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Prefacio

Dr. René Bailén Uriza

A partir de 1953, fecha de mi ingreso a la Facultad de Medicinade la UNAM,
y durantelos afios posteriores, he sido testigo de losimpresionantes avances que
se han dado en nuestra profesion en materia de conocimientos y de tecnologia
diagnosticay terapéutica. A estaevolucion e han acompafiado cambios no nece-
sariamenterel acionados con lamedicina, probablemente derivadosde un mundo
gue parece haber disminuido de tamafio gracias alos medios de comunicacion
y queobligadamente han trascendido enlarelacién médico—pacientey enlaprac-
ticamismade la profesiéon. Lamedicina actual nos ofrece un panoramatan am-
plio de conocimientos y recursos gque, ante la dificultad de tenerlos presentes en
nuestra cotidianeidad y dominarlos, nos ha obligado a trabajar en equipo y ha
puesto apruebanuestracapacidad de profesionalismo, éticay humanismo. Como
complemento de o anterior, habra que aceptar que el médico general continta
siendo €l primer contacto y que de esa primerarelacion con €l paciente depende
muchas veces €l prondstico del motivo de la consulta.

Las anteriores razones hicieron pensar en la utilidad de contar con un manual
deconsultarapidaparaestudi antesde medicina, médicosgeneral es, especiaistas
en formacion, ginecdlogos y obstetras que requieran de latoma de una decision
rapida. Por nuestra parte, estamos conscientes de que el contenido de esta obra
serviraderecordatorio parael especialistaavezadoy queel no especiaistareque-
riraconsultar laliteratura correspondiente paraadquirir mayores conocimientos
gue le faciliten su servicio y le proporcionen al paciente mayor seguridad.

Aprovechando las rel aciones que nos hafacilitado |a Federacion Mexicanade
Ginecologiay Obstetricia, se hatenido buen cuidado en seleccionar profesiona-
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lesdediferenteslatitudesdelaRepublicaM exicana, todosellosespeciaistascer-
tificados, conlasubespecialidad y /o expertosen el temaquedesarrollaron, loque
redituara en una confiable informacion al lector.

A estosUultimos, los coautores, nuestro masamplio reconoci miento asus cono-
cimientos y experiencia, asi como por haber aceptado la invitacion, sin lo cual
hubiera sido imposible la realizacion de esta obra.



Prélogo

Dr. Jorge Aldrete Velasco
Médico Internista
Director General de Paracelsus, S. A. de C. V.

Tengo & honor de conacer al Dr. René Bail6n desde hace casi 10 afios (unadéca-
da), tiempo en el cual hetenido oportunidad de trabajar con él como editor deal-
gunas obras en el ambito de la ginecologiay obstetricia que él ha coordinado o
escrito, tiempo en el cual, ademas, me hadistinguido con suamistad. Durante ese
tiempo hetenidolaoportunidad de conocer a profesionistametédicoy dedicado,
preocupado por ofrecer lamejor atencidn para sus pacientes, detallando éstano
sblo en el ambito médico y cientifico, sino también en el humano y espiritual .

Ademés, habiendo sido maestro de multiples generaciones de profesionales
delaginecoobstetriciaen nuestro pais, hadejado profunda huellaen los mismos
sobre sumisién principal a terminar dicha especiaizaciény empezar atrabajar
como profesionistasindependientes: ofrecer unaatencion de dptimacalidad para
lapaciente con alguna patologiamédicaen esta areade lamedicina, privilegian-
do en todo momento los principios humanos, éticos, moralesy cientificos.

Cuando hace dos afios me acerqué a Dr. Bailon paraproponerlelaideade es-
cribir unlibro que, de maneraprécticay amodo de unaguiaclinicasencillay es-
pecifica, pudiera orientar alos médicos que manejaran pacientes con patologias
del &mbito ginecoobstétrico, con un esgquema enfocado amanejar los 10 puntos
mas importantes de cada patologia a modo de un decélogo, su primera opinién
al respecto fue de extrarieza, debido aqueél estabaacostumbrado amanejar gran-
des volumenesy complicados y detallados textos cientificos.

Lasreglas, aforismos, leyes o sentenciasreligiosas se han manejado en forma
de decdlogos alo largo de la historia de la humanidad, siendo posiblemente las
tablas de laley hebraicalas mas conocidas (“los diez mandamientos”).

XV



XVl Decalogosy algoritmos en ginecologia y obstetricia (Prélogo)

Le expliqué que el proposito de la serie Decalogos en Medicina, en este caso
dirigidaal ambito delaginecologiay obstetricia, erabuscar un texto que de ma-
nerapracticay sin perder e rigor cientifico permitieraa médico en entrenamien-
to, a profesional que gjerce en pequefios hospitales o en ciudades del interior de
laRepublicay que no tiene oportunidad de unaactualizacion continuade manera
frecuente, poder tener acceso a un recordatorio practico de los diez puntos mas
importantes para el manejo de cada patol ogia (diagndstico clinico, estudios con-
firmatorios, diagndstico diferencia y tratamiento), que mediantelarevision sis-
tematizada de estos diez puntos criticos evitarala omision de |os aspectos més
relevantes para esa enfermedad especifica, sin por ello perder laoportunidad de
profundizar el conocimiento mediante larevisién complementaria de tratados o
compilaciones médicas mas detalladas.

