirsutismo.

2. Virilizacién.

3. Hiperiricosis.*

4. Androgenismo femenino.

5. Desfeminizacién.

MIR 04 (7984): Uno de los siguientes farmacos debe su eficacia
terapéutica en el tratamiento de lo hiperirofia benigna de

préstata a la inhibici imo 5 a-Reduciosa.
Indiquelo:

1. Efinilestradiol.
2. Finosterida.*

3. Alfuzoxina.
4. Leuprolide.
5. Danazol.

Nota: pregunta del bloque de farmacologia

GENITALES AMBIGUOS

ETIOLOGIA  HERENCIA  FENOTI-  ANALITICA CARIOTIPO OTROS o
PO
TURNER Ausencia - T GnRH 45X0 Talla baja THS
de células F T FSHyLH (el més fte.) edod retordada
germinales E2 CoAo
Pterigium colli
SWYER Incapacidad - T GnRH Riesgo de THS
de expresar F T FSHyLH 46XY gonadoblastoma  Genaedectomia
SRY {E2
MORRIS Ausenciade Rc  Recesiva TLH E2y Riesgo de THS
de DHT ligada a X F testosterona 46XY disgerminoma Gonadectomia.
Cirugia plastica
Sdr ADG Déficit de AR T 170Hprog. Talla baja Cortisona
210H (+ fte) TAndrégenos 46XX bsea ovanzada Cirugia pléstica
F/M T ACTH, Virilizacién
4 cortisol

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ANDROGENISMOS

Debut

Evolucibn  Hirsutismo  Alteracién  Viriliza Oftros Obesidad
menstrual  cibn
Idiopético postmg Lenta - - . no
SOP postmgq Lenta ++ + raro acné androide
Cushing cualquier Lenta - + roro estrios, HTA troncular
miopatia
Hiper.SR infancia Lenta ++ + raro Genitales ambiguos,
talla baja,
hiponatremia
Tumor cualquier edad Répida +++ ++ Dx no
ecogrdfico




ORIGEN ETIOLOGIA HORMONAS OBSERVACIONES

Anorexia/bulimia
Ejercicio/stress GnRh +
SNC / hipotalamo  A. postpildora LHy FSH +
Sdr. Kallman Estrégencs +  Sdr. Kallman: Amenorrea 1° + anosmic
3SOP?
Sdr. de Sheeham Sheeham: necrosis lobulo anterior de HPF, 2° a hipovolemia
Hiperprolactinemia GnRh T(excepto postparto. Primer sintoma es la incapacidad de lactancia natu-
Hipofisis anterior  Lesiones, hiperPRL) ral (4 PRL). Tho. sustitutivo,
Farmacos entidopamina LHyFSH{  Hiperprolactinemia: amenorrea y galactorrea. Tto. con bromo-
Estrégenos +  criptina.
Disgenesia gonadal Turner: amenorrea 1° + tallo boja +edad osea retrasada
Sdr. ovario resistente GnRh 1 Swyer: cariotipo XY (ausencia de FIM)
Ovario Menopausia precoz LHyFSH T
Fallo autoinmune Estrégenost
RXT o QTX Sdr. Schimdt: hipogonadismo+ diabetes+ insuf. suprarrenal
Imperforacién de himen Rokitansky: agenesia vaginal + Gtero rudimentario (amenorrea
Shac o Sl Sdr. de Rokitansky Normal 19} +/- alteracién renal y/o ésea.
Sdr. de Asherman Asherman: sinequias de paredes uterinas
Sdr. Morris Sdr. Morris: 46XY, alteracién en Rc de andrégenos

Si no hay cromosoma Y o FIM (factor inhibidor milleriano) los genitales internos serén femeninos, y con ausencia o mal funcionomienfo
de los andrégenos o de su receptor citoplasmético los genitales externos serdn femeninos.

1. HIPOGONADISMO HIPOGONADOTROPO: FSH-LH <5 mU/ml

1.1. PANHIPOPITUITARISMO

o Encnismo sf ocurre desde la infancia (+GH), hipogonadismo(dFSH y LH), hipofiroismo ({TSH) e insuficiencio suprarrencl
(LACTH).

¢ Cousa orgénica: tumor (craneoforingioma en nifios y tumor croméfobo en adulte), granuloma, RT/QT, traumo, hipofisis linfo-
citario, infecciones y Sdr. Sheehan (mggg_dﬂ lobulo anterior hipofisario o adenchipofisis debido a hipovolemia postparto;
la incapacidad para loctancic es el primer sinfoma y el Gnico Ho. es la sustitucién hormonal, iniciéndola por el cortisol).

e Cousa genéfica: Prader-Willi, Laurence-Moon-Bield y Alstrom

1.2 INSUFUCIFIENCIA ESPECIFICA DE GONADOTROPINAS:

e Talla normal e hipogonadismo (omenorrea/oligomenorrea).
SDR. KALLMAN: defecto migracién de neuronas olfatorias y productoras de GnRH del hipotalamo. Herencia ligada a X). Cur-
hipogonadismo (amenorrea 1°) y anosmia. Induccién de ovulacién con gonadotropinas exégenas.

. : Anorexia nerviosa (inhibicién de neuronas productoras de GnRh por opiaceos enddgencs), desnuiricién (pérdida
de pulsatibilidad de LH) y ejercicio/stress.

» HIPERPROLACTINEMIA (PRL > 20NG/ML): Causos: 1)la_causa més frecuente es el uso de farmacos antidopaminérgicos
(ACO, opiaceos, neurolépticos, antiHTA...); 2)el _30% con amenorrea-galactorrea presentan un microadenoma hipofisario

(sugestivo con PRL>100ng/ml); 3) hipotircidismo ( T TRH)... Tto: etiolégico y bromocriptina. En casos rebeldes a fto. con do-
paminergicos, cirugla transfenoidal.

2. HIPOGONADISMO HIPERGONADOTROPO: FSH >40mU/ml.

2.1 DISGENESIA GONADAL

s Génadas sin cels. germinales y ausencia de FIM (genitales internos femeninos). Tto. con THS y extirpacién de génadas en los
casos con cromosoma Y (por riesgo de malignizacién g gonadoblastoma).

o  SDR. TURNER: (45X0O) 50% de los disgenesias, es el cariotipo més frecuente en los abortos del primer trimestre, se caracteri-
za por tolla bajo, edad ésea retrasada, pterigivm colli, higroma quistico en embrién, pies en mecedora., CoAo y rifién en
herradura; y_mosaicos 45X0O/46XX o 46XO/46XY (disgenesia gonadal mixta)

+  DISGENESIA GONADAL PURA (10%): 46XX y 46XY (Sdr. Swyer)
2.2 SDR. OVARIO RESISTENTE

¢ Gonadotropinas con poca actividad biolégica o defecto en su Re. Solo hay foliculos primordiales.
2.3 MENOPAUSIA PRECOZ

¢ Agotamiento de los foliculos primordiales del ovario.

+ Diagnéstico diferencial con ovario resistente por biopsia ovérico mediante laparoscopia {en este caso no hay ni siquiera foli-
culos primordiales).

§
:
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Il AMENORREAS Y ANDROGENISMOS

2.4 RT/QT
2.5 OOFORITIS AUTOINMUNE

s Ac. anfigonadales en LES, firoiditis Hashimoto, Addison o Sdr. poliglandular autoinmune tipo Il o Sdr. Schimdt
(dicbetes, insuf. suprarrenal e hipogonadismo hipergonadotropo).

3. ANOMALIAS DEL APARATO GENITAL:

estudio hormonal normal, amenorrea 1° y Ho. quirirgico.
3.1 IMPERFORACION HIMEN

s Se presenta en la edad de la menarquia como dolores célicos menstruales, masa en hipogestrio e himen abombado
3.2 SDR. ROKITANSKY:

e Ausencia de desarrollo miilleriano (agenesia total o parcial de vogmo, utero y trompas) con ovarios normales, malformacio-
nes vertebrales y renales. Cariotipo 46XX.

3.3 PSEUDOHERMAFRODITISMO MASCULINO (SDR. MORRIS)

e 46XY con gltergcién en el Rc de andrégenos (genitales externos femeninos). Herencia ligada a X (2/3 AR). Aumento de LH
por insensibilided o la testosterona. Extirpacién de génades tras pubertad (para permitir desarrollo de coracteres sexuales se-
cundarios) por rigsgo de malignizacién a disgerminoma.

3.4 SDR. ASHERMAN
o Destruccién endometrial por cirugia (legrados postparto...), infecciones o RT. Suelee cursar con amenorrea 2°.

4. SDR. ADRENOGENITAL
» Déficit congénito enzimético en la sintesis de esteroides: ¢l més frecuente e ¢l de la 21-hidroxilasa (95% de los casos), tam-
bién puede ser de 17-OH, 11-OH y 3-DH.
e Cariotipo 46XX. Herencia AR, con expresividad variable (21-OH en cromosoma 6; 11-OH encr. 8y 17-OH en cr, 10). Es la
causa més frecuente de ambigledad sexual y lo causo endocring més comdn de muerte neonatal.
e Se caoracteriza por: talla baja, edad ésea avanzada, con virilizacién en distinto grado y oligeamenorrea.
o En déficit de 21-OH: aumento de ACTH y metabolitos intermedios (el principol es la 17-OH-progesterona), ausencia de cor-
tisol y disminucién de aldosterona (Sdr. pierde sal).
e En deficits de 17-OH y 11-OH: HTA y alcalosis hipocaliemica, por acimulo de aldosterona y DOCA.
« Tio. susfitutivo con hidrocortisona.

5. SDR. OVARIO POLIQUISTICO (SOP)

« Formo més frecyente de anovulacién crénico. Es lo couso més frecuente de amenorrea 27, tras gestacion.

« Se caracleriza por anovulacién crénica, hiperandrogenismo cuténeo y alteraciones menstruales, asociado o no a esterilidad y
obesidad.

 Disfuncién HPT (GnRH en pulsos répidos—T LH) con elevacién estrona procedente de andrégenos periféricos.

. Qg_m engrosamiento de lo albuginea, hiperfecosis, foliculos atrésicos subcapsulares, hiperplasia y fibrosis del estroma y
ausencia de cverpo lifeo.

e Angliticg; 7 de cociente LH/FSH (FSH normal o bo|u), hiperandrogenismo (sobre todo ovérico; aumento de festosterona y an-
drostendiona), T PRL e inhibina y posible hiperinsulinismo. Luforan con hiper-repuesta de LH.

e Tio.: Dieta, ACO con ciproterona e induccién de ovulocién con clomifeno. FSHr en obesas.

A
% RECORDEMOS

Criterios para el diagnédstico de SOP (Grupo de consenso-
Rotterdom 2003): presencia de 2 de los 3 aspectos bésicos que
caracterizan este sindrome:

s Olkasvl locién.

« Hiperandrogenismo (clinico y/o bioquimico).

. Ovof-os pohquts*m. deﬁmdos mnn_mmﬁqmm_

Z_Q_mm_y/o un volumon ovﬁnco mo)or de 10m| Con que
la imagen ecogréfica sea de un ovario es suficiente.
En el SOP gumenta el riesgo de DM fipo I, HTA, patologia car-
diovascular y carcinoma endometrial.

6. ANDROGENISMOS

6.1 HIPERTRICQOSIS:

N o ilificacién en zonas habituales en la mujer (debido o anorexia, hipofiroidismo...)



6.2 HIRSUTISMO:

¢ Vello con distribucién masculina.

« Etiologia: idiopdtico (lo més fte.), SOP (asociado a amenorrea u oligomenorrea), tumor ovirico (tecoma, arrenoblastoma o de
las cels. lipoideas), insulinico (HAIR-AN), gestacional (HCG) y suprarrenal {tumor o hiperplasio suprarrenal congénita).

s Tio.: ACO con ciproterona o esteroides si hiperplasia suprarrenal.

6.3 VIRILIZACION:
e Hirsutismo asociado g cambio de voz, calvicie, clitoromegalia y constitucidén masculina. Aparicién brusca y normalmente se-
cundario a tumor virilizante.
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11l. ESTERILIDAD

Esterilidad m

NGmero de preguntas del capftulo en el MIR

T T T T T T T T T T T T T T T T T T T

80 81 82 83 B4 85 86 87 88 87 90 91 92 93 94 95f 95 96f 96 97f 97 98f 98 99f 99 00F 00.01. 02. 03. 04, 05.06.07.08.09.10. 11 12 13

Nomero de preguntas de cada tema

1

Frecuendia y tipos

Esterilidad de origen femenino [ (T T e 3
Estudio de esterilidad 3
Infertilidad By, LB ¥ ey 4

Estudio de infertilidad

Técnicas de reproduccion 4
asistido . h

© Imprescindible
Esle es un copitulo poco preguntado en la historia del MIR, pero es un tema actual v por ello preguntado en los Gltimos afies.

M NCEPT PREGUNTADOS:
» Ante obstruccién tubérica bilateral se debe realizor: fecundacién in vitro (3 MIR).
Trombosis +abortos de repeticién: sindrome antifosfolipido (ZMIR).

o Complicaciones de lg FIV: Sindrome hiperestimulacién ovérica, aumento de la frecuencia de: ectépicos, de abortos, de embarozos
multiples pero no aumenta la frecuencio de malformaciones (MIR).

DEBEMOS RECORDAR COMO CONCEPTOS NOVEDOSOS QUE:

e Los malformaciones congénitos uterinas: Se deben al defecto de fusién de los conductos de Miller. Se asocian a malformaciones
urinarias, sobre fodo agenesia renal. El diagnéstico es fundomentalmente ecogréfico 3D transvaginal (3D TV), siempre que sea po-
sible fras una completa exploracién ginecolégica. Lo RNM se reservard para aquellos casos muy complejos o de dificil valoracién.
Estudios mas invasivos como la histerosonografia o lo histeroscopia, combinada o no con laparoscopia, no deben reclizarse con fi-
nalidad diognésfica ya que esta deberia ser posible con las téenicas antes mencionadas.

GINECOLOGIA



1. Frecuencia vy tipos

e Del 10 al 15% de las parejas son estériles: el 40% de ori-
gen mosculino, el 40% de origen femenino y el 20% mixtos.

e Se lloma esterilidad primaria a la ausencia de fertilidad
desde el inicio de los relaciones sexuales, y secundaria a
aquella que aparece tras haber existido un embarazo pre-
vio con hijo vivo.

¢ Se define como pareja infertil aquella que ha dado lugar o
gestaciones pero no a recién nacidos viables.

2. Esterilidad de origen femenino

2.1. Causa tubdrica

1. ETIOLOGIA
Es la causa més frecuente de esterilidad en la mujer f35-40%) Su
origen puede ser:
e Congénito.
e  Endometriosis (2MIR). .
e Infecciones (TBC 2MIR, EIP, peritonitis...}.
e Cuolquier cosa que produzca adherencios, alteracién
en la motilidad u obstruccidn (Enf. Crohn, cirugios ab-
dominales...).

o.»..;n‘-;i;nx'.um' s
Salpingitis inicial y obscaso tubérico
2.2. Causa ovdrica

1. ETIOLOGIA:
Supone el 25% de las esterilidades. Puede ser debida a:

e Insuficiencio luteg: defecto en la secrecion de progeste-
rona, que puede provocar esterilidad y sobre todo,
obortos precoces.

i ri iquisti novulacién).
Endometriosis.
Tumores.
Anomalias congénitas (Sdr. del ovario resistente, dis-
genesia gonadal...).

2.3. Causa vuterina

1. ETIOLOGIA:

Suelen provocar mas infertilidad que esterilidad y el tratomiento
suele ser quirGrgico.

a) Malformaciones congénitas:

Se deben ol defecto de fusién de los conductos de Moller. Se
asocian a malformaciones urinarics, sobre todo agenesio renal.
El d-ognéshco es fundamentalmente ecogrdfico 3D transvaginal
(3D TV), siempre que sea posible tras una completa exploracién
ginecolégica. La RNM se reservaré para aquellos casos muy
complejos o de difial valoracién. Estudios més invasivos como la
histerosonografia o la histeroscopia, combinada o no con lapa-
roscopia, no deben realizarse con finalidad diognéstica ya que
esta deberia ser posible con las técnicas antes mencionadas

TIPO | HIPOPLASIAAGENESIA

Yy

TPO . DIDELFOS

4

9 G Mo TIPO IV: BICORNES

Findca NO Compisio Pascial
TIPO V. SEPTOS TIPO V). ARCUATOS TPO VIl YATROCENICOS (DES),
tewen |

a:tipo Il b: tipo lll,c:tipo V,d:tipo Vi,e:tipo Vil

Logg;g__dgm_s_fg_qé_ inferior en m n_gter t
subseptos, sin embargo para el resto de malformaciones uteri-
nos lo tasa de gestacién es igual que en una mujer sin malfor-
macién.

En el Utero septo y subsepto, el fratamiento guirrgico mejora los
resultados reproductivos. De manera que lo Mén_@_gg_
que uterino, preferiblemente por via histeroscépica, se aconseja
en mujeres con dicho diagnéstico y una historia obstétrica de
aborios y/o parios preférmino, asi como de esterilidad. La cirug-
io_reconstructive (metroplastia) en caso de Ulero bicorne o didel-
fo debe reservase para cosos de malo historia obstétrica y no se
recomienda su practica profilactica.

b) Miomaos, sinequias, adenomiosis...

¢) Alteraciones orgdnicas o funcionales del _endometrio.

2.4. Otras causas

1. CAUSA CERVICAL (9-12%):
e Alteraciones anatémicas (congénitas, fraumdéticas...):
estenosis...
e  Alteraciones funcionales {(moco hostil o escaso).
2. CAUSA YULVO-VAGINAL (5-8%)
3.:CAUSA INMUNOLOGICA:
Anhcuerpos antiespermaticos
4. CAUSA PSIQUICA
5. CAUSA GENERAL
Neurohipofisarias, enfermedades graves, estrés...
6. IDIOPATICAS (10%) :

3. Estudio de esterilidad

El estudio se infcid tras un afio de relaciones habituales sin hqos
(MIR), salvo sospechu concreta o edad avenzada. s

3.1. Pruebas oblugadas et

& ANAMNESIS, EXPLORACION GINECOLOGICA Y ANAUTI-

B. .g'ALORACION DE LA RESERVA OVARICA Y DE LA OVULA-
CION:

* Lo determinacion de FSH basal en el tercer dia es un buen
indicador de la reserva ovérica pero la folta de un valor de
corte, la variabilided mensual en su secrecion, y la dispersion
interlaboratorio, le limitan su valor pronéstico.

* Lo medida del estradiol basal asociado a la de la FSH, mejo-
ra la informacion predictive aportada por la FSH sola.

INECOLOGIA
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» La_hormona_anti-mulleriana {AMH):declina con lo edad y
guarda estrecha correlacion con el numero de foliculos an-
trales.

e Determinacién de progesterona (valores normales indican
que se ha producido ovulacién).

C. ECOGRAFIA TRANSVAGINAL:

Informa acerca del Gtero, los anejos y los posibles alteraciones
morfolégices, asi como de la patologia endometrial, la endome-
friosis, los ovarios poliquisticos...

D. SEMINOGRAMA:

OMS 2010
Licuefaccién Total a los 60 min
Volumen 1,5ml
Color Blanco opalescente
pH >7,1
Concentracion (ml) 15 millones
Mdviles progresivos 32%
Vitalidad 58%
Morfologia 4%
Leucocitos (ml) < 1 millén
Mar test <50 esp. Unidos a particulas

Valores de referencio del seminograma

o N® de espermafozoides: normal de 15 millones/ml (MIR),
oligospermia (menos de 15), azoospermia (sin espermato-
zoides—»descartar Sdr. Klinefelter, fibrosis quistica de pancre-
as o microdeleccién del cromosomo Y y variantes PLOG).

» Motilidad: Cuando existe alteracién en la movilidad, habla-
mos de astenozoospermia (menos de 32%) y necrozoosper-
mia (vitalidad < 58%).

» Formas normales: teratozoospermia :<4% de formas norma-
les.

e MAR test positivo; = 50% de espermatozoides méviles no
unidos.

E. HISTEROSALPINGOGRAFIA (HSG):
En 1° fase ciclo pora volorar la permecbilidad tubérica y la
morfologia de la cavidad uterina.

":

2010 © Curso Intensivo MIR Asturias, 02889

HSG:permeabilidad tubdarica bilaterol
3.2. Pruebas opcionales

B. TEST POSTCOITAL O DE HUNNER:

Se realiza a las 4 horas del coito, en fase folicular tardia, para
evaluar la compatibilidad biclégica entre los espermatozoides y
el moco.

C. BIOPSIA ENDOMETRIAL: 4

Se realizo entre 8-10 dias postovulacién. Util para determinar lo
transformacién secretora endometrial en repuesta a la progeste-
rona (MIR). Se encuentra en desuso.

D. HISTEROSCOPIA:

Permite visualizar la cavidad uterina. Es dtil para el diagnéstico y
tratamiento de anomalias uterinas. Estd indicada en pacientes
con alteraciones en la HSG o en infertilidad.

Histeroscopia
E. ESTUDIO INMUNOLOGICO:
El estudio de anticuerpos antiespermatozoides no debe ser ofre-
cidode inicio ya que no existe evidencia de que su tratamiento
mejore la fertilidad.

F.CARIOTIPO:

No constituye una prueba bésica de esterilidad aunque el conse-
jo genelico debe ofrecerse en los casos de factor masculino
severo que precisasen ICS| para detectar posibles anomalios.
Ninguna ICS!| por factor masculino severo deberia llevarse a
cabo sin conocer el cariotipo masculino.

4. Infertilidad

4.1. Defectos congénitos

A. EPIDEMIOLOGIA:

La causa més frecuente de los abortos precoces son los defectos
congénitos (MIR) y dentro de ellos las cromosopatias; también
son causa de los abortos tardios y de muertes perinatales. El
origen mds frecuenie es la no disyuncién en la ovogénesis.

Las trisomias autosémicas (13, 16,18,21 y 22) son las anomalias
més frecuentemente hallades en los abortos pracoces (50%).

El cariotipo aislado con mayor frecuencio en los aborios es el
45X0 (20% de los abortos por cromosomopatia).

B. TRATAMIENTO:

Consejo genético, amniocentesis o biopsia corial en gestacién y
tecnicas de reproduccion asistida [gametos de donante o dia-
gnésfico genético preeimplaniacion).

4.2. Factor uterino

A. LAPAROSCOPIA:

Sélamente en los casos en que existe lo sospecho de un factor
peritoneal o tubarico, la laparoscopia con cromopertubacion o
en combinacion con procedimientos quirurgicos endoscopicos,
se convierteen una técnica de indudable utilidad.

1. MIOMAS /POLIPOS/SINEQUIAS:

Los miomas submucosos pueden provocar abortos, sin embar-
go, los miomas intramurales o subserosos no esté claro que se
realcionen con los pérdias gestacioncles. Lo miomectomia estd
indicada en mujeres con abortos de repeticién y deseos de ges-
tacién (MIR).

No estd demostrada la relacién entre los pélipos endometriales y
lne ahnriag repeticion.



Sin embargo, si se ha demostrado que las sinequios intrauteri-
nas pueden conducir o la pérdida de un embarezo.

2. DEFECTOS DE FUSION DE LOS CONDUCTOS DE MULLER:

Las mujeres con Ufero septo o subsepto fienen un riesgo mayor
de sufrir un aborto de primer trimestre.El aborto del segundo
trimestre es mas frecuente en mujeres con Utero arcuato, Utero
septo/subsepto o Glero bicorne.

4.3. Factor cervical y endometrial

4.4, Otras causas

A. INCOMPETENCIA CERVICAL:

Cérvix no compeiente con dilatagién indolora a partir de la se-
mana 16. Puede ser congénita o adquiride (95%). El factor pre-
disponente més importante es el parto.El antecedente de coniza-
cién previo fambién es un fodtor de riesgo para el desarrollo de
incompetencia cervical.

Clinicamente, lo incompetencia cervical se caracetriza por la
presencia de abortos tardios indoloros de repeficion.

Se recomienda realizar cerclaje electivo cuando exista historia de
fres o més pérdidas inexplicadas del segundo trimestre y/o partos
pretérmino (MIR). El cercloje se considera profiléctico o electivo
cuando se realiza de forma electiva por historia previa de in-
competencia cervical antes de evidencior cambios en el cérvix y
generalmente suele realizarse entre las 13 y 16 semanas de
gestacién.

Cercloje cervical

MIR 13 (10183) (184): Una mujer de 32 oiios solicita consejo
preconcepcional. La paciente le refiere que fue sometida a una
conizacién cervical por una lesidn intraepitelial de alto grado (H-
SIL} y que posteriormente sufrié tres abortos entre las 20 y 22
semanas de gestacién. No tiene hijos vivos. En los tres ocasiones
acudié a Urgencias con sensacién de peso en hipogastrio y all
se constaté que llegaba con una dilotacién de 8 cm y con las
membranas amnidticas prominentes. Nunca habia sentido con-
tracciones. £Qué consejo le daria para el préximo embarazo?
1. Le pautaria una profilaxis con atosibén por via oral durante
todo el embarazo.
2. Le ofreceria la maduracién pulmonar con corticoides a
pariir de las 19-20 semanas de gestocién.
3. m ri izar un laj ical pri
la semana 1 ién. *
4. Le aconsepdo no intentar méas embarazos por el alfo riesgo
de recidiva.
5. Le recomendaria recurrir a los técnicas de reproduccién
asistida.

B. ENDOMETRIO DE BAJA CALIDAD:
Se trata con estrégenos preovulatorios para mejorar la calidad
del endometrio.

C. FACTORES INFECCIOSOS:
Ningin ogente infeccioso se ha demostrado que couse abortos
de repeficién.

1. FACTOR INMUNOLOGICO:
Autoinmunes (LES, Ac. Antifosfolipidos 2MIR) y cloinmunes.

2. FACTORES ENDOCRINOS:
e Defecto liteo
» Diabetes mellitus mal controlada (MIR)
* Alteraciones tiroideas...

3. FACTOR MASCULINO.
4. PSICOLOGICOS, TOXICOS, ENFERMEDADES SISTEMICAS.

5. Estudio de infertilidad

No existe consenso relafivo al ndmero de cborfos previos que
justifique el inicio del estudio por infertilided.La decision de ini-
cior el estudio con el sequndo o tercer oborto debe hacerse
teniendo en cuenta la edad de la paciente, los antecedentes
personales y familiares, las circunstancias de las perdidos gesta-
cionales y la ansiedad de la pareja.

A. PRUEBAS BASICAS:
* [Estudio genético a lo parejo: carictipo de los padres

(MIR). Las alteraciones més frecuentes son traslococio-
nes balanceadas, proporcién 3:1 mujer/varén. Apare-
cen en el 3-5% de los individuos estudiados.

. uacio i ring.
e C. Inmunolégicas: Ac. Anticardiolipina, anticoagulante

lépico y anti-B2 glicoprotina (2MIR), repetido sen dos
ocasiones en un intervalo de 12 semanas, en caso de
resultar positivos.

e Estudio de fase litea: determinacién de progesterona

en 2° fose (déficit 6teo si < 10 ng/ml).
&2  repeMIR

(Trombosis o aberios de repeticién) + (AL, onticaridiclipina o
anti P2clicoproetina)=sindrome antifosfolipido. (2+)

B. PRUEBAS OPTATIVAS:

* Evoluacién endocrina: funcién tiroidea (TSH, Ac antitiroide-
os), PRL y glucemia o test de tolerancia, sélo ante sospecha

clinica.
e Semincgragme: en dificultades para conseguir gestacién.
e Ecografia,RNM, loparoscopia: para completar el diagnéstico
en malformaciones uterinas.
® r iy rofi : siempre que se diagnosti-

que una malformacién uterina, por su frecuente asociacién.

C. PRUEBAS ADICIONALES:

il riofi ial obomv

. i i : hibridacién in situ fluores-

cente (FISH) de 7 pares de cromosomas (13,16,18,21 22, X
e Y) en los embriones de infertilidad de causo desconocida,
en oligoteratospermia grave y en follos previos de FIV.

e Estudio de la meiosis testicular: Giil en alteraciones semina-
les importanies.

*  Estudio de trombofilias: déficit de ATIll, proteina C, protel-
na S, protrombina G20210A, resistencia o la proteina C
activede o hiperhomocisteinemia.Actualmente el screening
de trombofilics hereditarias en mujeres con antecedentes
de abortos de repeticién, desprendimiento de placenta, res-
triccién del crecimiento fetal y preeclampsia no se reco-
mienda debido o la falta de evidencia de una asociacién
cousal y / o lo folta de evidencia de que la administracién
de medicamentos anficoagulantes es eficaces para mejorar
los resultados del embarazo.

GINECOLOGIA
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< RECORDEMOS

En el 50% de los casos no sobremos porque se producen los
abortos de repeticién. En este caso, se recomienda modificor el
estilo de vida (evitar tabaco, alcohol, café...) y progesterona
(200 mg tres veces al dia, por via voginol) como tratamiento
empirico.Ni la aspirina pi la_gspiring més heparina mejoré lo
tasa de nacidos vivos de las mujeres con obortos recurrentes sin
explicacién. Los embriones de las mujeres con aborios de repe-
ticién inexplicables tienen una mayor incidencia de aneuploidias
para los cromosomas 13, 16,18, 21, 22, X e Y. Sin embargo, el
valor de la FIV con diagnéstico genético preimplantacién, en
este contexto, no se ha probado.

6. Técnicas de reproduccién

asistida

6.1. Inseminacién artificial

A. INSEMINACION ARTIFICIAL CONYUGAL (IAC):

a) CONCEPTO:
Consiste en depositar el semen del cényuge, previomente
capacitado en el laboratorio y a través de una sonda, de-
niro del Gtero.

b) INDICACIONES:
Si existe un semen de baja calidod que no ha podido me-
jorarse con los tratamientos convencionales o incompati-
bilided moco-semen. La IAC se indica siempre y cuondo
se cumplan los siguientes requisitos:
1. Tr
2. M_Lm:m_@nmﬂozommm no _infe-
rior a un 4%.

B. INSEMINACION ARTIFICIAL CON SEMEN DE DONANTE
(1AD):

Indicada en: infertilided masculing grove {azoospermia secretora
con biopsia testicular negative o fallo de ICSI en cosos de focior
masculino muy patolégico), enfermedod genética en el varén
no susceptible de tratamiento con. DGP (diagnéstico genético
preimplantacional), en isoinmuni homoci

to DD y mujeres sin poreja.

C. FASES:

Estimulacién ovérica controlada (con FSH).

Induccién de la ovulacién (con hCG, cuando el famafo
folicular medio sea de 17.5mm).

Programacién de dos inseminaciones sobre 12 y 36 horas
después.

Capacitacién del semen.

Inseminacién intrauteringa.

Soporte de fase litea (con 200mg /24 horas de progestero-
na manteniéndola hasta lo semanao 10 si se consigue gesta-
cibn).

W N
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D. RESULTADOS:
Tosa de embarazo del 10 al 18% por ciclo. Con semen fresco los
resultoados son mejores que con congelodo.

E. COMPLICACIONES:
Més frecuentes en pacientes con antecedentes de anovulocién o
gestaciones maltiples previas. Las complicaciones mas frecuentes
son:

* Aborios (12%).

e Hiperestimulocién ovérica (2/1000 pacientes).

* Embarazo mdltiple (15-25%).

6.2. Fecundacién in vitro

A. CONCEPTO:

Consiste en la fertilizacién del 6vulo por un espermatozoide
fuerg del organismo, pora posteriormente transferir de 1 a 3
embriones o la cavidad uterina.

B. INDICACIONES:
Sus indicaciones son:
o  Obstruccion tubdarica bilateral {3MIR),
e Tros 4- 6 fracasos de inseminacién artificial(MIR)
e Oligospermia severa (MIR)
o Esterilidad pluripotencial (MIR).

C. FASES:

e Estimulocién folicular: tratamiento médico con clomife-
no o mejor gonadotrofinas (HMG, FSH purificada o
FSH recombinante), osociodas a andlogos de GnRH de
forma continua para evitar la luleinizacién precoz de
los foliculos. El control del crecimiento folicular se hace
mediante deferminaciones seriodas de estradiol y eco-
grofia (MIR).

¢  Maduracién de ovocitos: con HCG cuando alcanzan un
tomafio de 18 mm.

e Puncién foliculor para extraccién de ovocitos, fransvagi-
nal bajo control ecogrdfico [MIR) o via endoscédpica,
los 32-48 horas fros lo inyeccién de HCG.

Fertilizacién en el laboratorio.
Transferencia_embrionaria a través del cuello uterino,
48-96 horas tras la puncién. Se tfransfieren normalmen-
te de 1 a 3 embriones (MIR).

isinisii

Fiv
D. RESULTADOS:
Varia seqin el nimero de embriones transferidos la cuasa de lo

esterilidad y con lo edad de la madre.

B2  repeMIR
ANTE OBSTRUCCION TUBARICA BILATERAL SE DEBE REALIZAR:

FECUNDACION IN VITRO. (3+)

E. COMPLICACIONES:

» Sdr. de hiperestimulacién ovdrica (SHO): (MIR) el SHO leve
se presenta en un 25% de los cosos y el grave en el 1%. Con-
siste en lo salida de liquido del comparfimento intravascular,
mediado por el factor de crecimiento endotelial vascular
(VEFG), a la cavidad abdominal. La clinica se caracteriza por
aumento del perimetro abdominal, dolor y oliguria. El trata-
miento se realiza con reposo, analgesia y control de liquidos
y diuresis. Es mas frecuente en SOP y cuando se consigue
gestacién (produccién de HCG por el trofoblasto). Es la com-
plicacién més grave del procedimiento.

* Del procedimiento quirirgico: lesiones en la puncién, infec-
ciones..

. 'on :Lo proporcién de gestacién Unica,
gemelo y ftrillizos en lo FIV es 69,7%, 28,8% y 1,5 %, respec-
tivamente Es la complicacién més frecuente (MIR}

¢ Gestaciones de curso adverso:

Le tasa de aborio espontdneo después de unc FIV es el
misme que pare lo poblacién general cuando se utilizan em-



briones fertilizados frescos y se hacen ajustes pera lo edad y
la gestacién mdltiple, pero la tasa pueden ser algo mayor
con embriones descongelodos
El i FIV varia
segan el fipo de procedimiento (por ejemplo, mayor con la
transferencia intratubdrica de cigoto) y las caracteristicas de
salud reproductiva de la mujer por ejemplo (mayor en aque-
llos con esterilidad por foctor tubdrico).Las gestaciones hete-
rotépicas son maés frecuentes en las gestaciones conseguidas
por técnicas de reproduoc»én asistida.
No hay aumento de riesgo de cromosomopatias. Sin embar-
go, se considera que lo w_mmmw
mosémi

s tanto para la FIV
como para la ICSI, pero la rozén de esfe aumento no esté
claro. Puede estar relacionado con la inferilidad en si o o
foctores relacionados con los procedimientos de reproduc-
cién asistida, o ambos.El cumento del riesgo de defectos de
nacimiento se observé para todos los principales sistemas y

pecificos que ocurren con mayor frecuencia con los técnicas
de reproduccién asistida incluye las leucemias, los neuroblos-
tomos Y los rehnoblos?omos

nacer, mduso en gesfocnones (mlcos

El uso de medicamentos para la femhdod se ha asociado a
neoplasios, en particular tumores borderiine de ovario. Sin
embargo, la inferfilidad en si es un factor de riesgo inde-
pendiente para el céener de ovario.  Por lo tanto, la apa-
rente asociacién entre el uso de drogas de lo ferilidad y el
céncer de ovario epitelial parece estar relacionoda con el
hecho de que estos férmacos son mds susceptibles de ser
utilizados en mujeres inférfiles. Esta hipétesis esté apoyada
por la observacién de que los mujeres nuliparas con inferti-
lidad refractaria pueden olbergar un riesgo particularmente
elevado de cdéncer de ovario epitelial, con independencia
de su uso de medicamentos para la fertilided.

Estos medicamentos no gumentan el riesgo de céncer de
mome.

F. MICROINYECCION ESPERMATICA (ICSI)

Variante de la FIV, para casos de . Consiste
en la inyeccién de un espen'nofozonde, obtenido del eyaculodo,
del epididimo por aspiracion [MESA) o del testiculo por biopsia
(TESA), dentro del ovecito.

Los resultados son iguales que en la FIV pero en la ICSI aumen-
ta el riesgo de alteraciones cromosémicos de novo y de des-
6rdenes que pueden alterar el impronta genética.

© Curso Intensivo MIR Asturias 2003
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G. DONACION DE OVOCITOS

Consiste en la fertilizacién fuera del organismo con ovocitos
donados.

*  Mujeres sin funcién ovérica: follo ovérico prematuro,
disgenesia gonadal, menopausia...
Precisan tratamiento hormonal sustitutivo.

* Mujeres con funcién ovérica y anomalias genéticas,
fallos repetidos de FIV, mujeres >40 afos con ciclos
normales, aborto de repeticién y ovarios inaccesibles o
puncion folicular.

En estos cosos se administra primero un anélogo =

GnRH de forma continua para dejor el ovario en repo-
so y posteriormente se administra terapia hormonal
sustitutiva.
G.3. RESULTADOS:
Tosa de gestaciones de un 45%, con 20% de abortos, 30%
de gestaciones moltiples y 60% de embarazos con distintas
patologias que puede atribuirse a una mayor edad de los
pacientes.

MIR 00 (6894): Pac»emo de 36 afios sin_hijos tras 2 afios de
relacion X ontroce :6n quedesdehoooloﬁo

menstrual. tCuél ssdo la mem_mnmﬁnm_@m3

1. Insuficiencia luteinica.
Enfermedad inflamatoria pélvica.
Dismenorrea funcional.

e

b

3.

4. Endometriosis”®.

5. Esterilidad idiopética.
MIR 00 (6893) £Cuél do Ios snguvenles pmebos dnognéshoos

ﬁQ es im e la

2: Histerosalpingografio.

3. Analitica hormonal.

4. Biopsio de endometrio.

5. Seminogroma.

MIR 01 (7150): En relacién con la reproduccién asistida es FAL-
SO que:

1. Lo fecundacién in vitro estd controindicada cuando los

2. Lo mayoria de los veces lo recogido de ovocitos se hace
mediante puncién de los folfculos bajo control endoscépico.

3. El conirol del crecimiento foliculor se hace mediante defermi-
naciones seriadas de estradiol y ecografias.

4. No son mds frecuentes las malformaciones fefales.

5. No deben transferirse més de fres embriones.

MIR 02 (7408): La fertilizacién “in vitro” tiene los siguientes ries-
gos EXCEPTO uno:

1. Hiperestimulacién ovérica.

2. Aumento de la frecuencia de embarazos ectépicos.

3. Aumento de la frecuencia de abortos.

4. Aumento de la frecuencia de embarazos mdlfiples.

5. Aumento de la frecuencia de malformaciones congénitas.*
Actualmente esta respuesta serfa incorrecta ya que las Gltimas
publicaciones relacionon la FIV con un aumenfo de riesgo de
malformaciones.

MIR 07 (8709): 2Cudl es el iratamiento correcto para una pareja
estéril por una obstruccién bilateral de los trompas?:

1. Lainsuflacién de los trompas.

2. Lainseminocién artificiol con semen del marido.

3. Lo inseminacién artificiol con semen de donante.

4. Inducir la ovulacién con gonadotropinas.

5. La fecundacion in vitro.*

MIR 08 (8972): Todas los siguientes pueden ser complicaciones
de la fecundacién in Vitro, EXCEPTO:

1. Embarazo miltiple.

2. Hiperestimulacién ovérica.
3. Infeccién Pélvico.
4 ; 3
5

i ¥
Estrés y trastornos psicolégicos en la parejo.
MIR 11 (9678): Una mujer de 32 ofios asintomdtica consulta

para una revisién en salud ginecolégica porque desea quedarse

embarazada. En dicha revisién se le detecta un mioma uterino

de 4 cm en parte intramural v en parte subseroso situado en la

cara anterior del Gtero y que no deforma la cavidad endometrial.

¢Qué adtitud le recomendaria?:

1. Miomectomia por via loparoscépica.

2. Miomectomia por via laparotémica.

3. Embolizacién del mioma por cateferismo arteriol.

4, Trotamiento con anélogos de Gn-RH durante tres meses
antes de intentar el embarazo.

= ladmclme el mda b e At i B T 2. L. @

=
8
3
g
o



11l. ESTERILDAD

MIR 12{ 9915): £Cuél de éstas NO serio una indicacién direcio
para la reclizacién de un ciclo de Fecundacién in Vitro?:

1. Obstruccién fubdérica bilateral.

2. Endometriosis severa.

3. Oligoostenoteratozoospermia moderada.

4, Cinco ciclos fallidos de inseminacién intra-conyugal.

5, Sindrome de ovario poliquistico.”
Nota: En el caso de una endometriosis severa es de suponer la existencio
de una obstruccién tubdrica debido a la presencia de un cuadro adheren-

cial pélvico
»
DEFINICION No hijos vivos
o . natias (MIR) l
oh b Aty
AU X3/E %88 k% AR
7 OO BX A8 53 (x¥ xx
®  Anovulacién e Defecto IGteo
*  Anomalias seminograma e  Sdr. Anfifosfolipido (MIR)
o e Anomalia uterino (fabique, mioma...)
e {Obarsd ®  Anomnesis, exploracién, analitico. »  Coriotipo parejc
e Estudio hormonal. e HSG (morfologia uterina)
e Ecografio transvaginal * Estudio 2° fase (progesterona o biopsia
e Seminograma (MIR). endometrio)
®* HSG (permeabilided tubdrica) * Ac antifosfolipido (MIR)
e VDRL (MIR)
2 e Induccién de la ovulacién (Clomifeno, FSH o * Consejo genético
I[)? HMG, bromocripting).|AC * Cirugio de anomalios uterinas (MIR)
PN REY abe e F¥ (MIR)/ACSI e AAS + heparina (MIR)
e Donacién de ovocitos o IAD e  Progesterona 2° fase

g
;




1. ESTERILIDAD

1.1 FRECUENCIA Y TIPOS:

e 10-15% de parejas estériles: origen femenino (40%), mascuiino (40%) y mixto (20%).
e Esterilidad 1°: ousencia de ferfilidad desde el inicio de las r.s.. 2°; embarezo previo con hijo vivo.
¢ Inferilidad: conseguidas gestaciones pero sin hijos vivos.

1.2 ESTERILIDAD FEMENINA:

Qviérica: SOP, insuficiencia lutea, endomeiriosis, fumores...

Tubdrica (es la causa més frecuente de esterilidad femenina): Endometricsis, Infecciones como EIP y TBC.
Utero-corporgl: anomalias congénitas, miomas, sinequias, adenomiosis, alt. orgénica o funcional...
Cervical: alteracién anatémica o funcional.