Aquellos que en algiin momento de nuestra vida profesional hemos estado a
cargo dealgun servicio deurgencias, 0 hemosvisto paci entes con patol ogias agu-
das o complicadas, sabemos que lapremuraque en ocasiones conllevauna pato-
logiaque puede comprometer lavidao lafuncion puede ocasionar que se omitan
u olviden detalles importantes de |a misma. Estos errores, omisiones u olvidos,
pretenderiamos que se pudieran evitar con larevision practicay sistematicaque
ofrecen los Decalogos y algoritmos en ginecologia y obstetricia.

El Dr. Bailény un selecto grupo de especialistas se pusieron alatareade com-
pilar demaneraprécticaaquellos puntos que paracadapatol ogiase han detectado
como criticos. Es posible que su criterio pueda diferir del de alguin otro colega;
sin embargo, se han seleccionado aquellos que por evidenciaclinica, frecuencia
o forma de presentacion e importancia terapéutica se ha creido que son los més
importantes. Lalabor no hasido facil y ha supuesto acal oradas discusionesy ex-
haustivasrevisiones cientificas entrelos diversos participantes, prevaleciendo a
final de las mismas €l rigor cientifico. En cada capitulo se incluyen algoritmos
que permiten revisar de manerasucintalaevolucion del cuadro clinicoy el abor-
daje que al mismo se sugiere.

Es mi sentir que la obra sera de gran utilidad para los médicos que dia a dia
manejan paci entes con estas patologias en la“ trincheramédica’, es decir, enlos
servicios de urgencias de cua quier institucion médica, en el consultorio, en las
peguefias clinicas y en los diferentes ambitos donde se manejan pacientes “rea-
les”, con recursos material es que en ocasiones son no solo limitados, sino aveces
inexistentes, pero donde siempre deben prevalecer |a“buenaclinica’ y € criterio
responsabley eficaz.

Felicito al Dr. Bailén y asu grupo de colaboradores por haber “dado aluz” a
esta brillante recopilacion médica: los Decalogosy algoritmos en ginecologia 'y
obstetricia.



A mi esposa Bertha,
por su silenciosa y valiosa compafia en mis horas de trabajo
Yy por sus atinadas opiniones en la toma de algunas decisiones.

A misnietos:
Emilio, Pablo, Diego y Danidl,
con la esperanza de que alguno sea médico.
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1

Aborto espontaneo

Lilia Barriga Trevilla

1. CRITERIOS CLINICOS

Como aborto esponténeo se define a cualquier embarazo que terminasin unain-
tervencion deliberada, antes de que € feto pueda sobrevivir. La Organizacion
Mundial de la Salud define (1994) como estado de supervivenciaa un embrion
o feto que pesa menos de 500 g, o cual tipicamente corresponde ala semana 20
degestacion. Lapérdidaocurreen 15 a20% detodos|osembarazosy usualmente
antes de la semana 13 de gestacion.

2. CLASIFICACION

Amenaza de aborto

Se presenta cuando |a pérdidano ha ocurrido, pero existe sangrado transvaginal
proveniente del Utero. El cérvix no estadilatado y no muestra signosinminentes
de paso detegjido fetal o placentario. Es posible |a presencia de dolor abdominal
tipo cdlico.

Aborto inevitable

Se diagnosti ca cuando existe ruptura de membranas corioamniéticas o hemorra-
gia abundante proveniente de la cavidad uterina que pone en peligro lavida de
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Amenaza de aborto
Primer trimestre

i

Cuantificar pHGC ——» Negativa —» Alta

i

Positiva
v | v
Menor a 6 semanas Mayor a 6 semanas
USG endovaginal USG abdominal

i i

Saco gestacional intrauterino

|
v v

Presencia de embrién No se identifica embrién

i i

No se identifica FCF Revalorar en una semana
HMR <= FCF- FCF+ —» Control

Figura 1-1. Algoritmo de amenaza de aborto.

la paciente. Puede 0 no haber modificaciones en el cérvix. Variedad clinica que
hace imposible la continuacion del embarazo.

Aborto en evolucién

Se caracteriza por persistente sangrado transvaginal proveniente de la cavidad
uterina, con actividad uterinaque provocamodificacionesen el cérvix y que hace
imposible la continuacién del embarazo.

Aborto incompleto

Expulsion parcial del producto de la gestacion, acompafiada de sangrado prove-
niente de la cavidad uterina, dolor abdominal tipo célico y modificacionesen el
Cervix.
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Aborto completo

Expulsién total del producto de la gestacion.

Aborto séptico

Cua quier forma clinica de aborto, acompafiada de datos de infeccion.

Aborto diferido o huevo muerto y retenido

Sepresentaal ocurrir lamuerte del producto de lagestacion, el cual no es expul-
sado en forma espontanea.

Embarazo anembriénico

Es la presencia de un saco gestacional sin desarrollo embrionario.

Aborto habitual

Pérdida repetiday espontanea del embarazo en dos o tres ocasiones.

3. FACTORES FETALES

De todos los abortos espontaneos del primer trimestre, en 50% de los casos se
deben a alteraciones en € cariotipo del producto. Hacia €l segundo trimestre la
incidenciadisminuye a20 a30%, y en el tercer trimestre representan de 5 a10%
delas pérdidas.

Las aneuploidias son las responsabl es de aproximadamente 50% de los abor-
tos espontaneos a edades gestacionales tempranas. Se han observado trisomias
en todos |os cromosomas, excepto en el cromosomanumero 1. Latrisomial6 es
la més comunmente encontrada en |os abortos espontaneos.

Lamonosomia X o sindrome de Turner es la aneuploidia Gnica méas comun-
mente encontrada en abortos espontaneos.

Laspoliploidias, usualmenteenlaformadetriploidias, aparecen en aproxima-
damente 20% de las pérdidas. L os embarazos con poliploidias resultan tipica-
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Figura 1-2. Algoritmo de embarazo anembriénico. DMS: diametro medio del saco ges-
tacional.

mente en embarazos anembridnicos y ocasionalmente en mola hidatiforme par-
cia.

El resto delos abortos tempranos parecen tener compl ementos cromosémicos
normales, pero estén acompafiados de algunas otras anormalidades genéticas, |0
gue puede condicionar la pérdida (factores mendelianos o poligénicos).

4. FACTORES MATERNOS

Infecciones maternas

L os posi bles mi croorganismos que se sugiere que estén asociados con aborto es-
ponténeo incluyen Treponema pallidum, Chlamydia trachomatis, Neisseria go-
norrhoeae, Streptococcus agalactiae, herpes simplex virus, citomegaovirus y
Lysteria monocytogenes. Aungue estos agentes han sido identificados en pérdi-
das tempranas, aln no se ha establecido unarelacién causal.
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Defectos uterinos

Anomalias congénitas que distorsionan o disminuyen la cavidad uterina, tales
como Utero unicorne, bicorne o septado; representan un riesgo de pérdida de 25
a50%. Anomalias uterinas adquiridastal es como miomasintramural es o submu-
cosos también se han asociado con abortos del primer trimestre.

Antecedentes de cirugia uterina con dilatacion cervical previa, miomectomia
0 correccion de defectos congénitos anatémicos se han asociado aaborto espon-
taneo, al igual que incompetenciacervical.

Toxicomanias

Sehareportado laasociacion significativadel consumo de alcohol duranted pri-
mer trimestre, riesgo que se incrementa hasta el segundo trimestre. Las mujeres
con consumo de alcohol presentan de 13 a 17% mayor frecuencia de aborto es-
pontaneo, comparadas con grupos controles.

El tabaquismo durante el embarazo hasido relacionado con aborto espontaneo.

Trauma
Traumatismo directo a Utero producido por armade fuego, o traumatismo indi-

recto, como un evento quirudrgico dirigido a remover € ovario que contiene €l
cuerpo liteo del embarazo, pueden resultar en un aborto espontaneo.

5. ALTERACIONES ENDOCRINAS

Enfermedades tiroideas
Existe unaclaradisminucion en lastasas de embarazo en | as pacientes con hiper-

tiroidismo o hipotiroidismo; sin embargo, |os datos implicados en disfuncion ti-
roideay pérdidafetal ain son deficientes.

Diabetes mellitus

Se sugi ere que sol o aguellas muj eres con un pobre control presentan riesgoincre-
mentado de pérdidadel embarazo. El riesgo se presentaincrementado enaquellas
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Figura 1-3. Algoritmo de aborto diferido o huevo muerto y retenido.

mujeres que presentan hemoglobina glucosilada mayor de cuatro desviaciones

estandar.

Fase lUtea deficiente

Es un término usado para describir aguel endometrio que se manifiestacon una
inadecuadarespuestaal efecto delaprogesterona, |o que condicionaun ambiente
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endometrial inadecuado que resulta en pérdidas del embarazo tempranas. Tales
anormalidades pueden resultar ya sea de unainadecuada funcién de los recepto-
resdeprogesteronaanivel endometrial o dedisminucion enlaproducciondepro-
gesterona. Algunosautoresreportan unaocurrenciade pérdidastempranasdeal -
rededor de 35%. El diagndstico esmuy controvertido, originalmente serealizaba
una biopsia de endometrio dos dias posteriores ala ovulacion o medicion de la
temperatura basal. Para el tratamiento se sugiere proporcionar progesterona.