1.3 ESTUDIO DE ESTERILIDAD:

Anamnesis y exploracion: historia general y ginecolégica, analitica general y hormonal (1° y 2° fose)
i ;

HSG: dx. de obstruccién tubérica y morfologia de la cavidad uterina.

Ecogratia vaginal: morfologia y grosor endometrial, tamafio de los foliculos.

1.4 TRATAMIENTO:

« FACTOR OVARICO: si anovulacion —induccién de ovulacién (dom:fono y gonadotrofinas en pulsos); si insuficiencia lutea —»
progesterona 2° fase; si hiperprolactinemia — bromocriptina; si fallo ovérico (FSH elevada) — donacién de ovocitos.

« FACTOR TUBARICO: reproduccién asistida (FIV).
FACTOR INMUNOLOGICO: inseminacién intrattero si incompatibilidad moco-semen

2. INFERTILIDAD

2.1 ETIOLOGIA y TRATAMIENTO:

» Defecios congénitos: son la causa mds frecuente de aborto precoz y de 1/3 de abortos tardios. Se debe hacer siempre cario-
tipo en el estudio de infertilidad.

o Factor uterino: miomas submucosos (miomectomifa), tabiques (reseccién), Sdr. Asherman (reseccién histeroscopica)... Estudio
mediante ecografia, RNM, HSG e histeroscopia.

¢ Factor cervical: cerclaje si incompetencia cervical (estudio con HSG).

* Autoinmune: Antifosfolfpido (dx. con Ac antficardioliping ,onhooogulome lupico y antif2glicoproteina en mujeres con infertili-
dad, trombosis venosa y arferiales de repeficién; fratomienio con aspirina baja dosis desde antes de lo concepcién), LES.

o Fador endocrino: diabetes mal controlada y alteraciones tiroideas (tratamiento médico especifico).

2.2 DIAGNOSTICO:

Cariotipo de la pareja y de los abortos si es posible (biopsia corial). El cariotipo més frecuente en los abortos es 45XO.
Ac anticardioliping, anticoagulante Idpico y antif2glicoproteina.
ﬂ&y_ﬁmﬂg puro morfologlo uterina. anoroscopoo y/o histeroscopia ante alieracién de las anteriores.

asal e ase, ante sospecha defecto liteo.

E:mdm gmmm = (gluno,
3.TECNICAS DE REPRODUCCION ASISTIDA

3.1 INSEMINACION ARTIFICAL (IA):
» Indicadg en esterilidad de origen masculino (oligospermio leve-moderada para IAC y factor masculino acusado para IAD),
3.2 FIV-TE:

Indicada en; obstruccién tubdrica bilateral, tras 4- 6 IA fallidas, en oligospermia severa y esterilidad pluripotencial.
Lo complicacién més frecuente es la gestacién multiple y la més grave el Sdr. de hiperestimulacién ovérica grave. No se de-
ben tronsferir més de 3 embriones.

* Pasos: 1) Estimulgcién de lo ovulacién con FSH, controlada con ecografia transvaginal y mediciones de estradiol sanguineo;

2) HCG para madurar los foliculos; 3) Puncién folicular transvaginal con control ecogréfico o evia endoscépica; 4) FIV y 5)
Transferencig intrauvterina de 1 a 3 embriones.

= Lo ICSI (inyeccién intracitoplsméfica de erpermatozoides/espermétidas) es una variante de FIV para oligospermia severa. Pre-
senta un ligero aumento de anomalias cromosémicos.

3.3 DONACION DE OVOCITOS:
* Indicada en fallo ovérico de cualquier efiologfo.
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IV. MENOPAUSIA Y CLIMATERIO

Menopausia y climaterio

NOmero de preguntas del capitulo en el MIR

3

3 3 3
2 2
1 | L 1 1 1 1 1 1

80 81 82 83 84 85 86 87 88 89 90 91 92 93 94 95f 95 96f 96 97f 97 98f 98 99f 99 00F00.01.02,03.04.05.06.07.08.09.10. 11 12 13

NGmero de preguntas de cada tema

Climaterio

© Imprescindible

. Desde un purto de visto hormonol lo po'ognomémco de Io menopausia es elevacién de la FSH y descenso del Estradiol (3MIR)

e Foctores de riesgo paro la osteoporosis: hipoestrogenismo, antecedentes personales de fracturas, historia de fractura osteoporética
fomiliar, raza blanca, delgadez, téxicos {tabaco, alcohol, café,), dieta pobre en calcio y vitamina D, escasa exposicién al sol, vida
sedentario. (2MIR)

» Dentro del nmnq_ds_ku_SEBM(ModuIadores seledwoa de los recepiores eshogén«:os) el Raloxifeno se emplea para el fratamiento

- 0 odenocarcinome dometrio, el Tamoxifeno (empleado en el trata-
miento del cémer do momo) si oumnh el nesgo deodenooaronoma de endomeino {2MIR)
€ is posib iempo posible al relocionar la THS con la neoplasia mamaria

. TrohmnmodolcodeoporosasDmsmb(«mg@mgmwmclmoaummycnw
cidad, impide la formacién, funcién y supervivencia de los osteoclastos, evitando asf la resorcién ésea.
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A. CLIMATERIO:

Periodo coroderizado por el declinar de la funcién ovérica que
condiciono importantes modificaciones de los érganos y se debe
al ogotamiento de los foliculos primordiales del ovario (MIR).
Periodo amplio en el que se produce el paso progresivo del
periodo fértil de lo vida al no reproductivo.

B. MENOPAUSIA:

Cese de la menstruacién, con 12 meses consecutivos de ameno-

rrea.

La menopausia divide al climaterio en dos periodos:

e Perimenopausio: periodo de meses o afios que preceden a
la menopausia y que suele ir acopaiiodo de alteraciones del
ciclo tanto en cantidad como en frecuencio.

e Postmenopausia: desde la menopousia hasta lo senilidad.

3

-
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porovario
y suprarrenales

Altercciones hormonales en lo menopausio

2. Cronologia

Lo menopausia se presenta entre los 48-51 afos. El tabaco
acelera su instauracién 1-2 afios. La menarquia tardia, la multi-
poridad, el uso tardio de anticonceptivos hormonales, el aumen-
fo del indice de masa corporal, mejor clase social y nivel educa-
cional se asocion a su retraso. Lo herencia también es impor-
fante.

Se denomina precoz si aparece antes de los 40-45 y tordio
después de los 55.

3. Endocrinologia

A. EN EL OVARIO:

El hecho bdsico y fundamental es el deterioro progresivo de lo
funcién ovérica por la disminucién, fanto en la calidad del ovoci-
to, como en el nimero y calidad de los foliculos (atresia acele-
rada).

El primer signo es el deterioro del ovocito con subfertilidad. Se

produce un gcorfamiento de la fase folicular, con aumento de la
FSH (2MIR); disminuye la inhibina, se mantienen los niveles de LH

y aumentan ligeramente los estrégenos (MIR). Los niveles de
estradiol se mantienen 6-12 meses duronte el cese del creci-
miento folicular.

Posteriomente insuficiencio liteo y disminucién progresiva de
esiradiol e inhibing. Se manifiesta con ciclos irregulares anovulo-

torios previos al cese de la menstruacién.

B. EN EL HIPOTALAMO-HIPOFISIS:

Debido a que la refrooccién negative de las hormonas esteroide-
as ovéricas no existe (MIR), se elevan las gonadotrofinas, la FSH
més que la LH (2MIR), puesto que disminuye o desaparece la
inhibina folicular y porque la vida medio de la FSH es mayor que
la de la LH.

Lo elevacién es maxima de 1 o 3 afios tros el cese de la mens-
truacién.

C. ESTROGENOS EN LA MENOPAUSIA:

Los estrégenos estén disminuidos en la menopausia. La principal
fuente de estrégenos es la conversién perférica (gresa, piel y
musculo) de ondrogenos adrenales v ovéricos en estrégenos
(estrono sobre todo) (MIR). Por ello y por la disminucién de la
SHBG, las mujeres obesas tienen menos clinica menopéusica
(MIR), pero mayor incidencia de adenocarcinoma de endome-
trio.

54 5 58 60 ®AD

42 44 46 S50 82
Concentracion de estrégenos y FSH en
premenopousia-peri-postmenopausio
»
- RECORDEMOS
El diaandsti ! i i ico, ante lo consla-

tacién de un aiio de amenorrea. Salvo en determinadas ocasio-
nes no es necesario hacer determinociones hormonales; en caso
de necesidad, debemos solicitar gonadotropinas y 17 B estradiol.
En caso de menopausia, nos encontraremos con:

e FSH> 40 Ul/ml

» Estradiol <30-50 pg/ml.
Estos resultados deberén confirmarse en 2 o 3 ocasiones y pe-
riédicamente en olgunos casos, por la posibilidad de raversabuh-
dod en una mupr joven.

Qﬂ repeMIR

Desde un punto de vista hormonal, lo patognoménico de la
menopausia es elevacién de la FSH y descenso del Estradiol.
(3+)

A. LOCAL:
Atrofic urogenital, dispareunio, prurito vulvar, aumento de infec-
ciones genitales y urinarias, incontinencia urinaria de urgencio y

de esfuerzo, y prolapso genital. Son la segunda causa de consul-
ta en frecuencio tras los sofocos.

B. PIEL Y MUCOSAS:
Disminucién del grosor, otrofia glondulor y sequedad.

C. ALTERACIONES VEGETATIVAS:

El 80% de los mujeres occidentales presenton sofocos (oleada
de caolor del torso o lo cara) por estimulo comin en la zona
anterior del hipotdlamo, donde se localizan las células secretoras
de LHRH y el centro termorregulador. El estimulo se debe o

GINECOLOGIA
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IV. MENOPAUSIA ¥ CLIMATERIO

alteraciones en los neurotransmisores (la NA es el neurctransmi-
sor de la GnRH). Tras el sofoco se observa siempre un pico de
LH.

oC Sofoco  Sofoco  Seofoco
37
il
35
calibre vascular
0
1 2 3 4 5 Horas
Relocién de los sofocos con la LH

D. OSTEOPOROSIS:

Lo osteoporosis se caracteriza por baja masa éseq, alteracién de
la microorquiteciura y aumento de lo fragilidod del esqueleto
que predisponen a las fracturas.

Los fracturas por frogilidad, lo consecuencia de la osteoporosis,
son responsables de un exceso de mortalidad, morbilidad, dolor
crénico, ingreso en instituciones y costes econémicos. Represen-
fan el 80% de todas las fracturas en mujeres menopéusicas
mayores de 50 afios.

Se ha estimado que lo osteoporosis afecta ol 35% de las mujeres
espafnolas mayores de 50 afios y hasta el 52% de las mayores
de 70 afos.

Los fracturas de cadera suponen la mayor carga clinica, social y
econdémica entre todos los tipos de fracturas por fragilidad, aun-
que las mds frecuentes son las vertebrales.

Entre todos los fipos de frocturos osteopardticas, las fracturas de codero
suponen la mayor carga clinica, social y econdmica.

D.1 PATOGENIA:
El déficit estrogénico interactia en lo fisiologia ésea a dis-
tintos niveles: 1) Disminuye las células precursoras de os-
teoblastos; 2) Aumento el nimero de precursores de osteo-
clastos y disminuye su apoptosis; 3) disminuye la osteopro-
tegerina e incrementa la actividad del RANKL y 4) Disminu-
ye la cbsorcién de calcio.
La osteoporosis se produce cuando la reabsorcién ésea es
mayor que la formacién.

Formadén ésea

Resorcén ésea

La asteoporesis tiene luoar cuando la tasa de nérdide ésea es superior a

Afecta sobre todo al hueso trabecular (fracturas verfebrales
MIR, tipo Colles y de cuello de fémur).

D.2 FACTORES DE RIESGO:
b.1. De osteoporosis postmenopausica:
Hipoestrogenismo (4MIR), edad, historia de fractura osteo-
porética familiar, antecedente personal de fracturo, raza
blanca (MIR), delgadez (MIR), téxicos (tabaco, alcohol y
cofé), dieta pobre en calcio (MIR) e insuficiencio de Vit D,
escoso exposicién solar, vida sedentaria (MIR)
b.2 Secundarios a tratamientos médicos (hipertiroidismo
MIR, antiepilépticos, heparina...) o a situaciones vitales con
deficiencias motoras, visuales y pobre salud percibida.

B2  repeMIR

Factores de riesgo para la osteoporosis: hipoestrogenismo, onte-
cadentes personcles de fracturas, historia de fractura osteoporé-
fica familiar, raza blanca, delgadez, téxicos (tabaco, alcohol,
café)), dieta pobre en calcio y vitamina D, escasa exposicién al
sol, vida sedentario. (2+4)

D.3 DIAGNOSTICO:
Densitometrio $sea (DXA):
El mejor método octucimente paro medir lo densidad ésea
es la DXA (MIR] (absorciometria bifoténica de rayos X),
ounque también se puede utilizar la ultrasonografia del
calcéneo.

Con DXA se predice el riesgo de fractura osteoporética, sobre
todo en radio, cadera y columna, mediante la closificacién T:
desviacién estandar (DE) del paciente respecto al pico prome-
dio de mésa ésea en adulios jévenes. Cuanto mdés negefiva
moyor es el riesgo de fractura (MIR). Se considera normal una
densidod ésea por encima de -1 DE con respecio al adulio jo-
ven, se denomina osteopenio cuando hay una densidad mineral
de -1 a -2’5 DE y osteoporosis por debajo de -2°5 DE. Cada
disminucién de 1 DE corresponde con el doble de riesgo de
fraciura osteoporético.

Calificocién T

Masa baja del hueso




Se debe solicitar DXA o:
» Mujeres postmenopéusicas> 65 afios.

* Mujeres postmenopéusicas< 65 aiios con faclores de
riesgo odicionales.
* Mujeres premenopdusicas con fractura por fragilidad.

Escalas clinicos de riesgo
En base o lo seleccién de los foctores de riesgo considerados
de mayor valor predictivo, se han disefiodo diversos instru-
mentos o escalas cuyo objetivo tiene dos orientaciones:

« Predecir la bajo masa ésea.

o Predecir el riesgo de fractura.
Lo herromienta FRAX® expresa el riesgo de fractura como la
probabilided o 10 afios de fraclura de cadera y de fracturas
osteopordticas importantes, de la que se pueden derivar los
umbreles de intervencién.
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A ATENCION

Nota: en el Sindrome premenopéusico predominan las altera-
ciones menstruales y los sinfomas vegetativos, y en la postmeno-

pousia los mayores problemas son la osteoporesis y el riesgo
cardiovasculor.
E. CARDIOVASCULAR:

La men i uencio

infarto. Las mujeres jévenes, por efecio estrogénico, tienen 10

mg/dl de HDL més que los hombres y niveles menores de
LDL, lo cual los profege de la enfermedad cardiovasculor.
Ademés los estrégenos producen vasodilotaciéon inmediota y
sostenida.

F. ALTERACIONES PSIQUICAS:
Ansiedad, depresién, insomnio, disminucién de lo libido y de
la funcién cognoscitiva {sobre todo lo memoric verbal),
Los estrégenos son considerados agonistas de la serotonino.

5. Tratamiento

A. GENERAL:

* Parg los sintomas vasomotores: Para los sinfomas vesomo-
tores leves se recomienda cambios de estilo de vida (pérdida

de peso, el ejercicio regular...), yo sea sélo o en combina-
cién con terapios tales como los alimentos de soja, suple-
mentos de isoflavonas, la cimifuga racemose o la vitamina
E. Paro los sinfomos vasomotores moderados/groves el tra-
tamiento més eficaz es los estrégenos.Los inhibidores selec-
tivos de la recaptocién de serotonina (ISRS) y la Gabapenti-
na parecen ser eficaces en la reduccién de la frecuencia de

los sofocos.
* Paro_los sintomos locales genitales: esirégenos de forma

tépoco (estnol promesheno o estrodlol)

3 SiS : supresnén
de fodores de riesgo ('obooo, olcohol y café) y ejercicio fisi-
co; ingesta adecuada de calcio (1200 a 1500 mg/dic) y vi-
tamina D (400-800 Ul/dia y iento f ico in-
dicado en:

* Mujeres postmenopadsica con osteoporosis esta-
blecida (t score =-2,5).
« Mujer con fractura por fragilidad.
* Mujer postmenopusica de alto riesgo con t.score
+-1y-2,5.
Lo eleccién del tratamiento farmacolégico se hace en base o:

1. Si menopuasia reciente:

e Sisintomas climatéricos: THS

e Sin sintomas climatéricos: SERM
2. $i menopausia fardia:

« Bifosfonatos

* Ranelato de estroncio

e Denosumab

Para las mujeres que no foleren las terapias de primera lineag,
considerar PTH y calcitonina.

SERM se emplean para el tratamiento de la osteoporosis:

e Raloxifeno tiene accién estrogénica en hueso y
aparato cardiovascular, y ontiestrogénica en ma-
ma y endometrio. (MIR).A dosis de 60 mg/dic via
oral disminuyen el riesgo de fractura vertebral por
osteoporosis, no lo modifica en las no vertebroles.
No mejora la clinica vasomotora ni la oirofia uro-
genital. Aumentan el riesgo de tromboembolismo
venoso, como los estrégenos. El raloxifeno reduce
la incidencia de céncer de mama invasor. (MIR).

o Bozedoxifeno: efecto estrogénico en hueso y apa-
rato cardiovascular. El uso de bazedoxifeno para
reducir el riesgo de fracturo puede contribuir a la
reduccién en el riesgo de céncer de mama, sin
riesgo para el Ulero y los ovarios. Lo diferencia
mds significativa entre bazedoxifeno y raloxifences
que el bazedexifeno disminuye el riesgo de fraciu-
ras vertebroles y no verlebraoles. Lo combinacién
de bozedoxifeno con estrégenos ha demostrado

r lo D los sintomaos va fores si

Bifosfonatos: inhiben la recbsorcién éseo. Alendronato, Risen-
dronato (disminuyen riesgo de fracturas vertebroles y no verte-
brales) e Ibandronato. Como efectos secundarios pueden pre-
sentar: osteonecrosis mandibular, frocturas atipices, cancer de
eséfago, fibrilacién auricular, cuadro pseudogripal.
Denosumab: es un anticverpo moneclonal (lgG2) dirigide al
RANKL al que se une con gran especificidad, impide la forma-
cién, funcién y supervivencia de los osteoclastos, evitando asi la
resorcion 6sea. Carece de contraindicaciénes salvo la hipocal-
cemia, Se administro via subcutdnea cada 6 meses.

El ranelato de estroncio: su eficacia en la reduccién de fractura
de cadera sélo ha sido proboda en pacientes =74 anos y pre-
senta riesgo tfromboembélico.

Tibolona: Tiene accidn androgénica, gestagénica y estrogéncia.
Tiene un efecto estrogénico sobre el hueso y los sintomas vaso-
motores. Sobre la vagina tiene un efecto estrogénico, mejorando
lo falta de lubricacién vaginal y la dispareunia. Produce un au-
mento de lo libido y el goce sexual.

@ repeMIR

Deniro del grupo de los SERM (Moduladores selectivos de los
receptores estrogénicos), el Raloxifeno se emplea para el irate-
miento de la osteoporosis. El Raloxifeno no aumenta el riesgo de
adenocarcinoma de endometrio, el Tamoxifeno {empleado en el
tratamiento del céncer de momoa) si aumenta el riesgo de ade-
nocarcinoma de endomeirio. (2+)
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IV. MENOPAUSIA Y CLIMATERIO

REDUCCION DEL

FARMACO RIESGO DE FRACTURAS  'NDICACIONES
ALENDRONATO  Vertebrol, no vertebral y ~ Trotamiento
codera y prevencién
Vertebrol, no vertebraly  Trotomiento
RISEDROONATO . dere y prevencién
Trotamiento
IBANDRONATO  Vertebrol R
Tratamiento
RALOXIFENO Vertabral ¥ priviasiso
PTH Vertebral y no vertebral  Sélo tratamiento
CALCITONINA Vertebral Sélo tratamiento
Vertebral, no vertebral y %
ESTROGENOS i Sélo prevencién

Tratamiento farmacolégico de la Osteoprosis.

B. TERAPIA HORMONAL (TH):

Mejora todos los sintomas de la menopausia (MIR). Permite mejor
calidad y expectativa de vido. Desde lo publicacién de los esty-
M&W@M@ﬂgﬁm
durante el menor fiempo posible ol realcionar la TH con la
neoplasio mamaria y los accidentes cardiovasuclares. . El trota-

miento debe ser revisado anualmente:

B.1. INDICACIONES TH:

» Pacienfes con sintomatologlo climatérica que afecte negati-
vamente a la calidad de vida (MIR). Es lo indicacién funda-
mental.

® Pacientes con riesgo de osteoporosis o diagnéstico de certe-
za de osteoporosis con riesgo elevado de fracturas (3MIR).

® Menopausia quirdrgica precoz o fallo ovérico precoz (MIR).

B.2. PAUTA:

El tratamiento consiste en esirégenos naturales (17-beta es-

fradiol, estriol o estrona), sintéticos (valeriancto de estradiol y

promestrieno) o equinos conjugados, asociados a progeste-

rona para proteger del adenocarcinoma de endometrio, si lo
mujer no estd histerectomizada (MIR).

En pacientes con HTA compensado, hepatopatia leve o en-

fermedad cordiovascular es preferible lo via transdérmica. En

pacientes con alteraciones lipidicos es preferible la via oral (1

mg).

B.3. POSOLOGIA:

e Continua: E + P diarios.

e Secuencial o bifasica: E continuos y P sblo 14 dias al mes.
Puede existir sangrado por deprivacién al finalizar el pro-

gestageno.
e Estrégenos solos: en mujeres histerectomizados (2MIR) (sin
riesgo de neoplosia endometrial).

i =t il i A

} | u —] P
| 30 60 90Dias
Trotamiento continuo
] 30 60 90Dfos
s e ————
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L w W Sangrado
Tratamiento ciclico
| 30 60 90 ios
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Solo E2, Histerecdlomizados

Posologia del tratomiento con estrégenos (E)
y progesterona (P), en la menopousic

B.4. RIESGOS POSIBLES DE LA TERAPIA CON ESTROGENOS:

* Adenocarcinoma igl;
Lo administracién aislada de estrégenos sin progestage-
nos aumenta el riesgo en mujeres con dtero (MIR), la aso-
ciacién de progesterona protege (MIR). Suele asociarse o
tumores de mejor pronéstico. El riesgo es mayor cuanto
mayor sea el fiempo de exposicién y la dosis, y permane-
ce 5 anos después de haberlo suspendido

* Metrorragios y cirugla innecesaria:
Més frecuemes con tratomiento ciclico.

Lo reropoo combmadc (E+P) aumenta el riesgo relative

(RR: 2 vs no uso) MIR). Para lo terapia con E solos es me-

nor ese incremento (RR:1,3). El incremento del riesgo de-

pende de la duracién del tratamiento (MIR) y disminuye
cuando se refira la TH. Los tumores suelen ser de mejor
pronéstico, quizés por el diagnéstico precoz.

* Neoplasia de ovario; lo relacién de la THS con el céncer
de ovario es controverfida. Se observé un cumento no
significativo en el riesgo de cancer de ovario en el WHI
con lerapio de estrégeno y progesterona combinada.

¢ HIA:

Todos los preparados tienen efecto beneficioso sobre la
pared vascular (MIR).

» Céncer colorrectol:

Disminuye un 50% la incidencia del mismo.

* Enfermedad de Alzheimer:

Aunque algunos estudios epidemiolégicos sugieren que el

estrégeno puede preservar la funcidn cognitiva y prevenir

la demencia, los datos de lo (WHI) (en mujeres mayores
de 65 ahos) no es compahble con esios observacién.

Exrs?e un mcremenfo pora lo terapia combinada del ries-
go de occidente coronario, de fromboembolismo venoso
y de ACV isquémico, especialmente el primer afo de uso.
o Colelificsi

Aumen'o con E a dosns altas en obesas (MIR).

Aunque los eotudm observacnonoles inicioles sugirieron
beneficio de la TH para la prevencién primaria y secun-
daria de la Cl, ésto no ha sido confirmado en estudios
posteriores.

La THS combinada parece reducir el riesgo.
« Lipidos: la via oral aumento la HDL y TG y disminuye la
LoL

B.5. CONTRAINDICACIONES DEL THS:

e (Cénceres hormonodependientes (moma, endomefric y
adenocarcinoma de células cloras de ovorio) (2MIR), ac-
tuales o pasados.

¢ Hemorragio genitol de causa desconocida.

Embarazo declarado o sospechado.
Historia o presencia de frombosis venosa profundo o
embolic pulmonar.

¢ Enfermedad tromboembélica arterial (ACV, IAM...) en el
ulfimo afio.

e Confraindicaciones clasicas de los esirégenos: hepato-
patia acliva, enfermedad poncreédtica, LES activo, vascu-
lopatfa diabética, otoesclerosis severa y melonoma ma-
ligno.

@ repeMIR

La THS debe emplearse a lo menor dosis posible y durante el
menor ftiempo posible al relocionar lo THS con la neoplasia
mamario y los occidentes cardiovasculares. (2+)




MIR 03 (7671): En relacion con el Tratamiento Hormongl sustity-
tivo combinado con estrégenos y gestdgenos de forma prolon-

gada, las siguientes aofirmaciones son ciertas, EXCEPTO una.

Senale ésta:

1. Disminuye la descalcificacion propia de la menopausia.

2. Mejora el trofismo vaginal.

3. Aumenta el riesgo de Céncer de Mama.

4. Aumenta el riesgo de Céncer de Endometrio.*

5. Disminuye los sinftornas del dimaterio.

MIR 05 (8192): ¢Cudl seria el primer cambio hormonal de la
premonopousvo3 Sefale la respuesta correcta:

FSH y LH disminuidas.

FSH y LH aumentadas.

FSH normal y LH aumentadas.

I*

FSH oumentada y LH disminuida.

S e ot e

MIR 06 (8539) Los SERM (moduladores selectivos de receptores

estrogénicos) se utilizan en mujeres posmenopalsicas para el

fragtamiento formacolégico de la osteoporosis. ¢Cuél de las si-

guientes afirmaciones es INCORRECTA respecto al Raloxifeno?:

1. El raloxifeno es eficaz en la prevencién de fracturas verte-
brales.

2. El raloxifeno reduce la incidencia de céncer de mama inva-
sor,

3. El raloxifeno ejerce una accién agonista estrogénica sobre el
hueso.

4. H i increm I ri rdee i0.”

5. El raloxifeno no disminuye la apoaricién de sofocos.

MIR 09 (9220): Desde el punto de vista hormonal, qué es lo
potognoménico de la menopausig?:

Prolactina elevada.

LH normal y Progesterona elevada.

FSH normal y Esfrodigl alto.

e L0 1) o=

ESH elevado v Estradiol bajo.*
Delta 4 Androsttendiona alta.

MIR 11 (9674): El estudio WHI (Womens Health Initiative) puso
de monifiesto que la feropia de reemplozo con estrdge-
no/progesterona oral en la menopausia produce mayor riesgo

1 | e
2. Diabetes mellitus.

3. Aumento del colesterol LDL.
4. Carcinoma colo-recial.

5. Sintomas vasomotores.

:
.
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IV. MENOPAUSIA Y CLIMATERIO

1. MENOPAUSIA

Agotamiento de los foliculos primordiales, con gumento de las gonadotropinas (sobre todo la FSH).
La principal fuente de estrégenos es la conversién en tejido subcutédneo de los andrégenos suprarrenales. La estrong es el
principal estrégeno en la menopausia.
El sintoma més precoz es el sofoco (estimulo en el HPT) y los_més importantes son la osteoporosis y la alteracién cardiovas-
cular.
Factores de riesgo de osteoporosis: hipogonodismo {menopausia precoz...), corticoterapia o heporinizacién prolongada, in-
gesta bajo de calcio, sedentarismo, mujer, raza blanca, delgadez, habitos téxicos, antecedentes familiares, edad mayor de 65
afos y masa ésea reducido en la edad media.
TTO. SINTOMATICO: Em_lmm antidopaminergicos (veralipride) o sedantes como benzodiacepinos.
: estriol 0 promestieno en crema u évulos vaginoles. Paro la osteoporosis: dieta rica en
colcio, supresion de factores de riesgo (tabaco, clcohol y café) y ejercicio fisico para su prevencién o calcio y/o calcitonina y
bifosfonates como el alendronato (inhiben la resorcién ésea).
EL TRATAMIENTO DE ELECCION pora los sinfomas cilimatericos es la hormonoterapia con estrégenos naturales o equinos,
asociando progesterona si la muijer tiene Utero. Se utiliza también en osteoporosis postmenopadsica con riesgo de fracturas,
de segunda eleccién. Se debe usar a la dosis minima eficaz y durante el menor tiempo posible. Mejor la via transdérmica en
enfermedad cardiovascular, hepatopatio leve y HTA controlede. La via oral aumenta la HDL. Disminuye el riesgo de ca. olo-
rrectal y mejora la TA.
RIESGOS DEL THS: adenoco. de endometrio (con estrégenos sélos, la progesterona protege), cdncer de mama (més para fe-
rapia combinada y dosis dependiente), colelitiasis, accidente coronario y TEV, metrorragias y ligero efecto diabetégeno de los
gestagenos.
: céneeres ginecolégicos hormonodependientes octuales o pasados (mama, endometrio y adeno-
care. de cels. claras de ovario), hemorragia genital sin diognosticar, frombosis reciente, enfermedad hepética grave o aguda,
otoesclerosis, lupus activo, vasculopatia diabética y melonoma.




Nomero de preguntas del capitulo en el MIR

==
=

r ¥ v

80 81 82838485868788899091 9293949559596(96975979&98997990&‘0001 02.03.04.05.06.07.08.09.10. 11 'I2 13

Nomero de preguntas de cada tema

Clasificacién

Metodos naturales

ﬂ
Mitodton dibarve - 2

Dispositivos intrauterinos

Anticoncepcién hormonal

Métodos quirdrgicos

@ Imprescindible

Este capitulo no es preguntado en el MIR desde el ofio 2009. Previamente eran frecuentes las preguntas relacionadas con la anficoncep-
cién hormonal.

P ‘ onhcodonh de frombosis, sangrodo vaginal no filicde, fumadora mayor de
35 afos, I-npcfopoﬂo activa, anhcodonfo de colostasss |nfrahepéhco, hapen‘enmbn mal controloda (3MKR)
Los h - -

: mejoria de lo

dlsmenorreo, dusrmnucuén de los ITS (unfeocnones dc tronsmnsnén serxuoi de ongen bodenono) y meprlo de Io anemia secundaria al
songmdo menstrual excesivo. (2MIR)
lgt

516 i enos .Son poco importantes con las dosis actuales, en
mupres sin fodora de nesgo Poiencvon el riesgo oordiovosculor lo edod (>35 afios) y el tabaco. (2MIR)
s Se acepta que la eficacia de los métedos anticonceptivos de més a menos eficaz es la siguiente: esterilizacién quirdrgica, anticon-
ceptivos hormonales, el DIU, los métodos de barreta y los métodos noturales. (2MIR)
» Anficonceptivos hormonales y céncer: Los anticoncepfivos hormonales ejercen un efecto protector sobre el céncer de ovario y en-
dometrio, incrementan el riesge de carcinoma de cérvix en mujeres VPH positivas. No existe evidencia de que favorezcan el cancer
de mama. Aumentan el riesgo de adenoma hepético. (2MIR)

DEBE RDAR COMO C EPTOS NOVEDO! 2

» [l estrégeno que contienen la mayoria de los preparados comercializados utilizados en la actualided es el Etinil Estradiol, estrégeno
sintético de alta potencia, cuya dosis es variable dependiendo del fipo de preparado, oscilando enire 50 y 15 microgramos diarios
en los llamados preporados de baja dosis. Hoy dia, también se comercializan dos preparados con Estrégeno natural (Valerglo de

GINECOLOGIA




3
Q
el
O
2
Q

V. ANTICONCEPCION

estradiol y 17 b estradiol). menos potente y mejor tolerado .El progestageno, sobre el cual recae la capacidad inhibitoria de la ovu-

lacién, difiere en los distintos preparados comercializados.

e Una de las opciones anticonceptivas més ufilizados en la octualidad es la ANTICONCEPCION CON SOLO GESTAGENOS, que
abarca una amplic variedad de posibilidades tanto en formas de presentocién, vias de administracién y composicién pero que
comparien la presencia de un gestdgeno como componente hormonal Unico que seré el que confiera la eficacia anticonceptiva al
preducto y evita los efectos secundarios imputables al uso de estrégenos, disminuyando principalmente el riesgo frombético que es
basicamente estrégeno dependiente, por tanto confieren una mayor seguridad al uso de los anticonceptivos. El principal efecto se-
cundario es la alteracién del patrén de sangrado lo que lleva muchas veces al abandono del métedo.

o El DIU-LNG reduce el sangrado menstrual abundante, protege ol endometrio cuando se administra THS, mejora el dolor y la dis-

menorrea en la endometriosis.

1. Clasificacién

A. NATURALES

B. ARTIFICIALES

e De berrera

e Hormonales

e« |Introuterinos

* Inmunolégicos

La eficacia se valora mediante el indice de Pearl (IP): n° de fallos
/ n° de ciclos de exposicién. Cuanto mayor es, menor es la efi-
cacia del método.

En orden de mayor a menor eficacia: esterilizacién / anticoncep-
cién oral / DIU / métodos de barrere / métodos naturales (2MIR].

B8  repeMIR

Se acepla que la eficacia de los métodos anticonceptivos de mas
a menos eficoz es lo siguiente: esterilizacién quirirgica, anficon-
ceptivos hormonales, el DIU, los métodos de barreta y los méto-
dos naturales. (2+)

2. Métodos naturales

2.1. Concepto

Se baosan en lo identificacién del periodo fértil del ciclo mens-
trual, evitando el confacto sexual en dicho periodo.

2.2. Tipos

* M. de Billings: bosado en que el moco periovulatorio es
filante y transparente,

e M. Sintotérmicos: determinan la ovulacién mediante T° basal
(lo temperatura corporal basal se elevo a un nivel superior
alrededor de lo ovulacion) y sintomas ¢linicos. Existen diveros
estudios prospectivos europeos que closifican a este método
dentro de los de alta eficacia.

e Mélodo de la loclancia y la amenorrea (MELA). Para que

este método se considere eficaz se requiere que no sobrepa-
se los 6 meses desde el parto, esté en amenorrea y sea lac-
tancia matena exclusiva.

3. Métodos de barrera

e Son inocuos, baratos y protegen frente a enfermedades
venéras (MIR).

s Se basan en dos mecanismos: mecdanico y quimico.

e Son de eleccién en; odolescentes (promiscuidad y relociones
esporadices) (MIR), profesionales del sexo, cardiopatias ines-
tables (MIR)} y LES activo.

e TIPOS: Preservativo (IP: 2-12%}, diafragma (IP: 5-16%),
esponjas (IP: 10-20%) y espermicidas (IP: 3-21%). Pueden
asociarse.

4. Dispositivos intrauterinos

4.1. Tipos

e Los DIUs inerfes o de primera generacién.

» DIUs liberadores de cobre de baja carga (< 300 mm) o
de segunda generacién,

e DIUs de fercera generacién o liberadores de cobre de
alta carga (> 300 mm).

« DiUs medicalizados o de cuaria generaciéon.

En lo actualidad no se justifica el use de DIUs inertes o de

baja carga de cobre cuando se precisa elevada eficacio anti-
conceptiva

L ;:! ‘
© Curso Intedsivo MIR Asturias 2003

Tipos de dispositivos intrauterinos (DIU)

4.2. Mecanismo de accién

e No existen evidencios dentificas concluyentes sobre el me-
canismo de accién de los DIUs. Se han propuesto diferentes
mecanismos de accidén, incluidos la citotoxicidad o inhibicién
de la _moltilidad espermdtica o el efecto sobre el ovocito,
cousando su dafo o destruccién. Los DIUs liberadores de
cobre ejercen una accién gameticida, fundamentalmente
espermicida. Su efecto demuestra una relacién dosis-
dependiente, a mayor corga de cobre mayor eficacio anti-
conceptiva durante mas tiempo.La_evidencia actual sugiere

| nism i imari | refer-
tilizacién.

e Los efeclos postlertilizacidn, que incluyen el dafio o destruc-
cién del ovecito fertilizado también pueden ocurrir.

e Todos los efectos mencionados, pre y postfertilizacién del
DIU de cobre, ocurren antes de la implantacién.

e« El < li ién | | rgestrel-
LNG] produce ademés atrofia endometrial g interfiere con la
ovulacién.




q(‘ RECORDEMOS

Todos los DIUs producen una respuesta inflamatorio aséplica o
cuerpo extrafio, gue condiciona un efecto espermicida y antiim-
plantatorio (MIR).

4.3. Complicaciones

A. LA INSERCION:
Es mejor durante la menstruocién, pues evita la posibilidad de
embarazo y el orificio cervical esté abierto.

Insercién del DIU

Los complicaciones en ese momento pueden ser:

Dolor por dilatacién cervical. Es la complicacién més fre-
cuente en la insercién,
Perforacién uterina: 1/1.000-2.000 inserciones.

DiU en cavided abdominal por b;domcién utering

Migracién.
Infecciébn, mds frecuente en el 1° mes fros lo insercidn.

B. DE LA EVOLUCION:

Gestacién introytering: A pesar de que el DIU es un método
anticonceptivo muy eficaz, pueden producirse fallos.Es més
com(n que ocurra durante el primer afo de utilizacién.Se
debe refirar el DIU en la paciente gestante, sin un método in-
vasivo.Tiene un riesgo mayor de aborto esponténec en el
primer o segundo trimesire (incluido el aborto séptico), de in-
fecciones y de parto pretérmino si se deja el DIU, el retirarlo
reduce esfos riesgos, aunque el procedimiento en s implica
un pequefio riesgo de oborto esponténeo.

Gestacién ectépica: el DIU no cumenta el riesgo, si no la
proporcién de embarazos ectépicos. Fl 6% % de los embara-

205 que ocurren en porfadoras de DIU, son eclépicos.
Descenso y expulsién: por ello se recomienda practicar un
primer control tras la primera menstruacién. Si el DIU esté
por debajo de orifico cervical interno, debe refirarse e im-
plantar nuevamente.

la pnncpol causa de cbondono dol méfodo, que ocurre en el
50% de pacientes en 5 afios.
EIP: El riesgo de desarrollor unc EPI esté fundomentolmente
relacionado con el proceso de insercién y con la presencia
de infecciones de tronsmisién sexual en el cérvix.El riesgo es
seis veces superior en los 20 primeros dias fras la insercion,
aunque el riesgo fotal, sigue siendo bajo. Posteriormente, el
riesgo de EPI es el mismo que en las no usuarias de DIU.
Actynomices: Los octinomices han sido identificodos como
parte de lo flora habitual de la mujer, por lo que su papel
en los infecciones de poriadoros de DIU no estd del todo
aclarado.Las recomendaciones acluales para usuarios de
DIU asintomndticas y con presencia de Actinomices en la cito-
logia cervical de cribado, se centran en la conducto expec-
tonte.

4.4, Criterios médicos de elegibilidad

Clasificacién de las categorias de los criterios médicos de elegi-
bilidod de métodos anticonceptivos (OMS 2009):

Categoria 1  Uso del mélodo aceptable
Caolegorfa 2  Uso del método aceptable, generalmente se usa
Uso del método no recomendedo, aungue si no
Categorfa 3 se dispone de otro método puede plantearse
Categoria 4  Uso del méiodo no recomendado
CONDICION CATEGORIA
Emberazo 4

Postporio (amamantando o ne,
incluso tras cesdrea):
a) <10min tras la expulsién
de la placenta

b) > 10min expulsién de la 2
placenta hasta <4 semanaos
d)>/= 4 samanas 1
e)Sepsis puerperal 4
Postaborto
a)primer frimestre 1
b)segundo trimestre 2
cJaborfo séptico 4
Sangrado voginal de efiologic 4
desconocida
Enfermedad pélvica inflamato-
ria (EPI)
a)historia de EPI (en ousen- 1
cia de foctores de riesgo de
ETS) 2
(i} con embarazo posterior
{ii) sin embarazo posterior 4
b)EPI actual
ETS
a)Cervicitis purulenta o in-
feccién actual por clomidia 4
© gonorrea
b)Otras ETS (menos VIH y 2
hepatitis)
c)Veginitis (incluido frico- 2
monas vaginalis y vaginosis
bacteriona)
d)Mayor riesgo de ETS 2/3
VIH/SIDA:
o)VIH 2
b)SIDA 3
Criterios de eligibilidod para el DIU

SINECOLOGIA
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V. ANTICONCEPCION

4.5. Eficacia

indice de Pearl: 0,8-1 para los de alta cargo de cobre y de 0,1-
0,8 para los de LNG.

4.6. Beneficios no anticonceptivos del DIU

» DIU y Céncer de Cérvix: Los estudios disponibles en la actuali-
dad, apunton a que el DIU de cobre actia como un factor pro-
tector frente al carcinoma escomocelular, al adenocarcinoma y
al carcinoma adenoescomoso,

* DIU Y Céncer de Endometrio: Parece que el uso de DIU esté

asociado @ un descenso en el riesgo de céncer de endometrio.

5. Anticoncepcién hormonal (ACH
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Blister de anticoncepcién hormonal oral tipica

5.1. Composicién quimica
A. LOS ANTICONCEPTIVOS HORMONALES COMBINADOS

Son farmacos compuestos por un estrégeno y un progestégeno,
que pueden administrarse a través de distintas vios y cuyo meca-
nismo de accién fundomental es la inhibicién de la ovulacién, lo
que les confiere una alta eficacia anticonceptiva, reversible fras
la suspensién de su administracién.
El estrégeno que contienen la moyoria de los preparados co-
mercializados utilizados en la octualidad es el Etinil Estradiol,
esirégeno sintético de alfo potencia,cuye dosis es variable de-
pendiendo del tipo de preporado,oscilando en tre 50 y 15 mi-
crogramos diarios en los llamados preparados de baja dosis.
Hoy dia, también se comercializan dos preparados con Estré-
n I radiol y 17- , menos
potente y mejor tolerado.,
El progestdgenc difiere en los distintos preparados comerciali-
zados, todos ellos tienen una potente actividad antigonadotré-
fica, lo que les confiere la alta eficacia anticonceptiva, y una
actividad progestagénica y antiestrogénica; pero difieren en su
capacidad para interaccionar con los receptores de andrége-
nos, de glucocorticoides o de mineralocorticoides, en funcién
de ello pueden tener o no distinto tipo de actividad: glucocorti-
coidea, androgénica, antiandrogénica o antimineralocorticoi-
dea.