6. FACTORES INMUNITARIOS

Sindrome de anticuerpos antifosfolipidos

L os anticuerpos contrafosfolipi dos de carga negativa, anticoagulante |Gpico y an-
ticardiolipina se han vinculado con aborto espontaneo con una frecuencia mayor
a90%. El cuadro clinico usual es asintomético, aungque 33% presentan antece-
dentedetrombosisy otro 33% padecen lupus eritematoso. Se cree quelatrombo-
sisy € infarto placentarios tienen una participaci én importante en la patogenia.
Existen farmacosasociadosalainducci én deanticoagulante | Gpicoy que pueden
generar un sindrome semejante al lupus, a saber: hidralacina, clorpromacinay
procainamida. El diagndstico se realiza determinando titulaciones de ambos ti-
pos de anti cuerpos en mujeres con | os siguientes antecedentes: aborto o pérdida
fetal recidivante, enfermedad del tgjido conectivo, antecedente de trombosis ar-
terial 0 venosa, pruebasde coagul acién anormal es(prolongadas), estudiospositi-
vos de autoanticuerpos, prueba seroldgicafalsapositiva de sifilis y trombocito-
peniasin explicacion.

Otros factores inmunitarios

Incompatibilidad a grupo sanguineo debida a grupo ABO, Rh, Kell. Ademés,
cuando lamadrey € padre comparten antigenos de histocompatibilidad simila-
res, puede existir unincremento en laposibilidad de abortos causado por un defi-
ciente reconocimiento inmunitario del feto por parte de la madre.

7. FACTORES AMBIENTALES

Pocos agentes quimicos se presumen como causade pérdidafetal. Estos agentes
guimicos incluyen gases anestésicos, arsenico, anilina, benceno, éxido de etile-
no, formaldehido y otros.
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8. ALTERACIONES PSICOLOGICAS

L as causas emocional es de aborto son especulativas. No existe evidenciavdéida
de que el aborto esponténeo pueda ser inducido por miedo, afliccidn, enojo o an-
siedad. L as pacientescon aborto esponténeo sufren unareaccion luctuosade con-
sideracion. Por lo general es mas dificil el proceso porque no se ha reconocido
el embarazo, no se llevan a cabo los rituales relacionados con la muerte fetal y
es posible que las amistades o familiares cercanos que puedan proporcionar apo-
yo no se hayan enterado del embarazo. Esimportante eval uar, posterior aseisse-
manas de ocurrido el evento, el progreso delos sentimientos de duelo, y en caso
necesario canalizar ala paciente con expertos en el tema.

9. DIAGNOSTICO

Se establece en cualquierade lasformas clinicas del aborto con el interrogatorio
y laexploracion fisica, incluyendo en algunos casos especul oscopia. De acuerdo
alas diferentes formas clinicas, confirmar con ultraecosonogramay determina-
cion defraccién beta de lahormona gonadotropina coriénica. Hacer diagndstico
diferencial con hemorragias del primer trimestre, como son embarazo ectopico
y enfermedad trofobl astica gestacional.

En caso de aborto séptico, buscar sindromefebril, secrecion fétidaatravésdel
cérvix, dolor abdominopélvico alaexploracién bimanual y alamovilizacion cer-
vical y uterina, hipersensibilidad suprapubica, datosdeirritacion peritoneal, ata-
que a estado general. Con datos de choque endotdxico, interrogar antecedentes
demaniobrasabortivasy/o identificar lesiones provocadas por intento de aborto.

Hormona gonadotropina coriénica

Lafraccion beta de la hormona gonadotropina coriénica (HGC) en suero es de-
tectable a partir del tercer dia de la implantacion (sensibilidad en las pruebas
desde 5 mUI/mL en suero y en orinade 25 mUl/mL). Los valores cuantitativos
de HGC deben duplicarse cadados atresdiasen un embarazo intrauterino viable
normal durante las siete aocho primeras semanas del Ultimo periodo menstrual .
En mujeres con gestacion anormal las concentraciones tienden a aumentar con
mayor lentitud, |legar aunameseta o declinar. Ladesaparicion delosvaloresde
HGC indica aborto completo. Después del aborto disminuyen las concentracio-
nes de HGC de manera espontanea, pero quiza se requiera de unaados semanas
para que desaparezcan.
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Ultraecosonograma

En algunos casos un diagndstico defallade lagestacion basado en lahistoriacli-
nica no es correcto, ya que en muchas ocasiones lafecha de la Gltimamenstrua-
cion no esexacta; por tal motivo, se han publicado multiples parametrosultraeco-
sonogréficos que son confiables para determinar la evolucion de una gestacion.

Unavez que el saco gestacional se observacomo una estructura esféricaane-
coica, con anillo denso en la periferia, en relacion alarespuestatrofoblasticay
tiene un diametro de 8 mm por viatransvaginal, debe mostrar en su interior una
estructura esférica que se asocia con €l saco vitelino.

El saco vitelino debe ser regular, presentar paredes refringentes, no debe pre-
sentar calcificaciones ni aspecto colapsado, no debera ser menor de 2 mm o ma-
yor a5mm. El identificar embridny no saco vitelinollevardaunamuerte embrio-
naria en 100% de |os casos.

Cuando € saco gestacional presenta un didmetro de 16 mm por via vaginal,
se deberd observar el embridn adyacente al saco vitelino. Cuando e embrién
mide menos de 5 mm en ocasiones no podra evaluarse e latido cardiaco; en un
embridn de 6 mm o mayor deberd evaluarse siempre €l latido cardiaco.

Lafrecuenciacardiacaasociadaalalongitud cefalocaudal del embrion (LCC)
es factor prondstico en el desarrollo de la gestacion; laLCC menor de 5 mmy
FCF menor a 80 latidos por minuto (Ipm), LCC entre 5y 9 mmy FCF menor a
100 Ipm, y LCC entre 10 y 15 mm y FCF menor de 110 Ipm, son datos de mal
prondstico parala gestacion, encontrandose tasas de aborto elevadas.

La presencia de saco gestacional con embrion también es factor prondstico;
por viaabdominal se consideraanormal un saco gestacional mayor a25 mmsin
presenciadeembrion, y por viatransvaginal unsaco gestacional de8 mmsinsaco
vitelino o un saco gestacional de 16 mm sin embrion.

Ademésdevalorar el tamarfio del saco gestacional, el observar un saco con po-
brerespuestadecidual, contornosirregulares o insercion bajaproximaal orificio
cervical interno son datos concluyentes de fallaen el embarazo..

En lamayoriadelos casos €l aborto es detipo incompleto, en donde observa-
mos saco gestacional deformado eirregular y la presencia de ecos mixtos en la
cavidad utering; el aborto completo muestraun eco endometrial regular y lineal.

10. MANEJO MEDICO Y/O QUIRURGICO

Amenaza de aborto

Realizar especul oscopiay descartar patologiacervical, indicar reposo domicilia-
rio, se evitard el coito y se utilizaran antiespasmaodicos.
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Aborto inevitable y en evolucion

Hospitalizar en la unidad tocoquirurgica, realizar biometria hemética compl eta,
grupo sanguineo y Rh, asi como pruebas cruzadas de sangre. Si 1a gestacion es
menor a 12 semanas se realizara dilatacion (en caso necesario) y legrado. Si la
gestacion es mayor a 12 semanas se realizara inductoconduccion y, posterior a
laexpulsion, revision de cavidad uterina. Enviar €l tejido obtenido aestudio his-
topatol 6gico. Si asi procede, aplicar gammaglobulina anti-D.

Aborto incompleto

Hospitalizar en unidad tocoquirdrgicas; realizar biometria hemética, grupo san-
guineoy Rh, pruebascruzadasde sangre, legrado y posterior estudio histopatol 6-
gico del tejido obtenido; si procede, aplicar gammagl obulina anti-D.

Aborto completo

Formaclinicacuyo diagndstico esmuy dificil de establecer; se deberaapoyar en
examenesdelaboratorioy gabinete. Si €l ultraecosonogramamuestraun eco me-
dio lineal no procede ningun tratamiento quirdrgico. En algunos casos, ante la
duda se realizara legrado uterino o aspiracién manual endouterina.

Aborto séptico

Hospitalizar en unidad tocoquirdrgica; realizar biometria hemética, plaquetas,
pruebas de coagul acién, pruebas cruzadas de sangre, quimicasanguinea, examen
general deorina, hemocultivos, cultivo desecrecionesuterinasparagérmenesae-
robiosy anaerobios con antibiograma; iniciar esquemaantibiético con clindami-
cina(600mg IV c/8h)y amikacina(500 mg 1V c/8 h); administrar hidrocortisona
191V dosisdeinicio, y continuar 1 g1V c¢/8 h durantelas primeras 24 h. Efectuar
legrado uterino. En caso de no ceder el proceso infeccioso, considerar histerecto-
miatotal abdominal paraerradicar el focoinfecciosoy evitar septicemia, coagu-
lacion intravascular diseminada o estado de choque no reversible.

Aborto diferido o huevo muerto y retenido

Hospitalizar en unidad tocoquirudrgicay, si lagestacion es menor a 12 semanas,
reaizar dilatacién y legrado uterino; si la gestacion es mayor a 12 semanas, in-
ductoconduccion y, posterior ala expulsion, revision de cavidad uterina.
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Pérdida gestacional recurrente

Martin Tulio Santa Rita Escamilla

1. DEFINICION

Pérdidagestacional recurrente se entiende como laincapacidad dellevar atérmi-
no el embarazo en treso masocasiones, yaseade maneraconsecutivao coninter-
valos entre |os embarazos, |os cuales terminan en abortos o muertes fetales, ya
sean tempranas o tardias. Una definicién complementaria contempla los térmi-
nos primario cuando no existe el antecedente de un embarazo a término normal
y secundario cuando ya existe un embarazo previo normal.1-3