* Acetato de ciproterono. Gestégeno antfiandrogénico por
excelencig, posee gran eficacia en el fratamiento del acné,
el hirsutismo y lo hipertricosis. Actualmente no se considera
adecuado su uso como anticonceptivo debido a sus efectos
sobre la coogulacién, en comparacién con el resto de ACH
disponibles.

* Levonorgesirel (LNG) (2° generacién de gestagenos deri-
vados de lo 19-norfestosterona). Leve actividad androgéni-
ca, por lo que modifican el perfil lipidico aumeniando el
nivel de triglicéridos y de LDL colesterol y disminuyendo el
HDL.

m_ﬁmm_l (ENG) (llomodos Qestégenos de < b gene-
racién). Tienen menor actividad androgénica lo que deter-

mina un mejor perfil lipidico. Presentan un mayor riesgo de
tromboembolismo venoso (TEV) en combinacién con el efi-
nilostrodiol (EE) que el LNG.

mina (NGSM). Se comporia como ef GSD 7 f DSG en
cuanto a metabolismo lipidico y como el LNG en cuanto a
riesgo fromboembélico.

|
:

e
Componarn
GESTAGENCD === Sl e

L‘“

e Drospirenona (DRSP). Tiene una marcada actividad an-
tiandrogénica ounque menos potente que el acefato de ci-

proterona y posee actividad antimineralocorticoidea lo que

evita en mayor o menor medida los efecios colaterales de-

bidos a la refencién de agua.

* Acetato de Clormodinona (ACM). Similar estructuralmente

a la progesterona de la que deriva. Elevada accién antion-

drogénica sélo superada por el acetato de ciproterono.
Posologia: los ACH normalmente se utilizan durante 3 semanas
y se desconsa una. La hemorragia por deprivacién se produce la
semana de desconso.
Vias de administracién: ademés de los preparados orales, existe
ACH en forma de anillo vaginal, para administracién trans-
dérmica y preparados inyeciables inframusculares mensuales o
trimestrales depot, combinados o con gestégeno sélo.

B. LOS ANTICONCEPTIVOS CON SOLO GESTAGENOS:

El efecto de evitar la gestacion del onhconcephvo combmodo

oral se debe mecani
P : e

fi ! la-
nén.(MlB) espesamiento del moco cervncol umpcdlendo lo pene-
fracién espermdtica y supresién de la maduracién ciclica del
endometrio. Lo accién del estrégeno acompofiante es la del

control del ciclo menstrual.
s/
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Mecanismo de accién de lo anticoncepcién hormonal

Sin embargo, el estrégeno se asocic a efectos secundarios me-
nores como las nduseas o los vémitos o la mastalgio y mayores
como el efecto trombégeno que depende de la dosis del mismo.
Por esta razén se desarrollon desde hace afos gnticonceptivos
sélo con gestdgenos con diferentes vias de administracién (ora-
les, inyectables, vaginales, intrauterinos o subcuténeos). La anti-
concepcion con sélo gestdgenos es un tipo de anficoncepcién
hormonal que puede ser suministrada por diferentes vias: oral,
subcuténea, inyectable, infrouterina o voginal. Es igualmente
variable su pauta de administracién, desde la diaria (minipildora
oral), cada tres meses (inyectables), cada tres ofios (implantes
subcuténeos) o cinco ofos (implantes subcuténeos y DIUs). Son
de primera eleccién en fumadoras de més de 35 afios, pacientes
con cefaleas con el uso de EE y duronte la lactancic materna. Ef
patrén de sangrado es impredecible y a veces provocan ameno-
rreq, siendo ésta la causo mds frecvente de abandono o rechazo
del método. El indice de Pearl del implante se acerca a 0. Enire
los beneficios figuran:
* Reduccién de lo menorragio e hipermenorrea (DIU-LNG,
implante, inyectable).
» Profeccién del endometrio en tferopia hormonal (DIU-
LNG]).
* Reduccién de lo dismenorrea y el dolor pélvico en la en-
dometriosis.
5.2. Eficacia

» Es el método anticonceptivo més eficaz, tras la esterilizacién
(MIR] (indice de Peari: 0,1-0,2).
o No protegen de laos enfermedades de tronsmisién sexual




(MIR), pero sf disminuyen la incidencia de solpingitis, porque
espesan el moco cervical y disminuyen el flujo menstrual re-
trogrado, dificultando la propogacién oscendente de los in-
fecciones (MIR).

5.3. Seguimiento

* Primera visita: En las mujeres sanas (sin antecedentes patolé-
gicos ni faclores de riesgo), no existen requisitos previos que
contraindiquen el uso de los anticonceptivos hormonales combi-
nados. Se debe realizar una historig clinica que incluya:
*Antecedentes familiares y personales
*Toma de medicamentos
*Debe prastarse especial atencién en el interrogatorio sobre
migrafa, y factores de riesgo cardiovascular (hébito tabéqui-
co, obesidad, hipertensién, trombofilia, ontecedentes de

trombosisvenosa profunda e hiperlipemia)
Es recomendable reclizor el control de peso y de tensién orferial
y no se recomienda realizar exploraciones ginecolégica ni ma-
maria, fampoco es obligatoria la realizacién de citologia ni ofras
pruebas complementanos

darios menores que se comunican con mayor frecuencia, res-
ponsables en ocasiones del abandono del método, son las alte-

raciones del control del ciclo (sangrado intermenstrual, ameno-
rrea)(MIR)seguidos de las cefaleas, lo tension mamaria y los
nauvseas.

5.4. Efectos cardiovasculares

La toxicidad de un anovulatorio esté sobre todo ligade a la can-
fidad de estrégencs (MIR). Potencian el riesgo cardiovascular la
edad (>35 afios) y el tabaco (2MIR).

A. HIPERTENSION ARTERIAL:

La hipertensién arterial inducida por lo toma de onticonceptivos
hormonales orales es poco frecuente, ofecta ol 5 % de las usua-
rias independientemente del tipo de preparados. Se ha explicado
por la activacién del sistemao renina-angiotensina-cldosterona y
suele ocurrir en los primeros 6 meses de uso.

B. CARDIOPATIA ISQUEMICA:

El tabaco y los anticonceptivos actban sinérgicomente aumen-
tando el riesgo de infarios. No hay riesgo cardiovescular con
ACH sin foctores de riesgo asociados (tabaco, HTA, obesidad,
Diabetes, Dislipemia).

C. ACCIDENTES TROMBOEMBOLICOS:

e El riesgo absoluto de iromboembolismo con el uso de ACH
en pacientes sanas sin anlecedentes es pequeno. El riesgo
relativo es mayor con gestagenos tipo gestodeno, desosges-
trel, dienogest y drospirenone, mayor durante el primer afio
de uso y con niveles esirogénicos > 35 pgr.

e El romboembolismo venoso es una reaccién adversa infre-
cuenfe, pero grave, asociada a cualquier tipo de ACH
(3MIR).

e Debe valorarse suspender el tratomiento 4-6 semanas antes
de una infervencién o en inmovilizacién prolongada de
cuolquier causa.

* En mujeres con déficits congénitos de antitrombina Ili, pro-

teina C y S, aumenta el riesgo ain més de trombosis venosa
[MIR). El mayor riesgo trombético aparece en las porfadoras
de lo mutacién del factor V de Leiden .No obstante, sélo se
recomiendo screening de déficits congénitos (foctor V, pro-
trombina, proteina C y S y antitrombina) cuando existen an-
tecedentes personales y familiares.

@ repeMIR

La toxicidad de un anovulatorio estd sobre todo ligada a la can-
tidod de estrégenos .Son poco importantes con los dosis actua-
les, en mujeres sin factores de riesgo. Potencian el riesgo cardio-
vascular la edad (>35 afios) y el tabaco. (2+)

5.5. Neoplasias

A. ENFERMEDADES BENIGNAS DE LA MAMA
Los gestégenos protegen.

B. CARCINOMA DE MAMA:
No existe evidencia de que favorezcan el céncer de mama
(2MIR). Las pacientes con cancer de mama tienen contraindicada
la anticoncepcién hormonal.

C. CARCINOMA DE CERVIX:

Existe un ri v de 1 veces de carcinoma in
situ_e invasivo en usuarios a largo plozo, més de 5 afos.Este
riesgo relativo es reversible, volviendo a niveles basales en un
plazo de afios, siendo, a su vez, similar al RR de desarrollc de
cancer cervical tras dos embarazos.Esta tasa, asccioda al perfil
de usuarias de ACH, osf como a lo edad media de aparicién de
céncer cervical, revela un impaclo minimo en el riesgo absoluto
de desarrollo del cancer en usuorias de estas teropios.Ademas
este aumento de riesgo existe sélo en mujeres con infeccidén
pers:stente por el VPH.La evidencia més odual reﬁere que Ios

D. ADENOCARCINOMA DE ENDOMETRIO:

Disminuye el riesgo de adenocarcinoma de endometrio en usva-
rios en un 50% (2MIR). Se puede utilizar como tratomiento de lo
hiperplasia de endometrio.

E. QUISTES FUNCIONALES DE OVARIO:
Al inhibir la ovulecién, impiden la formacién de quistes funcio-
nales.

F. CANCER DE OVARIO:
Disminuyen un 50% el riesgo de céncer de ovario (3MIR).

G. HEPATOMAS:

Aumenton el riesgo de adenomas hepéticos (MIR). Son muy raros
(1/50.000 mujeres que toman ACO). No se ho encentrado
asociacién con el carcinoma hepdtico.

Anh Conoephvos Orcbs
Anti Céncer de Ovario
Anti Céncer de endometriO

@ repeMIR

Anticonceptivos hormonales y céncer: Los anficonceptivos hor-
monales ejercen un efecto protecior sobre el céncer de ovario y
endometrio, incrementan el riesgo de carcinoma de cérvix en
mujeres VPH positivas. No existe evidencia de que favorezcan el
;:dnw de mama. Aumentan el riesgo de adenoma hepdtico.
24)

5.6. Interacciones farmacolégicas

?N FARMACOS QUE DISMINUYEN LA EFICACIA CONTRACEP-
A

 ANTIBIOTICOS:

Las penicilings y las tetraciclings modifican los niveles de ACO
actuando a nivel del circuito enterohepdtico y se recomienda
asociar un método barrera durante su uso y durante los 7 dias
posteriores. Si coincide con lo semana de descanso, se debe
prescindir de ésta.

Lo rifampicina actia mediante induccién del cit P-450. Se de-
ben suspender los ACH en tratamientos largos o asociar ofro
método en tralamientos cortos (2MIR). Tros finalizar el trato-

miento con rifampicina es conveniente esperar 4 semanas an-
tes de utilizar ACH.

o ANTICONVULSIVANTES: hidantoinas, fenobarbital, primidona
y carbamacepina también inducen al citocromo P- 450, Se de-
be uﬁ.limr un férmaco alternativo como &c. valproico u ofro

INECOLOGIA
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V., ANTICONCEPCION

« HIPNOTICOS Y SEDANTES: Benzodiacepinas, Barbitricos e
Hidrato de cloral.

o HIPOLIPEMIANTES: Clofibrato.

o ANTIRETROVIRALES: son limitados los datos sobre lo interac-
cién de la ACH y los antiretrovirales, pero el Ritonavir, Lopina-
vir y Nevirapina pueden disminuir la eficacia de los ACH.

Se debe utilizar otro método anticonceptivo coincidiendo con lo
toma de estos medicamentos y durante el mes siguiente al ter-
minar el tratamiento.

B. MODIFICACION DE LA ACCION DE OTROS FARMACOS

POR LOS CONTRACEPTIVOS ORALES

e POTENCIAN LA ACCION DE: Fenofiacinas, Reserping,
Antidepresivos Triciclicos y Corticoides.

e REDUCEN LA ACCION DE: anticoogulontes, anfihipertensi-
vos (guanetidina y alfa-metildopa), ontiinflomatorios (ace-
taminofén) e hipoglucemiantes (insulina y antidiabéticos ora-

Los AntiConceptivos Orales
anfagonizan a:
AntiCoagulantes Orales
AntiDiabéticos Orales

5.7. Criterios de elegibilidad ACH
combinada

1. CAIEQQSIA_‘L
Lactancio <6 semanaos postparto.

¢ Mayor de 35 ofos y fumadora de més de 15 cigarri-
llos/dio.(MIR}
Hipertensién moderada o severa(>160/100 mmhg).
Hipertensién con enfermedad vascular.
Trombosis venosa profunda/embolisme pulmonar paso-
dos o actuales. (MIR)
Enfermedad cerebrovascular pasada o actual.
Enfermedad isquémica coronario aciual o pasada.
Enfermedad cardiaca vélvula complicada.
Mutaciones frombogénicas conocidas.
Obesidad >40 IMC
Diabetes con complicaciones vasculares incluida
HTA.{MIR)
Cirugia mayor que precise inmovilizacién prolongada.
Migraiia focal.
Migraiio sin sintoras focales en mujer mayor de 35
ahos.
Tumer meligno de la momo.(MIR)
Tumor hepdético (benigno o maligno).
Cirrosis severc.

Enfermedad hepética oguda. (MIR)

2. Mﬁ

Lactancic 6 semanas-6 meses postparto.

Postparto < 21dias.

Mayor de 35 ofios y fumadora de menos de

15cigarrilllos/dia.

Hipertensién moderada (140-159/90-99 mm Hg).

Historia de HTA sin posibilidad de control.

Historia de HTA controlada correctamente.

Hiperlipidemia conocida asocioda o factores de riesgo

cardiovascular.

Multiples factores de riesgo de enfermeded cardiovascu-

lar {edad, tabaco, diabetes e HTA).

Sospecha de mutociones trombogénicas.

Obesidad 35-39 IMC.

Inmovilidad no relacionada con la cirugla.

Migrana sin sintomas focales en mujer menor de 35

afos.

s Céncer de mama pasado sin evidencia de enfermedad
activa durante 5 afios.

« Historia de colostasis relacionada con el uso de anticon-
ceptivos. (MIR).
Enfermedad sinfomética del tracto biliar.
Enfermedad hepética crénica.

dicaciones de conceptivos hormonales: antece-
deme de trombosns, songrodo vcgmol no filiado, fumodoru
mayor de 35 anos, hepatopatia activa, antecedente de colestosis
intfrahepatica, hipertensibn mal controlada. {3+)

5.8. Efectos beneficiosos

e Disminuyen el riesgo de céncer de ovario y endometrio
(4MIR).

e Disminuyen los embarazos ectépicos.

e Disminucién del riesgo de enfermedad inflamatoric pélvica
(MIR).

e Inhiben lo ovulacién y debido a ello disminuyen lo dismenc-
rrea (MIR), la tensién premensirual y el indice de quistes fun-
cionales de ovario. Regulan el cide menstrual.

« Por la hipotrofia / atrofia endometrial disminuyen el sangra-
do menstrual (hipomenaorrea) (2MIR) y la anemia ferropénica
(MIR).

e Mejoran el hiperandrogenismo (ocné e hirsutismo), sobre
todo los que tienen gestdgeno antiandrogénico (ac. ciprote-
rona).

* Mejoran la patologia mamaria benigna.

Control de lo osteoporosis (MIR).
Mejoran la artritis reumotoide.

@ repeMIR

Los anficonceptivos hormonales combinados  (estrége-
nos-+progesterona) producen los siguientes efectos beneficiosos:
mejorfa de la dismenorrea, disminucién de las ITS{infecciones de
transmisién sexual de origen bacteriano) y mejoria de la anemia
secundario al sangrado menstrual excesivo. (2+)

Efectos beneficiarios AHC

Proteccién frente a:

Riesgo de embarazo

Céncer de endometrio

Céncer de ovario

Céncer colorrectal

Embarozo ectépico

Enfermedad inflamateria pélvica sintomética

Pérdida de densidad mineral ésea
ble proteccién:

Quistes ovaricos benignos

Enfermedad mamaria benigna

Miomas

Endometriosis

Artritis reumatoide
Reduccién de:

« Trastornos relacionados con el ciclo menstrual: disme-
norrea, dolor ovulatorio, menorragias, onemia ferropé-
nica. Sindrome premenstrual

& Acné e hirsutismo

« Sintomas del sindrome de ovarios poliquisticos {sangra-
do irregular, acné a hirsutismo)

* Sintomas de endometriosis {dolor pélvico, sangrado
irregular)

Pro

.....g‘...'...

5.9. Anticoncepcién postcoital

A, METODO DE YUZPE:

Administracién de una dosis elevada de estroprogestégeno de-
ntro de las 48-72 horos siguientes a un coito potencialmente
fecundante. Se administran 2 comprimidos cada 12 horos de un
preparade con 50 pg de efinilestradiol y 0°25 mg de levonor-
gestrel.




B. LEVONORGESTREL:
Se puede urilizar repartido en una o dos
fomas, con menos efectos secundarios y més eficacia que el
método Yuzpe. Se administra por via oral en las primeras 72

horas después de un coito de riesgo en régimen de 1,5 mg en
una sola dosis o en 2 dosis de 0,75 mg separadas por 12 horas
como méximo. Aunque su eficacia disminuye sensiblemente
después pasadas 72 horas desde el coito de riesgo, en coso de
necesidad se puede ufilizar hasta las 120 horas, si bien, en esta
situacién, posiblemente estarfo més indicado aconsejar un DIU.

i traindi absoluta ra el
i le_emergencia. Debido o su inocuidad y

baja tasa de efectos secundarios, su prescripcion no precisa de
exploracién clinica ni ginecolégica previa.En caso de que su
o se pruduzoa en une Mujer ya embarazedy, v e el wueu Je
gue no resulte efectiva poro evitar &l emborozo, no son de temer
efectos teratogénicos para el embrion - feto.

C. DIU DE ALTA CARGA:

El DIU puede utilizrse como anticoncepcion de urgencia hasta
120 horas después de un coito de riesgo y hosta el 5° dia post-
ovulacién.

D. ACETATO DE ULIPRISTAL (AUP) que es un modulador selecti-
vo de los receptores de progesrerona, se usan 30 mg hosta las
120 horas después. El AUP es el Gnico método de AU oral con
licencia para ser usado entre las 72 y los120 horas después de
la relacién sexual no protegida.

6. Métodos quirdrgicos

Son los métodos mdés eficaces.
A. LIGADURA TUBARICA:

@ Curso Intensivo MIR Asturias 2003

B. VASECTOMIA

MIR 00 FAMILIA (6641):2En cuél de las siguientes circunstancias
NO existe riesgo aumentado para ufilizer contraceptivos orales?:
1. Paciente fumadora de més de 35 afios.

2. Antecedentes de Hepatitis A*.

3. Antecedentes de Trombosis venosa profunda.

4. Antecedentes de Colostasis intrahepética.

5. Hipertensién orterial.

MIR Ol (7148) Uno de las s:gunentos ptopoadonos NQ es una

A l *il DIV
1. Aniooedenfes do mboﬂebitis.
2. Songrado vaginal no filiado.
3. Fumadora mayor de 35 afios.
4. Hepatopatia octiva,
5. Diabetes mellitus sin vasculopatia.*

MIR 02 (7409): ¢Cuél de los siguientes métodos anticonceptivos
eu].mﬂa.eﬁmz

El diofragma de cérvix.

El preservativo.

El disposilivo } i da cala
Los esponjos con espermicidas.

El coitus interruptus.

AN =

MIR 04 (7879): En relacién con las alteraciones genéficas aso-
ciadas ol desarrollo de potologfa trombética, es decir los deno-
minados Estados de Hipercoagulabilidad o Trombofilias, sefiale
lo aF rmoqbn E&g

1. oficie e |

2 Lodeﬁcoencnade?mieimCylodeﬁaemmdeProMmS
pueden ir asociadas en ocasiones.

3. Lo ingesta de contraceptivos oroles incrementa en muchas
de estos situaciones el riesgo tromboembélico.

4. El polimorfismo responsable del cambio Arg/Glu 506 en el
factor V se conoce como Factor V Leiden.

5. El factor V Leiden origina un estado de Resistencia a la Pro-
teina C activada.

MIR 04 (7931): La utilizacién de anticonceptivos orales combi-
nodos de estroprogestégenos puede producir los siguientes
efectos beneficiosos, EXCEPTO uno:

1. Mejoria de lo anemia secundaric a pérdida menstrual
abundante.

Disminucién del riesgo de padecer cincer de ovario.
Disminucién del riesgo de enfermedades de transmisién
sexual de origen bacteriano.

Disminuci | ri ix.*

Mejoria de la dismenorrea.

oa we

MIR 07(871 0) 2Cuél de los siguientes situaciones clinicas es uno
para anticoncepcién hormonal?:

1 Hupedensién arteriol bien controlada.

2. Historio personal de tromboembolismo previo.*
3. Diabetes,

4. Mujer de menos de 35 afios y fumadora.

5, Infeccién urinario.

MIR 09 (9219): Respedo a la osociacién del uso de ;mhmpgp_
y céncer, una de las siguien-
tes afirmaciones es EAI&.

Tienen un efecto protector contra el Carcinoma de Mome.*
Tienen un efecto protector contra el Carcinoma de Endome-
trio.

Tienen un efecto protector contra el Carcinoma de ovario.
Incrementan el riesgo de Carcinoma de cérvix en mujeres
5. No se ha encontrado asociacién con el Carcinoma hepé-
tico.

LRI o B
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1. ANTICONCEPCION BARRERA Y DIU

Indice de Pear (n° fallos/ n® de ciclos de exposicién), de mayor @ menor eficecia: esterilizacién ( ligadura tubdrea o vasectom-
fa)—> ACO —DIU —»Métodos de barrera — naturales.

De barrera: protegen de E.T.S. Recomendable en: adolescescentes, cardiopatios inestables, LES o en promiscuidad.
Dispositivos intrauterinos (inertes o de liberacién lenta de gestégeno): el mecanismo de accién fundamental es antiimplanta-
tivo y ademdés, atrofia endometrial, en los de gestdgeno. Riesgo de infeccién, hipermenorrea {excepto los de gestégeno) o ex-
pulsion.

2. ANTICONCEPCION HORMONAL

Composicién: estrégenos sintéticos {etinilestradiol) + gestégenos o solo gestageno (minipil).
El efecto principal es la anovulacién, fundamentalmente inhibiendo el hipotdlamo. También provocan atrofia endometrial
(hipomenorraa y disminucién de co. de endometrio) .

tencia r la edad (>35 aiios) y el fabaco. Aumentan la TA los primeros meses, aumen-
tan también el riesgo de 1AM y de tromboembolismo (sobre todo en portadoras de anomalia congénita de lo coagulacién).
Son procoagulantes y aterogenos.
NEOPLASIAS: disminuyen el riesgo de co. de ovario, endometrio . Aumentan el riesgo de displasias y ca. de cervix y de

hepatomas.

anticoagulontes, anfihipertensivos (guanetidina y clfa-metildopa), antiinflamatorios
{acetaminofen) e hipoglucemiantes (insulina y anfidiabéticos orales) y POTENCIAN LA ACCION DE fenofiacinas, reserpina y
antidepresivos triciclicos

NEFICIOSOS: confrol de ciclo menstruol, hmm:mm menoron lo AR m...dg.ln_dismmm._m._dugm
m disminucién de la EIP y de las gestaciones ectépicas y dism ato

cgumn_cmgs_m mmmhmmbﬂm (adquiridos y congénitos), ca, de moma presente o pasado, enfer-

) stosis intraghepdtico, cirrosis...), hemorragia geniial no filiada, HTA grave, digbetes con
Mmb_.oordomﬁoomfrowﬂo gm.mwaum




NOmero de preguntas del capitulo en el MIR

il

80 81 828384 85 8687 88 89 90 N 92 93 94939598969”9798‘989%99”00 01.02.03.04.05. 06 07. 08 09 lO 111213

NUmero de preguntas de cada tema

Epidemiologia y
prevencién de ITS

Vulvovaginitis

Enfermedad inflamaioria
pélvica

Tuberculosis genital

© Imprescindible

Es un fema bostonte preguntado en el exemen MIR, aunque muchas de las preguntas de este capitulo se incluyen en el capitulo de
Oncologia yo que el aspecto més preguntado es acerca del HPY y céncer de cérvix. Del resio de apartados lo més preguntado actual-
mente es la enfermedad inflomatoria pélvica.

DEBES RECORDAR COMO CONCEPTOS MAS PREGUNTADOS:

* Lo primo- infeccién herpética cursa con fiebre, malestar general, Glceras dolorosas en vulva y adenopatias inguincles. Tratamiento
con Aciclovir oral y t6pico. (2MIR)

» Tratamiento de la infeccién por gonococo y chlamydia: Ceftriaxona+ Doxiciclina. (2ZMIR)

» Tratamiento de la vaginosis bacteriena: Clindamicina o Meironidazol. (2MIR)

» Foclores fovorecedores de la candidicsis vulvovaginal: Diabetes, toma de antibiéticos ,los anticonceptivos ,el embarezo y situaciones
de inmunosuprasién. (2MIR)

DEBES RECORDAR COMO CONCEPTOS CLAVE:

e [TS viricas: VHS y VPH, siendo la infeccién por el VPH la its més frecuente. Los VPH de bajo riesgo oncogénico (6,11) se relacionan
con los condilomas acuminados y los de alto riesgo oncogénico (16,18) con el céncer de cérvix.

« ITS bagterianas: chlamydia y gonococo, siendo més frecuente la infeccién por chlomydia. La endocervicitis es la forma de presenta-
cién clinica més frecuente en la mujer para chlomydia y gonococo. En el 80% de las EPIs (enfermedad inflamatoria pélvico) estén
implicados chlomydic y gonococo cuyo tratamiento es la Cefiriaxona y Doxicicling.

5 Mmm_s candidiasis, vaginosis bacteriana y fricomoniasis. La més frecuente es lo vaginosis bacteriona pero en muchas oco-
siones no da sintomas. La tricomoniasis es la Gnica de las vulvovaginitis que es una ITS.




V. INFECCIONES

» Condidigsi ingl: prurito vaginal y leucorrea grumosa de aspecto caseoso. Ph de secreccion voginal: écido. Tratamiento:
Clotrimazol.

DEBES RECORDAR COMO CONCEPTOS NOVEDOSOS:

e Enfermedad Inflamatorie Pélvica (EPI) y DIU: El riesgo de desarrollar una EPI estéd fundamentalmente relacionado con el proceso de

insercién del DIU y con lo presencia de infecciones de transmisién sexual en el cérvix .Las mujeres deben ser advertidos de que exis-
te un riesgo mayor de padecer una EPI en los 20 primeros dias fras la insercion, pero que después el riesgo es el mismo que en los

no usuarias.

¢ Cuondo diagnosticamos un episcdio de EPI en una portadore de DIU, no hoy gue retirar el DIU. De hecho, en aquellos mujeres
que no requieren hospitalizacién es contraproducente. Se retira sélo si a las 72 horas de iniciar tratamiento ontibiético no ha habi-

do mejoria.

1. Epidemiologia y prevencién de

ITS

1.1. Factores de riesgo

Un 25% de los mujeres sexualmente activas esté afecto de olguna
infeccién de trasmisién sexual (ITS) y de ellas un 25% correspon-
den o vulvovaginitis (MIR). Los foctores favorecedores son:

1) Hébitos sexuales: promiscuidad, no anticoncepcién de ba-
rrerg, inicio de las relociones sexuales antes de los 14 afios,
prostitucién... (MIR).

2) Toxicomania, asociede a infecciones por YHB y VIH.

1.2. Previenen

Educocién sexual

Métodos barrera anficonceptivos: preservativo, diafragma y
espermicida,

Circuncisién: tanto en los hombres como en sus parejas.
Vocunas: YHB (inicio en el recién nacido) y VPH bivalente
(16-18) y tetravolente ( 6-11-16-18) .

e  Antibiéticos postcoitales o tras abusos sexuales (azitromizi-

na o ceftrioxona en monodosis).

2. I.T.S. virales

2.1. Herpes genital

A. ETIOLOGIA:

Generolmente es una enfermedad de transmisién sexual (2MIR],
cousado sobre fodo por el virus herpes simple fipo 2-VHS2 (MIR)
y menos por VHS-1, aunque se encuentra en aumento su fre-
cuencia.

B. IMPORTANCIA:
e Por su gran contidad de reactivaciones (75% de las ocasio-
nes).

e  Por su frecuencia. Es la causa més frecuente de vlceras geni-
tales en los pgises desarroliodos y esté en aumento.

e Por sus consecuencias perinatales (meningoencefalitis
herpético en r.n.).

e Por su dudosa relacién con el cdncer de cérvix y vulva.

® Favorece lo infeccién por VIH y VPH.

C. FORMAS CLINICAS:

Mas severas en las mujeres.
C.1. PRIMOINFECCION: afecta a cérvix, vagina y vulva.
Clinicomente se manifiesta en forma de pequefas vesfculas
moltiples que se rompen y ulceran produciendo dolor inten-
so, adenopatias regionales, fiebre y mialgias durante 7 a 10
dias (2MIR). Estas lesiones genitales no dejan cicofriz.
Pueden oparecer ofros sinfomas extrogenitales en un 20% de
los casos (faringitis, fotofobia, meningitis aséptica o disfun-
¢ién del sistema nervioso).
C.2. RECURRENTE O RECIDIVA: clinica menos florida y pro-
longada. Los lesiones extragenitales son raras.

D. DIAGNOSTICO:
*  Suele ser clinico.
* Serologig: cara, lenta y con falsos positivos,
e Cilolonia nor impronta o brueba de Tzanck (células ai-

gantes mulfinucleados (MIR) con nicleos en cristal es-
merilado) con una sensibilidad del 50%.

® Eil método més sensible es el aislamiento del virus en el
liquido de las vesiculos para cultivo viral, PCR o IMF.

El drognéshco del herpes genitol wob ser cl‘mco

E. TRATAMIENTO:
No existe tratamiento sistémico que elimine el virus. El fralamien-
fo es sintomdtico y es més eficaz cuanto antes se utilice.
Se debe realizar una cesérea si hay infeccién activa en el mo-
mento del parto (MIR).
E.1. PRIMOINFECCION:
* Aciclovir via orgl 200 mgr./5 horas/5 dies (2MIR)
(Gtil en herpesvirus que codifican timidita-cinasa MIR),
y fratamiento de las infecciones sobreafiadidos.
e Alterngtivas: volaciclovir o famciclovir (menor nGmero
de tomas y mejor cumplimiento).
E.2. RECURRENCIAS:
Aciclovir oral y tépico, dependiendo de la severidad y
nomero de las mismas.
E.3. TERAPIA DE SUPRESION:
En casos severos o con > de 6 recidivos al ofio, se pue-
de utilizar aciclovir 400 mg/12h. v.o. o famciclovir 250
mg/12 h, durante 6-12 meses.

o  repeMIR

Lo primoinfeccién herpético cursa con fiebre, malestor general,
ulceras dolorosas en vulvo y adenopatias inguinales. Tratamien-
to con Aciclovir oral y tépico. (2+)

2.2. Infeccion por HPV

A. ETIOLOGIA:

La infeccién por el HPV (virus del papiloma humano 2MIR) es la
infeccién de trasmisién sexual més frecuente, aunque en més
del 90% de cosos es autolimitada,Existen mésde 100 fipos de
VHP, de los cucles 40 pueden infectar la piel y mucosa genial y
anal.

Se closifican en:
¢ Alfo riesgo:
16,18,31,33,35,39,45,51,52,56,58,59,68,73 y 82. En

relacién con displasios y carcinomas.




: 6,11,40,42,42,44,54,61,70,72,81

e Bajor

CP6108.
Causan las verrugos genitales o condilomas acumina-
dos. (ZMIR).

EIVPHpeﬂeneceo lofomll'lodelospo%d:nlnawndoe esum_rm

Estructura del VPH

B. EPIDEMIOLOGIA:

e Los tipos de VPH que afectan a mucosos se fransmiten
predominantemente por via sexual. También es posible
la transmisién vertical o por fémites. Perfodo de incuba-
cién dcenfre?ya mesesde promedio

mig,_eshmdndose en un 20-25% puo es muyvanoble
segUn los hébitos sexuales de la poblacién estudiada.
En lo tercera década la prevalencia disminuye conside-
roblemente para estabilizarse hocia los 35 afios, en
unos valores carcanos al 5%.
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Prevolencia del YPH e incidencia de céncer de cuello uterino en lo
poblacién.

C.-ANATOMIA PATOLOGICA:

® Macroscépica: se localizan en cérvix, vagina y vulva como
proliferaciones papilomatosas irregulares, Gnicas o molfiples
(condilomas).

® Microscépica: hiperplosia de célulos basales (acantosis),
Koilocitos (son células patognoménicas de la infeccién por
HPY MIR que presentan vacuolizacién degenerativa del cito-
plasma), condiloma plano y posteriormente, hiperparaquera-
tosis (condiloma acuminado).

- REGLA NEMOTECNICA

acYminado
Verrucosos

Virus hpV

D. FORMAS DE EXPRESION DE LA INFECCION VPH

Lo infeccién por hpv se puede manifestar en forma:
D.1. CUNICA: la manifestacién clinica més hobitual son los
condilomas acuminados. Suelen ser multifocales y localizar-
se en lugares de mayor troumatismo durante una relacién
sexval {horquilla vulvar) y pueden tener morfologia variable.
Pueden distinguirse varios tipos de condilomas:

1) Condilomos acuminados: lesiones verrucosas “en
cresta de gallo”.

2) Popular.

3) Macular.

4) Condiloma gigante: tumor de BUSCHE y LOWES-
TEIN. Muy poco frecuente.

D.2. SUBCLINICA: Los lesiones pueden obijefivarse mediante
visién colposcépica tras aplicacién del écido acético, siendo
en generol oplonodus y mulhples.

»  Adenocarcinoma in situ (AIS): en los Gltimas décados se
ha observado un aumento del AIS, asi como del ade-
nocarcinoma invasivo y de los corcionmos adeno-
escamosos.. A diferencia de los escomosos, en los que
el VPH 16 es més frecuente, en los cénceres glandula-
res son maés frecuentes el VPH 18.

e Neoplasia vulvar in i

& Nacoloal | intraepitelial (AIN)

e Otros neoplosias.

D.3. INFECCION LATENTE: sin evidencia clinica ni histolégi-
ca, sélo es posible detectarlas con método de determinacién
del ADN.

E. EVOLUCION:

Segun el estodo inmunolégico, estas lesiones pueden regresar
{lo més frecuente) o malignizar rapidamente.

Puede haber riesgo de papiloma laringeo en r.n, de madre con
infeccién activa por HPV en el momento del parto. La infeccién
por HPV intraparto no es indicacién de cesérea, salvo en casos
de condilomatosis muy extensa con riesgo de desgarros que
cousen hemorrogia materna.

Papilama laring.oenm,porHPVcon;ogiodoinfmporb

F. DIAGNOSTICO:

o Citolégico: presencia de koilocitos, que son patognoménicos
de infeccién por HPV (MIR).

e Colposcopia con biopsias selectivos.

e Clinico en condilomas acuminados.

e Deteccién virica: captura de hibridos (metodo semicuantita-
tivo) y PCR, para establecer el tipo de HPV.

G. TRATAMIENTO:

No _se recomiendg tratomiento en las infecciones subclinicas sin
displasia, sélo seguimiento.

En los condilomas es posible asociar diversos tratamientos, aun-
que no existe tratamiento sistémico que elimine el ADN viral.

Se deben descartar ofras ITS asociadas y explorar a la pareja

§
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VI. INFECCIONES

TIPOS DE TRATAMIENTO:
M. topicos):

B ilotoxina: no en enfermedad extensa ni de
mucosas ni en gestacion.

e Ac tricloroacético: sélo en condilomas pequenos y
en gestacion.

e 5-FU: no en lesiones mucosas.

| LOGICOS:

o Interferén intralesional o sistémico en casos extensos
y refraciarios al tratamiento, con muchos efectos se-
cundarios.

* |Imiguimod tépico en formo de crema, que induce la
sintesis local de citocinas. Pertenece al grupo B de
teratogenia.

e Té verde. El mecanismo exacto de accién de los co-
tequinas del té verde se desconoce, pero fienen tan-
to actividad antioxidante y potenciador inmunolégi-
co.

M. QUIRURGICOS : electrocoagula-

cién, criocoagulacién, asa de diatermia o laser.

@ Curso Intensivo MIR Aaluﬂni
Tratamiento intralesional de condilomas

H. PROFILAXIS:
H.1. VACUNAS FRENTE AL VPH:

Los VPH y en particular el VPH16, son agentes etioldgicos en
un nimero creciente de tumores: céncer cervical, vulvar, va-
ginal, anal, céncer de pene y cénceres de orofaringe, cavi-
dad oral y quizés laringe.Globalmente, estos tumores repre-
sentan cerca del 10% de los cénceres de la muijer. Lo tecno-
logia VPH, adaptoda a la prevencién primaria {vocunacién) y
a la prevencién secundaria (cribado) pedria reducir dramdti-
camente el impacio de la mortalidadpor los tumores asocia-
dos al VPH.

Disponemos de dos vacunas:
= Tretavalente: compuesta por particulas VLP tipo L1 de
la cépside de los VPH 6, 11,16 y 18.
« Bivalente: compuesta por particulas VLP fipo L1 de la
capside de los VPH 16 y 18 y ASO4 (Hidréxido de
Aluminio y MPL). Tiene una respuesta més potente y du-
radera.
Ambas, al no contener material genéfico no pueden causar
infeccién, pero si produccién de anficuerpos.Su eficacia ha
quedado demostrada para la prevencién de lesiones tipo
CIN2/3. (MIR)
Ambas vacunas son altamente inmunégenas, muy seguras y
eficaces frente a lesiones preneopldsicas del tractogenital in-
fe-rior femenino.
Actualmente, en Espafia, la vacuna frente al VPH estd inclui-
do en el colendario vacunal .Sélo pora nifias. 2 0 3 dosis
entre los 11 y los 12 ofios. Pauta de vacunacién segin el
preparado vacunal. La tetravalente con pauta 0, 2, 6 meses y
la bivalente con pauta de 2 dosis (0 y 6 meses) para nifas
entre 9 y 14 afos, y pouta de 3 dosis (0, 1, 6 meses) si 15
anocs o mas.
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H.2. EL USO DE PRESERVATIVO, reduce la transmisién pero
no la evita y reduce el fiempo de regresién de las lesiones en
las parejas que lo utilizon consistentemente.

ITS VIRICAS: VHS Y VPH, SIENDO LA INFECCION POR EL
LAE ITS MAS FRECUENTE Y LA QUE SE ASOCIA AL CANCER DE
CERVIX.

MIR 13 (10037): El papiloma virus humano (HPY) estd implicado
?n la patogenia del:
Cdncer de cervix, *
2. Céncer de endometrio.
3. Céncer de ovario.
4, Céncer de mama.
5. Linfoma de Burkitt.

3. |.T.S. bacterianas

3.1. Infeccién por clamidia

A. ETIOLOGIA:

ITS causada por Chlamydio trachomatis, parésito obligado infra-

celular, patégeno especifico del ser humano.

Es la ITS bacteriang més prevalente en nuesiro medio (3-26% de

mujeres portadoras asintomdticas en endocérvix).

Se han identificado 15 serofipos, asociados a 3 grupos de infec-

cion:

e Serofipos L1, L2 y L3: causan linfogronuloma venéreo (LGV)
(MIR] y proctitis hemorragica en homosexuales

e Serofipos A, By C: se asocian a tracoma.

e Serofipos D a la K: son causa de infecciones perinatales y
de ITS (uretritis, cervicitis y EIP en la mujer (MIR) y orquiepidi-
dimitis en varén) (2MIR). Tombién se ascian o conjuntivitis de
inclusién del adulto.

B. CLINICA:

B.1. LGV: Periodo de incubacién muy large. Ulcera genital indo-
lora acompafiada de adenopatias dolorosas y Sdr. general.

B.2. URETRITIS-ENDOCERVICITIS: el cérvix es el sitio de mayor
colonizacién en la mujer. Puede producir disuria estéril, cercivitis
mucopurulenta y coitorragias.
Hay 4 factores fundamentales de riesgo, para que la coloniza-
cién se transforme en infeccién sinfomdatica:

- Cervicitis por gonococo

- Cervicitis por gardnerella

- lLeucorrea mucopurulenta

- Edad < 25 afios




B.3. ENFERMEDAD INFLAMATORIA PELVICA (EIP)

C. DIAGNOSTICO:
e  Exploracién; cervix hipertrofico y congestivo, leucorrea cervi-
cal.

e El examen con Gram del exudedo muestra polimorfonuclea-
res pero no bacterias (MIR).

e Melodos enziméticos: sensibilidad varicble.

L

Cultivo de tejido de McCoy: es el “estandor de oro” en el
diagnostico.

D. TRATAMIENTO:

De eleccién tetraciclinas {doxiciclina 100mg/12h, 7 dias) asocia-
das o ceftrioxona para cubrir gonococo (3MIR}. Como alternati-
vas: ofloxacino (MIR), eritromicina (en gestantes), azitromicina en
monodosis (en cervicitis y urefritis). Siempre se debe tratar a la
pareja sexual.

3.2. Gonococia

A. ETIOLOGIA:

ITS causada por Neisseria gonorrhoeae, diplococo gram negati-
vo, patégeno del epitelio dilindrico y transicienal. Coleniza las
mucosas sin penetrar en la epidermis, salvo en la infancia o
senectud.

Dos tercios de los infectados no tienen sintmas, son portadores.

Elm«mmgm_QWw

&a_xmmnm_n.dm su elevodo inddencio. la gron pro-
porcién de formas oligosiniomaéticas, los graves secuelos que
ocasiona, la existencia de cepos resistentes a los antibiéticos, por
el cumento del riesgo de adquirir y transmitir el VIH y por su
elevada contagiosidad (30% de infeccién tras un coito sin protec-
cién).

B. CLINICA EN GENITALES:
Existen 5 formas de gonococia femenina:
B.1. PORTADORA ASINTOMATICA.
B.2. GONORREA LOCALIZADA:
- Cervicitis con leucorrea y exudado mucopurulento que
sangra al contacto,
- Uretritis con poloquiuria y disurio {abacteridrica y hipG-
rica MIR),
y Bartholinitis unilateral.
8.3. ENFERMEDAD INFLAMATORIA PELVICA.
B.4. INFECCION DISEMINADA: MAS FRECUENTE EN
POSTPARTO Y POSTMENSTRUACION.
B.5. GONOCOCIA EN EL EMBARAZO: parto pretérmino,
RPM, coriamnionitis, infeccién posparito y oftalmia neonato-
rum.

. DIAGNOSTICO:
Exploracién: flujo inedoro, blanco-amarillento y, a veces,
abceso de la glandula de Bartholino.

s FEl examen de exudado endocervical con diplococos G-
intracelulares (2MIR) es diagnéstico de gonococo (50-60%
de positividad).