2. FRECUENCIA

Se haestimado que alrededor de 25% de todos | os embarazos reconocidostermi-
nan en aborto, menosde 5% delas mujeres experimentan un segundo aborto con-
secutivo y solamente 1% tendran tres o mas pérdidas gestacionales tempranas.
Las pargjas con PGR tienen un riesgo aproximado de 50% de que €l evento se
repita, mas aln si no han sido estudiadas.149

3. ETIOLOGIA

Causas genéticas/cromosdmicas

Lagran mayoriadelosabortos espontaneos se deben aanormalidadesen el creci-
mientoy desarrollo del embridnen su primeraetapao de preimplantaci on atribui-

13
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bles a alteraciones genéticas graves, asi como de 60% de |os que ocurren en las
primeras 12 semanas de gestacion; cuando ocurre la pérdida entre las semanas
16y 19 degestacion, 30% tendran unaalteracién cromosomicademostrable. Las
monosomias ocupan mas de 30% de todas las causas de origen cromosomico,
como lo es &l sindrome de Turner con cromosomas 45 X0; las trisomias de los
pares21, 18, 13y 16 ocupan hasta 25% de los casos. L as alteraciones estructura
les como las translocaciones ocupan desde 5 hasta 13%.

Edad materna

Lafrecuenciade aborto en mujeres mayores de 40 afios de edad es del orden de
50%,; lagran mayaria de los embriones cursan con alteraciones numéricasy es-
tructurales de los cromosomas, asi como € factor de implantacion tardia.

Anormalidades hormonales

Ladeficienciadel cuerpo | Gteo con disminucion sel ectivade progesteronaescau-
sa de abortos tempranos hasta en 15%, debido a una mala preparacion endome-
trial eincremento delaactividad uterina. Estudiosrecienteshan permitido obser-
var que la administracion de progestinas disminuye la actividad uterina en la
amenazade parto pretérmino por disminuciénenlaliberacién de prostaglandinas
anivel miometrial, asi como | astasas de aborto por deficienciahormonal selecti-
va a progesterona y LH. Existen factores predisponentes para esta etiologia,
como son la hiperprolactinemia, lafertilizacion asistida, 1a hiperandrogenemia,
laoligoovulacion y la perimenopausia, entre otros. Tanto €l hipertiroidismo como
el hipotiroidismo son causantes de hasta3% detodas| as pérdidasfetalesde causa
hormonal.

Alteraciones metabdlicas

La diabetes mellitus mal controlada, tanto latipo 1 como latipo 2, incrementa
€l riesgo de aborto, mientras que la diabetes gestacional incrementalastasas de
6bito y malformaciones. Las pacientes con sindrome de ovarios poliquisticos,
obesidad exégenay resistenciaalainsulinareportan mayorestasas de aborto por
descontrol metabdlico.346

Anormalidades uterinas

Se reporta que 15% de las mujeres con PGR pueden cursar con una alteracion
morfol dgicautering; |ahisterosal pingografiarevelaestos hallazgos, asi comolos
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ecosonogramasintracavitarios, siendo los masfrecuentesel Utero doble, € Utero
unicorne, lostabiques uterinos, las sinequias, 1os péliposy lamiomatosisuterina
del tipo submucoso, asi como laincompetencia istmica cervical

Trastornos autoinmunitarios

El sindromeantifosfolipidos (SAF), €l lupuseritematoso sistémicoy lastrombo-
filias son en la actualidad la causa més importante de PGR, en virtud de que un
numeroimportante de abortos que eran consi derados como de causadesconocida
unavez investigados han tenido intervencién de algunade estas patol ogias, sien-
dolamasrepresentativael SAF, con 25% detodos | as pérdidas gestacionales. El
SAF puede ser primario, Si no cursa con ninguna otra enfermedad subyacente,
0 secundario, Si esté asociado con lupus o alguna otra patologia inmunitaria.

L os anticuerpos anticardiolipina, €l anticoagulante |Upico y la B2—glucopro-
teinal seasocian atrombofiliasy desordenes delacoagulacién con dafio oxidati-
vo endotelial vascular, lo que conllevaatrombosisy pérdidas gestacional esrecu-
rrentes. El lupus eritematoso puede existir como variante o patol ogia asociadaal
SAF, yaque susanti cuerpos son de carganegativa, conlosmismosefectosadife-
rentessistemas, pero con el mismo mal resultado obstétrico. Laserologia, en par-
ticular  VDRL falso positivo, esde gran utilidad parasu diagnéstico, asi como
el antecedente de eventos trombdticosy la PGR.

L as trombofilias mas comunes son la deficiencia del factor V de Leideny la
mutacion G20210A de protrombina, que se asocian aeventos tromboticosaisa
dos, pero con PGR del segundoy tercer trimestre; otras trombofilias menos fre-
cuentes pero con el mismo efecto deletéreo son ladeficienciade proteinaC, pro-
teina Sy antitrombina lll, la hiperhomocisteinemiay trombofilia combinaday
aun en estudio la deficiencia de proteina Z.267

Origen infeccioso

L afisiopatol ogiade estaetiol ogiase debealacapacidad de provocar alteraciones
morfol dgicas debidaalos metabolitos téxicos, endotoxinas, exotocinas o citoci-
nas, delosdiferentes gérmenes que actlan sobre launidad fetoplacentaria; lain-
feccion por Treponema pallidum se ha mantenido estable en revisiones efectua-
das en paises desarrollados, con un rango de 25 000 casos por afio; es altamente
infectante y atraviesala placenta, provocando inflamacion generalizada con po-
bre respuestainmunitariafetal y muerte; 1a serologia prenatal con VDRL sigue
siendodegran utilidad. Lainfeccion por Chlamydiatrachomatisestarel acionada
con abortos habitual es, aungue su etiopatogenia aln no es muy clara. El citome-
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galovirus, €l virusde larubéola, €l herpesvirusy € virus coxsackie se han rela-
cionado aPGR; sinembargo, no existe evidenciasustentableque permitarelacio-
nar estas infecciones con la PGR. Es verdad que lainfeccion in utero sellevaa
caboy quelosfetosy recién nacidosllegan apresentar lainfeccion neonatal , pero
las tasas de muerte fetal 0 abortos por estas infecciones son bajas.48

Abortos de causa inexplicable

El porcentaje de abortos de causano advertidao sin evidenciaclarade su origen
representan mas de 60% de todos casos; se haintentado investigar posibleseven-
tosasociados, pero hastalafechano existe ninguin estudio serio que permitaacla-
rar el origen desconocido deestas pérdidas; lallamadasel eccion natural tienealn
laposicion primaria.l=3

4. DIAGNOSTICO

Lahistoriaclinicacompletasigue siendo €l armamento mésimportante paraen-
frentar estapatol ogia, como sehamostrado; lagran cantidad de el ementosetiol 6-
gicos obligaarealizar una historia clinica completa tomando en cuenta todos y
cadauno delosantecedentesdelapareja, asi como unaexploracién fisicaexhaus-
tiva. Esimportante investigar los antecedentes perinatalesy familiares. Si existe
el antecedente de una pérdida gestacional previa, saber si se contd con estudio
citogenético del evento.

Losexdmenesdelaboratorio deberdnincluir las pruebas serol gicas paraanti-
cuerposdecarganegativa, como el VDRL, yaseacomo factor infeccioso oinmu-
nitario; el tiempo parcia de tromboplastina activado, proteina S, proteinaC, asi
como anticuerpos antifosfolipidos, anticardiolipinay anticoagulante I ipico con
titulos mayores a 20 GLP, tanto 1gG como IgM, en dos 0 mas ocasiones, y €l re-
cuento plaguetario paradescartar €l origeninmunitario. Lapresenciapositivade
cual quiera de estas pruebas hara diagnostico de causainmunitaria, masalin si se
suma a algun antecedente trombético o de pérdida gestacional.

En cuanto a perfil TORCH, aunque se ha mencionado que su incidencia es
bajacomo causade PGR, deberadescartarse su posible participacion, sobretodo
si lasinmunoglobulinas detectadas son del tipo IgM, que sugieren infeccion re-
ciente. Laultrasonografia, tanto abdominal comointracavitaria, yaseatransvagi-
nal olauterosonografiay, en su caso, lahisterosal pingografia, permitiran descar-
tar las causas morfolégicas uterinas, ya sean malformaciones uterinas o las
tumoraciones antes mencionadas. En |os casos de incompetencia i stmicocervi-
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cal, lapruebadedil atadores contintiasiendo unapruebafidedignay actualmente,
con €l ultrasonido tanto abdominal como vaginal previo al embarazo, logradiag-
nosticar mas de 90% de todos | os casos.

L os perfiles hormonales en dias posovul atorios evaluarén |l as posibles causas
de origen hormonal, sobretodo s setienen niveles de progesterona por debgjo de
lo normal esperado paraesafecha, con valoresde FSH y LH normalesy biopsia
de endometrio con patrén secretor tardio, la cual deberarealizarse enlosdias 19
a2l del cicloy compararse conlosnivelesde P4 seriadosen dias 18, 21y 24 del
ciclo.

En relacién alas causas metabdlicas, y en especifico de la diabetes mellitus,
las glucemias basalesmayoresa 100 mg/dL y posprandiales mayores de 200 mg/
dL haran sospechar descontrol metabdlico; lacurvadetoleranciaalaglucosa, ya
seacon 50 0 100 gramos, alteradaprevio a embarazo permitirahacer diagndstico
dediabetesy, durante el embarazo, en las semanas 28 a 30 de gestacion hara pen-

sar en € diagnostico de diabetes gestacional y evaluar asi su posible descon-
trol 2467

5. MANEJO MEDICO

El asesoramiento genético con estudio ala pareja tendrd como resultado el que
Se permitao no un nuevo embarazo si se confirma o no la participacién genética
de alguno de |os padres.