. v . del flujo endocervical, de lo

gléndula de Bartholino, uretra y ano, para confirmacién.

e €

e

La endocervicitis es la forma de presentocién clinico més frecuente en lo
mujer para Chlomydio y gonococo

D. TRATAMIENTO

Ceftriaxona 125 mg i.m. en dosis Gnica (2MIR) de eleccién. Co-
mo alternatives: ciprofloxacino, ofloxacine o levofloxacine v.o.
(no en gestacién o antes de los 18 afos), cefixima v.0. o especti-
nomicina im. Siempre asociondo antibioticos que cubran coinfec-
cién por clamidias (40% de los casos).

Se debe trator a la pareja sexual y ofrecer diagnéstico de otras
ITS (loes, VIH...).

Lo reoparicién de los sintomas tras finalizar el tramiento se debe
normalmente a reinfeccién.

3.3. Chancro blando

A. ETIOLOGIA:
ITS causada por Haemophilus ducreyi (2MIR). En Africa es cofac-
tor en la transmision del VIH.

B. CLINICA:
Ulceraciones redondeadas, dolorosas, blandas, irregulares, con
gran adenopatia inguinal dolorosa llamada “bubén”.

Ulceros y adenopatias (bubén) dolorosos

C. TRATAMIENTO:
Ceftriaxona, azitromincina.

3.4, Sifilis o lGes

A. ETIOLOGIA:
ITS causada por una espiroqueta (Treponema pallidum).

B. CLINICA:

e LUES 1° O CHANCRO DURO:
Aparece en el punto de inoculacién hacia las 4 semanas del
contagio (intervalo entre 10-90 dias) Ulcera superficial de
fondo gris, liso, indurada no dolorosa, muy rica en bacterias,
(MIR} con adenopotias inguinales indoloros.En lo mujer lo
localizacién més frecuente es el cuello uterino.
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V. INFECCIONES

Chancro duro

LUES 2° O MUCOCUTANEA:
Aparece entre 2 y 8 semanas después del chancro. Lesiones
mucocuténeas (2MIR) (roseola sifilitica) y Sdr. general. En ge-
nitales: papulas proliferantes que pueden afectar o genitales
externos, periné y muslos (condilomas planos).

C. DIAGNOSTICO:

e Verel freponema en el microscopio de campo oscuro, obfe-
nido de lesiones primarias y secundarics.

e Tests serolégicos:

- Reaginicas o no treponémicas (RPR y VDRL): sirven co-
mo screening y conirol postratamiento(MIR), son poco
especificas y muy sensibles (MIR).

- Treponémicas (FTA-abs y TPI): de confirmacién (MIR),
durante los periodos de latencia de la enfermedad no
se negativizan (MIR).

Treponema en el microcopio de campo oscuro

D. TRATAMIENTO:

Penicilina G benzatina (2MIR) 2”4 millones de U. en dosis Unica
en 1°, 2° y lotente precoz, y una dosis semanal (3 semonas), en
lGes tardia o de duracién desconocida.

3.5. Bartholinitis

Inflomacién de la gléndula de Bartholino situoda @ nivel del
tercio inferior de los labios menores. Es més frecuente durante la
madurez sexual, en forma de ITS.

A, ETIOLOGIA:
Stafilococo, E. coli, estreptococo, gonococo.

B. F. CLINICAS

a) AGUDAS:
- dolor y tumefaccién,
- fratamiento: drenaje si existe absceso.
b) CRONICAS:
- Nédulo indurado que puede presentar agudizacion.
- Tto: marsurpializacién.

%W: CHLAMYDIA Y GONOCOCO, SIENDO
FRECUENTE LA INFECCION POR CHLAMYDIA. LA ENDO-
CERVICITIS ES LA FORMA DE PRESENTACION CLINICA MAS
FRECUENTE EN LA MUJER PARA CHLAMYDIA Y GONOCOCO

4. Vulvovaginitis

4.1. Generalidades

+ Llas vulvovaginitis son la causa més frecuente de consultc
ginecolégica. Es un sindrome clinico comin que se diognos-
tica en més del 25% de las mujeres en las consultas de en-
fermedades de transmisién sexual (MIR).

« Los sintomas clinicos de las vulvovaginitis constan de: infla-
macién (enrojecimiento, edema, prurito, disuria, dispareu-
nia) y  veces, aumento del flujo (leucorrea).

o Laos wulvitis no infecciosas son secundarias a irritantes (jabo-
nes, ropa inferior), relaciones sexuales, alergias, radiotera-
pia, diabetes, incontinencio de orina y se encuentran favo-
recidas por el hipoestrogenismo.

Los vulvovaginitis son la causa més frecuente
de consulta ginecolégica

« Lo flora vaginal normal esté dominoda por lactobacilos
cerobios, que producen ac. lactico a partir de glucogéno,
manteniendo asl el pH vaginal éGcido (<4.5) duronte la



edad reproductiva. Todo lo que aumenta el pH vaginal
(hipoestronismo, menstruacién, semen, lavados vaginales...)
favorece las vulvovaginifis.

« El 90% de los vulvovaginitis en mujeres en edad fértil perte-
necen al siguiente grupo: vaginosis bacteriana (40-50%),
candidiasis (20-25%) y trichomoniasis (15-20%). El 10% res-
tante incluye vaginitis herpética, atréfica, por cuerpos exira-

« S6lo se recurrirg a cultivos cuando los hallazgos dinicos y
microscopicos sean dudosos o exista vaginitis de repeticion
rebelde al tratamiento habitual.

4.2. Vaginosis bacteriana

A. ETIOLOGIA:

« Es una alteracién en el ecosistema bacteriano de lo vaging,
con sobrecrecimiento de las bacterias anaerobias (Gardne-
rello_vaginalis, Bacteroides, Mobiluncus...). La concentra-
cién de bacterias es 100 veces superior a la normal. No es
una ITS.

* Se observa en un 5-30% de mujeres en edad reproduciiva
de forma asintomdtica. Mdés frecuente en mujeres sexual-
mente activas, en portadoras de DIU y en las que tienen
multiples compaieros sexuales.

B. CLINICA:

La mayoria de las pacientes son asintomdticas y se diagnosficon
en una exploracion o citologia de rutina.

El sintoma fundamental es leucorrea blanco-grisécea maloliente
fluida y homogénea (2MIR), con un caracteristico “olor a pesca-
do”, que se exacerba después del coito (MIR) o la menstruacién.
No hay prurito ni disuria ni dispareunio, yo que no produce in-
flamacién tisulor (2MIR).

C. EXPLORACION:

Leucorrea maloliente, fluida y homogenea (ZMIR), y Ph > 4.5
(MIR).

No hay eritema vulvo-vaginal.

D. ESTUDIO MICROSCOPICO:

« Con suero salino: presencia de “clue cells” o célulos clave
(MIR) (células epiteliales vaginales rebozadas de bacterias)
en una proporcién superior al 20% y cusencia de lactoba-
cilos.

« Con hidréxido potdsico: olor @ aminas o @ “pescado” (MIR).

BOEn e VACINOSIS BACTERIANA
la ausencia de inflamacién es la CLAVE”

E. TRATAMIENTO:

Metronidazol (MIR) (es el tratamiento més eficoz) o clindamicina

oral o vaginal (MIR), y como alternativa, ampiciline oral.

Deben fratarse solamente;

e Las pacientes sinfomdticas.

e Aguellos o los que se les va a realizar un procedimiento
diagnéstico (biopsia, HSG,...) o quirlrgico (legrado, inser-
cidén de DIU...) sobre genitales internos.

e Durante la gestacién esté en duda si debe ser tratodo, oun-
que si esté demostrado que la infeccién aumenta el riesgo
de parto prematuro y RPM.

Bd  repeMIR

Tratamiento de la vaginosis bacteriona: Clindamicina o Metroni-
dazol. (2+)

4.3. Candidiasis

A. ETIOLOGIA:

La etiologio més frecuente de la vulvovaginitis clinica es lo Can-
dida albicans (MIR). Se identifican hasta 200 cepos de C. albi-
cans en la flora vaginal, en las mujeres en edad reproductiva.
Un 20% de las infecciones son cousadas por Candida giobrato

(ahora Torulopsis glabrata) y Candida tropicalis. Estos Gltimas
suelen ser resistentes a los tratamientos habituales.

B. FACTORES PREDISPONENTES:

Diabetes (MIR), embarazo o foma de anticonceptivos hormona-
les (niveles elevados de estrégenos) (MIR), utilizacién de antibi-
éficos de amplio espectro (MIR), inmunodeficiencia, VIH + (can-
didiasis més severa y recurrente) (MIR) y corticoides.

C. CLINICA:

Prurito intenso. Leucorrea blonquecina, grumosa con aspecto de
caseoso (MIR). Dispareunic y disuria. Los sintomas se exacerban
la semana previa a la menstruacién.

U1 Curso Intenswvoy

Leucorrea canddidsica

D. EXPLORACION:

Eritema vulvovaginal y secrecién blanquecina adherente, caseo-
sa. En la mucosa voginal aparecen placas blanquecinas irregu-
lares que se desprenden con facilided y dejan ulceraciones rojos
superficiales (MIR) y pH écido (MIR) (<4).

E. EXAMEN MICROSCOPICO:
e Con suero salino: presencia de esporas y pseudohifas.
e Con KOH 10% d»gnere las células epitelioles dejondo sélo

El diagnéstico de las vulvovoginitis se basa en la clinica y en los hallozgos
i ‘i

F. TRATAMIENTO:
Miconazol o cotrimazol via tépica (MIR) o antimicéticos via oral
como fluconozol, itraconazol o ketoconazol que eliminan el
reservorio gastroinfestinal. Son frecuentes las recurrencias, a
pesar del tratamiento.
Lo candidiasis crénica o recurrente se suele producir por trata-
mientos incompletos, cepas resistentes, defecto en las defensas
del huésped depésito extravaginal de Candidos o reinfeccién
por lo pareja sexual. En estos casos se debe realizor:
Cultivo vaginal para identificar la cepa resistente
Sabouraud o Nickerson),
Tratomiento del compafiero sexual y
Tratomiento inicial de lo infeccién y tratomiente de mante-
nimiento prolomgado (3 a 6 meses) con itraconazol o fluco-
nazol, de forma ciclica coincidiendo con el flujo menstrual.

(medio
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V1. INFECCIONES

eﬂ repeMIR

Factores fovorecedores de la candidiasis vulvovaginal: Diabetes,
toma de antibidticos, los anticonceptivos, el embarozo y situacio-
nes de inmunosupresién, (2+)

4.4. Trichomoniasis

A. ETIOLOGIA:
ITS cousada por un protozoo anaerdbico flagelado llamado
Trichomona vaginalis. Suele asociarse o ofras ITS.

B. CLINICA:

Hasta el 50% son asintomdticas. La leucorrea es amarillo-
verdosa y espumosa. Con menos frecuencia aparece prurito,
dispareunia, dolor pélvico y coitorragia.

C. EXPLORACION:

Leucorrea abundante, blonquecina, espumosa, con burbujas de
aire (MIR), inflamacién vulvovaginal y hemorragias puntiformes
en vagina y cérvix (“aspecto en fresa®).

D. EXAMEN MICROSCOPICO:

e Exomen en fresco del exudado vaginal, con suvero fi-
siolégico: presencia de Trichomonas (MIR) y abundan-
tes leucocitos.

Gkt ekl
Cultivo: es el método més sensible, aunque no se usa
con frecuencia.

E. TRATAMIENTO:

Tinidozol en monodosis o Metronidazol via oral (MIR). Se debe
tratar tombién a la parejo sexval (MIR).

El metronidazol puede oscurecer la orina mientras dure el trata-
mienfo (MIR). Si se administra junto a los comidas o en 2 dosis se
minimizan las molestias gaostrointestinales (MIR). Se debe des-
aconsejar la ingesta de alcohol mientras dure el tratamiento
(efecto Antabuse) (MIR).

En gestacién y lactancia se uliliza metronidazol via vaginal y

preferiblemente tras el primer trimestre.

VULVOVAGINITIS

CANDIDIASIS
Condida albicans Ofras: Can-

ETIOLOGIA dida tropicales, Turolopsis
glabrata...
- Gestacién y ACH
FACTORES - Inmunodepresién
PREDISPONENTES - Hiperglucemia
- ABT amplio espectro
Blanca, grumosa, coseosa,
adherente y sobre todo, pre-
menstrual.
LEUCORREA
PRURITO E INFLAMACION
MICROSCOPIO Esporas y micelios
Miconazol, Fluconazol, Cofi-
no maozol

VAGINOSIS
Sobrecrecimiento de flora
ancerobia (gardnerella, bocte-
roides, mobiluncus.)

-Disminucién de lactobacilos
-Relaciones sexuales

Blanca grisocea fluida malo-
liente

/ =

Ausente

Celulas “clave”

Sélo en sintométicas, gestocién
o cirugla con ampicilina, clin-
damicina © metronidazol.

TRICOMONIASIS
Trichomonas vaginalis (proto-
zoo flagelado)

ITS

Amarillo verdosa espumosa y
a veces, sanguinolenta

Prurito leve ymucositis intensa
{punteado hemorrégico)

Tricomonas

Tinidazol o metronidazol



MIR 00 (6891): 2Cudl de los siguientes hechos es el MENOS
caracteristico de lo vaginosis bacieriang?:

pH voginal menor de 4.5.°
Leucorrea fluida y homogénea.
Presencia de “células clave”.
Ausencia de eritema vulvar.
Ausencia de prurito vaginal.

0 099 e

MIR 00 (6811): Ante un hombre de 25 afios con signos y sinto-

mas de uretritis, en el que no se ha podido excluir una infeccién

por Neisseria Gonorrheae, el trafamiento més adecuado es:

1. Doxiciclina durante 7 dias.

2. Ceftrioxona 1 gramo intramuscular en dosis Gnica.

3. Coproﬂoxocmo durante 2 semanas.

4 mgr_inframu: r i ica _mas
Dexicicling d 7 digs.*

5. Penicilina Benzatina 2,4 Millones de Unidades intframuscu-
lar.

MIR 00 FAMILIA (6562] Una pouente de 25 ohos con una ms:

misks, s por

m&ulmm.ds&mgmm iné' es el dwgnés"co
més adecuado?:

1. Infeccién por Cytomegalovirus.

2. imoi 0 r im ipo 2.*

3. Voginitis condidiéstica.

4. Enfermedad pélvica inflamatoria por Chlamydia.

5. Lées secundaria.

MIR 00 (6725): Son propios de la infestacién por Giardia Intesti-
nalis o Giardia Lamblia las siguientes caracteristicas, EXCEPTO
una:

1. Puede producir gastroenteritis agudas.

2. Puede producir diarreas prolongadas con malobsorcién y

pérdida de peso.

3. Con frecuencia hay que recurrir ol examen del aspirado
yeyunal para el diognéstico.

4. Es couso frecuente de vulvovaginitis por su migracién ano-
yulvar®,

5. Puede eliminarse con Mefronidazol oral.

MIR 00 FAMILIA (6643): Los Koilocitos son células patognoméni-
cas de infeccién por:
1. Virus herpes simple 1.

2. Virus herpes simple 2.

3. Eem!mo_w_hm
4. Chlomydia Trachomatis.
5. Gonococia,

MIR 01 (7206): A una mujer de 53 afios con una insuficiencia
renal arénica (oclaramiento de creatinina 55 ml/minuio) se le
diagnostica una tricomoniasis vaginal y se le prescribe metroni-
dazol. ¢Cuél de las siguientes consideraciones sobre el frata-
miento es INCORRECTAZ:

1. Debe adveriirse a la mujer que su pareja sexual debe tratar-

se.
2. El metronidazol puede oscurecer la orina mieniras dure el
trdomion’o

tuol i ién rganismo.*
4. Sise odmmistrc junto a las comidas se minimizan las moles-
tias gastrointestinales.

5. Se debe desaconsejar la ingesta de alcohol mientras dure el
tratoamiento.

Nota: El Metronidazol se metaboliza en el higado y se elimina

fundamentalmente via renal (60-80%) y en menor proporcién via

fecal. Si hay disfuncién rencl, no es necesario disminuir la dosis,

pero en casos de insuficiencia hepética severa se recomiendo

disminuir la dosis o o mitad

MIR 02 (7372): Joven de 23 afios que frabaja como pinchadis-
cos en un bar nocturno y tiene una historia de promiscuidad
bisexual e ingesta de drogas sintéticas, consulta por fiebre, ma-
lestar_general y dolor en glonde. La exploracion fisica muestra
mulhples tatuops, p|ercmgs y la prmncoo de !m;_lgggzm

tCuél es ol dlognbﬂuco més probobb?

1.

2. Secundarismo luétaco.

3. Primoinfeccién VIH.

4. Infeccién por citomegalovirus.

5. Condilomas acuminados.

Nota: pregunta incluida en el bloque de Infeccioso.

MIR 05 (8240): Unc de las siguientes afirmaciones referidas a

férmacos antiviricos es FALSA:

1.  El ociclovir posee accién selectiva contra los herpesvirus que
codifican una timidina cinaso

2. El ociclovir es especialmente eficoz en las infecciones por
virus del herpes simple, como encefalitis, herpes diseminado
y ofros cuadros graves.

3. El gonciclovir tiene uno octividod significativa sobre citome-
galovirus.

4. Lo azidotimidina, un anélogo de la timidino, inhibe la trans-
ciptasa inversa def YIH.

5. mniu rimantiding, ané los n i

MIR 05 (8191): Una mujer de 38 afios consulta por una secre-
cién vaginal anormal con mal olor, como a “pescado podrido”,
que se hace més intenso después del coito. No tiene prurito
genital. En la exploracién se observa una cbundante secrecién
blanco-grisGcea, que no se adhiere a las paredes vaginales. Al
mezclar una muestra de la secrecién con una gota de hidréxido
potésico al 10% se aprecio claromente el mal olor referido.
¢Cudl de los siguientes es el fratamiento de eleccién®:

1. Amoxicilina con Acido Clavulénico por via oral.

2. Clotrimozol por via intravaginal.

3. Doxiciclina por via oral.

4. Clindamicina por via intravaginal.*
5. Fluconazol por via oral.

MIR 05 (8153): Los microorganismos del género Chlamydia
pueden implicarse en todos los cuodros que se mencionan,
EXCEPTO uno:
1. Conjuntivitis neonatal.
2. Conjuntivitis de inclusién del adulto.
3. Infeccién urogenitales.
Linfogranuloma venéreo.
5 Chancro blondo.*

MIR 06 (8456): El carcionoma escomoso de cérvix utering ocupa
el 5° lugor de los cénceres que afectan a la mujer. Se ha demos-
trado que su origen estd infimamente ligado a:

El consumo del tabaco.

Utilizacién de tratamiento hormonal sustitutivo en la meno-
pousia.

Infecciones vaginales repetidas por Candida Albicans.
Infeccién por herpes virus fipo |l

1.
2.
3.
4.
5.

5. Enfermedad inflamatoria

pélvica (EIP

5.1. Definicién

Proceso inflamatorio de etiologia infecciosa que presenta un
perfil epidemiolégico comin, aofectando ol menos a Utero y/o
trompas y que deja secuelas o largo plazo muy parecidas.




5.2. Etiologia

5.5. Clinica

Generalmente polimicrobianos (chlamydios y gonococos estén
implicados en e 75% de EIP). En un 5% de los casos, aparecen
incluso patégenos respiratorios.

P o
Solpingitis aguda y absceso tubdrico

5.3. Factores asociados

FACTORES DE RIESGO:

e Promiscuidad sexual.

e Edad inferior a 25 afios

* ITS o historia previa de EIP

e DIU en las 3 primeros semanas post insercién.

e Monipulacién diagnéstica (HSG, histeroscopia...)

e Cirugia (legrados...)

e Vaginosis bacteriana.

e Relaciones sexuales durante lo menstruacién.
FACTORES PROTECTORES:

. mebm_ma (MIR) disminuyen la
. La e_smmmw_m disminuye el riesgo de EIP (MIR).

e Llos espermnados protogen frenfe o la EIP.

m& occvén sobre elmoco oemco!es protedoro, pero
los estrégenos y progesterona facilitan el crecimiento, sobre-
vide y ascenso de la infeccién por chlomydia.

5.4. Vias de infeccién

Lo clinica es muy variable e inespecifico, similor o apendicitis o
peritonitis,
Los sinfomas que encontramos habitualmente son:

«  Dolor gbdominal bajo (sintoma mds frecuente): 95%.
« Dispaurenia.

¢  Aumento del flujo vaginal o cervical: 74%.

* Sangrado anormal (intermenstrual, posicoital): 45%.
* Sintomas urinarios: 35%.

e Vomitos: 14%.

dg& abdominal g!g es el sintoma gnngggg Es un dolor de

gmngg_dg_dy_rg;m “Es oorodenshoo iomblén que aparezca
durante o poco después de la menstruacién. Puede ocurrir que

el dolor con los realciones o con la movilizacién uterina en la
exploracién sea el Gnico sintoma.

] t
 u t >

5.6. Diagnéstico

e ASCENDENTE: lo mas frecuente (endocervicitis — endome-
tritis — salpingooforitis).

CONTIGUIDAD: apendicitis, perifonitis.

HEMATOGENA: tuberculosis (2MIR), gonococia.

LINFATICA a partir de infecciones del tracto genital inferior.

Lo vfa de propagacion suele ser ascendente canalicular, desde genitales
externos

A. EXPLORACION Y ANAMNESIS:
Durante la exploracién encontramos:
« D | ilizacién d
exploracién bimanual: 99%.
e Cervicitis y flijo endocervical purulento en el examen con
espéculo: 74%.
Fiebre (>38°): menos del 47%.
Masa pélvica: absceso tuboovérico.
Peritonitis.
B. ANALITICA:
En la mitad de los casos hay leucocitosis, aumento de VSG y
PCR. Frofis vaginal y endocervical, cultives y serologias.

C. ECOGRAFIA TRANSVAGINAL O RNM
Util para detectar abscesos o liquido libre en Douglas en EIP
severas.

D. LAPAROSCOPIA:

e Es el “estondar de oro” en el diagnostico de EIP. Uil para el
diognéstico de seguridad, de gravedad y diferencial con
ofras causas de abdomen agudo (2MIR). Sirve ademés para
extraccién de muestras para cultivo.

» Estaré indicada solamente si no hay mejoria con el trafa-
miento, existe duda diagnéstica o en cuadros severos con
abcesos para realizar fratamiento.

E. BIOPSIA ENDOMETRIAL:
Con evidencia histopatolégica de endometritis.

Adomés, debemos completar el estudio con ofras pruebas:

. Hemocultivo: baja rentabilidad.
2 Test de gestacion.

3. Diagnéstico de ofras ITS.
4. Estudio de infeccién del trocto urinario.

5.7 .Clasificacién

Lo closificacién dinica se basa fundomentalmente en el grado
evolutivo de la enfermedad, en la sintomatologic y en los datos
recogidos en lo exploracion. Podemos diferenciar cuatro esta-
dios:

Estadio |: Salpingitis aguda sin peritonitis.

Estadio Il: Salpingitis aguda con perifonitis.

Estadiolll: Salpingiiis con formacién de

abscesos tuboovéricos.

e~+~dio IV: Rotura de absceso




5.8. Diagnéstico diferencial

A. GASTROINTESTINALES:
Apendicitis, colecistitis, estrefiimiento, gestroenteritis aguda.

B. RENALES
Cistitis, pielonefritis, litiasis.

C. OBSTETRICO/GINECOLOGICOS:
Dismenorrea, emabrazo eciépico, embarazo intrauterino com-
plicado, quiste de ovario o torsiébn ovérica.

5.9. Tratamiento

El objefivo del tratomiento es en primer lugor erradicar los ger-
menes causantes y en segundo, preservar la fertilidad en muje-
res jovenes. Por esto, es preferible tratar las pacientes con un
diagnéstico dudoso (MIR).

Cuondo diagnosticamos un episodio de EPl en una portadora de
DIU, no hay que retirar el DIU. De hecho, en oguellas mujeres
que no requieren hospitalizacién es contraproducente. Se retira
sblo cuando los sinfomos se hon resuelto, o bien, si o las 72
horas no ha habido mejoria, ademés de reeplaniearnos el dia-
gnéstico.

A. MEDICO:
A.1. AMBULATORIO:

o Es el tratamiento de eleccién en foses precoces para
prevenir secuelas (MIR).

» Combinacién de 2 6 3 antibidticos de amplio espectro:
ofloxacino 400mg/12 horas o levofloxacino 500mg/24
horas y metronidazol 500mg/12 horas 14 dias, o cef-
trioxona 250 mg dosis Gnico i.m. y doxiciclina v.o. 14
dias (2MIR) con o sin metronidazol(si spspecha de
ancerobios)

¢ Laos mujeres que se les hace tratamiento ambulatorio
deben ser revisadas a las 48-72 horas.

Ceftriaxona 250 mg IM (dosis Gnica) u otra
cefalosporina de tercera generacién
+
Doxiciclina 100 mg/12 h durante 14 dias

A.2. HOSPITALARIO

+ Criterios de hospitalizacién:
-No podemos descartar un proceso quirirgico (apendi-
citis).
-Cestantes.
-No haya respuesta al tratamiento oral.
-No segumiento o no tolerancia del fratamiento oral.
-Enfermedad severa, nauseas, vomitos y fiebre elevada.
-VIH: sélo requieren ingreso si padecen enfermedad se-
vera o cuando exisie inmunodepresion.

e Tratamiento parenteral con cefoxifina 2g/6-8h + doxi-
ciclina 100mg/12 horas. Ante sospecha de ancerobios
o abceso tuboovarico, clindamicina 200 mg/8 horas +
gentamicina 2 mg/kg. Alternafivas: ofloxacino o levo-
floxacino con o sin metronidazol, ampicilina + doxici-
clina o azitromicina.

B. QUIRURGICO:

Ante peritonifis, rotura de absceso tubo-ovérico, absceso mayor
de 8 cm y aquel que no responde al tratamiento médico, e infec-
ciones recidivantes.

Laparoscopia para salpingostomia y ospiracién de piosalpinx,
liberacién de adherencias o lavados peritoneales.

C. TRATAMIENTO DE LA PAREJA SEXUAL

El riesgo de reinfeccién de la paciente permanece mientras no se
trate su pareja sexual. Se ha propugnado el tratamiento empirico
con farmacos que actuen fundamentolmente sobre N. gonorr-
hoeae y C. trachomatis. Una pauta adecuada serfa:

Ceftriaxona 250 mg IM (dosis Unica) u otra
cefalosporina de tercera generacién
+
Doxiciclina 100 mg/12 h durante 14 dias

MIR 12 (9918): éCudl es el tratamiento antibidtico ambulatorio
de eleccién en lo enfermedad inflamatoria pélvica le-

ve/moderada?:

1. Clindamicina y gentamicina.

2. Mefronidazol,

3. Azitromicina.

4. Amoicilina-clavulénico y doxicilina.
5. Ceftriaxona y doxiciclina.*

&  repeMIR

Trotamiento de la infeccion por gonecoco y chlamydia: Cef-
trioxona+Doxiciclina. {2+)

5.10. Complicaciones

A. AGUDAS:

e Perihepotitis_de Fitz-Hugh-Cudis: dolor en hipocondrio
derecho por inflamacién de lo cédpsula hepética y peritoneo
adyacente, con posibles adherencios “en cuerdas de violin®.

e Periapendicitis o oscitis exudative masiva.

B. CRONICAS O SECUELAS:

Son producidas por adherencias que se forman tras el proeceso
inflamatorio. Cuanto més severo es el cuadro més riesgo de
adherencias y sobre todo en infecciones poe Clomydia.

* Algias pélvicas crénicas: es una complicacién frecuente y
depende de la severidad de lo EIP.Algunas de estas pacien-
tes mejoran con ACOS o tratamiento con antidepresivos.

e Esterilidod (MIR) (por factor tubérico) y gumento del emba-
razo_ectépico por dofio tubdrico (MIR). Es la complicacién

més grave.

6. Tuberculosis genital

6.1. Epidemiologia

Es una enfermedad raro en nuestro medio .Esté causada por las
bacterias pertenecientes a Myccbacterium tuberculosis complex.

6.2. Origen y propagacién

La tuberculosis genital es siempre SECUNDARIA. El origen prima-
rio suele ser pulmonar, aunque tombién puede ser digestivo o
urinario. Los bacilos llegan al aparato genifal normalmente por
via hematbégena (2MIR), y en algin caso via linfética o por con-
tiguidad.

De los pacientes con TBC acliva, el 20% tendrén aofectacién
extrapulmonar, y en los VIH+, el 60%. De las afectaciones ex-
trapulmonares, el 5-10% se deben a TBC genital y en la mitad de
estos casos coexiste TBC urinaria.

6.3. Anatomia patolégica

A. TROMPAS:
Se afectan en el 95-100% de los casos de tuberculosis genital
(2MIR).
1. MACROSCOPICAMENTE:
Similares a cualquier salpingitis, obstruccién distal en la ma-
yoria de los casos.
Lesiones mucosas mas intensas en la ampolla, pocas veces se
afecta la porcién intersticial.

2. MICROSCOPICAMENTE:

Hipertrofia epitelial con abundantes tuberculomas, imagen
en rueda de carro por proliferacién adenomatosa que no re-
gresa con la curacién del proceso, causendo esterilidad de
origen tubdrico (ZMIR).
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VI. INFECCIONES

' REGLA NEMOTECNICA
TUBerculosis TUBGrica

z Tuberculosis genital

B. UTERO:
-Hipoplésico con mdltiples adherencias (Sdr. de Asherman—
omenorrea).

-Afectacién endometrial en el 80%, miometrial en el 32%,
cervical 2-9%. Formao nodular, adenomatosa o mixia.

C. OVARIOS (16%):
Poco frecuente por fibrosis y mala vascularizacién.

D. VAGINA Y VULVA:
Muy raramente.

é.4. Clinica

D. VISION DIRECTA:

» Laparoscopia: confirma el diagnéstico de sospecha de HSG
o ecografia. Diagnostico diferencial con siembra perifoneal
de carcinoma ovérico (biopsia de implantes en TBC — gra-
nulomas caseificantes). También se puede elevar el marcador
del ca. de ovario (CA 125).

* Laparotomia: hallazgo casi siempre casual.

6.6. Pronéstico

Aumenta lo frecuencic de esterilidad), embarozos ectopicos y
abortos.La atrofic endometrial es el foctor de peor pronéstico.

6.7. Tratamiento

A. ASINTOMATICA:

La TBC genital suvele ser asintomética ( MIR). Lo més frecuente es
que se descubra mediante laparoscopia en el curso del estudio de
esterilidad (2MIR). Puede cursar con radiografia de térax normal
(MIR).

B. SINTOMATOLOGIA GENERAL:
Febricula que aumenta con la menstruecién, distensién abdomi-
nal, astenia y adelgazamiento.

C. LOCAL:

Dolor anexial sordo, coitalgia, alteraciones menstruales, hipo-
menorrea © amenorrea por destruccién endometrial (Sdr. de
Asherman) o leucorrea blanco-amarillenta.

6.5. Diagnéstico

A. DE SOSPECHA:
Antecedentes, anexitis rebeldes y esterilidad.

B. ESTUDIO BACTERIOLOGICO Y AP:
De la sangre y endomerio obtenido por biopsia endometrial o

microlegrado uterino (MIR) (es el método més adecuedo de dia-
anéstico). Tincién de Ziehl-Neelsen, cultivo de Lowenstein e
inoculacién a cobaya del material recogido.

C. DE IMAGEN

a) RX DE TORAX
Para descartar octividad pulmonar.

b) PIELOGRAFIA

Descarta TBC urinaria asccioda en el 10%.
¢) ECOGRAFIA
Ascitis, hidrosélpinx.
d) HISTEROSALPINGOGRAFIA
Utero
Sinequias, bordes dentados.

Trompos
Obstruccién bilateral

El tratamiento es el mismo que en la TBC pulmonar (3MIR).
Se desaconseja lo cirugla, excepto en lesiones sintométicas
fros tratomiento y en resistenciac o aumento de masas
anexiales.

*  Sipresento esterilidod tubdrica como secuelo, para conse-

guir gestacién se indica fertilizacién in vitro, como cualquier
obstruccién tubdrica bilateral.

MIR 00 (6811): Ante un hombre de 25 afios con signos y sinto-
mas de uretritis, en el que no se ha podido excluir una infeccién
por Neisseria Gonorrheae, el tralamiento més adecuado es:

. Doxiciclina duranfe 7 dias.

Ceftriaxona 1 gramo intramuscular en dosis Unica.
Ciprofloxacino durante 2 semanas.

Ceftrioxona 125 mgr in

N

5. Penicilina Benzatina 2,4 Millones de Unidades intramuscular.

MIR 01 (6997) 2En cuél de los snguventes €Osos la lggg_mgm

el mone|ode un obdomen ogudo?

1L Ncﬁos con clinico tipica de apendicitis ogudo no perforada.

2. res en d fértil con duda icitis y anexi-
!&“

3. Jbévenes con peritonitis de origen no claro.

4. Adultos con plastrén apendicular.

5. Ancianos con sepsis severa por colecistitis aguda.

MIR 02 (7373): Un paciente de 22 afios, que acude para evo-
luacién de una lesién genital vlcerada, presenta un VDRL positi-
vo g titulo de 1:8 con un FTA-Abs negativo

. La interpretacién
més odecuodo de estos resultados es:

1. Fo v < icos

2 Folso negcmvo de los pmebos treponémccos

3. Sifilis muy reciente (pendiente la positivizacién del FTA -
Abs).

4. Sifilis curada (pendiente la negoativizacién del VDRL).

5. Sifilis de larga evolucién,

MIR 03 (7633): En relacién a la sffilis, sefiale la ofirmacién co-

rrecta:

1. Lo loes secunderio cursa excepcionalmente con manifesta-
ciones cutdneos.

2. El control del tratomiento se puede realizar valorando los
titulos de positividad de las pruebas treponémicos.

3. Durante los periodos de latencio de la enfermedad se nego-
tivizan las pruebas no treponémicas.

4. La peculiar estructura del treponema hace que no sea sensi-
ble a los armblémoos beialodémnoos

5: ifiliti rico
bnm:.'m.‘

MIR 04 (7893): Vardén de 30 aiios de edad, sexualmente active
que presenta disuria y secrecién uretral purulenta. En la fincién
de esta Gltima se observan diplococos gramnegativos intracelyla-
res. 2Cudl cree que serfa el tratamiento de eleccién?:

1. Penicilina benzatina.
2. Doxiciclina.

3. Azitromicina.

4. Ceftrioxona.”

5. Ampicilina.



MIR 04 (7776): En la valoracién en el servicio de urgencias hos-

pitalario de un paciente con dolor abdominal agudo, 2cudl de
los siguientes ofirmaciones es

1.
2.

INCORRECTA?:
El inicio, la localizacién y severidad de dolor son dtiles en el
diognéstico diferencial.
La palpacién es el ospecto més importente de la exploracién
fisica.
El recuento de leucocitos puede ser normal en procesos in-
flamatorios abdominales como la apendicitis.
Lo ecogrofia es uno prueba de imogen Gfil v coda vez més

uhhzod'o en la volorocvén del dolor obdommal

MIR 08 (8971): &¢Cudl dw los siguientes afizmaciohes <obre la
enfermedad péhvica inflamatoria es INCORRECTA?:

Lo moyorfo de Ios veces se ongmo por v(a asoendeme

Lo promiscuidod sexual incrementa el riesgo de padecer lo
enfermedad.

Puede tener como secuela lo esterilidad.

Los gérmenes causantes de la enfermedad més frecuentes
son la Neisseria gonorrhoeae y la Chlamydia trachomatis.

GINECOLOGIA



VI. INFECCIONES

VULVOVAGINITIS

Sintomas Tipico Diagnéstico Tratamiento Observacién
s Leucorrea caseosa Fresco fluconazol, Riesgo con ABT,
Caondidas ng:: ;nmf:nso en grumos {hifas y esporas) cotrimazol, diabetes, gesta-
Ph<4'5 Gram nistatina cién, ACO
Cervicifis
Leucorrea Protozoo en fresco S
Tricomonas espumosa Leucorre:oespumo- T.naranja Anilina, mefromdqzoll oy m d.E;S .
Grisé Syt PAP vagina 0. parejo)
Asintomdética Leucorrea malo- Gram- l(:;)}coboci- metronidazol o Sol troior b
Gordnecello No inflamacién liente PAP (clue cells) clindamicina vogi- i . s; Amich :
Leucorrea Prurito leve p nal, ampicilina en ATPOIIIIONS. O o0
nalofientis Ph > 5 Olor a aminos con geskacion infervencién
KOH
it . Tefraciclinas Asociar ceftriaxona
. . Cervicitis (D a K} IMF directa 2 S :
Chlamydia Asintfomética LGV (cepas L) Serologe En"g:::::{:; en para cuo::or gono-
: o Leucorrea no pru- IMF directa & it
Mycoplasma Asintomética riginosa Cultivo tetraciclinas
Vulvo-voginitis Vesiculas, Glceras, CLNICO
g Adenopatias IMF directa aciclovir oral y
Herpes cggl:sf;;:;:ey Sdr. gral. en pri- ELISA vaginal ETS
2 moinfeccién CGM y Cultivo
Asintomético o Clinico podofiline :
HPV condiloma acumi- CL:::;’:::S Koilocitos en PAP criocoagulacién Rel::'ér o:nlvco.
nado Hibridacién y PCR ik bl

ULCERAS GENITALES

ETIOLOGIA ULCERA ADENOPATIA 110

Lies Treponema pallidum Umci:,dnl:\:ﬂ:ro = No dolorosa Penicilina G
Chancro blando o Ulceras multiples Gron adenopatia o Ceftriaxona, eritromicinag,
chancroide Haemophilus ducreyi dolorosas bubén ciprofloxacino, cotrimoxazol.

: Tetraciclinas
Linfogranuloma s g X Dolcrosas :
i Clomidias L1, L2 y L3 Ulcera indolora S ingiinal) Factor de riesgo de ca. de

vulva en jévenes
Vesiculas multiples Men:m;:::oc::slorosas

Herpes genital Virus herpes simple  dolorosas que se rom- 4 Aciclovir oral y tépico

sdr. general en

pen y ulceran. primoinfeccién.

Unica o mdltiple,

SR con bordes elevados St
Granuloma inguinal  Calymatobacterium aspecto serpiginosoy Pseudobubdn Tetraciclinas
[erénica)
1. EIP

s  Origen polimicrobiano ascendente {75% clomydios + gonococo). Complicacién de ITS.

e Dolor hemigbdomen inferior, con fiebre vespertina y dolor a le exploracién ginecolégica.

» Tto. ambulatorio con cefiriaxona en monodosis im + doxiciclina vo 14 dias. Debe ser precoz, pora prevenir la obstruccién

tubdrica (causa més frecuente de esterilidad femenina).
* Ingreso hospitalario en pacientes VIH, sospecha de anaerobios (DIU, cirugia...), abcesos o afectacién del estado general: Tro-

tamiento con cefixima + doxiciclina iv o gentamicina + clindamicina iv ...
e Cirugio si no respuesio ol frafamiento médico o abcesos grandes.

2. TBC GENITAL

* Siempre secundaria, por diseminacién hematégena (TBC miliar).

En 100% de los casos afectacién tubdrica (zona ampular). Causa frecuente de obstruccién tubdérica (esterilidad).
Diagnéstico de certeza mediante microlegrado uterino (biosia endometrial) con cultivo de Lowestein.

Puede cursar con Rx térax normal.

Asintomética la mayoria de las veces. Se descubre normalmente en estudio de esterilidad (laparopscopia diagnéstica).
Aspecio similar a carcinoma de ovario (siembra peritoneal).

Tio. igual que TBC pulmonar.
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Ginecologia general

NoOmero de preguntas del capitulo en el MIR

1
| i I !

80 81 82 83 84 85 86 87 83 89 90 91 9293 94 9Sf95 96#9697f9798f9899f99('1)(00.01.02.03.04.05.06.07.08.09.10. 111213

NOmero de preguntas de cada tema

Endometriosis

Dismenorrea 1°

Miomas uferinos

Hiperplasia de endometrio
Sangrado menstrual abundante
Sindrome premenstrual
Prolapso genital

Incontinencia de orina

Distrofios vulvares

© Imprescmdlble

. Ql[nm_dg_lg_gndgmmgj_s dtsmenorreo, dvsporeumo, dolor pélvico crénico, dolor con la ovulacién. (7MIR)

s Anglogos de la GnRh: empleados para el tratamiento antes/después de la cirugia en lo endometriosis, antes de la cirugia de los
miomas para disminuir el tamafio y recuperarse de lo anemia, para el tratamiento de la pubertad precoz central idiopética, facilita
el control de los ciclos de reproduccién asisfido, para el tratamiento de la hemorragia uterina disfuncional y pera el tratamiento de
tumores hormono-dependnemes (ZMIR)

pias: histerectomia con doble anexectomia. (2MIR)

DEBES RECORDAR COMO CONCEPTOS CLAVE:

e Endometriosis: dismenorrea, dispourenia, dolor péMco crémco, esterilidad. Tratamiento quirdrgico de eleccién (en endometriosis
moderadas/graves): laparoscopia con quistectomia si mujer joven o con deseos gestacionales.

* Miomas: tumoracién benigna ginecolégica més frecuente. Los miomas que interfieren en la fertilidad son los submucosos. Si existe
historia de abortos de repeticién y miomas se debe realizar miomectomia.

. O e omemosu es muy escasa desde un punto de vista de

i i nes diognésticos .En el caso de que la mujer presente una
smtomdologlo dolorosa, sugestwo de endometnoss sin que se hayu Ilegodo a establecer de manera definitiva el diognéstico con

GINECOLOGIA



B
Q
o
L
w
£
O

VII. GINECOLOGIA GENERAL

las pruebas de imogen, y para evitar realizar uno loparoscopia diagnéstica, puede realizarse un tratamiento hormonal con andlo-
gos de lo GnRH o con onhconooptwos hormonoles oombmodos tomados do ‘manero continua, de forma que se suprima la mens-
truacién de la paciente. Si el d : : !

e Lo imprecisién para unificar los términos que hacen referencia ol songrado ufenno, llevé a la Federocnén Internacional de Gineco-
logia y Obstetricia (FIGO) a proponer una terminologia para definir el sangrado uterino anormal y normal. Propone el abandono
de algunos términos como menorragia o sangrado ulerino disfuncional ya que estos se han utilizado para definir tanto sinfomas,
como signos y diagnésticos, lo que lleva a una gran confusién en la interprefacién de la literatura.

La clasificacion terminolégica de la FIGO diferencia entre:
e ALTERACIONES DE LA REGULARIDAD
Sangrado uterino irregular
Ausencia de sangrado menstrual
» ALTERACIONES DE LA CANTIDAD
Sangrado menstrual abundante
Sangrado menstrual escaso
e ALTERACIO!
Sangredo menstrual prolongado
" Sangrado menstrual acortado
*  SANGRADO IRREGULAR NO MENSTRUAL
© E LA V;

El sangrado menstrual abundante (SMA) seric el equivalente del término menorragic (sangrade menstrual muy cbundante y dura-
dero).

Segln las recomendaciones de la FIGO, el SMA, junto con el songrado intermenstrual, integran el songrado uterino anémolo
{SUA).Descartadas las causas orgdnicas, la mayoria de los SMA proceden de una alteracién en la infegridad fisiolégica del eje go-
nadal, la disoyulacién. El DIU-LNG aparece como primera opcién de tratamiento entre los pacientes con SMA que no deseen ges-
tacién. Un preparado anticonceptivo oral combinade cuairifésico con valerioncto de estradiol y dienogest tiene estudios especifi-
cos que seialan su eficacio en SMA y la indicacién para tal fin.

* El acetato de ulipristal es uno de los trotamientos més novedosos y de alta efectividad en el tratamiento de los sintomas asociados a
los miomas uterinos. Actualmente, seg(m lo evidencia cientifica, el acetato de ulipristal, seria la medicacion de eleccién previc a lo
cirugla, dado que permite conseguir mejores valores hematolégicos y no ofecta al plano de clivaje en la miomectomia, ademés de
no producir sofocos en la paciente (en comparacién con los anélogos de la GnRH).

¢ Enfermedaod Inflamatoria Pélvica (EPI) y DIU: El riesgo de desarrollar una EPI esté fundamentalmente relacionado con el proceso de
insercién del DIU y con la presencia de infecciones de fransmisién sexual en el cérvix .Las mujeres deben ser advertidas de que exis-
fe un riesgo mayor de padecer una EPI en los 20 primeros dias tras la insercién, pero que después el riesgo es el mismo que en las
no USUArios.

» Cuando diognosticamos un episcdio de EPl en una portadora de DIU, no hay que refirar el DIU, De hecho, en oquellas mujeres
que no requieren hospitalizacién es contraproducente. Se retfira sélo si a las 72 horas de iniciar tratamiento antibiético no ha habi-
do mejoria.

1. Endometriosis

1.1. Concepto

Presencia de tejido endometrial funcionante fuera de su localiza-
cién habitual, que induce a uno reaccién inflamatoria crénica.

C. LOCALIZACION:

Se puede locolizer en cualquier sitio (frompas, tabique recto-
vaginal, lig. Otero-socros, cérvix, intestino, ombligo, pulmén,
higado...). El érgano més frecuentemente ofectado es el (tero
(adenomiosis), seguido del ovario (2MIR) (endometriomas o
quistes de chocolate).

Los endometriomas son los tumores benignos de ovario més
frecuentes, tros los quisies funcionales.

1.3. Histogénesis

A. ADENOMIOSIS O ENDOMETRIOSIS INTERNA:
Penetracion de la mucoso endometrial en el miometrio.

B. ENDOMETRIOSIS EXTERNA:

a) TEORIA IMPLANTATIVA:
Reflujo endometrial por via canaliculor retrégrada durante
la menstruacién (MIR), implantacién y crecimiento en peri-
toneo.

b) TEORIA METAPLASICA:
Ante estimulo inflamatorio estrogénico se produciria tejido
endometrial a portir del epitelio celémico (explica la locali-

1.2. Epidemiologia

zacién ovarica, tubdrica y cervical).

A. INCIDENCIA: )
Afecta al 5-10% de los mujeres en edad reproductivo. La inci- & T:r?s’:‘:a}g‘ice:ut?:‘ el e of
ia méxi bserva entre los 30 y los 45 afios de edad. o s oot bbb ot
Sencio MEmg S0 linfético (localizacién pulmonar y umbilical).
B. INFLUYEN: d) TEORIA MACROFAGICA:
Se asocia_g; combios estrogenodependientes, nivel socio- En su patogenia cada dia se da més importancio al foctor

econémico alto, herencia, inflamaciones y yatrogenia.

Las pacientes mejoran con el emborazo (decidualizacién con
reabsorcién de focos endometriales), (MIR} los anticonceptivos
hormonales (atrofia endometrial) y la menopausia,

inmunolégico (MIR). El tejido endometrioide peneira en la
cavidad peritoneal por lo menstruacién retrégrada y esti-
mula la migracién de los macréfogos. Los foctores de cre-
cimiento liberados por los macréfagos son copaces de es-
timular el crecimiento epitelial si las células endometriales
expresan el receptor,



1.4. Clinica

« Lo dismenorreo secundaria es un sinfoma constante (80%)
(5MIR). Pueden presentar también dispaurenia findica, dolor

pélvico crénico, dolor gon lg ovulacién. (MIR). No existe co-
rrelacién entre la clinica y el grodo de endometriosis, depen-

de més del grado de actividad y de la localizacién que del
tamafio de las lesiones.

* Los gltergciones menstruales van desde un pequefio spotiing
intermenstrual hasta cualquier tipo de alteracién del ciclo. Su
origen parece estor en disfunciones ovulatorias asociodas
que producen estados hiperesirogénicos y que, a su vez, fa-
vorecen la evolucién de la enfermedad.

e Peritonitis quimica si se produce la roturc de algin quiste
endometridsico.

¢ Posible neumotérox catomenial (representa el 5% de los
neumotérax espontaneos en mujer en edad fértil).
e E frecu e (4MIR): presente en el

40% de las endometriosis, independientemente de la exten-
sién de las lesiones. El aumento de prosteglandinas F produ-
ce alteraciones de la motilidad tubdrica, la ovulacién y lo es-
teroidogénesis.

* Puede ser asinto
la cirugia.

@2 repeMIR

Clinica de lo endometriosis: dismenorrea, dispareunia, dolor
pélvico crénico, dolor con la ovulacién . (7+)

(20%), siendo un hallazgo casual en

13. Dicgnésﬁco

A. EXPLORACION: masa pélvica (endometrioma) e irregulari-
dod en Utero-sacros.

B. ECOGRAFIA: tumoracién anexiol de ecogenicidod media,
homogénea y poredes gruesas compatible con endometrioma
(sensibilidod del 80% MIR), en muchas ocasiones situados en
Douglas y pared posterior uterina. No posibilita la vaoloracién de
adherencias y pequefos implantes, pero es muy dlil para el
seguimiento de la enfermedad.

Endometrioma
(Ecogenicidad medio, homogeneo, con paredes gruesas)

C. RMN PELVICA: identifica de forma precisa los endometriomas
ovdricos y es de especial interés en la valoracién de los implontes
de endometriosis retroperitoneal, y la extension y grado de infil-
tracién de los mismos. Hoy en dia la RMN pélvica y la ecogrofio
transvaginal se consideran pruebos diagnésticas y de estadifica-
cién de la enfermedad complementarios entre ellas

D. LAPAROSCOPIA: es la prueba mds definitiva, permite el dia-
gnéstico de cerfeza y la clasificocién de la enfermedad (MIR).
Mediante laparoscopia se llega al diagnéstico definitivo median-

te lo Qb.sgmmmg_ds_lgs_lﬁmm acomponéndose o

veces de toma de biopsias. El impl itoneal es una

lesién de color azul-negro que confiene pigmentos de hemoside-
rina, pero la mayor parie de los implantes son “atipicos”, con un
aspecto blanco y opaco, rojo y en llama o vesicular, Con mayor
frecuencia pueden detectarse adherencias ovdaricas.

Laparoscopia: endoemiriosis ovdrica con ambos ovarios unidos a ligo-
mentos utero socros.

Implonte peritoneal clésico

Sin_embarge, octualmente lo utilidod de la laparoscopia dia-
gnéstica en pacientes con endometriosis es muy escasa desde un

punto de vista de cosie-aﬁcacua chﬂg_nd_g_w
lo opi n 0s.
E. OTROS:

* Cisto/rectoscopic para diagnéstico y tratamiento (fulgura-
cién) de lesiones vesicales o reclales sintométicas.

e Determinacién del CA 125: paco especifico, pero 0til para el
seguimiento si estd moderadamente efevado ol diagnéstico (MIR).
También dfil el Ca 19.9 .Si Ca 125 y Ca 19.9 bajos se descarta
endometriosis grove con uno probabilidad del 97,7%. El marco-
dor tumoral HE-4, de reciente aparicién en la practica clinica
diarig, podria ser de utilidod futura pora descartar malignidad
en los pacientes con endometriomas ovéricos atipicos.

* Test diognéstico con andlogos de la GnRH: En el caso de que
lo mujer presenie una sintomatologia dolorosa, sugestiva de
endometriosis sin que se haya llegado o establecer de manera
definitiva el diagnéstico con las pruebas de imogen y parg evitar
realizar una loporoscopia diagnéstica, puede realizarse un tra-
tamiento hormonal con gnélogos de lo GnRH o con anficoncep-
tivos hormonales combinados tomados de manera continug, de
forma que se suprima la menstruacién de la paciente. Si el dolor
desaporece, el diagnéstico de endometriosis es muy probable.
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ViI. GINECOLOGIA GENERAL

1.6. Grados de extensién

A. LEVE:
Implontes superficiales aislados. El 40-50% progresen a grados
mdés severos y un 35% regresién espontaneamente.

B. MODERADA:
Endometriomas menores de 2 cm o moltiples implantes ovéricos,
odherencias minimas, retraccién.

C. GRAVE:

Endometriomas mayores de 2 cm, grandes adherencias, afecta-
cién del intestino o del oparato urinario.

e Esta clasificacién, no obstonte, no hace referencia al dolor
pélvico, ni a las posibles recurrencias o implantes a distancia del

aparato genital y ne fiene valor prondstico o nivel reprodudtivo o
de la enfermedad en sf.

e Es importante identificor o los pacientes con endometriosis
profunda del resto, yo que pueden presentar, entre ofras, afecto-

‘cién del tracto urinario y/o intestinal a diferencia de los pocientes

con_endometriesis superficial o con endometriomas ovéricos

aislados.

1.7. Tratamiento

El tratomiento se debe individualizar en funcién de lo edad,
extensién de lo enfermedad, duracién de lo infertilidod, deseo
reproductivo de la pareja y severidad de los sinftomas. Se puede
mantener una conducta expeciante en endometriosis minimas o
leves asintomdticas. El trafomiento sélo es paliativo, hasta llegor
o la menopausia.

A. MEDICO

El tratomiento hormonal pretende conseguir una pseudogesta-
cién o pseudomenopausia. Util en endometriosis leve o modera-
da.

Inconvenientes: sélo produce atrofia de los focos activos, no
restaura la anatomia pélvica y es posible la reactivacion postra-
tamiento.

a) Eldonazol y la gestrinong, aunque se han demostredo
eficaces en cuanto al control de las algios asociadas a
lo endometriosis, se consideron férmacos de segundo
linea por los efectos secundarios originedos por su ac-
cién cndrogémco y metabélica.

b) nti estén entre los fédrmacos
considerados como de primera linea. Se prefieren los
de dosis media con gestdgenos de segunda genera-
cién. Lo anticoncepcién hormonal combinada debe re-
comendarse come tratamiento preventivo de los recu-
rrencics iras el tratamiento quirirgico de los endome-
triomas ovéricos cuando lo pociente no desee gestacién

c) Progéstdgenos: han demostrado también ser efectivos
para el dolor pélvico secundario o endometriosis. As
pues, le administracién aislada de progestégenos pue-
de considerarse fambién como primera linea de trata-
miento, aungue existen menos estudios al respecto.

d) Andlogos de la GnRH: su administrocién continuada
inhibe la sintesis y liberacién de gonadoirofinas (MIR).
Produce un estado de menopausia marcada con posi-
ble desmineralizacién. Se pueden utilizar de 3 a 6 me-
ses antes y/o después de la cirugia, para facilitarlo y
para disminuir las recidivas (MIR). Si se desea emplear
en peridos més prolongodos se pueden asocior con
progestégenos solos 0 en combinacién con dosis bajos
de estrégenos para prevenir la osteopenia y sin reducir
la eficacia globel del tratamienio. El uso de anélogos
de la GnRH durgnte 3 a 6 meses antes de realizar una
FIV en pacientes con endometriosis aumentg cuatro ve-
ces la probabilidad de gestacién.

e) DIU-Levonorgestrel :otra posibilidad de eficacia demos-
trada y considerado como primera linea de tratomiento

en el manejo del dolor asociado a la endometriosis y se
han demostrado especialmente Gtiles en cosos de recu-
rrencia/persistencia del dolor postoperatorio

Mujeres que rechacen el tratamiento hormenal o con contraindi-
cacién para el mismo, pueden beneficiarse de uso de ibuprofeno
(600 mg/8 h via oral) u otros AINEs

B. QUIRURGICO

En formas moderados/severas y en las mujeres que esperan
restablecer o preservar lo fertilidad.

Los objetivos del tratamiento quirdgico son restablecer las real-
ciones antdémicas, extirpar o destruir toda la enfermedad visible
en la medida de lo posible y evitor o retrasar reaparicién de la
enfermedad.

El tratamiento quirigico de eleccién es la LAPAROSCOPIA ofre-
ciendo ventajos de mejor visualizacién, menos traumatismo de
los tejidos, mejor recuperacién postoperatorio y mejores resulia-
dos que la laparotomia.

Puede ser conservador (fulguracién de implantes, quistectomia,
(MIR) liberacién de adherencias) o rodical si los deseos genésicos
estén cumplidos o ante recidiva (histerectomia con doble anexec-
tomia).Tanto la ciruglo como la fulguracién pueden cliviar el
dolor y aumentar lo fertilided a corto plozo.

“Barro endometridsico “sobre lo superficie del ovario

Los recidivas de la endometriosis fros el trofamiento quirirgico
| lo excepci

El riesgo de malignided de lo endomeiriosis es muy raro. En

aquellas pacientes con endometriosis ovérica y transformacién o

un céneer ovérico el subtipo histolégico frecuentemente encon-

irado es el mmmwmm
de.

RECORDEMOS

i ENDOMETRIOSIS
. DISMENORREA, DISPAURENIA, DOLOR PELVICO
CRONICO, ESTERILIDAD.
gﬁésngo ECO, RNM, TEST DE ANALOGOS DE GNRH.
ON: LAPAROSCOPIA
CON QUISTECTOMIA SI MUJER JOVEN O CON DESEOS GES-
TACIONALES.

MIR 00 (6894): Paciente de QLQM_MQ: fras 2 ofios de
relaciones sexuoles sin ooniracepclén que desde hgce 1 ug

mguﬁmgl éCuél seria 'a mmmwﬂmmmz:
Insuficiencia luteinica.

Enfermedad inflamatoria pélvica.

Dismenorrea funcional.

Endometriosis.*
Esterilidad idiopética.

N 919

MIR 01 (7152): Sefiale la respuesta FALSA en relacién con la
endometriosis:

Es una couso frecuente de esterilidad.

Su origen est6 ligado al flujo menstrual retrégrado.

El 6rgano mds frecuentemente ofectado es lo frompa.*

En su potogenio cada dia se do més importancia al factor
inmunolégico.

Lo loparoscopia es lo prueba més definitiva para el dio-
gnéstico de la endometriosis pélvica,

» N

o



MIR 02 (7413): Paciente de 30 aiios, nuligesta, con Giima regla
hace 20 dias, que acude o la consulta por presentar esterilidad y
m;mgngmeg_-mggr_fgﬁg En los explorocoones que se realizan,

desiaca | a a modera-
d_g_dg_ggiz_sgg_ggg 2Cuél es el dmgnéshoo de presuncién?:

1. Embarozo ectépico.

2. Céncer de ovario.

3. Mioma uterino.

4, iosis.*

5. Quiste ovarico funcional.

MIR 06 (B454): Una poc»ente de 32 afios con un cuadro clinico
de | i | ismenorr ispareuni
yng esterilided de 3 afios de evolucién presento una anolitica

hormonal normal y un estudio ecogréfico transvaginal que in-

fom\o de un Gtero normal y sendas formaciones quistica ovari-
iloterales 4 sin_signo réficos de ha.

éCuél seria lo orientocién diagnéstica?:

1. Sindrome adherencial pélvico.

2. Hemorragia uterina disfuncional.

3. Sindrome del ovario poliquistico.

4, Endometriosis.*

5. Quistes dermoides bilaterales.

MIR 09 (9221): Respecio o lo Endometriosis, ¢cuél de las si-

guientes afirmaciones es cierfa?:

1. Todas las lesiones endometridsicas fienen el mismo origen
histogénico.

2. El diagnéstico clinico de la endometriosis es muy seguro y
no suele precisar de métodos diognosticos complementa-
rios.

3. Los recidivas de la endomeiriosis tras el tratamiento quirGr-
gico conservador de los ovarios son raras.

4. La hormonoterapia postoﬂor a lo cirugia aumenta mucho

las pos:bchdades de consegucf después un emborozo

Dismenorrea.

Dolor pélvico crénico.

1
2.
3. Esterilidod primaria.
4
5. Dispareumia.

MIR 10 (9457): Mujer de 30 afios, sin hijos, que consulta por
dismenorrea de varios afos de evolucién, aunque el dolor se ha
intensificado en los Glfimos meses. En la exploracién se detecia
una tumoracién en ovario derecho, con Gtero poco mévil y dolo-
roso. Ovario izquierdo normal y doloroso. Por ecognofia se
visualiza una formacién quistica homogénea con endometrioma
en ovario derecho de 7 cms de didmetro. ¢Cudl es el tratamiento
indicado en esta paciente?

Anficonceptivos orales.

i

Antiinflamatorios no esteroideos.
Andlogos de la GnRH durante 3 meses.
Ooforectomia por laparoscopia.

2. Dismenorrea primaria

2.1. Concepto
Dolor menstrual en ausencia de patologia organica demostrable.

et o e

1. TEORIA HORMONAL:

La dismenorrea 1° se asocia a ciclos ovulatorios, aumento de la
sensibilidad a la vasopresing en plosma y elevacion de la activi-
dad uterina con disminucién del flujo sanguineo e isquemio
vterina.

)
L

La dismenorrea se asocio a isquemia utering

2. TEORIA INMULOGICA:

Los niveles de PG F2a estén elevados originando un aumento de
la contractilidad uterina e isquemia. El endometrio secretor con-
tiene mas prostaglandinas que el proliferativo, por lo que el ciclo
anovulador provocard una menstruacidn indolora.

2.2. Tratamiento

A. DOLOR LEVE:
No precisa.

B. DOLOR INTENSO:

e  Anticonceptivos hormonales MIR: inhiben lo ovulacién y
disminuyen el flujo menstrual.
¢ Inhibidores de lo sintesis de prostaglandings (derivados de

mefenomatos y del 4c. propiénico): son la primera medida
terapéutica a instaurar.

° NA rascopi - Ablation): en casos
seleccionados que no respondan al tratamiento médico.

3. Miomas uterinos

3.1. Definicién

Tumor benigno constituide por células musculares lisas y tejido
conectivo.

Histerectomia simple de Utero polimiomatoso
3.2 Incidencia

Es la tumoracién genital mas frecuente (2ZMIR) (50% de todas las
necropsias). Mayor incidencia en edad fértil, en nuliparas, inférti-
les, raza negra (3:1) y en mujeres con historia familiar de mio-
mas.

3.3. Anatomia patolégica

A. MACROSCOPICA:

En nimeroc y tamafo variobles, con consistencic dura y pseu-
docépsula.

Segln su localizacién en el espesor de la pared uterina se clasifi-
can en: intramuyrgles o intframiometricles (los més frecuentes),
subserosos y submucosos.

GINECOLOGIA
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VII. GINECOLOGIA GENERAL

B. ALTERACIONES SECUNDARIAS:

Focos de degeneracién hialina (el tipo més frecuente especial-
mente en los subserosos) o quistica, necrosis, colcificaciones,
infecciones, degeneracién sarcomatosa (0,05%). La degenero-
cién grasa es muy rara.

C. LOCALIZACION:
Normalmente en el cuerpo uterino, sélo un 2-3% son cervicales.
Los intraligamentarios son aln més raros.

Pélipo fbross
submucoso  pediculodo

Submuceso

Intersticiol © intromurol

Subseroso pedicviado

Memaiuriay

Tipos de miomas

D. ASOCIACIONES:
Cualquier patologia con exceso de estrégenos: hiperplasia en-
dometrial, pdlipos, endometriosis, foliculos persistentes...

3.4. Patogenia

fienen un tarmafio menor de 6-7 cms. y no haya otros sintomas
especificos atribuibles a los miomas que exijan tratamiento.

Los miomas intramurales y subserosos fienen efectos adversos
escasos o nulos en la fertilidad. En general, la cirugfa no estd
indicada pues no se han demostrado sus efectos beneficiosos y
las complicaciones de la intervencién superan los beneficios
(MIR).

Si se trata de miomas submucosos (o intramurales o subserosos
de gron tamadno) pueden: oumentanr la frecuencio de abortos
(2MIR) y de parios prematuros, alterar la estética fetal, lo
dinémica y lo localizacién plocentaria y pueden actuer como
tumor previo en el parto.

3.7. Diagnéstico

Posiblemente secundarios al desequilibrio entre estrégenos y
gestgenos, a favor de los primeros.

3.5. Clinica

1. ASINTOMATICOS:
Lo mayoria (> del 50%).

2. SINTOMATICOS:

* SANGRADO:
Es lo manifestacién clinica mas frecuente (60-70%), sobre to-
do en los miomas submucosos. Los miomas producen un
aumento en la cantidad y duracién de la menstruacién, es
decir, songrado mentrual abundante. Los miomas son la cau-
sa mds frecuente de sangrado anémalo en edad reproducti-
va, tras las metrorragias del primer trimesire de gestacién.

e PRESION vesical, rectal y venosa. Distensién abdominal
secundaria.

® DOLOR por forsién y/o dismenorrea. La forsién en un sinfo-
ma tipico de miomas subserosos y la dismenorrea de los
submucosos.

e [NFERTILIDAD en caso de miomas submucosos. Los miomas
intframurales y subserosos no parecen fener ninguna repercu-

sién sobre lo fertilidad de la muijer.
3.6. Mioma y embarazo

A. INFLUENCIA DEL EMBARAZO SOBRE EL MIOMA:

Aumenton de famafio (MIR], fundomentalmente en la 1° mitad
de gestacién por accién de los estrégenos, se reblandecen y
pueden necrosarse, infectarse o torsionarse. Hasta un 50% de los
casos pueden sufrir degeneracién rojo cousada por infartos
hemorrégicos (MIR).

B. INFLUENCIA DEL MIOMA SOBRE EL EMBARAZO:

Las fosas de embarozo y de implantacién son significativamente
menores en las mujeres con miomas submucosos, pero no en
oguellas con miomas inframurales o subserosos que no invaden
ni alteran claramente la cavidod endometrial. al menos cuando

Aunque la amnanesis y la exploracién fisica pueden resultarnos
otiles paro establecer una sospecha diagnéstice, las pruebas de
imogen, especialmente la ecogrofic son fundamentales para
llegar al diognéstico definitivo.

A. ECO TRANSVAGINAL es la técnica mas eficaz y de menor
coste para el diagnéstico de los miomas, especialmente los de
pequefio famafo. Para miomas de gran tamaiio la combinacién
de la cografia vaginal y abdominal tendrén mejor resuliado.

Ecogréficomente los miomas aparecen como masas redon-
deadas, circunscritas, bien definidas y de ecogenicidad dife-
renle al miometrio que los rodea. Habitualmente son
homogéneos cunque en ocasiones pueden presentar calcifi-
caciones, hemorragias o zonas quisticas.

ECO: Mioma subseroso

B. RNM: es la técnica mas precisa para el diagnéstico del mio-
ma, pudiendo precisar con gran exaclitud su famafio, ndmero y
localizacién. También permite el estudio de los cambios degene-
rativos del mioma. A pesar de astas vantajas, el uso de lo RNM
ico de los mi no esté justifi r el glt

coste.

C. HISTEROSCOPIA: es la técnica diagnéstica de eleccién en el
caso de los miomas submucosos. Permite el diagnéstico diferen-
cial entre miomas, pélipos e hiperplasia. Ademéas también po-
demos valorar la exensién del mioma sobre el miometrio, lo que
permite clasificar los miomas en tipo 0, cuando no hay extensién
miomeirial, fipo | cuando la extensiéon es < del 50% y tipo Ii
cuondo lo extensién es > al 50%.

Histeroscopia: mioma submucoso pediculado



3.8. Tratamiento

A. CONDUCTA EXPECTANTE:
En miomas asinfomdticos de pequeio famano.

B. HORMONAL:

e Se pueden ufilizar andlogos de GnRH previos a micmectom-
fa (2MIR) para recuperar el hematocrito, disminuir el tama-
fio y la vascularizacién, o en la perimenopausia como fra-
tamiento Gnico.

e [l acetato de ulipristal es uno de los tratamientos més nove-
dosos y de alla efectividad en el tratomiento de los sintomas
asociades ¢ los miomas uterinos. Actualmente, segin lo
evidencia cientifica, el acetato de ulipristal, serfa la medica-
cion de eleccién previa a lo cirugio, dado que permite con-
seguir mejores valores hematolégicos y no afecta al plano
de clivaje en la miomectomio, ademds de no producir sofo-
cos en la paciente (en comparacién con los anélogos de la
GnRH).

@ repeMIR

Anélogos de la GnRh: empleados pora el trotamiento ante-
s/después de la cirugia en lo endometriosis, antes de la cirugla
de los miomas para disminuir el tamaiio y recuperarse de la
anemia, para el fratamiento de la puberlod precoz central
idiopética, facilita el control de los ciclos de reproduccién asisti-
da, para el fratomiento de la hemorragia uterina disfunconal y
para el tratamiento de fumores hormono-dependientes, {2+)

C. QUIRURGICO:

a) INDICACIONES DE INTERVENCION QUIRURGICA:

» Songrado vterino anormal con anemia (MIR).

e Dolor pélvico seroso.

e Mioma de gran tomafio. El famafio es una indicacién re-
lativa, en miomas de gran famaofio estd indicada la resec-
cién del tumor, pero el punio de corte a partir del cual se
deben trotar no esté claro.

Clinica urinaria (retencién/polaquiuria).

e Crecimiento rapido en perimenopausio y de cualquier fi-
po en postmenopausia.

e Infertilidad (2MIR).

b) TIPOS DE INTERVENCION:

e Histerectomia: de eleccién.

- .I-"’ g

* Miomectomia: si existen deseos de ferfilidad (2MIR) y po-
sibilidad técnica. La miomectomia puede ser via loparos-
copia/laparotomia o por Histeroscopia en caso de mio-
mas submucosos.

Micmectomia por histeroscopia

D. EMBOLIZACION:

Lo embolizacién de las arterias uterinas es unao téenica alternati-
va a la drugia .Esté indicado en caso de miomas sintomaticos,
bien por metrorragios o por sinfomas copresivos, en mujeres
premenopausicas. Su papel en el tratomiento de los mujeres con
deseo genésico aln no esté claro.

Tratamiento continuo con andlogos de GnRH pora provocar
hipogonadismo hipogonadotropo en:
® Anfes y/o después de la cirugia de la endometriosis.
Antes de la cirugia de los miomas, para disminuir el tama-
fio y recuperarse de lo anemia.
¢ Como tratamiento Gnico en miomas o endometriosis en
penmenopousia.
Pubertad precoz central idiopética.
Facilitar el control del ciclo en los reproducciones asistidas.
Tratamiento de la hemorragio uterina disfuncional

En mujeres premenopausicas con Ca. de moma metdstasi-
co, solo o asociedo a anfiesirégenos.

MIR 01 (7227): Seiiale cudl de los tumores siguientes es el més
frecuente en el fracto genitol femenino:
Tumor de los senos endodérmicos.
Carcinoma seroso-papilar de superficie ovérica.

iomi ino.*
Adenocarcinoma mucosecretor de cérvix uterino.
Disgerminoma ovdrico.

it onke o o

MIR 02 (7412): Paciente de 49 afos, con mioma uterino de
tamafio equivalente a una gestacién de 12 semaonas, que pre-
senta_hipermenorreas y hemoglobinemia de ? gr%. No existe
patologia asociada. La paciente esié en lista de espera para la
préactica de una histereciomia programade para dentro de 3-4
meses. En esta paciente estd indicado el trotgmiente preoperato-
rlg con:

Estrégenos.

Ergéficos dopaminérgicos.

Inhibidores de la fibrinolisis.

Andlogos de lo GnRH.*

Derivados del cornezuelo del centeno.

MIR 03 (7674): Los andlogos de las gonadotropinas se ufilizan

para las slgunenfes indicaciones, MENQS una:

2. Disminucién del tamadio de !os miomas.

3. Recuperocién de la onemia antes del tratamiento quirdrgico
de los miomas.

4. Disminucién del tamafio de los endometriomas.

5. Poaro facilitar el control del ciclo en los fecundaciones “In
Vitro”.

S, S I
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VII. GINECOLOGIA GENERAL

MIR 11 (96788): Una mujer de 32 afios asinfomética consulto
para una revisién en salud ginecolégica porque desea quedarse
embarazada. En dicha revisién se le detecta un mioma ulerino
de 4 ¢cm en parte intramural y en parte subseroso situado en la
cara anterior del Gtero y que no deforma la cavidad endomeirial.
¢Qué actitud le recomendaria?:

Miomectomia por via laparescépico.

Miomectomia por via laparotémica.

Embolizacién del mioma por coteterismo arterial.
Tratamiento con andlogos de Gn-RH durante fres meses
antes de infentar el embarazo.

I s G plnctd ien) 0 G

4. Hiperplasia de endometrio

4.1. Definicién

Proliferecién irregular del endometrio inducida por el estimulo
de los esirégenos no compensados por una secrecién suficiente
de progesterona.

4.2. Tipos (clasificacién de Kurman)

« H. SIMPLE.

« H. COMPLEJIA

e H. SIMPLE CON ATIPIAS

e H. COMPLEJA CON ATIPIAS

4.3. Clinica

O 2ON~

Normalmente se presentan en forma de alteraciones menstrua-
les (hiperpolimenarrea), sobre fodo en menarquic y perimeno-
pousic. En algunos casos son asintométicas.
El 2% de los que no presentan afipias y el 23% de los afipices, si
no se tratan, evolucionan a adenocarcinoma.

4.4. Diagnéstico

» Citologio endometrial: dificil valoracién.
e Biopsia por aspiracién: bien tolerada, sin anestesia. En muje-
res asintomdticas de riesgo (endometrio grueso en ecograf-

fa).

e Legrado fraccionado: requiere anestesia y sirve como trato-
miento hemostético.
e Histe i : permite visualizar la cavidad uteri-

Histeroscopia con biopsic.
na y ofrece la posibilidad de biopsia dirigida. De eleccién en
mujeres sinfométicas.

4.5. Tratamiento

A. HIPERPLASIAS SIN ATIPIAS:

a) MUJERES JOVENES:
Contraceptivos hormonales 6-12 meses o clomifeno si
deseos de gestacion.

b) MUJERES PREMENOPAUSICAS:

Medroxiprogesterona 14 diocs al mes en 2° fase durante
3- 6 ciclos, con control con biopsia emndometrial poste-
rior de confrol. Lo progesterona micronizada (100-200
mg) en aplicacién vaginal es una alternativa o la Me-
droxiprogesterona.Ofra aliernativa son los contraceptivos
con gestégenc potente o los andlogos de GnRH o el DIU-
Levonorgestrel.

¢) MUJERES POSTMENOPAUSICAS:
Medroxiprogesterona 10 mg diarios durante tres  me-
ses con control de biopsia psosterior & histerectomio con
doble anexectomia.
Es posible lo ablaciéon endometrial mediante laser o re-
secloscopio, con resultados irregulares.

B. HIPERPLASIA ATIPICA:
De eleccién histerectomia con doble anexectomia (2MIR)
(como en el adenocarcinoma de endometrio). La terapia
con progesterona es una opcién pora las mujeres que
desean preservor la feriilidad o que no pueden tolerar la
cirugia.

N

*, RECORDEMOS
La drugla posible por husteroscopla se resume en:
1. CRR
Biopsia dirigida.
Extraccién de DIU y cuerpos extranios.
Caoteterismos tubdricos.
Liberacién de adherencias recientes.

+  Pequeiios pélipos
2. QIBL&?A MAYOR:
«  Ablacién endometrial
Adherencios antiguas o extensas.
Grandes pélipos.
Miomectomias de miomas submucosos, en funcién del
tamaio y su componente intramural,

El Gtero septo es la Unica malformacién que permite lo
posibilidad de tratamiento histeroscépico

g&? repeMIR

Tratamiento de lo hiperplasia de endometrio con atipias: histe-
rectomia con doble anexeciomic. (2+)

MIR 08 (8974) Mujer de 55 afios, hipertensa y diabética con
IMC > 30. Acude o consulta de ginecologia por sangrado vagi-
nal de varios dias de evolucién tras 5 anos de amenorrea. La
linea endometrial medida por ecografia es de 10 mm. Lo biop-
sia iomoda por hlsteroxopio mformu do gmmgg de gndome

Hi total i ia bilater .'
Anélogos GnRH.

Reseccién endometrial por histeroscopia.

Dispositivo liberador de levonorgestrel.

Gestégenos.

ik ook ol ndiod ~

MIR 11(9679) La cirugio histeroscépica permite el tratamiento de
una gran variedad de patologias intrauterinas, EXCEPTO:

Los pélipos endometriales.

El embarazo tubdrico.*

Los miomas submucosos.

Algunas malformaciones.

Las hemorregios por hipertrofic endometrial.

Lo olt o > Jbu




5. Sangrado menstrual

abundante.(SMA
5.1. Concepto

La imprecisién para unificar los términos que hacen referencia al
sangrado uterino, llevé a la Federacién Internacional de Gineco-
logla y Obstetricia (FIGO) o proponer una terminologia paro
definir el sangrado uterino anormal y normal. Propone el aban-
dono de algunos términos como menorragia o sangrado ulerino
disfuncional ya que estos se han ufilizado para definir tanto
sintomas, como signos y diagnésticos, lo que lleva o una gran
confusién en la inferpretacién de lo literatura.

Lo clasificacién terminolégica de la FIGO diferencia entre:
* ALTERACIONES DE LA REGULARIDAD

¢ Sangrado uterino irregular

e Ausencia de sangrado menstrual
* ALTERACIONES DE LA CANTIDAD

¢ Sangrado menstrual abundante

e Sangrade menstrual escaso
*ALTERACIONES DE LA DURACION

= Sangrade menstrual prolongado

e Sangrado menstrual acortado
*SANGRADO IRREGULAR NO MENSTRUAL
*SANGRADO FUERA DE LA EDAD REPRODUCTIVA

El sangrado menstrual abundante (SMA] seria el equivalente de!
términe menorragia (sangrade menstrual muy abundante y
duradero).Segun las recomendaciones de la FIGO, el SMA, junto
con el sangrado intermenstrual, integran el sangrade uterino
anémalo (SUA).

5.2. Patogenia

Descartadas las causas organicas, la mayoria de los SMA proce-
den de una alteracién en la integridad fisiolégica del eje gona-
dal, la disovulacién.

P élipo In especifico
A denomiosis D isovulocién
L eiomioma | atrogénica
Ma lignidod C oagulacién
E ndometrial
Cousas del SMA

5.3. Diagnéstico

e Es necesario e insustituible que se haga una adecuada his-
foria clinica y que ésta se acompafie de un estudio de la
concentracién de hemoglobina.

e Lo préctica de estudios de coogulocién, o de hormonas

como TSH, ebe reali i h com-
patibles que sugieran esfas causas

¢ El estudio de imagen debe realizarse con ECO, Tanto lo
SHG (hns’terosonogroﬂo), la histeroscopia o la RM deben
quedar como opc»ones de segunda linea.

. i debe reducirse a cosos en que se

identifiquen foctores de riesgo de céncer endometrial, y de-
be reclizarse con el método de aspiracion tipo pipelle de

Comier. Lo ausencic de material endometrial en la foma

hace que sea escasa la probabilidad de malignidod.La aso-
ciacién ecografia-biopsia es preferible o la histeroscopia,
considerada de segunda linea .

5.4, Tratamiento

El DIU-LNG aparece como primera opcién de fratamiento entre
las pacientes con SMA que no deseen gestacidn. Un preparado
anticonceptivo oral combinado cuatrifasico con valerianato de
estradiol y dienogest tiene estudios especificos que sefialan su
eficacia en SMA y la indicacién para fal fin,

6. Sdr. premenstrual

6.1. Concepto

El sindrome premenstrual (SDP) se define como la aparicién de
una constelacién de sinfomas de forma ciclica, una semana antes
de la menstruacién y desaparece tras ello, con uno intensidad tal
que afecta a la rutina diaria o al trabajo (MIR).

Se estima que se presenta en un 5-10% de mujeres.

No hay una Gnica causa identificable. Se considera la disregula-
cién de la serofonina como la principal causa de los sintomaos
disféricos, pero pueden influir ofros neurotransmisores.

6.2. Clinica

Hoy 150 sintomas posibles en el SDP. La triada més caracteristi-
ca incluye tensién mamario, hinchazén abdominal y alteraciones
neuvropsiquicas (MIR) (neurovegetativas y Sdr. disférico).

6.3. Tratamiento
1. PLACEBO

2. DIETAY EJERCICIO:

Se recomienda efectuar una dieta pobre en hidratos de carbono
refinados (MIR). Se han utilizado diversas vitaminas y minerales
con resultedo dispar.

La préctica ejercicio arerdbico mejora los sintomas depresivos o
de retencién hidrica (MIR).

3 FARMACOS:
HORMONAL:
No existe evidencia de la eficacia de la progesterona o de los
ACH por lo que no se recomiendan (MIR). Los ACH con
drosperinona (gestogeno derivado de la espironoloctona)
podrian ser una opcién en mujeres que deseen anticoncep-
cion.
El danazol o los agonistas de GnRH tienen muchos efecios
secundarios y no se deberian usar como fratamiento.
- ANSIOLITICOS Y ANTIDEPRESIVOS:
Lo fluoxetina es e! fratamiento de eleccién, También son Gti-
les los ansioliticos (buspirona, alprazolam MIR). Se adminis-
tran en lo segunda fase del ciclo hosta el comienzo de lo
menstruacién (MIR).
DIURETICOS:
Para los sintomas secundarios a retencién hidrica o disten-
sibn abdominal, el tratamiento con espirolactona (antogonis-
ta de lo aldosterona) es adn empirico (MIR).
ANTAGONISTAS Y PRECURSORES DE PG :
Los resultodos con ac. Mefendmico son contradictorios y no
se recomienda su uso.
VITEX AGNUS CASTUS :
El fruto del sauzgatillo es igual de eficaz que la fluoxeting,
pero con menos efectos secundarios, Es una buena opcién
en spm leve-moderado.

MIR 04 (7932): Una paciente de 19 afios, nulugeslo, ocude ala

consulta por irritobilided, inestobilidad em al
sensibilidod y distensién mamaria. Lo smﬁomddogw se inicia

una semang antes de lo mestruacién y desaporece fras presen-
tarse lo regla. Uno vez comprobada la relocién con el cico
menstrual medionte un diorio de sintomas, decidimos pautar
tratomiento pues la paciente refiere que la sintomatologic inter-

fiere con su trabajo y sus relaciones sociales. 2Qué aconsejomos

rmrmn mrimmarna alacciAn tornmalitiaa?.
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.

Aumento de ingesta de cafeina y ozlcares refinados en

segunda fase del ciclo menstrual.

Progesterona 200-300 mg/dia 14 al 23 del ciclo.

Evitar ejercicio fisico y tomar suplemento de vitamina B12

durante sinftomatologic a una dosis de 150 mg/dioa.

Alparazolam 0,25 mg/8 horas, desde el dia 20 del ciclo
° di | ismi

toma al dig.*

5. Anficonceptivos hormonales orales més un diuréiico suave

durante los dias que presente distensién mamaria.

7. Prolapso genital

7.1. Clasificacién prolapsos genitales

El prolapso genital es el descenso o desplazamiento de los érga-
nos pélvicos, como consecuencia del fallo de las estructuros de

soporte y sostén

A. PROLAPSO UTERINO:
Descenso del Utero por debajo del nivel que ocupa.

> wn

B. PROLAPSO VAGINAL:
Colpocele anterior (uretrocele, cistocele) y posterior (reclocele,
enferocele).

C. GRADOS:
Grado |: Descenso entre posicion normal e introito.

Graodo |I: Descenso a nivel del introito. (MIR)
Grado lll: Descenso por fuera del nivel del introito.

7.2. Etiopatogenia

A. FACTORES PREDISPONENTES:

e Edod: ol disminuir los estrégenos en la menopausia se
relajan los ligamentos y se atrofia el Gtero.

e El traumatismo del parfo voginal es el factor predisponente
fundamental

e Debilidad congénita del sistema de fijacién uterina (fascia
endopélvica, ligamentos uterosacros y cardinales) (MIR).

e Lo causa mas frecuente de enterocele es la histerectomia
previa.

B. FACTORES DESENCADENANTES:
Tos, estrefiimiento, ascitis, tumores, obesidad.

Utero-soco

Fascio endopéivica " g e O

7.3. Clinica

s PESADEZ en genifoles externos y dolor hipogéstrico.

e  URINARIA: retencién o incontinencia, cistifis, pielonefritis...
e  RECTALES: tenasmo, estrefimiento.

.

COMPLICACIONES uterings: Glceras de decubito, hipertro-
fia y elongacién cervical.

7.4. Diagnéstico

Angmnesis y exploracién: provocando cumento de lo presién
abdominal estando lo paciente en posicion ginecolégica deter-
minomos el grado de prolopso y de inconfinencia urinario.

7.5. Tratamiento

A. QUIRURGICO:

La indicacién quirbrgica no depende del grado de prolapso, sino
de los sintomas.De eleccién lo histerectomia voginal,con o sin
mallas.

B. SI LA CIRUGIA ESTA CONTRAINDICADA:
Pesario (anillo de silicona que se coloca de forma parecida ol
diofragma para sujetar el Gtero).

8.1. Concepto

Le incontinencia urinario es lo pérdida involuntario de orino
objetivamente demostrable, que origina un problema social o
higiénico.

La prevalencia en la mujer es muy variable, situandose entre el
20 y 60%. El pico de méxima frecuencia se sitGa entre los 50 y
60 afios.

Los factores de riesgo de incontinencia son:

Embarazo y parto vaginal

Prolapso de 6rganos pelvianos

Histerectomia previa

Obesidad

Cardiopatia o HTA a tratomiento con diuréticos

Enfermedad del SNC (Parkinson, ACY, EM...)

Demencia

Factores ocupacionales (tfrabajo que suponga grandes es-
fuerzos fisicos, deportes de impacio...).

8.2. Mecanismo de continencia

La continencio depende que la presién uretral sea superior a la

vesical en cualquier circunstancia salvo en la miccién.

Para montener una adecuado continencia se deben dar los

siguientes condiciones:

e Vejiga con buena capocidad, que permite un llenado sin
grandes cambios de presion.

* Meconismo de cierre uretral normal.

« Integridad del sistema nervioso central y periférico.

8.3. Etiopatogenia

A. INCONTINENCIA URINARIA DE URGENCIA (IUU):

Se produce como consecuencia de una contraccién involuntaria
del detrusor, demostrable mediante estudio urodinémico. Hay
diferentes tipos:

1. De urgencia verdadera: cistitis oguda, cuerpos extrafios,
trigonitis, problemas neurolégicos.

2. ii U : secundario a lesiones neurolégicas
centrales o periféricas (esclerosis, neuritis, alcohol, di-
abetes...).

3. Disinergio del detrusor: representa el 90% de este gru-
po.La IUU es la pérdida involuntaria de orina asociada
a un fuerte deseo de orinar. El sindrome de la vejiga
hiperactiva se define como la presencia de urgencia
miccional, con o sin incontinencio de urgencia; o me-
nudo asociado o oumento de frecuencia diurnia y/o
noclurno.




B. INCONTINENCIA URINARIA DE ESFUERZO (IUE):

La disminucién de la presién intrauretral, por follo del mecanis-
mo esfinterianc y/o del angulo, provoco pérdida involuntaria de
orina con el esfuerzo. Es el tipo més frecuente de incontinencia
en mujeres en edad reproductiva y postmenopausia {45% de
mujeres sanas menores de 65 afios).

C. OTRAS:

- LU. Mixta: asociacién de sintomas de IUE e 1UU.

- Incontinencia urinaria por rebosamiento

- LU. continua: pérdida involuntaria y continuada de orina, en
ausencia de deseo miccional.

8.4. Diogiédico

1. PROCEDIMIENTOS BASICOS:

1.1. ANAMNESIS:
Es el pilar del diognostico diferencial.
Al Disinergia:
Urgencia miccional (MIR), polaquiuria, nicturia y
enuresis.

B Inconfinencia de esfuerzo:
Pérdida de orina inmediata, escosa e involuntaria y
siempre tras el esfuerzo.
1.2. EXPLORACION:
e Constatacion de lo pérdida de orina tras un esfuerzo
(tos_o maniobra de Valsalva). Veloracién del grado de
prolapso y del tono muscular.

Tos, Volsalva

Descenso de lo unién uretro-vo;n-al al aumentar lo presién
intrachdominal

*  Movilidad de la unién uretro-vaginal:

-Prueba de Bonney: elevacién del cuello vesical y uretro
con los dedos introducidos en la vagina.

- Q-test: igual pero introduciendo una torunda en uretra,

e
B R

* Medicién del residuo postmiccional, con ecografic o
sondaje urefral.

1.3. ANALITICA URINARIA:
Pora descartar infeccién o hematurio.

1.4. DIARIO MICCIONAL

2. TECNICAS DIAGNOSTICAS:

El estudio uredindmico es la prueba més fiable para establecer
un diagnéstico exacto del tipo de inconlinencia. Se recomienda
su realizacién antes de aplicar cualquier fratamiento invasivo, en
paciente que ha fracasado el tratamiento aplicado, en pacientes
con enfermedad neurolégicay las mujeres con clinica confuse.

Contraccién
del detrusor

Cistometria simple

8.5. Tratamiento

A. INCONTINENCIA DE URGENCIA:

A.1. FARMACOLOGICO:

Antimuscarinicos o ; disminuyen la contrac-
cién involuntaria dal detrusor. El férmaco antes més utilizado
para el fratamiento de la disinergia del detrusor es la oxibuti-
nina (MIR).Actualmente se emplean més la Tolterodine o Fe-
soterodina con menos efectos secundarios. Ofros fdmacos
disponibles son el cloruro de trospio y la solfenacina. Indica-
dos en mujeres con el diagnéstico clinico de IUU/vejiga hi-

peractiva. Estén contraindicados en el glaucoma de dngulo
cerrado.

Ganglio mesentérico infarior

Esfinter ureteral
externo

Masculos del
suelo de lo pelvis
©Curno bntensivo MIR Asturias 2004

Neurofisiologia del tracto urinario inferior
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3 ptores adrenérgicos: actualmente existe
fambcén mvol do cwdoncvo 1 sobra la eficacia de los agonis-
tas de los receplores simpdaticos para el tratamiento de la VH.
Mirgbegron es uno agonista de los receplores adrenérgicos
befa-3, desarrollodo pora el fratamiento de la VH y que act-
Ga con un mecanismo de accién totalmente distinto al de los
anticolinérgicos.

En los estudios realizados hasta ahora, se observa una inci-
dencia de sequedad de boca y uno tasa de efectos adversos
cardiovesculares similor o la del placebo. No cbstante, los
estudios a largo plazo serén claves para poder seguir man-
teniendo esta afirmacién.

Cuando la paciente no responda o no tolere el tratamiento
con anficolinérgicos, los agonistas beta-3 (Mirabegron) ser-
ian los fdrmocos recomendables.

A.2. TERAPIA CONDUCTAL:

Pérdida de peso, reduccién de la ingesta excesiva de liquidos
y excitantes, ejercicios del suelo pélvico, electroestimulacién,
reeducacién vesical mediante micciones progaramadas.

B. INCONTINENCIA DE ESFUERZO:

B.1. REHABILITACION DEL SUELO PELVICO: activa (Ejerci-
cios de Kegel) o posiva con electroesfimulacién. Debe ser el
primer paso en el iratamiento de IUE leves y moderodas.

B.2. THS: estrégenos locales o sistémicos (MIR), que mejoran
el trofismo urogenital y restaunan ef coldgeno.

B.3.FARMACOLOGICO:

Duloxeting: es un inhibidor combinado de la recaptacién de
serotonina y noradrenalina que estimula lo adlividad del
esfinter estriado en la fase de llenado sin afeciar lo fase de
vaciado. Indicado en mujeres con IUE moderada o grave.
Confraindicaciones obsolutas: insuficiencia hepética, el em-
barazo y la lotoncia.

B.4. QUIRURGICO
Tienen como objefivo recuperar el éngulo uretro-vesical o
bien conseguir una mejor coaptacién de la uretra en los pa-
cientes con disfuncién uretral infrinseca. . Es el fratamiento
de eleccién en IUE severas y puede realizarse mediante:
» Colposuspensién retropubiono vie gbdominal:
- Operacién de Marshall-Marchetti:  fijocién porauretral
a fascia retroptbica.
- Op. de Burch: fijacién de la fascia paravaginal a los
lig. de Cooper de cada lado.
* Bonda suburetral libre de fensién (TVT): via vogi-
nal,sencillo, puede hacerse con anestesia local.

© Curso Intensive MIR Xelsig:

» Ténicas de cabestrillo (TOT, Reemex...).
= Inyecciones uretrales o esfinter orificiol (en cosos aislo-
dos).

MIR 00 (6835): Una mujer de 79 afios refiere urgencia-
incontinencia urinaria pero no se le escapa la orina cuando tose
o estornudo. No sigue actualmente ningln tratomiento. En el
examen fisico no hoy nada destacable. El residuo postmiccional
es de 40 mililitros. El sistemético de orina y el urocultive son
normales. ¢Cuél de los siguientes es el tralamiento més opro-
piado?:

Betanechol.

Estrégenos orales.

O»ibutinina®.

Fenilpropanolamina.

Prozosin.

9. Distrofias vulvares

Alteraciones degenerativas de la vulva.

9.1. Liquen escleroatréfico
(distrofia atréfica)

Habitualmente en postmenopdusicas. Es el tipo més frecuente de
distrofic vulvar.

El diagnéstico es clinico (lesiones blancas, confluyentes con atro-
fia y retraccién del introito, prurito y dispareunia) y sobre fodo,
onatomopatolégico (atrofia lo dermis y epidermis, hiperquerato-
sis, edema de dermis)

La biopsia en los zonas acetoblancas o teflidas con azul de to-
loudina (test de Collins)

Tratamiento con corticoides tépicos y si es extenso asociados o
refinoides orales. Si resistencia ol tratamiento médico, cirugla de
exéresis de toda la lesién, con el objetivo de eliminor un cardi-
noma epidermoide inicial.

9.2. Distrofia hipertréfica o

hiperplasia celular escamosa

Misma epidemiologia, con distinto aspecto exploratorio (lesiones
blancas, gruesas y rugosas) y anatomopatolégico (acantosis,
hiperquerctosis y paraquetosis).

Tratamiento con corticoides 1épicos.

O A v




Epidemiologia Diagnéstico Lo més fre- BQ Tratamiento Tipico
cuente
SINTOMATICO
ENDOMETRIOSIS 25% mujeres en LAPAROS ADENOMIOSIS £t -Leve: ACH, P o GnRH Dismenorrea
edad fértil COPIA -Grave: cirugla .

CIRUGIA si: >12 cm,

MIOMAS 50% muiere§ en ECOGRAFIA INTRAMURAL £ dinico , infertilidad o crec. Crecimie(\to en
edad fértil répido gestacién
- Sin atipias: ACO o P.
HIPERPLASIA Menarquia y peri-  Histeroscopia . - Aﬂmgﬁ_mengmm Riesgo de co.
menopausia con biopsia Endomelic ET CIRUG endometrio.
Mastodinia Fluoxetina
SPM . Distensién abd. | sero- Alprazolam o 4
Premenstrual Anamnesis Sdr. disférico M. ‘Diloy slarcicio Ciclico
Menopausia : Z
PROLAPSO Edod 1 Exploracién con 'Peso : CIRUGI{\ ’Songrudo por
P : Valsalva en hipogastrio 4E {HT voginal) Ulcera cervical
arto vaginal
Menopausia -IUE: THS y CIRUGIA Historic y explo-
INCONTINENCIA Edad T Sk IUE Lg - DD:médico racién.
Parto vaginal (oxibutinina)
DISTROFIAS . - Atrofia: coficoides. 2 >
Me: BIOPSIA : s SOk R de Ca. d
VULVARES En:::;s'o Collins <_::_>n Labios mayores L E - Hipertrofia: corficoides 'm?’ulia =0
INCONTINENCIA DE ORINA
I.U. DE ESFUERZO I.U. DE URGENCIA

Yos, Volesho Ly

Fallo en el mecanismo esfinterianc y/o

ETIOPATOGENIA : Hiperactivided de detrusor
angulo uretro-vesical
* Embarezo y parto vaginal
ORES SGO » Debilidad de sistema de suspensién Hiperactividad del detrusor vesical, cistitis, trigoni-
FPACE deRIE » Faciores ocupacionales fis..
* Histerectomia previc
ANAMN Pérdida escasa de orina, siempre tras el esfuer-  Urgencia miccional, polaquiurig, nicturia y enure-
ESES zo sis
o Leve y moderada: rehabilitacion suelo pélvi Antimuscarinicos: tolteroding y oxibutinina.
! . ¥ . -
mo co y estrégenos.Duloxetina Agonistos de los receptores  adrenérgi-

¢ Grave: CIRUGIA [TOT,TVT...) cos:Mircbegron.
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VIl. GINECOLOGIA GENERAL

1. ENDOMETRIOSIS
* Presencio de tejido endometrial funcionante fuera de su localizocién habitual. Myy frecuente en edad fértil, debido o aumento
de esirégenos.
La localizacién més frecuente es lo vterina (adenomiosis o endometriosis interna), seguida de la ovérica.
Lo clinica fundamentoal es la dismenorrea secundario. No existe correlacién entre clinica y el grodo de endometriosis.Cursa
también con esterilidad, dispaurenia y dolor pélvico crénico.
« TRATAMIENTO: médico en formas leves con ACO y andlogos de LHRH; y cirugia conservadora en el resto (si es posible)

+/- tto. médico.
2. MIOMA
* Es lo tumoracién genital més frecuente. Los més frecuentes son los de cuerpo uferino inframurales. Més frecuente en edad

fértil, nuliparas, infértiles e historia familiar,
« PATOGENIA: desequilibrio hormonal con exceso de estrégenos.
° QIJNIQA la mayoria asintomdticos. La hipermenorrea (en submucosos) es lo manifestacién ¢linica més frecuente. La dege-

la higlina.
. : el mioma crece (en la mitad de los casos hay degeneracién roja por infartos hemorrégicos). Tambien es
posible la necrosis, lo infeccién y la torsién... Ademés son més frecuentes los abortos de repeficién y los partos prematuros,

la estética fetal alterada y que actie com tumor previo.

TRATAMIENTO:
- En gestacién: observocién.
]j_e[mgngj Previo a c:rugto o en perimenopousia (andlogos de LHRH).

desos genésicos o_histerectomia). Son indicaciones de cirugia: sintomdtico, causa in-
fertilidad o su crecimiento es répido (diognéstico diferencial con leiomiosarcoma).

3. HIPERPLASIA ENDOMETRIAL

¢ PATOGENIA: exceso de estrogenos no compensados por la progesterona. Factor de riesgo de ca. de endometrio.

¢ TIPOS: glandular simple o compleja, con dfipias o sin afipias.

B m biopsia por aspiracién (screening en asintomdticas de riesgo), biopsia dirigida con histeroscopio o legrado
fraccionado (sintomdticas con hiperpolimenorrea).

e TRATAMIENTO: tratamiento hormonal en las formas sin afipias y qui
histerectomia con doble anexectomia.

4. SINDROME PREMENSTRUAL

*  Aporicién de sintomas de retencién hidrica (mastodinia y distensién abdominal) y neurolégicos (Neurovegetativos y disféricos)
de forma ciclica, premenstrual, y que afectan a la vida diaria.

»  TRATAMIENTO: ejercicio aerébico, dieta restrictiva en azicores refinados y tratamiento médico con fluoxetina y alprazolom.

5. PROLAPSO UTERINO

CLASIFICACION:

1° El cuello no llega a plano vulvar

22 E| cuello llega a plano vulvar (cérvix llega a introito voginal)

3° El Gtero sale por fuera del plano vulvar

Més frecuente en mulhporos, debido o relowc-én de ligamentos (tero-sacros y cardinales.

T, TO DE E quirdrgico (histerectomia vaginol). La indicacién depende de los sintomas, no del grade
de prolapso.

6. INCONTINENCIA DE ORINA

- asfuerzos es debida al descenso de la vejigo con alteracién del Gngulo uretro-vesical pos-
!enor mw_w_m la mujer, sobre todo tras la menopausic. Se produce inmediafamente fras
el esfuerzo (tos, ejercicio...) y es involuntaria. El diagnéstico se basa en la historia dinica y lo exploracién. Su tratamiento de
eleccién es quirirgico, para recuperor el angulo uretro-vesical. Se pueden utilizor estrégenos y rehabilitacién del suelo pélvi-
COo.

* Lo disinergio del detrysor o vejiga hiperactiva no fiene relocién con el esfuerzo y su tratamiento es médico (anfimuscarinicos
como oxibutinina o tolteroding, que inhiben las confracciones involuntarias del detrusor). Es el fipo de incontinencia no de es-
fuerzo més frecuente.

7. DISTROFIAS VULVARES

* TIPOS: liquen escleroatréfico, distrofia hipertréfica y formas mixtas.

»  CLINICA: prurito y lesiones por rascado, dispaurenia. Factor de riesgo de co. epidermoide de vulva.
* DIAGNOSTICO:; exploracién y biopsias multiples con test de Collins de los zonas sospechosas.
©

TRATAMIENTO: corficoides t6picos.
8. HISTERECTOMIA

8.1 HISTERECTOMIA ABDOMINAL
Extirpacién uterina mediante loparotomic.




8.1.3. HISTERECTOMIA RADICAL DE WERTHEIN O ABDOMINAL AMPLIADA: histerectomia total con manguito vaginal, linfade-

nectomia pélvica y obturotnz y extlrpocuén de porametms Puede ser sumple (en mujeres j6venes) o con anexectomia (en post y
perimenopaousial. , en los tu : e gte:

8.2 HISTERECTOMIA VAGINAL (HV)
Extirpacién uterina via vaginal.

1. HV: con o sin cnexectomia. Eg_g_dg_&gﬁn_g_ prolapso genital.

2. HVAL (asistida por laparoscopia): mejor postoperatorio y mayor focilidad para extirpecién de anexos.

3. HY ampliada o radicol de Schauta: igual @ Werthein, pero via vaginal. Para tumores que afectan al cervix. Técnicamente més
dificil que el Werthein.

© Curso Intensivo MIX Asturias
Cruce del uréter con lo arteria uterina en los lateroles del segmento uterino.
El uréter es el 6rgano que con mayor frecuencia se dofa en los histerectomios.
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VIIl. ONCOLOGIA GINECOLOGICA

Oncologia ginecolégica VI

Nomero de preguntas del capitulo en el MIR

l l

80 818283 84 85 86 87 88 89 90 91 9293 949595961‘969”979&989%9900(@ 01.02.03.04.05.06.07.08.09.10 11 12 13

Némero de preguntas de cada tema

Carcinoma de vulva 3

Carcinoma de vagina 4

Lesiones introepiteliales
de cérvix ulerino

Céancer de cérvix 15

Corcinoma de
endometrio

Tumores de trompa

Tumores ovéricos 37

© Imprescindible

Este capitulo es uno 05 més preg ol examen MIR, podriamos decir que su presencia en el examen “estd asegurada”. Los
tumores ovéricos, de andometno y de oémx son lo més preguntado. Actualmente han incorporade las preguntas vinculadas o imége-

i { etrio: metrorragio postmenopouslcc Diagnéstico de eleccién del adenocarcinoma de endo-
metno hcsterosoopto con blopsao dmgndo {1 IMIR)

e Lo elevacion de la glfafetoproteing es caracteristica de los tumores del seno endodérmico. (4MIR)

e La principal causa de aparicién del céncer de cuello uterino es la infeccién por ciertas cepas del VPH. (4MIR)

. hbmm&fmhddﬁwmlom_m_d@&(wﬂ

* El Dietilestilbesirol se relaciono con el adenc de cél de vagina. (2MIR)}

DEBE ORDAR ON

. Elmgmmmwwmkddcdwﬁmmwdﬂmmﬁmam

. El tumor mchgno de endometno més frea.:erne es el adenocarcinoma de endometrio, que es un tumor estrégeno dependiente.
- ste ide. El estadiaje es quirdrgico. El fratamiento es cirugia. Se afiade radioterapia a

pumr dellb si es un02-3 si hoy ofoduaén del espacio linfovascular o si es una estirpe de mal pronéstico (el papilar seroso ¢ el de

célulos claros),

» El carcinoma de vulva més frecuente es el escamoso. Clinica: prurito vulvar de larga evolucién con lesién ulcerosa o proliferativa.
Diagnéstico: biopsia. Tratemiento primario: Quirdrgico.

. Elgg_ggmg_dg_gﬁmmésfrecuenhesdmm Clinica del c. de cérvix invasor: mefronugnaenogwdelovoroameycoﬂo
rragic. (Las lesiones preinvasivas: CIN |, [l y llI: no dan dlmoo) D-ognéshco boopsao dmgnda pOf colposcop-o Trafomnenfo primario:
arugloséloporoesbdtosumyprecooes artir del Il b n_RT pé

e El tumor maligno de ovario més frecuente es gngomg serggg de ovong que presemo ouerpos de Psamonm en el estu-
dio microscépico. El cancer de ovario no da sintomas hasta estodios avanzados, por ello se suelen diagnosticar en estadios lil {con
implantes peritoneales fuera de lo pelvis). Diagnéstico mediante biopsia obtenida quirGrgicamente. Tratgmiento primario: cirugia

mAe miimintarmmin o narkie dal 1C




DEBES RECORDAR COMO CONCEPTOS NOVEDOSOS:
» Diagnéstico por imagen /estudio de extensién de tumores ovéricos:

» Ecografia ginecolégica: esto prueba es necesaria.

Tumoracién ovarica solido-quistica con tabiques y excrecencias: lesién sospechosa de malignidad.
e TAC nos proporciona abundante informacién sobre el tamafio v localizacién del tumor en la pelvis, la presencio de aofectacién
de ganglios linféticos regionales, la existencia de ascitis y la presencia de meldstasis viscerales en bazo o higodo.

S e 1O -
Nos muestran dos imagenes axiales uno pélvica y afra de hemiobdomen superior, realizadas con contraste oral e intravenoso, en las
cuales se puede cbservar una gron masa pélvica irregular y heterogénea, en la localizacidn tedrica del ovario derecho y que cruza la linec
media hacia el lado izquierdo, quedandoe la duda de si existe uno segunda lesién izquierda o se corresponde una parfe de o masa dere-

cha. Se asocia a liguido libre intrabdominal.

e RNM: en general no es una prueba que se hogao de rufina.

» Diagnéstico por imagen /estudio de extensién del ca. de endometrio:

» Ecografio transvaginal: es la primero exploracién complementario a realizar en el estudio de una hemorragia uterina anormal,
debido a su alto fiabilidod para detectar engrosamientos significativos del endometrio, asi como o su capacidad para analizar

las caracteristicas del contenido de |a cavidad endometrial .

Grosor endometrial.

2010 @ Curso Intensivo MIR Asturias, 02188

¢ RNM: Voloracion de infiltracién miometricl y cervical en el adenocarcinoma endometricide con sospecha de estadios inicicles.

También se recomienda realizar en pacientes inoperables para valorocién de estadio y adecuar compos de radioterapia.

INECOLOGIA
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RNM adenocarcinoma de endometrio (estadio 1B: afectacién de més del 50% del miometrio).

o TAC: No dtil pare valoracién de infiltracién miometrial. Valoracién de enfermedad extrapélvica (retroperitoneal, visceral y peri-
toneal).Se recomiendo:
¢ Tipo 1(endometricide): si sospecha clinica de estadios avanzados
¢ Tipo 2{no endometricide): en todos los casos

o Diagnéstico por imagen /estudio de extensién del ca. de cérvix:

e TAC: Gtil en el estudio de las vias urinarias y en la evaluocién de éreas ganglionares, especialmente el érea paradrtica.

e RNM: demuestra mayor sensibilidad e igual espeacificidad que la TAC en la deteccién de enfermedad ganglionar. Permite una
medicién muy oproximada del volumen tumoral, valoracién de la invasién parametrial, es la técnica que mejor evalta la ofec-
tacién endocervical, y aporta informacién adecuada sobre la ofectacion rectal y vesical.

GINECOLOGIA




Estedio IIB.RNM oxial y sagital: pérdida de la linea de bajo sefial del estroma cervical y crecimiento tumoral bilateral de morfologia
relativamente friongular hacia los parametrios.

¢ Tomegrafia por emisién de positrones (PET): Eficaz para la deteccién de enfermedad extrapélvica. Demuestra mayor sensibili-

dad que las dos anteriores en la deteccién de enfermedad ganglionar. Estarfa indicada, inicialmente, en tumores localmente
avanzados.

» Esladiaje cancer de ovario. FIGO 2014

Estadio 1. limitado a los ovarios o a las trompas de falopio

1A Tumor limitado a un ovario (cApsula intacta) o trompa de falopio,
ausencia de tumor en la superficie ovérica o en la de las trompas de falopio;
ausencia de cthulas malignas en la ascitis o en los lavados peritoneales.

— ——

B | Tumor limitado @ ambos overios (cspsulas intactas) o 3 ambes trompas de falopio,
| ausencia de tumor en la superficies ovdricas o tubdricas;
ausendcia de oflulas malignas en [ ascitis o en los lavados peritoneales.

iC  Tumor limitado 2 uno ¢ ambos ovarios 0 trompas de falopio con cualquiera de las siguientes lesiones:
IC1-Rotura operatoria.

iC2- Capsda rota preoperatoria, 0, turnor en superficie ovdrnica o tubdrica,
IC3-Presenca de clules malignas en ke asatls o en los lavados peritoneales.

Estadio 11, El tumor se encuentra en uno o ambos avarios o trompas de falopio con extensidn pélvica

{por debajo del promontorio} o bien se trata de un tumor primario del peritoneo.
A | Extension wo implantes en e (tero wo trompas de Falopio o ovarios.
L ] Extensaon a otros tejidos péivicos intrapentoneales.

Estadio 11l El tumor afecta a uno o ambos ovarios o trompas de falopio,

o bien se trata de cancer primario del peritoneo con diseminacion peritoneal extrapélvica,
y/o metastasis ganglionares retroperitoneales confirmadas citolégica o histoldgicamente

Metastasis microsctpica peritoneal fuera de ks pebis (por endima del promontorio)
(no tumor macroscdpico) con o sin metéstasis a los ganglios linféticos retroperitoneales.

NA1: Exchsivamente metistasis a ganghios linfiticos retroperitonaales

| {pélvicas wo paraadrticos) confirmados ditol6gica o histolégicamente.
| HIA1T §) Metastasis de menos o igual a 10 mm. de didmetro meayor.
‘ UIAT (i) Metdstasis de més de 10 mm. de didmetro mayor.
i MA2 Metdstasis extrapélvicas microscdpicas con o sin afectacion de ganglios
J linfaticos retroperitoneales,

B Metistasis macroscopica peritoneal fuera de ls pelvis de un tamafio igual o menor a 2am
| con o sin metastasis a los ganglios linfiticos retroperitoneales.

BC | Metistasis macroscpica peritoneal fuera de fa pebvis de un tamafio mayor de 2 am

con o sin metéstasis a los ganglios linfiticos retroperitoneales.
La extension a la cipsula hepdtica y esplénica se dasifica como estadio lIKC.

Estadio IV. El tumor afecta a uno o ambos ovarios con metistasis a distancla (excluidas |as metéstasls

WA | Derrame pleural con dtologia positiva para célules malignas

NB' Metsstasis parenguimatosas y metistasis a érganos extra-abdominales {nduidos los ganglios linféticos
inguinales y los localizados fuers de la cavidad abdominal) Metastasis en & parénguima hepdtico es
!‘ igual a estadio WB.

NECOLOGIA
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Vi, ONCOLOGIA GINECOLOGICA

1. Carcinoma de vulva

1.1. Epidemiologia

Constituyen el 3-5% de las neoplasias ginecolégicas.
Se diagnostica, en general, en edades avanzadas (70 afos de

media), si bien en la dltima década se ha comunicado un au-
mento de la incidencia de VIN y c. escamoso en mujeres jévenes.

1.2. Anatomfa patolégica

A. MACROSCOPICA:
Tumoracién exofitica, sélida, dura, a veces ulcerada y mal deli-
mitada. -

B. MICROSCOPICA:

B.1.LA NEOPLASIA INTRAEPITELIAL VULVAR (VIN) se conside-
ra como lesidén precursoro del céncer de vulva (tipo escamo-
so).

Neoplasia Vulvar Intraepitelial [VIN)

I. VIN Bajo grado
IL. VIN Alto grado

a. VIN Alto grodo, tipo comén {35-40 aiios, esocieda al
VPH,multifocal, puede regresar esponténeamente)
¢ Patrén condilomotoso
» Pairén bascloide
e  Pairén mixio
b. VIN Alto grado, tipo diferenciodo (ancianas,esociado a li-
quen escleroatéfico, unifocal, no reﬁmo espont@neamente)

{Puede incluir tipos raros, Ej. VIN Alto grado, pairén page-
toide)

Lo closificacién de VIN segin lo terminologic de ISSYD 2004

c

Los faclores de riesgo de progresién de VIN a céncer invasor
incluyen: edad avanzada, inmunosupresién y enfermedad de la
linea media o/y multifocal

B.2. CANCER INVASOR DE VULVA:
e Lesién escomosa: 0%
* No escaomosas:
-Enf. de Poget extramamaria: células en onillo de
sello en la copa basal.
- Melanoma (2° en frecuencia).
-Adenccarcinoma,

El melanoma se disemina via hemética

1.3. Estadiaje

* ESTADIO I: Tumor limitado a la vulva:

IA: Lesién < de 2cm y con invasién estromal menores
de 1 mm.
1B: lesién > de 2 cm o con invasién estromal mayores
de 1 mm.

e ESTADIO llI: cuclquier tamafio con extensién a estructuras
perineales adyacentes (fercio inferior de uretra, tercio inferior
de vagino, ano) con ganglios inguinales y femorales negati-
vOSs.

» ESTADIO llI: cualquier tamafio, con o sin extensién a estruc-
turas perineales adyacentes (lercio inferior de urefra, tercio
inferior de vaging, ano) con ganglios inguinales y femorales
positivos.

IIA: 1 gg > 5mm o 2 < de 5mm
HiB:2gg>deSmmo3émas <5mm.
1ILC: ggs con extensién extracopsular.

e ESTADIO IV: mayor profundidad en estructuras adyacentes
(2 tercios superiores de urelra, 2 fercios superiores de vogina)
0 érganos a distancio.

IYA: uretra superior, vagina superior, mucosa vesical,
mucosa rectal.
IVB: metéstasis a distancio, incluyendo ggs pelvianos.

Clasificacién por estadios del céncer de vulva. (FIGO; Revisién

2009).

1.4. Clinica

Sinformas mds frecuentes:

«  Prurito vulvar, que suele ser de larga evolucién y es el

sintoma mas frecuente (MIR).

¢ Tumoracién en genifales externos

o Ulcera.
Como sintomas tardios suelen oparecer secreciones seroheméti-
cas y dolor que se asocia a sobreinfeccién o extensién a tejidos
vecinos. Los sintomas urinarios parecen cuando hay extensién al
meato uretral.
Actualmente sigue existiendo una demora entre la aparicién de
los sintomas y el diagnéstico de casi 12 meses en el 30% de los’
casos debido, en gren porte, ol retraso de las pocientes mayores
en consultar.




1.5. Propagacién

VIN
4
Ca. Vulva
{
G. inguinales ipsilaterales
\ i

G. linféticos pélvicos « G. inguinales contralaterales

LINFATICA: Los mejores predictores de invasién ganglionar
son la profundidad de la invasién y el tamafio del tumor.
CONTIGUIDAD: a uretra, vagina y recio.

HEMATICA: el melanoma.

1.6. Diagnéstico

Inspeccién de la vulva.

Vulvoscopia y prueba del Geido-acético: las lesiones locali-
zodos en Greas mucosas se exploran mejor fras aplicor éci-
do acético al 5 %.

» El diognéstico definitivo se realiza con biopsias maltiples, o
veces dirigidas con test de Richart-Collins (tincién con azul
de toluidina al 1% en lo que se colorean las zonos con
nicleos en superficie o zonas sospechosas). Se deben
hacer tomas en bordes de las Glceros. Suele ser tardio, el
50% consultan con metéstasis ganglionares (palpacién in-
guinocrural).

« Diognéstico de extensién: PAAF de adenopatios, cis-
to/rectoscopia, TAC y gammaografias

1.7. Tratamiento

A. CARCINOMA "IN SITU":
Vaporizacién con laser de CO2 o cirugia (vulvectomia porcial,
simple o skinning vulvectomia).

B. CARCINOMA MICROINVASOR (IA):
e Puede tratorse con excisién local amplic.

e El libre de t r ico ma@s
mﬂo&ewnmm En general, no es

necesario linfadeneciomia para los casos correctamente
estatificados de IA, pero en coso de duda es muy perti-
nente emplear la técnica del ganglio centinelo.

C. CARCINOMA INVASOR:

IB: en los lesiones laterales, en las que se puede obtener un
margen de 2 cm alrededor de la lesién puede practicarse una
exéresis local radical o hemivulvectomia radical con linfadenec-
tomfa homeolateral, (MIR) mediante incisiones separadas o en
bloc dependiendo de la localizacién de la lesién. En los lesiones
centrales, se practicard vulvectomia radical con linfadeneciomio
bilateral mediante triple incisién.

La técnica del ganglio centinela en los estadios | de vulvo estd en
fase de investigacion.

Il; vulvectomia radical con linfadeneciomia radical bilateral en
bloc, o mediante incisiones separadas para reducir la morbilided
l-1V: Radio-Quimio, neo-adyuvante o adyuvante+vulvectomia
radical ampliada+linfodenectomia bilateral en bloc.

En el melanoma (diseminacién hemética) estd indicada lo resec-
cién amplia, sin linfadenectomio, pues no afecta a la superviven-
cia.

D. QUIMIOTERAPIA-RADIOTERAPIA:

e Radioterapia coadyudante si hay 2 goanglios inguinales
ofectos ¢ uno pélvico, y como tratamiento en recidivas
ganglionares, asocioda a quimioterapio. Radioterapia
paliativo en estadios ovonzados inoperables.,

e Quimioterapia sélo ante recidivas o como coadyuvante
o lo cirugia o radioterapio en estodios avanzodos in-
operables.

RESUMEN DEL TRATAMIENTO

ESTADIO LESION VULVAR  GANGLIOS IN-
GUINALES
0 Exéresis  cutdnea No
(VIN-AG) y/o Léser
IA Ex_éresis local am- No / GC*
plia
Exéresis radical .
(assd Vulveciomia radical 21" ) R0
modificada ’
B Vulvectomia radical GC* - Bilateral,
Central modificoda triple incisién
I Vulvectomia radical Bilateral en bloc /
modificada triple incisién
Redio-Quimioterapia, neo-adyuvante o
RS Vulvectomia md?:zwome
Bilateral en bloc

ampliada
*GC = Gonglio Centinela

1.8. Pronéstico

e Es desfovorable, por el diagnéstico tardio. El basalioma y el
carcinoma verrucoso fienen mejor prondstico.

* Lo extensidn linfatica es el factor pronédstico mas importante
en el cdncer de vulva,

e Los metéstasis o distancia, son més raras y se presentan
tardiamente en la evolucién de la enfermedad. Los localiza-
ciones més frecuentes son: hueso, higado, pulmén y cere-
bro,

e Tras el tratamiento, el 72,3% de los recidivas se presentan
en los dos primeros afios.

MIR 11 (?681): Paciente de 76 afios de edad, parided 3-0-1-3,
con menopausia a los 52 afios. Relata que desde hace al menos
4.5 oflos presenta prurito vulvar de intensidod variable que ha
sido frotado algunas veces mediante automedicacion y otras por
indicacién de su médico generclista con preparados tépicos
{cremas y lavados). El prurito ha evolucionado asi con intermi-
tencias pero desde hace 3-4 meses nota ademds una pequeiia
tumoracién en el labio mayor izquierdo de la vulva y de la que
se producen pérdidos seroheméticas al roce desde hace unos
dios; por ello consulta ol ginecélogo. Al interrogatorio refiere
disuria ocasional y el estado general es bueno. 2Cudl es el dio-
gndstico més probable en esta paciente?:

Herpes genital.

Enfermedad de Paget de la vulva.

Carincula uretral,

Granuloma crénico de la vulva.
Corcinomao vulvar escomoso.*

2. Carcinoma de vagina

2.1. Epidemiologia

Muy raro (1-2%). Edad media entre 70-80 afios.
E.Favorecedores: Antecedente de céncer de cérvix o de vulva (lo
fundemental en ca. epidermoide), HPV, inmunosupresores, irro-
diacién o tratamiento intradtero con DES (3MIR).

2.2. Anatomia patolégica

A. MACROSCOPICA:
Se localiza preferentemente en fondos de saco voginales (poste-
rior o onterior). Tipo excrecente o ulcerado.

N 003 o
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B. MICROSCOPICA:
El més frecuente es el metastasico, seguido del fipo escamoso.

VAIN: neoplasia vaginal intraepitelial:

e Més frecuente su aparicién asociada o lesiones premalignas
o malignes cervicales y vulvares.

+ Entre los factores de riesgo se encuentran la inmunosupre-
sién, la infeccion por HPV, el tabaco o las neoplasias intrae-
piteliales cervicales.

* Aunque los agentes etiolégicos del VAIN sean los mismos
que en el cancer de cérvix, el desarrollo en la vogina es
aparentemente mas lento y lo edad media de aparicién es
més alia {el 0% ocurren en la postmenopausia).

Se han descrito remisiones esponténecs del VAIN.

No se conoce lo incidencia exacta del progreso hasto el
céneer vaginal invasivo a partir del VAIN, pero existen casos
de enfermedad invasiva o pesar del fratomiento correcto de
la neoplasia vaginal intraepitelial.

2.3. Clinica

Hemorragia y leucorrea sanguinolente postmenopausica, posi-
ble clinica urinaria o digestiva.

2.4, Diagnéstico

Exploracién, citologia, biopsia, estudio de extension.
La via linfética es la via més frecuente de propogacién (hacio
illacos externos o infernos o hacia inguinales y femoroles).

2.5. Tratamiento y pronéstico

Cirugio o radioterapia (de eleccién).
El pronéstico es malo, la supervivencia a los 5 afios es de 30-
40%.

2.6. Oftras formas histolégicas

A. ADENOCARCINOMA CELS. CLARAS (10%)

Es secundario ol trafomiento con diefilestilbestrol durante fa ges-
tacién en los madres de las pacientes {4MIR). Aparece en la
adolescencia y es de mejor pico.

B. SARCOMA BOTRYOIDES O MESODERMICO MIXTO:
Muy agresivo, en nihas menores de 2 afios, se forma a partir del
tubérculo de Miller.

Se manifiesta por masas polipoides que hacen protrusién en la
vagina.

C. MELANOMAS

D. METASTASICOS
El més frecuente, del cuello uterino.

B  repeMIR

El adenccarcinomo células claros de vagina es secundario ol
trotamiento con dietilestilbestrol durante la gestacién en los
madres de las pacientes. (4+)

MIR 06 (8452) Sendlese la afirmacién FALSA en relacién o lo
neoplasia vaginal intraepitelial (VAIN):

Entidad poco frecuente.

Se asocia a neoplasias de otra localizacién.

Posibilidad de regresién espontnea.

Se relaciona etiolégicamente con el dietilestilbestrol.*

No es equivalente al modelo cervical.

ot B

3. Lesiones intraepiteliales de cérvix
uterino

3.1. Generalidades

A. ANATOMIA DEL CUELLO:

El cuello esté compuesto por epitelio cilindrico monoestratificado,
que reviste el conducto endocervical, y epitelio escamoso polies-
tratificado en el exocérvix. La unién de ambos epitelios se deno-
mina unidn escamo-columnar (UEC). Esta UEC se encuentra en el
endocérvix en nuliparas y en el exocérvix en multipores.

Los lactobacilos de lo vogino actéon sobre el glucdgeno de las
células subcilindricas de la UEC provocando metaplasio cervical,
que es un proceso reparativo fisiolégico (MIR).

Orificio Gléndulas endocervicales

B. CA. IN SITU:

Lesién en la que parte del grosor del epitelio se ha sustituido por
célules con grados variables de afipio, sin que sobrepase la
membrona basal. Suele ser multicéntrico y se descubre en el
screening rutinario citolégico, ya que inicialmente no presenta
lesiones macroscépicaos ni sintomas (MIR).

3.2. Etiologia

1. INFECCION POR VPH (2MIR):
El principal factor de riesgo es lo infeccién por VPH de alte
riesgo oncogénico, es una causa necesaria pero no suficien-
fe.
Hay 40serotipos de HPV que pueden colonizar el tracto ano-
genital. El periode de latencia desde el contagio hasta la
transformacién celular es de 6 semanas a 2 afios.

El principal factor de riesgo es k infeccién por HPY




2. COFACTORES DE ADQUISICION:
Se relaciona con el comportamiento sexual de la mujer. El
riesgo es mayor con inicio femprano de relaciones sexuacles y
promiscuidad, como en toda ITS.

3. COFACTORES DE PERSISTENCIA-PROGRESION:

3.A. COFACTORES VIRALES:

1) Genotipo virgl: el mayor riesgo de progresién es pa-

ralosVPH 16y 18

2) Variantes de VYPH; las variontes no europeas del

VYPH16 estdn osociodos a mds riesgo.

3) Carga viral elevada

4) Infegracién del ADN viral (oncogenes E6-E7).

5) Coinfeccién de varios tipos de VPH: en discusién.
3.B. COFACTORES GENETICOS:

Efecto protector del HLA DRB1*1301.

3.C. COFACTORES MEDIO-AMBIENTALES:
1) Paridad: mayor riesgo cuantos més hijos. Incluye
factores hormonales asociados a embarazo, traumatis-
mo cervical en el parto, o mayor persistencia de la zona
de trasformacién cervical.
2) Anticonceptivos hormongles (3MIR]: aumentan el
riesgo.
3) Tabgco: aumenta el riesgo
4) Inmunodepresién:
4.0. lotrégena: en tronsplantadas...
4.b. VIH: las pacientes VIH+ contraen més facil-
mente lo infeccion, tienen displosios més graves,
mas recurrentes y maés extensas (40% de prevalen-
cia en este grupo). El carcinoma invasivo de cérvix
es un criterio de SIDA (MIR).
5) Infecciones asociadas: més frecuente en coinfeccién
con YHS-2 (mulliplica por 3) o Chlemydia trochomatis
(duplica el riesgo).
6) Nutricién y dieta: en discusién

4. COFACTORES DE INVASION:
Factores angiogénicos.

Epitelio normal

‘—(Cofodores de odquisidbn]
Infeccién
por el VPH

LSIL
CIN1

lﬂ-— *—{Cofudores de progresién]
E3

HSIL
CIN2-3

!

Carcioma
microinvasivo

J+——{cofoctores de invosion |

Carcioma
IDVOSIVO

3.3. Diagnéstico

A. TECNICAS DE CRIBADO:

La Comisién Eurcpea s6lo acepta el cribado para el céncer de
cvello uterino (citologla), mama (mamografia) y recto-colon
(MIR). Se recomienda el cribado oportunista a toda la poblacién
femenina, y su objetivo es la identificacion de las H-SIL.

No son técnicas diagnésticas y por lo fanto, no se puede indicar
tratamiento con ellos.

A.1. CITOLOGIA:

* La citologia cervical (exocérvix y endocervical, o fondo saco
vaginal en histerectomia previa) es el método de cribado de
eleccién (MIR), y se recomienda su asociacién al examen
colposcépico y eventual biopsia en caso de anomalia citolé-
gica.

¢ Tiene bajo sensibilidad (75-80%) para CIN2 y CIN3 pero
alta especificidad, sobre el 95%.

© Curso Intensivo MIR Asturias 2004
Toma endocervical en citologia y extensién del frotis
itologio es positiva o se ol aumento del tamafio

nuclear, superior a 3 veces, hipercromasia e irregularidad de!
contorno nuclear.

Células neoplésticas
presentes

Células normales

En el embarczo se haré citologia en la primera visita siempre
que no hayon seguido el protocolo de cribado.
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Primera citologic
3 ofios después del primer coilo,
© a los 25 aftos (con relocciones
sexuales)
)
Citologia anual por 2 afios
Mmdu:!oﬁa——'l
[ : O
Ambas normoles
‘ »35 afos
Fin del aribodo l
65 aftos Citologla y ADN - VPH
1
v v
Ambos negotivos Citologia (=)
} VPH ’@
Citologio y VPH
Citologlo y
coda § VPH of ofio
T
* Opcién sujeto o disponibiidod del test de VPH Protocolo de
citologie cnormal

Cribado del céncer de cérvix propuesto por la SEGO

Citologia
| AR |
ASC.US LSIL<25 LSIL<25 afos, ASC-H
‘ ‘ LSIL, AGS, AIS o Céncer
Citologic : Citologla
a by 12 meses aby 12 meses
Cualquiera I__‘ Cuukwtem
posiuvo Nego‘lwos ‘
Colposcopia Cribado :Colposcopio
Protocolo citologla anormal |

A.2. COLPOSCOPIA:

Consiste en la visién del exocérvix uterino medionte un
microscopio binocular de bojo aumento, tras instilacién
con Gc. acético al 3% para limpiar el moco cervical. Es
mejor su uso conjunio con citologia.

Tombién ayuda aplicar sobre el cuello una solucién de
lugol para delimitar la lesién (test de Schiller: el epitelio
cilindrico y el anormal no se fifien por no tener glucége-
no).

Se puede reclizar como cribado o ante sospecha de pato-
logfa en la citogia (ASC-US, AGS, LSIL o inflamacién re-
pefitiva}, para dirigir la biopsia.

Son imdgenes ctipicas, asociadas con mayor frecuencia a
displasia: el puntecdofo base), el mosaico, el epitelio
acetoblanco, el epitelio yodo-negativo, los vasos atipicos
y las ulceraciones o erosio vera.

Normal
R Epitelio escomoso
Zona de transformacion
Epitelio columnar

E Queratosis

Salino

Lesién

Salino

j Patrén en mosaico
con punteado

Acido acético al 3%

© Cuno lmensivo MIR Astarins 2003
Acido acético al 3%
Visién de exocérvix normal y patolégico con colposcopio

A.3. TEST DE VPH-DNA:

Para identificar el tipo de VPH mediante céptura hibrida
{método semicuantitativo) o RCP. Pueden ser dtiles en:

¢ En mujeres con ASC-US en citologia.

Mujeres postmenopausicas L-SIL en citologia.

En seguimiento en mujeres con CIN 1 en biopsia.

En seguimiento de los CIN después del tratomiento.
Como test de cribado, solo o asociado a citologic. Tienen

ung elevada sensibilidad pero boja especificidad.

B. PAUTAS DE DIAGNOSTICO:
Se debe biopsiar foda lesién macroscépicamente sospechosa,
independientemente de la citologia.
Mediante biopsia se realiza el diagnéstico de certeza de los
displasias y del carcinoma cervical (MIR).
B.1. BIOPSIA DIRIGIDA:
De todos las lesiones ofipicos visibles mediante colpos-
copio. El CIN es con frecuencia multifocal.
B.2. LEGRADO ENDOCERVICAL:
Indicado si sospecha de lesién endocervical o lo que es
lo mismo:
* Lo zona de transformacién otipica no es totalmente
visible.
e Citologia anormal pero colposcopia no valorable
{limite epitelio escamoso /columnar intracervical).
e Citologia anormal y colposcopia normal.
B.3. COLPOMICROHISTEROSCOPIA CON BIOPSIA:
En ahpua de célulos cilindricas o sospecha de adeno-
carcinoma o con colposcopia no velorable. Igual que
legrado endocervical.
B.4. CONIZACION
Permite diagnéstico definitivo y muchas veces es el fro-
tamiento (MIR). Basta con lo confirmacién anatomopa-
tolégica de haber resecodo el éreo afecto paro decir
que el tratamiento es correcto MIR).
Indiceciones:
* CIN en citologfa y colposcopia normal.
* Diagndstico de CIN 2/3 en biopsia.




® Legrado endocervical positivo para CIN.

Do s NER

Conizacién cervical con Uefz o oso de diatermia

TINCIONES GINECOLOGICAS
Test de Collins Azul de Céls. con nicleos en
tolvidina +  superficie
Test de Schiller Lugol - Ep. cilindrico y anor-
mal

3.4. Clasificacién de las lesiones

A. CLASIF. CITOLOGICA (BETHESDA 2001):
1. CITOLOGIA NORMAL.

2. CITOLOGIA CON CAMBIOS CELULARES REACTIVOS (in-
flamacién, radiacién, DIU, células glandulares posthisterec-
tomia, otrofia).

3. CELULAS EPITELIALES ANORMALES:
3.1. CELULAS ESCAMOSAS:
» Célulos escomosas ofipicas (ASC):
« De significado incierto: ASC-US

¢ No se puede excluir lesién escamosa intraepitelial
de alto grado: ASC-H.
e Lesi intr ial d o gra ¢ inclu-

yoVPI-H- CINT, dnsplosaoleve

ye C1N2Y 3 dnsplomo modofodo yscvero y carcinoma in
situ.
» Corcinomo escamoso.

3.2. CELULAS GLANDULARES:
* Células glandulares atipicas (AGC).
» Célules glandulares atipicas, posible neoplasia.
* Adenocarcinoma “in situ” endocervical: ais
e Adenocarcinoma

" RECORDEMOS

En caso de células ofipicas escomosas de significado incierfo
(ASC-US) o glandulares (AGS), se repetiré la citologlo en 6-12
meses o se haré colposcopia (sobre todo en gestantes e inmu-
nodrimidas). También es Ofil lo deteccién de ADN-HPV en estos
casos.En postmenopausicas se indica tfratomiento estrogénico
previo, antes de repetir citologia.

B.CLASIFICACION  ANATOMO-PATOLOGICA
BIOPSIA (RICHART):
e CIN 1 O DISPLASIA LEVE:
Afecta ol tercio inferior del epitelio
* CIN 2 O MODERADA:
Afecta a los dos tercios inferiores del epitelio
e CIN3Y CARCINOMA IN SITU:
Afecta a todo el espesor del epitelio.

3.5. Tratamiento

MEDIANTE

El tratamiento definitivo debe basarse en el diagnéstico histopa-
tolégico (biopsia). El objetivo final del tratomiento es eliminar la
neoplasio intraepitelial para evitor su progresién a carcinoma
invasor.

El grado de atipia histolégica es el parémetro més importante a
tener en cuenta en la dedsién terapedtica.

A. DESTRUCTIVO LOCAL:

*» CONDICIONES:

Lesién visible en colposcopia, unién escamo-columnar visible y
legrado cervical normal.

« TIPOS:
Diatermocoagulacién,
vaporizacién léser.

¢ INDICACIONES:

En condiloma cervical y en CIN1-2.

o INCONVENIENTES: se basan en la destruccién del tejido
afecto, por lo tanto, una vez completado el tratamiento no se
dispone de tejido alguno para remitir al patélogo. Por ello, es-
fas técnicos estdn practicamente en desuso.

termocoagulocién, criocoagulacién,

B. QUIRURGICO O ESCISIONAL:

La principal ventaja de estos tratamientos es lo de permitir el
estudio histolégico de la pieza asi como resolver los posibles
errores de los microbiopsios.

Tipos:

» CONIZACION:

Elimina toda la zona de transformocién, sirve como diagnéstico

y fratamiento {MIR).

Puede reclizarse con bisturi frio (en sospecha de lesién
glandular), léser o con aso de diatermio/LLETZ (en sospe-
cha de lesién escamosa). Permite conservar la fertilidad.
Indi s

«CIN2Y3.

» Zona de tronsformacién tipo 3 (la lesién se extiende to-
tal o parcialmente en el conducto endocervical no sien-
do totalmente identificable el limite escomocilindrico).

» Discrepancia enfre técnicas diagnésticas.

» Sospecha de microinvasién.

* Adenocarcinoma in situ de endocervix.

» Recurrencia postratamiento destructivo.

« HISTERECTOMIA:
Indicada en: conizacién con bordes no libm extensién de
lo lesién a béveda voginal, edad ovanzada o problemas
ginecolégicos asociados.
Es el tratamiento més definitivo del CIN (MIR).

C. ESQUEMA TERAPEUTICO:
» CIN 1: conducta expectante con citologias semestrales.
El 70% regresan, el 15% persisten, el 15% progresan o
CIN 2-3 y un 1% o carcinoma invasor.
* CIN 2 y CIN 3: conizacién (es el de eleccién) y/o histe-
rectomia (2MIR).
En_gestacién tras confirmar el diagnéstico de CIN con biopsia,
se realizaré citologic y colposcopia trimestral. En ausencio de
cdncer invasivo, el fratamiento del CIN se pospondré hasta el
posparto,

3.6. Seguimiento

e Es necesario un seguimiento minimo de 24 meses fros el
tratamiento, para realizar controles citolégicos trimestrales el
primer afio y cada 6 meses el 2° afio.

e El objetivo del seguimiento postratamiento es:

* Deteccién de persistencia. La ofectacién de los mérge-

GINECOLOGIA
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nes del cono es la causa principal de enfermedad resi-
dual.

o Deteccién de recurrencias “enfermedad de novo™: apa-
ricién de lesién tras 1 ofio del tratamiento y sin detec-
tarse lesién residual en los controles postratamiento.

MIR 13 (10181) : Mujer de 43 afios, remitida o la Consulta de
Patologia del Tracto Genital Inferior del Hospital por presentar
una citologia cervico-voginal informada como "L-SIL" (Lesién
Intraepitelial de Bajo Grado). Refiere infecciones vaginales de
repeticién (Trichomoniasis,...) y haber tenido mas de 5 parejas

sexuo'es en su vida. Lo mejor estrategia de otencién g esto mujer

Conizacion con asa de diatermia.

Legrado endocervical con legra de Kevorkian.

Biopsia de endometrio con cénula de Cornier.

Histerectomia sin anexectomia.

Aconsejarle que deje el tabaco y los anticonceptivos y hacer-
le un control en 6 meses.

UAWN =

ANULADA

La conducta en las mujeres con citologia L-SIL es controvertida,
presentdndose dos opciones: seguimiento con citologia o col-
poscopia inmediata. El seguimiento citolégico a los 6 y 12 meses
estd indicado especialmente en mujeres con citologia L-SIL en
<25 afios. Lo colposcopia inmediata y eventual biopsia se re-
comendard en pacientes >25 afios con el objeto de descartar
una lesibn més ovanzada. Si se descarta CIN 2 y 3, se reco-
miendo repetir citologio a los 6 y 12 meses o el test de VPH al
ofo. No se recomienda fratamiento escisional o ablativo en
ausencia de diagnéstico histolégico de CIN 2+ en pacientes con
citologia de L-SIL.

4. Cdancer de cervix

4.1 Generalidades

A. EPIDEMIOLOGIA:

El céncer de cérvix es el en la
mujer a nivel mundial. Un 83% de los casos se dan en paises en
vias de desarrollo.En Espafia la incidencia del cancer de cérvix se
halla en el segmento bajo europeo, con una fasa poblacional
ajustada o la edad (TAE) de incidencia media de 6.3 x 100.000
muijeres afio, 1948 nuevos casos diognosticados ol afo. Se
registran fuertes diferencias territoriales, con limites del 4.1 x
100.000 mujeres afio en el registro poblacional de Zaragoza al
8.8 x 100.000 mujeres afio de las Islas Conarios.En Espafic es
la séptima localizacién maés frecuente de tumores en la mujer.

Cérvix uterino

'( RECORDEMOS

Incidencia de cancer en Espafia-mujeres, ordenados de mayor
menor: mama, colo-rectal, cuerpo uferino, ovario, estémago,
linfoma no Hodking, cervix, pulmén, levcemias, ofros.

B. ETIOLOGIA:

lgual que para los lesiones preinvasivas, en general las lesiones
epidermoides y algunas glandulares son secundarias o la infec-
cion por HPY de los serotipos oncogénicos(MIR}: 16 y 18 (cau-
san el 70% de los fumores),53 ,31 ,33y 35.

C. FACTORES FAVORECEDORES:

Bajo nivel socio-econdémico (menor cribado), promiscuidad (otras
ITS), multiparidad, VIH (MIR), tabaco y anticoncepcién hormonal
(3MIR).

4.2. Anatomia patolégica

Se origina en la unién escamo-columnar (UEC) (MIR) (del epitelio
cilindrico glandular endocervial al poliestratificade plano no
queratinizedo del exocervix), 0 zona de transformacién, someti-
da a crcunstoncios adversas. Estla UEC se encuentra normal-
mente en el canal cervical en nuliparas y en el exocérvix en mu-
jeres con partos.

Epitelio monocestrotificado cilindrico

© Curso Innensive MIR Asturias
Unién escamo-columnar en nulipara

4.3. Evolucién

a) INICIACION
Epitelioc normal sin atipias de la unién escamo-columnar.
b) INDUCCION:
Carcinoma "in situ* (alteraciones en la maduracién y dife-
renciacion intraepitelial con atipias).
c) EXTENSION
= Carcinoma microinvasivo: hasta 7 mm de diémetro
y menos de 5 mm de profundidad (MIR) (el riesgo
de metéstasis linféticas es del 1%).
e Carcinoma invasor,

4.4. Propagacién:

e Contiglidad: (lo més frecuente) hacia vagina,
mefrios, recto y raramente a cuerpo uterino.

e Linfética: es muy frecuente.

e Hemdtica (5%): pulmén, higado, huesos, colon.

4.5. Tipos histolégicos

vejiga, paro-

a) CANCER ESCAMOSO O EPIDERMOIDE:
El carcinomo escamoso constituye el fipo histolégico mds
frecuente. Se diferencian dos categorias: carcinoma es-
camoso queratinizante y no_queratinizante, siendo esta
Ultima variedad la més frecuente.

b) ADENOCARCINOMA:
Segundo tipo histolégico en frecuencia en el cérvix y se
define por la formacién de estructurgs glandulares. Se
distinguen diferentes fipos histolégicos de adenocarcino-
ma endocervical aunque en su mayoria son adenocarci-
nomas mucinosos en sus diferentes subvariedodes. El
adenocarcinoma endometrioide endocervical tiene idénti-
ca relacién etiolégica con VPH que el resto de los adeno-
carcinomas endocervicales y se considera un adenocarci-
noma mucinoso con escoso MoCo.

c) LOS CARCINOMAS ADENOESCAMOSOS
Ocupan el tercer lugar en orden de frecuencia. Se carac-
terizan por la presencia simulténea de diferenciocién es-
camosa y glandular.




d) LOS TUMORES NEUROCENDOCRINOS
Sonpooofreweniesporosusformosméshobﬂuoles,el
carcinoma de célulos peguerias y el carcinoma neurcen-

docrino de células grondes presenton un prondstico més

ogresivo,
4.6. Clinica g

El sintoma mos frecuente de los Ies:onosmvasrvasdocémxesfa
hemorragia genital, normalmente en forma de metrorrogio “en
agua de lavar carne” (MIR). Tombién puede producir sangrado
posteoital, leucorrea sucio, incluso purulenta, y tardiomente
dolor, edema en la pierna, sintomas urinarios e intestinales.

El dolor constituye un sinfoma frecuente en el cancer de cérvix
ovanzado (MIR). El dolor de distribucién ciética.orienta o inve-
sién de los linfaticos perineurales.

Un pequefio nomero de pacientes pueden manienerse asinfomd-
ticas, incluso en efapas avanzadas.

4.7. Diagnéstico

Una vez realizado el diognéstico se estable el estadio.

e DIAGNOSTIC! : BIOPSIA DE ZONAS SOSPE-
CHOSAS y/o legrado endocervical.

+ DIAGNOSTICO DE EXTENSION: exploracién bajo aneste-
sig, urogrofia endovenosa (sustituible por TC), enema opaco
y RX térax. Cisto-rectoscopia ante sospecha de invasién.

o OPCIONALES: RMN para estudio de los paroametrios y vo-
lumen tumoral, y TC o PET para valoracion de los ganglios
linféticos. Marcadores tumorales (SCC, CEA y Cal25). Lo-
paroscopia
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{1): Pruebas no contemplodas por la FGO, (2)-Tomografio axidl, (3):Rencnancio mognéiica,
{4):Tomografic por emisén de posirones.

4.8. Estadiaje

Lo estadificacién del céncer de cérvix es esencialmente clinica,
basada en lo exploracién exhaustiva del tumor y los resuliados
de determinadas pruebos complementarios. El objetivo es asig-
nar un prondstico a la enfermedad y orientar la plonificacién
terapéutica de forma homogénea.

A. ESTADIO 0:
Céncer "in situ".

B. ESTADIO I:
Carcinoma confinado a cérvix.

a) IA (CA. MICROINVASIVO):
Carcinoma preclfnico, sélo se diagnostica por microscopia
tras conizacién (MIR).

e lo 1: lesién con menos de 3 mm de invasién del estro-
ma en profundidad (MIR) y menos de 7 mm de exten-
sion en superficie.

o la 2: lesién con invasién de 3 a 5 mm en profundidad
y de menos de 7 mm de extensién horizontal.

<7mm
Ca. cérvix estadio 1A
b) IB:
Lesién mayor de los medidas anteriores confinada of cérvix
(2MIR).

¢ |B1: lesiones clinicas de no més de 4 cm de tamafo.
* |B2: lesiones dinicos de més de 4 cm de tamado.

C. ESTADIO II:
Extensién més olld del cérvix (MIR)
a) lA:
Afecta a los 2/3 superiores de vagina, sin afectar a parame-
trios {MIR).
e [IA1:< 4 ems.
o llIA2:>4cms.
b) 1IB: '
Puede afector ademés a parametrios (indurados y sin no-
dulacién), sin llegar o la pared pélvica (MIR).

D. ESTADIO it
a) lA:
No llego a pared pélvico, pero afecta al 1/3 inferior de
vagina.
b) lB:

Extensién o pared péivica (MIR) o parametrios nodulares

:
;
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en exploracién; puede ofectar a 1/3 inferior de vagino.

£l rifién svele estor hidronefrético o no funcionante, gene-
ralmente debido o comprensién extrinseca por el tumor,
més que a infiitracién tumoral (MIR).

\e 4
Estadio I1B. RNM axial y sagital: integrided del anillo estromal de
bajo serial (flecha) que descarta la invasién de los parametrios.

Estadio IB.RNM axial y sagital: pérdido de la linea de boja sefal del
estroma cervical y crecimiento tumoral bilateral de morfologia relativa-
mente triangular hocia los parametrios

4.9. Tratamiento

Segin estadicje preoperatorio el tratamiento de eleccién seré:

Estasis e infeccién

ESTADIO TRATAMIENTO DE ELECCION

- 0 “Carcinoma Conizacién (MIR)

in situ”

-IAT « Conizacién si deseos genésicos no cumpli-

; dos y sin infiltracién linfovascular, (MIR)
Al to I
mpopr::e:‘m:'refero o Histerectomia total extrafascial si deseos

genésicos cumplidos y sin infiltracién linfovas-
cular.

« Histerectomia radical medificada con linfade-
nectomia pélvica si afectacién del espacio lin-
fovascular.

-1A2 Histerectomia radical +linfadenactomia pélvica.
-IB1 Histerectomia radical+linfodenectomia pélvica.

RT complementaria si: gg+, prametrios:+ o
margenes quirirgicos afectos.

-1B2 RT pélvica y braquiterapia junto con quimiote-
rapia concomitante. (MIR).

-lIA1 Histerectomia radical +linfadenectomia pélvico.
» i -IIA2 RT pélvica y braquiterapia junto con quimiote-
Hidronefrosis en estadio 1B rapia concomitante.
-lIBIILIVA RT pélvico y braguiterapia +QT concomitante
E. ESTADIO IV:
a) IVA: -IvB Paliativo: RT pélvico+QT sistémico paliativa
Afectacién de érganos vecinos, mucosa rectal o vesical. opcional.
b) IVB:

1. HISTERECTOMIA RADICAL O AMPLIADA:

Extirpacién del Glero con parametrios (condensacién de tejido
conectivo de la fascia endopélvica) y un rodete de lo cipula
voginal, asociados a linfadenectomia pélvica y paracériica. La
extirpacién de ovarios no es necesaria, ya que no es un fumor
hormono-dependiente.

Es el tratamiento de eleccién de los tumores operables que afec-
tan ol cérvix. Hay 2 fipos:

Extensién mas alléd de la pelvis verdodera y cofectacién de
érganos a distancia,

GINECOLOGIA

RNM: demuesira mayor sensibilidod e igual especificidad que lo
TAC en lo deteccién de enfermedad ganglionar. Permite una
medicién muy aproximada del volumen tumoral, valoracién de
la invasién parametrial, es lo técnica que mejor evalba la afecta-
cién endocervicol, y aporta informacién adecuada sobre la ofec-
tacién rectal y vesical.

- Wertheim-Meigs (2MIR): abdominal-introperitoneal (la
més utilizada).
- Schauta: vaginal-extraperitoneal.
Su funcién fundamental es el estodiaje correcto. El factor més
importante en el éxito de la cirugia es el tomario de la lesién,




Histerectomia radical o total ompliada

2. RADIOTERAPIA Y QUIMIOTERAPIA:

¢ El ca. de cuello es tumor de radiosensibilidad moderado. La
indicacién quirtrgice actual para el tratamiento con fines cura-
tivos del céncer de cuello uterino ha quedado reducida a los
tumores localizados (estadio 1A, IB1 y lIA1). En el resto de los
casos el frgtamiento primario seré la rodioterapio externa se-
guida de braguiterapia (MIR). La radioterapia externc permite
reducir el tomafo tumoral y restablecer la anctomia genital
para aplicar posteriormente la braquiterapia. La oplicacién
endocavitaria en (fero y vagina se suele reclizar mediante
aplicadores ginecolégicos. Todos ellos constan de una sonda
uterina y un colpostato.

3 : oces son iguales
con clrugh ) roduotoropoo, aunque es profcnblc la cirugia en
mujeres j6venes, sin obesidod ni patologia grave asociada,
pues se pueden conservar los ovarios funcionontes y la vagina
queda mas eldstica.

Es posible usor guimioterapia (cisplatino) o rodioterapia
neoadyuvante, para disminuir el tamafo tumoral antes de lo

cirugfa. Se indica en tumores tipo “bulky” (volumen > de 4 cm
o crecimiento en barril endocervical) Ib y lla.

Céncer de cérvix Ib tipo bulky

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

También se pueden utilizor regimenes de platino y 5-Fu como
radiosensibilizadores, en estadios avanzados (MIR).

w

. RECIDIVAS:
Recidiva fras cirugia (habitualmente centrales en pelvis) —
radioteropia.
¢ Recidiva fras radioteropia (habitualmente a distancia) -»
cirugia.

4. CANCER Y GESTACION:
e Primer y segundo trimestre: Tratamiento radical con feto in
Utero.

¢ Desde lo semang 22: Tratamiento postparto una vez alcon-
zada la viobilided fetal. La vio de parto no aofecta o la super-
vivencia,

4.7. Pronéstico

El factor pronéstico més importante es estodigje clinico. Peor
prondstico a estadlo més avanzado.

La muerte se suele producir por coma urémico/insuficiencia
renal secundaria o atrapamiento ureteral por el tumor. La super-
vivencia global es del 65%.

Criterios de mal pronéstico prequirirgicos:

1. Afectacién ganglionar: foctor pronéstico més significativo

2. Tomafio tumoral > 4 ecm.

3. Invasién del espacio linfovascular,

4. Profundidod de invasién del estroma cervical.

MIR 00 FAMILIA (6640): En una paciente sometida a conizacién
por sospecha de neoplasic intraepitelial cervical escamosa de
alto grado (CIN Ill), la Anctomia Patolégica nos informa de
zonas de invasién del estroma con una profundidad de 6 mm.
¢Cémo denominariomos a este caso?:

1. Carcinoma in sitia

2. Estadio lal de carcinoma de cuello.

3. Estadio la2 de carcinoma de cuello.

4. Estodio Ib de carcinoma de cuello.*

5. Estadio |l de carcinoma de cuello.
Mi

R 00 (6892): ¢Cual es la respuesta que con mayor fidelidad
ne la metaplasia escamosa del cervix uterino?:

Un fenémeno metaplésico asociado al herpes virus (VHS),

El primer paso en la oncogénesis del cervix.

Un proceso infeccioso ligado a infeccién por Chlamydia
Trachomatis,

Un proceso reparetivo fisiolégico.”

La neoplasia intraepitelial de bajo control.

il o 9’!"."&

MIR 01 (7113): 2Cudl de los siguientes enfermedades NO se
considera definitoria de SIDAZ:
Céncer invasivo de cuello uterino.
Toxoplosmosis encefdlica.
liti ica.*
Neumonia por Pneumocystis Carinii.
Sarcoma de Kaposi epidémico.

o potaka. =

MIR 03 (7673): En una mujer de 38 afos, nuligesta y con deseos

de tener hijos, la citologia ginecolégica informa de una lesién
. La colposcopia muestra una lesién

acetoblanca extensa del edocérvix que se introduce por el conal

endocervical. Las biopsias de esa lesién informan de la presen-

cia de un carcinoma in situ, pero en una de ellas hay un foco de

carcinoma epidermoide que invade el estroma cervical en 2 mm

de profundidad. ¢Cudl de las siguientes opciones terapéuticas es

la més correcta?:

1. Histerectomia total, salpingo-ooferectomia y linfadenectom-

ia pélvica.

Rodioterapia abdominopélvica.

Braquiterapia (radioterapia intracavitaria).

o ot ol o

Cenizacién cervicol y control posterior,®
Destrucciédn fisico de la lesién con laser.
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MIR 04 (7895): La radioterapia con quimioterapia simultdnea o
concurrente NO es el tratamiento de eleccién en estados local-
mente avanzados de:
Carcinoma epidermoide de canal anal.
Carcinoma epidermoide de eséfago.
ci tata.*
Carcinoma no microcitico de pulmén.
Carcinoma epidermoide de cervix.

Lh it 8

MIR 0é (8456): El carcionoma escamoso de cérvix ulerino ocupa

el 5° lugar de los canceres que ofectan a la mujer. Se ha demos-

trado que su origen estd intimamente ligado a:

1. Infeccién por virus del i e

2. El consumo del tabaco.

3. Utilizocién de fratomiento hormonal sustitutivo en la meno-
pausia.

4. Infecciones vaginales repetidas por Candida Albi cans.

5. Infeccién por herpes virus tipo II.

MIR 07(8711): Los factores pronésticos condicionan la evolucién
en el cancer de cuello uterino. ¢Cuél de éstos NO seria impor-
tante para el estadiaje clinico del tumor#:

Tamaiio tumoral.

Afectacién ganglionar.

Profundidod de invasién tumoral.

Permeabilidad vascular.

Vaginitis de repeticion.*

MIR 08 (8975): Mujer de 27 afios, que ocude a consulta de
ginecologia remitida desde su médico de cabecera con el dia-
gnéstico citolégico cervical de lesién intraepitelial de alto grado
(HSIL). Fumadoro, sin hijos, sin parejo estoble y con deseos
reproductivos. Se realiza una colposcopia con biopsia y el estu-
dio histolégico informa de lesién intraepitelial de alto gredo
(HSIL). 2Cuél es lo conducta indicada en esta paciente?:

1. Histerectomio.

2. VYacunacién paro el virus del papiloma humano (HPV).

3. Trotomiento antiinflamatorio local.
4
5

B ol B o B

Seguimiento citolégico.

MIR 09 (9223): El tratomiento radioterdpico mediante broquite-
rapia endocavitaria con sonda intrauterina y colpostalos vagina-
les es una alternativa ferapedtica Otil en uno de los siguientes
tipos de neoplesia genital:

1. Céncer de frompa avanzado.

2. Céncer de ovario no fributario a cirugia.

3. Cédncer de vagina recidivado.

4, rd rino t do, *

5. Tras tratamiento quirdrgico por cancer de endometrio.

MIR 11(9676): La principal causa de oparicién del cancer de
cuello uterino es:

1. Tebaco.

2. i r Ci s de virus del popiloma S
3. Multiparidad.

4. Inmunosupresién.

5. Antecedente de displasia vaginal.

5. Carcinoma de endometrio

5.1. Epidemiologia

A. INCIDENCIA:

Es el tumor maligno ginecolégico més frecuente en nuestro medio
(2MIR), tras el de mamo. La edad media de presentacion es 50-
70 arios (MIR).

B. FACT ORES DE RIESGO'

nato on de estrégenos: administra-
crén de esfrégenos sin progesferono en menopausia (MIR),
nuliparidad (MIR), esterilidad e infertilidad (MIR), tumores
ovéricos secretores de estrégenos, menopousia tardio y me-
narquia precoz (MIR), SOP, obesidad (MIR) (aumento de la
E1 por conversion en la grasa periférica o partir de la an-
drostendiona). El tamoxifeno se comporta como estrégenc

débil en el endometrio, por lo que se considera factor de
riesgo (MIR). El 2% de las hiperplosias de endometrio sin
afipio y el 23% de las otipicos se transforman en carcino-
mas.

« El carcinoma endometrial es la manifestacién axtrodlgestwo
més frecuente del Sdr. |
humane (herencia AD).El cncer de endometrio es el céncer
ginecolégico que se hereda con més frecuencio.(MIR).

e Diabetes, HTA y actividad fisica disminuida (posiblemente
asociados a obesidad), radioterapia pélvica previo y nivel
socio-econémico alfo (MIR).

[P N—
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Factores de riesgo de Céncer de endometrio

Se ha relacionado etiopatogénicomente el
HIPERESTROGENISMO con ...

Mioma uterino

Hiperplasia endometrial

Pélipo endometrial
Carcinoma de endometrio
Endometriosis

Sindrome de tensién premenstrual
Mastopatia fibroquistica

C. FACTORES PROTECTORES:

Los anticonceptivos hormonales disminuyen el riesgo de padecer
carcinoma de endometrio (atrofio endometrial) (2MIR), ol igual
que el fabaco (antiestrégeno).

5.2. Anatomia patolégica

A. MACRO:
Normalmente se presenta como masa exofitica en cara posterior
de cuerpo uterino.
A.l. FOCAL:
A veces sobre pélipo endometrial.
A.2. DIFUSO:
Lo maés frecuente.
B. MICRO:
B.1. ADENOCARC. ENDOMETRIOIDE (80%)-TIPO I: Asocia-
do a estimulo hormonal (factores de riesgo) y en perimeno-
pausia. Se clasifican histolégicamente (villoglandular, ade-
noacantoma, secretor y adenoescamoso) y segin una groda-
cién histolégica:
* Bien diferenciado (Gl): mas del 75% de componen-

te glandular.

s  Moderadamente diferenciado (Gli) (2MIR): del 25
al 75%.

* Poco diferenciado (GIll): menos del 25% forma
gléndulos.




GRADACION HISTOLOGICA SEGUN PATRON DE
CRECIMIENTO SOLIDO

e Grado 1: en el que un 5% o menos del tumor presenta
un patrén de crecimiento sélido.

e Grado2: entre 6-50% del tumor tfiene crecimiento séli-
do (MIR)

o Grado 3: més del 50% del tumor fiene un crecimiento
sélido.

Oftra forma de gradacién histolégica

B.2. NO ENDOMETRIODES, TIPO II:
Carcinoma de célulos claras, de células escomosos, mucino-
so, papilor seroso...
Son tumores agresivos, en mujeres de edad avanzada, apa-
recen sobre endometrio afréfico y son de mal pronéstico.

5.3. Clinica

El sintoma fundomental es la mefrorrogia postmencpdusica
(4MIR). Tambien puede cursar con meno-metrorrogios dimaté-
ricas o flujo sero-sanguinolento.

El 0% de los tumores provocan sangrado, aunque sélo el 15%
de las metrorragias posimenopéusicas se deben a carcinoma
endometrioide.

5.4. Vias de propagacién

Lo propagacion es generalmente lenta.

A. DIRECTA:
En el miometrio, un 5% rompen la serosa. Es la vio de propogo-
cién inicial.

B. EN SUPERFICIE:
Hacio cérvix (15%) o mucosa tubérica.

C. LUNFATICA:
Vagina, ovarios (5%}, ganglios pélvicos (més frecuente si afectc o
cérvix o miometrio o es un tumor indiferenciado).

D. SANGUINEA:
En fases muy avanzades (pulmén, higado, huesos).

5.5. Diagnéstico
A. DE SOSPECHA:

a) ECOGRAFIA ENDOVAGINAL:

» Se debe sospechar ante un grosor endometrial > de 5mm
en postmenopausia (MIR} (con THS se sospecha si > 7
mm). También se puede cpreciar un pairén dishomogé-
neo y con limites irregulares.

Intensivo MIR Asturias, 02188

Ecotv: engrosamiento endometrial

¢ Tiene elevada sensibilidad y se puede utilizar en el dia-
gnéstico preclinico o precoz (no validado aGn). También
orienta sobre el grado de invasién miometrial.

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

b) RMN:
Util como orientacién del grado de invasién miometrial y
afectacién de linféticos.

B. DE CONFIRMACION:
a) BIOPSIA POR ASPIRACION:

Se utiliza como screening en pacientes de riesgo (obesas,
tomoxifeno, endometrio grueso en ecogrofio...) de forma
ambulatoria (no precisa anestesia).

b) LEGRADO FRACCIONADO:
Esté indicado en toda mujer post o perimenopéusica con
metrorragio (3MIR). Con él se determina el famafio ute-
rino, se obfiene una muestra cervical diferencioda (Gtil
para diferenciar estadio | y Il) y permite el estudio anato-
mo-patolégico.

Meaterial necesario para realizar legrodo uterino.

c) HISTEROSCOPIA + BIOPSIA DIRIGIDA:
Es el método de eleccion para obfener una muestra en-
dometrio (MIR). Se puede hacer de forma ambulatoria,
sin anesiesio.también es Util para el diagnéstico diferen-
cial de estodio |yl

Histeroscopio

Torre de endoscopia
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C. DE EXTENSION:

Pese a tratarse de una enfermedad que en base a los criterios de
la FIGO exige una estadificacién quirdrgica, la valoracién prete-
ropéutica de las pacientes podria permitir limitor la extensién de
la cirugio baséndonos en factores de riesgo conocidos de afec-
tocién ganglionar y de recidiva.Los estudios que se recomiendan
(opcionalmente) previo al tratamiento son:

a) TAC: No dfil para valoracién de infiltracién miometrial. Valo-
racién de enfermedad exiropélvica (retroperitoneal, visceral y
peritoneal).Se recomienda:

-Tipo 1{endometrioide): si sospecho clinica de estadics

avanzados

-Tipo 2(no endometrioide): en todos los cosos

b) RM: Valoracién de infiltracién miometrial y cervical en tipol
con sospecha de estadios iniciales.También se recomienda reali-
zar en pacientes inoperables para valoracién de estadio y ade-
cuar campos de radioferapic.

RNM adenocarcinoma de endometrio [A(sélo afectacién endometrial).

RNM adenccarcinoma de endometrio estadio IB (afectacién de més del
50% del miometrio).

¢) PET-TC: No se recomienda en el estudio primario de exten-
sién.Puede ser de utilidad en lo decisién de tratamiento de la
recidiva,

d) CA 125: No il en el diagnéstico, si en el seguimiento y con-
trol de la recidiva. Se recomienda sélo en Tipo 2.

@ repeMIR

El diagnéstico definifivo del cancer de endometrio se hace me-
diante biopsia (aspiracién, legrado o mediante histeroscopia). Lo
hemorragic postmenopaisica es lo forma més comon de pre-
sentacién de este céncer. (9+)
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5.6. Estadios
El estadigje es quirdrgico, intfra y postoperatorio.

| Tumor limitado al cuerpo del Glero
¢ |A Tumor intraendometriol y hasla < %4 miometrio.
¢ B Invasién > "2 miometrio.

Il Invasién del estroma cervical

Il Extensién local o regional
e |lIA Tumor en serosa y /o anejos.

¢ |IiIB Tumor en la vagina y/o parametrio.
o lIIC Metéstosis a ganglios.
NC1 pelvianos

- C2 paraadriicos

IVA Tumor en la mucosa vesical y /o colénica
IV B Metéastasis a distancia, incluyendo gonglios inguinales

5.7. Tratamiento

El fratomiento bésico es QUIRURGICO y sirve ademés para el

estadiaje.

e En general, histerectomia fofal con doble anexectomia, con
valoracién infraoperatoria de la invasién cervical o miome-
trial en profundidad, y lavados peritoneales para citologia
(MIR). En funcién del estudio anatomopatolégico intracpe-
raforio se realizard linfadenectomia con fines diagnésticos :

* A parfir de estadlo IB

e Entumores G2-G3 y

e En histologios de mal pronéstico (celilas claras
y papilar seroso) (MIR).

Histerectomio con doble anexectomia y linfadeneciomio pélvica.




e Si existe compromiso cervical, estadio Il, mejor histereciomia
radical de Wertheim (MIR), acompaiada de doble anexec-
tomia (tumor hormonodependiente) y del resto de la cirugio
de estadiaje.

e Se realizar6 radioteropia radical como tratamiento Gnico de
eleccién, si hay alto riesgo quirdrgico o en tumores inopera-
bles, aunque los resultados son inferiores a los de la cirugia.
; i

En general, se administra radioterapia pélvica coadyudante en

tumores considerados de alfo riesgo:

* Grodollolll.

* A portir de estadio IB.

¢ Variedad adenoescamose.

o Afectacién del espacio linfovascular.

La rodioterapio postoperatorio puede realizarse como braquite-

rapia 6 con una fuente externa.

Quimi o
El trotamiento secuenciol de quimioterapia fras radioterapia

adyuvante, puede considerarse anfe estodios con alfo riesgo de

recidiva como:
* Estadio 1B G3
* Estadio || G3
* Estadio A / lIIB

En_estadios IIIC y IV tras cirugla citorreductora, debe efectuarse
prioritariomente adyuvoncia con quimioterapia, evaluandose la
opcién de radioterapia secuencial posterior .

Tratamiento hormonal

No se recomienda el uso de progesiégenos en el tratoamiento
odyuvante del cancer de endometrio tipo 1 con estadificacién
quirlrgica adecuvada puesio que no ha demostrado su efecto
protector ante la aparicién de posibles recidivas.

Los gestagenos son una opcién en tratamiento primario en pa-
ciente clinicomente inoperable o que no desea someterse o
tratamiento quirdrgico, y en el tratamiento de la recidiva cuando
el tumor es bien diferenciodo y/o expresa recepiores hormona-
les.

5.8. Factores pronésticos

e Estadio clinico: el facfor pronéstico mds importante es el
grado de infiltracién miomefrial y, después, el estado de los
ganglios linféticos.

e Grado de diferenciocién tumoral {G1, G2 y G3): peor
pronéstico cuanto menos porcentaje de epitelio glandulor
presente.

e Tipo histolégico: el papilor seroso, el de células cloras y el
odenoescamoso fienen peor pronéstico. (MIR).El adenoa-
cantoma es el de mejor prondstico.

e Receptores hormonales: si existen, indicon buen pronéstico.

e CA 125: si >35 Ul/ml orienta @ invasién miometrial o afec-

tacién cervical. Un nivel superior a 65 Ul/ml es el predictor

més importante de ofectacién extrauterina. No muy sensible.

Edad: mejor en jévenes.

Afectacién del espacio linfovascular: indica mal pronéstico.

MIR 01 (7147): Paciente de 58 afios que ha sido diagnosticado
de adenocarcinoma de endometrio. En el informe anatomopa-
tolégico se refiere una invosién mayor del 50% del miometrio y
afectacién del estroma endocervical por el tumor. El grado de
diferenciocién es moderado. 2Cudl es el estadio del tumor#:

1. bG2.
2. lcG2.
3. lle G2.
4. b G2.*
5. lla G2.

MIR 04 (8016): 2Cuél de los siguientes conceres invasivos es el
mgs frecuente en Espofia?:

El céncer io.*

El céncer de ovario.

El cancer de cérvix.

El céncer de vagina.

El céncer de wulva.

R ol et
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MIR 05 (8198): En relacién con el céncer de endometrio 2cuél
de las siguientes respuestas es la verdadera?:
1. El cancer de endometrio es mas frecuente en mujeres pre-

menopdusicas.

2. Lo contracepcién oral durante més de tres afos es un factor
de riesgo.

3. Eltratamiento con tamoxifenc es un factor de riesgo.*

4. Lo multiparidad es un foctor de riesgo.
5. Es menos frecuente que el cancer de ovario.

MIR 05 (8194): Una mujer de 65 afios consulta por metrorrggias
escasgs desde hace tres meses. La explorocién ginecolégica es
normal. En una ecografia Oronsvogmal se observa un Glero de 7
x 3 x 4 cm. con un 1
ovarios _atréficos. La citologia cérvico-vaginal informa de un
frotis atréfico sin otras alieraciones celulares. En una biopsia
endomeirial realizada por aspiracién con una cénula flexible de
tipo Cornier o Pipelle (microlegrado) se informa de escaso mate-
rial endometrial de tipo atréfico, insuficiente para un diagnéstico
endometrial adecuado. $Cudl de las siguientes indicaciones es la
més adecuoda?:
1. Tratamiento hemostético con estrégencs + progestagenos,
segmdo de progestégenos ciclicos cada mes durante 6 me-

Hlstemctomio
iopsia si sangr
trario repeticién de lo mmﬂg a los 4-6 meses.

iy ¥
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Histeroscopia.*
Completar el estudio con determinacién de marcador tumo-
ral CA 12,5 y ofras pruebas de imagen como RNM o TAC.

MIR 06 (8453) El estudio histopatolégico de la pieza quirirgica
de histerectomia muestra, tras la estadificacion completa y como
Unica localidad neoplésica, un adenocarcinoma endometroide,
limitodo ol endometrio, con aproximadamente un 30% de
patrén de crecimiento sélido. Indiquese el estadio y grado:

1. laGl.

2. loG2.*
3. IbG3.
4. IcGl.
5. lG2.

MIR 08 (8973) Muijer de 44 afios de edad, con antecedentes de
dos embarozos normales y ningin dato patolégico destacable
en su historia ginecolégica. Acude a la consulia para revisién
refiiendo que ha sido controloda en medicina interna para
descarfor un céneer de colon no poliposo hereditario (sindrome
de Lynch tipo ll). Esta paciente tiene un elevado riesgo de pade-
cer un céncer de colon a lo largo de su vida, pero también tiene
un mayor riesgo de padecer ofros fipos de neoplasios. Sefale
cudl de los siguientes canceres ginecolégicos es el que implica
un mayor riesgo de presentacién en esta paciente:

1. Céncer de mama.

2. Céncer de vulva.

3. Chéncer de ovario.

4. r n i0.*
5. Céncer de cuello uterino.

MIR 10 (9463) En. el esfodlop del corcmoma do ondomolno

¢qué d

tico?

1. El adenocarcinoma endometrioide y el adenocarcinoma
mucinoso,

2. El adenocarcinoma trasisicional y el odenocarcinoma papi-
lar seroso.

3. El adenocarcinom i
papilor seroso.*

4. El adenocarcinoma mucinoso y el adenocarcinoma transi-
cional.

5. El adenocarcinoma endometrioide y el adenocarcinoma de

células claras.
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MIR 10 (9465): Qué prueba dnagnésﬁca se recomienda pora el
nual del en las mujeres postme-

nopdusicas asintomaticas?

Ninguna.*

Citologia endometrial.

Ecografia transvaginal.

Biopsia endometrial por aspiracién.

Determinacién en plasma del marcador tumoral C A 12.5.

i ot ool

MIR 11 (9673): Paciente de 67 afios con antecedente de meno-
pausia a los 55 oios, 3 gestaciones con 3 partos eutécicos,
diabetes tipo 2 de 6 ofios de evolucién, tratamiento con nifedipi-
no por hipertensién arterial. Consulta por cuadro de metrorragia
escasa intermitente de 2 meses de evolucién. En la exploracién
ginecolégica se aprecion unos genitoles externos sin lesiones, un
cérvix uterino de aspecto atréfico, un Utero y anejos normales a
la palpacién y un estudio citolégico de cérvix normal. En el estu-
dio réfico tronsvagingl se apreci

cogénico de 7 mm. 2Cuél de los siguientes pruebes es la més
indicada y con mayor sensibilidad para estoblecer un diagnésti-

' Conizacién de cérvix,
Citologia endometrial.
Hi 5 Bl | =
Resonancia nuclear magnética de pelvis.

Exploracién bajo anestesia de operato genital y biopsia de

cérvix y endometrio.

N
~

MIR 12(9912): Una mujer de 65 aiios, previomente sana, con-
sulta por metrorragio escaso de tres semanas de evolucién, El
examen ginecolégico y la ecografia son normales. 2Qué actitud
tomaria?

1. Realizar estudio de coagulacion.

2. Solicitar exploracién pélvica con TC.

3. Tratamiento de prueba con enovulatorios.

4, Histerectomia.

5 iopst rial.*

MIR 12 (9913): El estadiaje del adenocarcinome de endomeirio
se_se recliza en lo actualidad con:
1. Realizacién de tomografia oxial computarizada.
2. Realizocién de resonancia nuclear mognético.
3. Estudio histolégico del material de legrado.
4. Realizacion de histeroscopia y biopsia legrado.
5. Histerectomia y doble anexectomia. citologio peritoneal y
linfadenectomia pelvi-aériica.
ANULADA

6. Sarcoma uterino

6.1. Definicién

Tumores malignos de origen mesodérmico, representon el 2-6%

de todos los tumores malignos del Gtero y un 1% de todos los del

tracto genital femenino.

Provienen prioritariamente de dos tipos de tejidos:

e Sarcomas: del estroma endometrial y gléndulos endometria-
les.

* Leiomiosarcoma: del propio misculo uterino.

6.2. Clasificacién

Se han realizado moltiples modificaciones de la closificacién de
los sarcomas uterinos realizada por Ober en 1959,

légi ri
et losificacién:
e Leiomiosarcomas: 2° en frecuencia, similar almioma.
. _&g_m_qs_demmm_m. 3° en frecuencia.
. 1l i inosar )iz
. iqmmns_mmmsu_mjm_m_rékzmn_mm_mg.
érmi ixto,*
e Oftros sarcomas uterinos: adenosarcoma mulleriano (4° en
frecuencia, bajo potencial maligno).
*Los més frecuentes

6.3. Patogénesis

e Anomalias en los cromosomas 1,7 y 11 (alteracién 11922).

¢ Expresién de receptores del factor de crecimiento epidérmi-
co: HER-2/neu, P53 y anfigeno Ki-67.

e Existencio de receptores hormonales: evidencia de hormo-
nodependencia de algunos tipos de sarcomos.

6.4. Clinica

El sintoma més frecuente es lo hemorragio (menorragio, san-
grado intermenstrual o metrorragia postmenopausica). También
se puede presentar como dolor supropibico (por necrosis o
forsién) o como tumoracién de crecimiento répido. En olgunos
cosos son asintométicos haste etapas avanzadas.

Edad media de pacientes con leiomiosarcoma: 55 ofos. Diez
aflos més poaro el sarcoma mesodérmico y el carcinoma del
estroma endometrial.

6.5. Diagnéstico

Es un tumor de dificil diagnéstico, normalmente se diagnostica
en el postoperatorio (anatomia patelégica).

Se puede sospechor por: exploracién, ecografia o TC (mioma
blando, con necrosis).

Se aconsejo realizar radiografio de térox para descartar metés-
tasis a distancia pulmonares.

6.6. Pronéstico

Es malo por crecimento rapido y metéstasis a distancia répido
via hematégena. La supervivenciao o los 5 afios es menor del
25%. Recidivan en pelvis (sobre todo los de < de 10 mitosis por
compo) o en pulmén (los de > de 10 mitosis por campo).
Foctores pronésticos:

e Histologio del tumor: pero pronéstico los sarcomas mulle-
rianos mixtos y mejor prondstico los sarcomas endometrioles.

= X ki

1. <5 mitosis/10 campos de gron aumento: benigno

2. 5-10 mitosis/10 CGA: malignidod incierta.

3. >10 mitosis/ 10CGA: maligno.

¢ Tomafo tumoral.

e Estodio clini irdrgico.

o  [Extensién tumoral: factor pronéstico més importante.

6.7. Tratamiento

El tratamiento de eleccién es la cirugia: histerectomia total méas
anexectomfa bilateral. De conocer el diagnéstico preoperatorio,
se recomienda lavados peritoneales para citologia y linfodenec-
fomfa pélvica. Tratamiento adyvdante controvertido con radiote-
rapia pre y post-quirrgico.

e En estadios avanzados inoperables: quimioterapia, hormo-
noterapia...

7. Tumores ovAaricos

7.1. Epidemiologia

En Espafia, el cdncer de ovario ocupa el cuarto puesto sobre el
total de cénceres en mujeres en cuanto a incidencia. El céncer de
ovario supone la primero causa de muerte por céncer ginecolé-
gico en Espafia y la sexia respecio al total de canceres.Se diag-
nosticon tordiamente (MIR), causando més mortalidad que el
cérvix y endomefrio juntos. Edad media ol diagnéstico de los
tumores malignos es de 60 aios (MIR) (de 10 o 15 afos més
{évenes en los casos familiares) y de 45 afios para los borderli-

ne.

A. CLASIFICACION AP.:
80-90% epitelales

10-15% germinales

3% de los cordones sexuales
2-12% sin confirmacién,




Revestimiento superficial

Pared del foliculo o
cordones sexvoles

Ornigen de los tumores ovaricos

B. FACTORES DE RIESGO:

Se consideran tumores de etiologio multifactorial, aunque el

primer paso pueden ser las alferaciones genémicas que se pro-

ducen durante la ovulacién.

e Paises desarrollados, raza blanca, medio urbano y alto nivel
socio-econémico.

» Teoria de lo ovulacién incesante (nuliparidad, menarquia
precoz y menopousio tordia): la ovulacién produce micro-
traumatismos sobre el epitelio celémico de los ovarios, que
a veces no son reparados correctamente.

e Historia familiar: es el Gnico foclor de riesgo importante
para el desarrollo de cancer de ovario., Estos tumores fami-
liares suponen el 5% de los fumores de ovario, suelen opa-
recer en mujeres mas jovenes, son de estirpe serosa y poco
diferenciodos. Hoy 3 clases de cancer de ovario de carécter
fomiliar que se heredan de forma AD, con penetrancia va-
riable: 1) Sindrome del céncer de ovario epitelial heredita-
rio; 2) Sdr. familiar de Co. de mama y ovario y 3) Sdr. de
Lynch Il (Co. colorrectal hereditario no polipésico y ofros
adenocarcinomas) (MIR)

Los genes responsables del Ca. mama y ovario hereditario
parecen ser el BCRA1, gen supresor de tumores de la re-
gién 17921, y el BRCA2, en el cromosoma 13q12-13,

e El ondlisis cnogenéhoo de los co. de ovono esporbd-cos

(alteraciones en Ios oncogenes c-myc, H-ms, K-ras y neu)

e Los tumores ovaricos habitualmente no epitelioles, a veces
son porte infegrante de Sdr. genéticos complejos. El Sdr. de
Peutz-Jeghers (pigmentacién mucocutanea y poliposis infes-
tinal) se vincula con tumores de los cordones sexuales (Tu-
mores de la granuloso en mujeres y de Sertoli en varones).
Los pacientes afectados de disgenesia gonadal (XY o mosai-
co con Y) padecen gonadoblastomas y/o disgerminomas
(MIR), y los mujeres con carcinomas basocelulares nevoides
fienen mas riesgo de fibromas ovéricos.

¢ Factores en discusién: exposicion perineal al falco, tabaco
para los mucinosos, niveles elevados de gonadotropinas
(endégenas o administradas en trotamientos de fertilidad),

C. FACTORES PROTECTORES:

Los anficonceptivos hormonales/ACH (MIR) (son la principal
causa del descenso en la incidencio y en la mortalidad) y los
embarozos protegen (MIR), por que disminuyen el nimero de
ovulaciones.

También lo ligadura de trompas (LT) y la histerectomia disminu-
yen la incidencia, por un mecanismo desconocido.

El uso de ACH se relacionan con lo disminucién de los tumores
de célulos daros, y lo gestacién y la LT se relacionon con la
disminucién de tumores endometrioides.

®  REGLANEMOTECNICA

Anti Conceptivos hOrmonales
Anti Cancer de Ovario

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

7.2. Tumores benignos

Mas del 90% de los tumores ovéricos en menores de 30 afios
son benignos y el 50% de las mayores de 50 afios.

Excluyendo los quistes foliculares y de cuerpo liteo, los mas
frecuentes son los endometriomas.

La maoyoria se diagnostican en una exploracién o ecografia
rutinario, ya que suelen ser asinfométicos (MIR). Los sintomas
que pueden presentar son: aumenfo del perimetro abdominal
(MIR), dolor y sensibilidad a la palpacién por torsién del pediculo
y, de forma infrecuente, alteraciones de la menstruacién.

Los quistes funcionales regresan esponténeamente. El tratamien-
fo de los fumores ovdricos benignos(cuando son mayores de 5
cms) es la extirpacién quirdrgica con conservacién de la moyor
parte del tejido ovérico normal posible {quistectomia), o anexec-
tomia si no es técnicamente posible o en la menopousic. Los
cuadros de torsién agudo y de hemorragia por rotura pueden
requerir reseccién quirirgica urgente (anexectomia y quistectom-
fa respectivamente),

7.3. Tumores malignos

El céncer de ovario no es una enfermedad homogénea, sino
mas bien un grupo de enfermedades, cada una con diferente
morfologia y comportamiento biolégico. El 90% son carcinomas
[tymores epiteliales malignos) y dentro de ellos:
Carcinoma seroso de alto grodo

1 13 rci

2. Carcinoma endometrioide

3. Carcionma de células cloras

4. Carcinoma muccioso

5. Carcinoma seroso de bajo grado
1. El a_Seroso |

cuente. Actualmente el carcinoma seroso de alfo grodo del
ovario, el carcinoma de las frompas de Falopio y los carci-
nomas peritoneales se consideran una sola enfidad clinico
debido o su mismo comportomiento clinico y misma res-
puesta a los tratamientos.
En los pacientes con mutacién BRCA sometidos o salpingoo-
forectomia para disminuir el riesgo de céncer de ovario se
observé un alto porcentaje de lesién intraepitelial en la sero-
sa de los trompas especialmente en la zona de las fimbrias.
Esta lesién infroepitelial de las trompas es copaz de metasto-
tizar y, por lo tanto, no puede considerarse un carcinoma y
situ. Pro lo tanto, en la Gltima décaco se tiende a suponer que
el origen del céncer de ovario en los mujeres BRCA+ esté en
las trompas. También se han visto lesiones intraepiteliales en
la trompas en un nimero imporiante de carcinomas seroso
ovaricos de alto grado esporGdicos en estadios avanzados
asociados a masas fumorales ovaricos.
La proporcién de carcinomas serosos de alto grado que deri-
van del ovario o de la trompa es desconocida. Los de alio
grado no estdn asociados con tumores borderline serosos y
tipicamente exhiben mutaciones TP53 y son BRCA +.

2. El corcinoma seroso de bajo grado: son mucho menos co-
munes, por lo general contienen un componente seroso bor-
dorline

El ongen de los trompas o pen!onool se opllco exclusivomen-
te para los carcinomas serosos de alto grado y no en los car-
cinomas endometrioides o de células dares que se cree que
se relocionan con la endometriosi

7 .4. Caracteristicas

A. TUMORES DERIVADOS DEL EPITELIO CELOMICO (85%):

A.T. TUMORES SEROSOS (50%):

- Cistoadenoma seroso :
Benignos. Suelen ser grandes, bilaterales y quisticos,

con finos fabiques.
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Cistoadenoma seroso

Son fumores con achividad proliferativa de los célu-
las epiteliales y afipias nucleares, pero sin invasién
destructuva del estroma. Se comportan biclégica-
mente como una entidad nosoldgica separada del
céncer epitelial del ovario.Suelen aparecer en muje-
res en la edad reproductiva.

Cistadenoma seroso border-line

Es la forma més frecuente de carcinoma de ovario
(40-50%) (MIR). Son tumores sélido-quisticos de ta-
mano moderado, Greas de necrosis y degeneracion
hialing, gran proliferacién epitelial que penetra en
cavidad e infilira la cdpsula.

Suelen presentar acémulos célcicos concéntricos mi-
croscépicos (cuerpos de Psamomoa).

Cistoodenocarcimoma
(Bilateral, sélido-quistico, con excrecencios)

A.2. TUMORES MUCINOSOS (25%):
- Cistoadenoma mucinoso benigno:
Son tumores grandes, quisticos, unilaterales, multi-
camerales, de superficie lisa y contenido mucinoso
filante.Estan constituidos por una monocapa de epi-
telio cilindrico secretor.
Raramente fanto los benignos como los carcinomas
pueden romper y originar un acimulo de moco en la
cavidod peritoneal llamado pseudomixoma o ascitis
mucinosa (MIR), que forma tabiques finos y es muy
dificil de tratar satisfactoriomente
- Borderline.
- Cistoadenocarcinoma mucinoso:
Tumores sélido-quisticos de contenido mucoi-
de.Microscopicamente son formaciones glandulares
con epitelio cilindrico poliestratificado.

Paciente con cistoodenoma muccinoso benigno de ovorio,

A.3. TUMORES ENDOMETRIOIDES (15%):

- Adenoma y adenofibroma:
Benignos y sélidos.

Constituye el 20% de los cénceres de ovario. Se
acompaiaon o veces de adenccarcinoma de endome-
trio.

Son tumores bilaterales en el 30-50% de los casos,
sélido-quisticos, con necrosis, hemorragio y perfora-
cién rapida de la cépsula.

Microscépicamente son similores al adenocarcinoma
de endometrio.

A.4. ADENOCARCINOMA DE CEL, CLARAS (5%):
Se origina a portir de restos mesonéfricos y se asocia
frecuentemente a otros neoplasios millerionas. Se
considera una variante del endometroide. Lo teropia
hormonal sustitutiva estd fotalmente contraindicada
(MIR).
Tienen tamario variable y el 40% son bilaterales.
Microscdpicamente: estruciuras tubulares, glandulores
o papilares revestidos por células cibicas o en davo.

A.5. TUMOR DE BRENNER (1%):
Poco frecuente, generalmente benigno y no funcionante.
Sélido, fibromatoso y menor de 3 cm. El diognéstico dife-
rencial se hace con el fibroma ovérico.
Microscopicamenete: nidos de células epiteliales (epifelio
urotelial) con nucleos alergados rodeados por una gran
proliferacién conjuntiva (nicleos en grano de café, como
en tumor de granulosa).
Como el resto de los tumores sélidos de ovario, pueden
acompardiarse de ascitis e hidrotérax (Sd. Meigs) (2MIR).




Sdr. Meigs

A.6. TUMORES INDIFERENCIADOS, MIXTOS E INCLASIFI-
CABLES.

B. TUMORES DE LAS CELS. GERMINALES (5%):

El 75% se diagnostican en menores de 20 afos y la mayoria son
benignos. Los malignos se suelen diagnosticar en estadio |.
Generalmente son unilaterales y de gran tamafio. El sintoma
md@s frecuente (si don sintomas) es el dolor por rotura o forsién.

B.1. TERATOMAS (90%):

Se originan a portir de 2 6 3 hojas blastodérmicas (MIR) y fre-
cuertemnente se asocion a otras neoplasias germinales.

A veces presenton en su inferior mocrocalcificaciones amorfas
o con forma de pieza dentaria, que los hace visibles medien-
te radiologia convencional de obdomen (MIR).

Hay dnforentes tipos:

Mg_m irregular, umloieral y con tejidos en distinto
grado de maduracién (sobre todo tejido neural embrio-
nario).
- Teratoma sélido maduro:
Benigno. Es poco frecuente. 4
¢ Benigno (MIR): Son més frecuentes en edad fértil.
Constituye el 99% de los teratomas y el més fre-
cuente de este grupo. (MIR).
¢  Macroscdpicamente: de tamaiio voriable, unilate-
ral, con contenido sebdceo (nédulo sélido central
llamado protuberancic de Rokitansky), pelos y cal-
ficaciones en formo de piezo dentaria, visibles con
Rx simple de abdomen.

\ i
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Celcificociones groseras en pelvis en pociente con ferofoma.

Quiste dermoide

e Microscodpicamente: tejidos derivados de los fres
hojos blastodérmicas (MIR).

Benigno, més del 50% de su tejido es tiroideo. Si es

funcionante provoca firofoxicosis.

B.2. DISGERMINOMA (5%):

Aparecen de forma esporédica en mujeres [évenes, y en
rargs ocasiones se osocion a génadas disgenéticas con
cariotipo XY, aunque menos que el gonadoblastoma.

Los germinonas tienen localizacién gonadal y exirago-
nadal, equivalen of seminoma mosculino.

Aumentan la LDH (75%), la NSE y ocosionalmente CA
125. Si contiene trofoblosto pueden secretar gonadotro-
pinas. No producen alfafetoproteina (MIR).

Es el tumor maligno més frecuente de este grupo y la
afeccién maligna de ovario més frecuentemente diag-
nosticado en la gestacion.

Macroscépicamente: sélido, en un 15% bilateral y bien
delimitado.

Microscépicamente: son proliferaciones anormales de la
célula germinal bésica (MIR) (grandes, rellenas de glucé-
geno y fosfatasa clcalina, rodeadas por tejido conectivo
y linfocitos).

El trotomiento se puede realizar mediante cirugia més
radioterapia, tanto de primera infencién como en recidi-
vas [(MIR). La quimioterapia con BEP (bleomicing,
etopéxido y cisplatino) tiene una eficacia equiparable o
la RT, y no provoca esterilidad

B.3. TUMOR DEL SENO ENDODERMICO O DEL SACO VI-
TELINO:

o3

La elevacién de lo alfafetoproteine es caracteristica en los tumo-
res ovéricos de seno endodérmico, (4+)

Segundo tumor maligno en frecuencia de este grupo.
Producen alfafetoproteina (4MIR) y antitripsina.
Macroscépicomente: unilaterales (sobre todo dches.).
Tomeoiio de 10-20 cm. Muy friobles, con necrosis y
hemorragia. Derivan del carcinoma embrionario. Se
pueden asociar a feratomas.

Microscodpicamente: patrén reticular y estructuras glome-
rulares patognoménicas llamados Cuerpos de Schiller-
Duval, en un 25% de los casos.

repeMIR

B.4. CARCINOMA EMBRIONARIO:

Muy raro, secreta gonadotrofina coriénica y alfofefopro-
teina (MIR).

B.5. CORIOCARCINOMA:

Maligno, se origina a partir de elementos frofoblésticos
productores de gonadolrofina coriénica que estimula el
estroma ovérico y preduce metrorragias y pubertad pre-
coz.

Los lesiones tipicas macroscépicas son la hemorragio y la
necrosis.

GINECOLOGIA
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C. TUMORES DE LOS CORDONES SEXUALES Y DEL ESTROMA
(10%):

La mayorfo de los tumores de los cordones sexuales son funcio-
nantes (MIR) y se suelen diognostican en estadio | (70%).

C.1. TUMORES DE LA GRANULOSA-TECA:

e Posiblemente debidos a hiperestimulacién gonadotropa.
Son sélidos y unilaterales. Presentan volucién lenta y re-
cidivas locales.

* Lo mayoria de los tumores de la granulosa elaboran
estrogenos y pueden ocasionar: pubertad precoz en ni-
ias (MIR), trastornos menstruales y aumento del riesgo
de adenocarcinoma de endomeirio (sobre lodo). Algu-
nos son no funcionanies y los menos producen andré-
genos (tumores de lo teca), causantes de virilizacién.

* Pueden aparecer asociados a poliposis juvenil (Sdr.
Peutz-Jeghers).

¢  Microscopicamente:

- T. de la granulosa:
Formados por células dispuestas en roseta
formando una cavidad central rellena de mao-
terial PAS + patognoménica, similor al folicu-
lo de Groaf, denominada Cuerpo de Call-
Exner (MIR). Pueden presentar nicleos en
granos de café, como en T. Brenner.

Tumor de célulos de lo gronulosa

Célulos fusiformes en cordones o haces y
Cuerpos de Call-Exner.

C.2. FIBROMA;

e Es el tumor sélido més frecuente del ovario y el tumor
maés frecuente de los cordones sexuales-estroma.

e Tumor benigno derivado del mesénquima no diferen-
ciado sexualmente, se asocia frecuentemente a oscitis e
hidrotérax (Sindrome Meigs) (MIR). Los tecomas y los tu-
mores de Brenner tambien pueden originar el sindrome.

TecoMa, BrEnner y flboroma
Sdr. MElgs

C.3. TUMOR DE LAS CELULAS DE SERTOLI-LEYDIG /

ARRENOBLASTOMA: (MIR)

* Derivados del estroma ovidrico con diferenciacién a tejido

gonadal masculino (MIR).

e El 75% produce andrégenos (pubertad precoz hetero-
sexval (MIR) y/o virilizocién), el resto son inactivos, y a
veces secrefan estrégenos.

= Las celulas poseen lipidos intracitoplasmaticos,

e Es posible lo recidive local y son rares los metéstosis o

distancia.

C.4. GINANDROBLASTOMA (MIXTOS).

D. GONADOBLASTOMA: (MIR]

e Tumor mixto formado por célulos germinales y estromales.
Puede secretar HCG, alfafetoproteina... (MIR)

o Tumor sélido con frecuentes macrocalcificaciones visibles en
radiologla simple (MIR).

e En el 90% de los casos oparece en pacientes con cromosoma
Y (Sdr. Morris o Sdr. Swyer) (MIR). Asociado en un 50% de
los casos a disgerminoma (sobre todo en pacientes disgené-
ticas) y a otros tumores germinales malignos.

E. METASTASICOS:
Adenocarcinomas biloterales en el 80% de los casos.
- DE ORIGEN DIGESTIVO (MIR):
El tumor de Krukenberg es un tumor metastésico ovérico
bilateral productor de mucing, con células en anillo de se-
llo, originado a partir de un céncer digestivo, sobre fodo
gastrico (70%) y con menor frecuencia de colon (2MIR).
- DE MAMA,
- DE LEUCEMIAS O LINFOMAS
- DE OTRO CA. GENITAL (ENDOMETRIO...): es el fipo de
metdstasis més frecuente.

7 Cuerposde Psbmomo

2 abia (microcalcificaciones)
Terciooe ; -y Amorfas o dientes
Gonodoblostoma Macrocalcificaciones groseros
7.5. Clinica

A. ASINTOMATICOS:

Lo més frecuente es que se cursen de forma asintomético hasta
estadios avanzados (estadio Ill) (2MIR), lo que impide el dia-
gnéstico precoz.




B. CLINICA LOCAL:

El sintoma mas frecvente es la distensién abdominal (70%)
(2MIR). Pueden presentarse también con molestias abdominales
{50%), compresién urinaria, digestiva y venosa, ascitis e hidroto-
rax y més raramente con alteraciones menstruales (MIR).

C. CLINICA GENERAL:

e Sindrome general: caquexia (los fumores mucinosos sustra-
en albimina).

e Los tumores funcionantes: pseudopubertad precoz, metro-
rragias, virilizocién, hipertiroidismo, Cushing...

e Sindrome paraneopl@sico: dermatomiositis, hipercalcemia
en céls. cdoras y endometriode, Sdr. Cushing, degeneracién
cerebelosa subaguda y anemio hemolltica microangiopético
(MIR] {sobre todo en dermoides).

D. COMPLICACIONES:

* Rotura (diseminacién neoplésica, dolor).
e Torsién (abdomen agudo).

¢ Hemorragia.

e Infeccién (secundaria a la torsién).

7.6. Diagnéstico

A. EXPLORACION FISICA:

Masa anexial duro, irregular, fija y no uniforme.Cuando los
ovarios son palpables después de la menopausia se debe sospe-
char neoplasia (MIR) e indicar exploraciones complementorias.
Ofros signos: ocupacién/nodularidod de saoco de Douglos, in-
sensibilidad relativa del bloque tumoral y signos de ofectacién o
fijocién a estructuras vecinas.

.

Exploracién bimanual, palpoacién de los ovarios

B. ESTUDIO CITOLOGICO:
Se debe descartar ca. de ovario ante foda puncién abdeminal
con ascitis positiva para malignided.

C. ECOGRAFIA -DOPPLER:

Es la primera exploracién a realizar ante la sospecha diagnéstica.
Se presentan como lesiones heterogeneas (Greas sélido-quisticas)
de contorno irregular, con vegetaciones intraquisficas o ecos
infernos, sepfos gruesos y neovascularizacién visible con eco-
doppler. n teji li ni n, mayor
probabilidod de que el tumor sea maligno. Suelen ser bilatera-
les, con ascitis, hepatomegalia nodular y epiplon indurado.

nlensivo MIR Asturiash

Tumoracién ovérica sélido-quistica con tabiques y excrecencias: lesién
sospechosa de malignidad.
D. TAC

Nos proporciona abundante informacién sobre el tamaifo y

izacién del tumor en la pelvis, la presencia de ofectacién de
ganglios linféticos regionales, la existencia de ascitis y la presen-
cio de metéstasis viscerales en bazo o higado.

TAC: moso homogcn en pelvis y oscitis.
Lo RNM, en general, no es una prueba que se haga de rufina.

E. MARCADORES TUMORALES:

Utiles pora la monitorizacién del estado de la enfermedad duran-

te el tratamiento.

o CA-125: es el morcador més ufil en el cancer de ovario
(MIR), sobre todo en tumores epiteliales serosos (80% de los
tumores) y en disgerminoma. Mdés sensible en postmeno-
pausia.

Suele ser el primer signo de recidiva de la enfermedad, in-
cluso meses antes de otros signos o sintomas. Es una glico-
proteina antigénica que esté presente en los tejidos deriva-
dos del epitelio celémico fetal. Sus valores normales son in-
feriores @ 35 Ul/ml. Se eleva también (normalmente en
menor proporcidén) en: ofros adenocarcinomas (endome-
frio, endocérvix, frompas y péncreas), embarazo precoz,

GINECOLOGIA
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endometriosis, miomas, EIP, peritonitis, pancreatitis, ACH,

hepatitis y fracaso renal.

Alfo-fetoproteina (3MIR) en tumores del seno endodérmico.

Ca 19.92 en turmores mucinosos.

Inhibina en t. de la granulosa y mucinosos

LDH (disgerminoma), CEA, HCG, TSH-T4 (struma ovarii) y

hormonas sexuales (1. teca-granulosa).

e HE-4: Algunos casos de cancer de ovario tienen una mayor
produccién de proteina HE-4.Los niveles en la sangre de
esta proteina se pueden medir y usarse como guia del fra-
tamiento del céncer ovérico. Esta pruebo se usa més a me-
nudo en pacientes que presentan niveles normales de CA
125. Los niveles de HE-4 pueden incrementarse con algu-
nas afecciones benignas, al igual que con ofros tipos de
céneer, por lo que dicha medicidén no se usa como prueba
de deteccién.

F. LAPAROSCOPIA:
Se puede utilizar como diognéstico en casos dudosos, y se post-
ula como tratamiento en estadios precoces (menos ogresiva).

Loparoscopia

G. LAPAROTOMIA EXPLORADORA Y BIOPSIA:
Permite el diagnéstico de seguridad, la estadificacién de lo en-
fermedad y el tratamiento quirdrgico.

7.7. Estadificacién figo
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Estadio C
AsCitis, Capsula rota o superfiCie

7.8. Propagacién

A. POR CONTIGUIDAD (80%):

Es la vio de propagacién habitual. Infiltracién, rotura capsular e
implantes (MIR) en el perifoneo, epiplén, serosa intestinal, Gtero,
frompas y ovario contralateral.

B. LINFATICA:

Gonglios inguinales y paraaérticos, diofragma.

C. HEMATICA:

Poco frecuente, incluso en estadios avanzados. Las més frecuen-
tes son higado y pulmén.

D. RETROPERITONEAL

TAC: presencia de implantes periioneales.
7.9. Diagnéstico precoz

No validodo ain. Se intento realizar en mujeres de alfo riesgo
(historia familicr) mediante: exploracién, ecografia voginal (+/-
doppler] y determinacién sérica de CA 125.

7.10. Tratamiento

A. TUMORES BENIGNOS:

Quisteclomic u ooforectomia y biopsia contralateral, ante la
menor duda pues algunos pueden malignizar, normalmente por
loparoscopio.

B. TUMORES BORDER-LINE

El tratamiento puede ser conservador en mujeres jévenes con
deseos genésicos que se encueniren en estadio |A o IB, mediante
quistectomia uni o bilateral o anexectomia unilateral,

En menopausia el tratamiento es radical, igual a tumores malig-
nos.

C. TUMORES MALIGNOS:
a) TRATAMIENTO QUIRURGICO:

o El trotamien i i
DICAL (MIR): loparotomic supra e infraumbilical para
histerectomia total con anexectomia bilateral, omentec-
tomia parcial infracélica, apendicectomia {en tumores
mucinosos), biopsias peritoneales, linfadenectomia
pélvica y paraadrtica y lavados peritoneales.

e En estadios avanzados (60-70% de los Ca. ovario) se
debe intentar cirugla citorreductora {“debulking”). A ve-
ces no es posible la extirpacién fumoral de inicio, y en es-
fas pacientes se utilize tratamiento adyudante (QT o RT)
(MIR) y si hay respuesta, 3 a 4 semanas después de fina-
lizar el tratomiento adyudaonte, se programa la cirugfa
de rescate. También es posible realizar cirugia ciforre-
ductora de rescate en las recidivas tumorales (MIR) El vo-
lumen de la enfermedad residual restante después de la
cirugla citorreduclora se correlaciona inversamente con
la supervivencia .El objetivo en relacién con el tamafio
de los nédulos tumorales que quedan después de la ci-
rugfa ha variado con el tiempo de < 2 cm a la elimina-
cién de toda la enfermedad macroscépica.




» Tratomiento conservador: en mujeres jévenes que deseon
preservar la fertilidad con estadio IAGT y IBG1 (2MIR),
es posible la anexectomia uniloteral o quistectomia bila-
teral, sin necesidad de linfadenectomia ni omentectomia
de estadiaje, en tumores diploides con biopsia negativa
del ovario controloteral (en discusién) y del epiplon
(MIR), y con posibilidad de seguimiento estricto. No pre-
cisa fratamiento coadyudante.

b) QUIMIOTERAPIA:

« Es el tratamiento coodyudante a la cirugio en el cdncer de

ovario (2MIR). Se odministra como adyudante o portir de
estadio IC (MIR).
Normalmente se usan 6 cicdos de poliquimioterapio (cispla-
tino o carboplatine, ciclofosfamida y adriamicine o pacli-
taxel). En estadios |A y IB, moderada o mal diferenciados
(G2 y G3), se utilizan de 3 a 6 ciclos de monoguimiotera-
pia (cisplatino o paclitaxel).

e Puede utilizarse de primera infencién en tumores inopera-
bles, por extensién abdominal masiva, como citorreductor
(MIR).

c) RADIOTERAPIA:
Es el tratamiento coadyudante de eleccién tras la ciruglo en
el disgerminoma (MIR}, tanto de primera intencién como en
los recidivas.

7.11. Pronéstico

e La supervivencia libre de enfermedad de los tumores malig-

nos epiteliales es del 30-40%.

e El 50% de los tumores benignos en la postmenopausia,
malignizan si no se tratan.
e El pronésfico varia segin:

- Estodio de lo FIGO: es el mejor indicador pronéstico.

- Grado histolégico (Gl, Gll y Glll): importante en esta-
dios precoces y en tumores epiteliales.

- Tipo histolégico: es un factor pronéstico independiente
del estadio de la FIGO. Mejor prondstico para mucino-
sos y endometrioides, y peor para serosos, de céls. cla-
ras e indiferenciados.

- Persistencia de tumor residual tras cirugio citorreducto-
ra: es el factor pronéstico fundamental para valorar la
respuesta al tratamiento complementario.

- Edad: mejor pronéstico en jévenes.

- Lo ascitis no metastésica (citologia negativa) no empeo-
ra el pronéstico.

MIR 00 (6890): 2Clal de los siguientes tumores germinales
ovéricos deriva directamente de la célula germinal?:
Disgerminoma.*

Teratoma

Poliembrioma

Tumor del seno endodermico

Coriocarcinoma.
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MIR 00 (6889): La forma de presentacién mdés frecuente del
cancer de ovario es:

1. Locdlizado en el ovario

2 E 6 : | difusa.®

3. Metastasis pleurales

4. Afectacién ganglionar iliaca

5. Metastasis hepdticas

MIR 00 FAMILIA (6642): Paciente nuligesta de 23 ofios diagnos-
ticada de tumoracién ovérica ecogréficamente sospechosa de
malignidod. Se informa de la posibilidod de realizar cirugla
conservadora en caso de cumplirse ciertos requisitos indispensa-
bles. 2Cudl de los siguientes supuestos desaconsejaria dicha

actitud quirdrgica?:

1. Ca. Epitelicl infiltrante bien diferenciado.

2. Biopsia de Epiplon negativa.

3. Tumor encapsulado.

4, Valores de Ca. 125 superiores o 35 U en estudio preopera-

torio.
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MIR 01 (7151): Sélo una de los siguientes ofirmaciones es co-
rrecta en el cdncer de ovario. Sefidlela:

1. Es mas frecuente en mujeres menores de 40 afios.

2. Esié elevado el marcador tumoral a-fetoproteina.

3. intomas m rde,”

4. Son més frecuentes en multiparas.

5. El primer sintoma suele ser la metrorragia.

MIR 03 (7675): &Cudl de los siguientes hechos es cierfo en el

céncer de ovario?:

1. Es més frecuente en las multiparas.

2. [Es més frecuente en las mujeres que han tomado varios
afos anticonceptivos orales.

3. Suelen dar precozmente metrorragocs

5. Es mas frecuente en mmeros de roza omonllo :

MIR 02 (7415): Uno mujer de 52 afios ha sido diagnosticada de
un carcinoma de ovario seroso, que ha resultado inoperable por
extension abdominal masiva. La conducia o seguir més adecuo-
do es:

Cuidados paliativos.

Radioterapia abdominal.

Quimi et

Progestagenos.

Antiestrégenos.
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MIR 03 (7675): 2Cudl de los siguientes hechos es cierlo en el
sé_c.e.uie_m_m?

Es més frecuente en las multipares.

Es més frecuente en los mujeres que han tomado varios
afios anticonceptivos orales.

Suelen dar precozmenie melrorrogias.

impl fécilm la i .
Es mds frecuente en mujeres de roza amarilla.
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MIR 04 (7935): Sefiale, de las que a continuacién se relacionan,
qué ofra patologio puede presentar ligado o glteraciones genéfi-

cos, uno paciente ofecta de carcinoma ovérico familiar o heredi-
tario:

1. Ovario poliquistico.

2. Ca. de pulmén.,

3. Endometriosis.

4. | | iliar sin '

5. Carcinoma de pdancreas.

MIR 08 (8976) Una mujer de 54 afios inicia estudio por moles-

tios abdominales. El escaner descubre una lesién quistica de 8

cm en el ovario derecho y dos nédulos abdominales que pare-

cen depender del peritoneo. El CA-125 es normal. 2Cudl de

estos actitudes le parece més aceriada?:

) ) rofomi i i tratar _un

e

2. Puede trotarse de un quiste Iileo, convendria reclizar un
tratamiento de prueba con anovulatorios y reevaluar en fres
meses,

3. Se trata de un céncer diseminado, la paciente debe recibir
quimioferapia sistémica.

4. \Vigilancia, repitiendo la exploracién con escéner en tres
mesas.

5. Antibioterapia de amplio espectro, ante lo posibilidad de
una infeccién de origen ginecolégico

En esfe caso, a pesar de que el aspecto radiolégico de la lesién

sea benigno y el marcador tumoral normal, sospechamos una

neoplasia por la presencia de lesién peritoneal.
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MIR 07 (8708): Mujer de 60 afos. En la revision rutinaria se

detecta una masa mévil en pelvis. El estudio ecogréfico pone de

manifiesto, como Unico hallazgo, una lesién quistica de 70 mm.

con proliferaciones papilares internas y dependiente de ovario

derecho. El morcador tumoral Cal25 es de 70 U/mL (normal <

35 U/ml). 2Cuél es la conducta diagnéstico/terapéutica adecua-

dao?:

1. Conirol evolutivo mediante seriacién ecogréfica y del nivel
del marcador.

2. Completar el estudio mediante marcadores de estirpe ger-
minal (alfo-fetoproteina/gonadotropina coribnica).

3. Estudio citolégico de la lesion mediante puncién aspiracién
con aguija fina.

4. Trotamienio quirdrgico: mi io i %
ric de la lesién.*

5. Tratamiento quirGrgico: quistectomia y estudio intraoperato-
rio de lo lesién.

MIR 09 (9222). El tumor ovérico de células germinales més
frecuente es el:

. Disgerminoma.

Carcinoma embrionario.

Teratoma maduro quistico.*

Teratoma inmaduro.

Teratoma maoduro sélido.
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MIR 11 (9680): Seiidlese cuél de los siguientes formas neoplési-
cas del ovario no pertenece ol grupo de los fumores del epitelio-
estroma:

1. Carcinoma seroso.

2. Tumor endometricide.

3. Carcinoma de células cloras.

4. Carcinoide.*

5. Tumor de Brenner.

Nota: Hay un grupo de tumores, dentro de ios tumores de las
células germinales, denominados monodérmicos, que incluye el
estruma ovérico (el més frecuente constituido por tejido tiroideo)
y el tumor carcinoide (se puede asociar a sindrome carcinoide,
suelen ser unilaterales, sélidos y de bajo potencial maligno).

MIR 13 (10026): Pregunta vinculada a la imagen n® 14. Mujer
de 75 afios que consulta por dolor abdominal e incremento del
perimetro abdominal. No refiere antecedentes previos de hepa-
topatia. En la exploracién fisica el cbdomen esté abombeodo con
timpanismo central y matidez cambiante en floncos. No se apre-
cian masas ni visceromegalias. En lo anclitica destaco Gnica-
mente una cifra de hemoglobina de 10,9 g/dl, YCM 92 fl, con
leucocitos y plaquetas normales. Bioquimica y perfil hepdtico
normal. Mediante poracentesis se extrae liguido gscitico ambari-
no con gradienfe de albumina de 0,7 y citologia sospachosa de
malignided. Se aporta TAC (imagen). 2Cuél el diognéstico més
orobable?

Imogen 14
Pseudomixoma peritoneal.
Tumor de Krukenberg.
Mesotelioma peritoneal.
n inoma rio.
Adenocarcinoma de colon.
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MIR 13 (10027): Pregunta vinculada a la imagen n®14. Una vez
confirmedo el diagnéstico de sospecha. ¢Cuél es la conducia
terapéutica més correcta?

Imagen 14
Cirugia _citorreductora vy guimioterapia con
carboplatino. *
Gastrectomia con doble anexectomia.
Laparoscopia con lavados peritoneales e infusién de mito-
micina y S5-fluoracilo.
Quimioterapia sistémica con cisplatino y pemetrexed.
Cirugio laparescépica y quimioterapia con oxaliplatine y 5-
fluoracilo (FOLFOX).
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RESUMEN DE CARCINOMAS GINECOLOGICOS

EPIDEM. FACT. RIESGO A. PATOL. CLINICA DIAGNOST, TRATAM. PRONOST.
VULVA 3-4% HPV, nuliperidad, Escamoso Lesién Biopsios diri- Vulvectomia + Desfavorab.
Edad T  distrofic con atipig, Prurito gidas linfadenect. (Dx. terdio).
carcinoma previo {Collins +) inguinal Mx linféficas
genital. precoces,
VAGINA 1% Ca. cérvix, VPH 1°)Metastésico Leucorrea Biopsia Radioterapia Malo
2°) Escamoso  sanguinolenta +/- cirugia
DES infradtero 3°) Adenocarcin.
CIN 25-35 afos HPV Escomoso Asinfomdtico  Sospecho en  Conizacién Bueno
citologio = dx. HT simple Citologias
biopsia trimestrales,
CERVIX 20-25% HPY (VHS, VIH y Escamoso Metrorragia, Biopsia * Wertheim Depende del
45-50 afos gestacién), Adenocarcinoma  Coitorragia, hasta lla estadiaje
bajo nivel social, dolor tardio ¢ Radiotera-
ACO y tabaco. por hidronefr. pia +/- QT
ENDOMT 45% Exceso de estrége- Adenocarcinoma  Metrorragia  Legrado frac-  Histerectomia Favorable
50-60 anos nos, postmeno- cionado con doble Depende de
HTA, diabetes, nivel péusica o histeroscopio  anexectomia infiltracién
social alto. con biopsia. +/-RT miometrial
(estadio |)
TROMPA Raro Nuligesta, EIP Metastasico Asintomatico  Postoperatorio Cirugio

OVARIO 15-20% H® familiar, alto Adenocarcin. Asintomético  Laparotomlia Cirugla Desfavorab.
60 anos  nivel social, teorfa de  popilar seroso Distensién  Ovarios gran- radical Dx. en estadio

ovulacién incesante abdominal  des en explo- + .
y talco. farde. racién. Qr
ECO.
Co-125 >35

Epitelio superficial del ovario

- Serosos Mucosa tubérica
- Mucinosos Metastésico

- Endometrioides

Mucosa endometrial
Adenocarcinoma endometrioide

\\\\\\\. Mucosa exocervical

Carcinoma escamoso

Miometrio
Leiomiosarcoma

Adenocarcinoma
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TRATAMIENTO CANCER DE VULVA

TRATAMIENTO
Céincer vulva por biopsia
{Estudios de extensién)
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