Delas causasinmunitarias esimportante el uso de Aspirina® adosisbagja(70
a100 mg por dia), tanto previo a embarazo como durante el mismo, yaseasola
0 en combinacion con heparinaadosis de 5 000 a 10 000 Ul/dia, dando resulta-
dos alentadores en multiples estudios; la enoxaparina de bajo peso molecular se
puede manegjar arazén de 30 a40 mg por dia; se hamencionado €l uso deinmuno-
supresoresdel tipo azatriopina, pero sumanejoy resultados son comparablescon
los de Aspirina® mas heparinay con menores efectos secundarios; los anticoa-
gulantes se utilizan en razén de si existe 0 no un evento trombético actual, eva-
luando €l uso de heparina o cumarinicos a dosis estandar de respuesta.

El manejo con inmunoglobulinas intravenosas es otro mas de |os evaluados
con dosis de 400 mg/kg/dia por dos dias consecutivos y después unadosis men-
sual, aunque su costo es elevado.

L a prednisona se maneja de manera combinada con Aspirina® adosisde 0.8
mg/kg hasta un méximo de 60 mg las primeras cuatro semanas, para continuar
con dosis de 0.5 mg/kg/dia maximo.6-8

Paralas causas de origen infeccioso setiene amplia experienciaen el manejo
deantibioticoscomo lapenicilinaen el caso delainfeccion por Treponema palli-
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dumcon dosisde 200 a400 Ul de penicilinabenzatinicaintramuscul ar por sema-

na por cuatro semanas, y s setiene alergiapuede utilizarse eritromicina500 mg
cuatro vecesal diapor viaoral por cuatro semanas. En el caso delainfeccion por
Toxoplasma evitar, en lamedida de lo posible, tratamiento durante el primer tri-

mestredel embarazo; lasulfadiazinaadosisde 1 g c/8 h por tressemanasasociada
apirimetaminao Aspirina® 80 a 100 mg a dia por tres semanasy acido félico
0.4 mg por dia, es un manejo altamente efectivo. Si serequiere de manegjo en el

primer trimestre se podra utilizar clindamicina a dosis de 600 mg ¢/6 h por dos
semanas més Aspirina®.

Paralasvirosisdel tipo citomegalovirusy virus de herpes se manejaaciclovir
200 mg ¢/6 h, o ganciclovir sodico 1 g ¢/8 h por tres a seis semanas.

Cuando el germen es Chlamydia trachomatisel manejo con azitromicinaado-
sis de 500 mg por dia por tres dias o eritromicina’500 mg ¢/6 h por 10 diases €l
esquema mas aceptado; aungue se conoce el buen efecto delastetraciclinasy en
general delasquinolonas paraeste agente patégeno, sabemos que estén contrain-
dicadas durante todo &l embarazo.

El manejo hormonal cuando se trata de una deficienciadel cuerpo IUteo esa
base de progesterona micronizada; su manejo es arazon de 200 a 300 mg ¢/12
h, ya sea por viaora o vaginal, durante las primeras 12 semanas de gestacion,
esperando que el componente placentario retome lafuncion hormonal, o caproa-
to de hidroxiprogesterona a dosis de 250 mg IM cada tres dias hasta la semana
12.1-36-8Enel casodd hipotiroidismo, lasustitucion hormonal contriyodotironi-
nao levotiroxinaadosisde 100 ug por dia, evaluando ladosis hastatener niveles
deTs, T4y T4 libre normales, es el manejo de eleccién.

En los casos de hipertiroidismo no debera permitirse el embarazo hastatener
alapaciente eutiroi deacon manejo previo, yaseacon tapazole, metimazol, yodo
radiactivo o cirugia detiroides; en |os casos de embarazo con hipertiroidismo €l
tapazol e sera el manejo de eleccién: se puede valorar el uso de propranolol, que
ha mostrado utilidad para € manejo de los efectos sistémicos de la enferme-
dad.4,5,7

6. MANEJO QUIRURGICO

L as alteraciones morfol égicas uterinas se resolveran en relacion a su compleji-
dad, esdecir, si setratade un Utero con tabique o sinequias, lacirugiahisterosco-
picaofrece buenosresultadosy prontarecuperacion; deigua manera, el legrado
uterino instrumentado podraresolver algunos casos de adherencias endometria-
les. Lascirugiasclasicas, como ladescritapor Strassman, corrigen el Utero bicor-
ney doble, dejando cavidadesendometrial esen mejores condicionesparaun em-
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barazo. L os cerclajes en sus diferentes modalidades resuel ven laincompetencia
cervical cuando serealizan dentro delassemanas 13 a15 degestacion; loscercla-
jesllamados heroicos, por ser realizados con dilatacion cervical y exposicion de
membranas, no han demostrado efectividad, yaquelagran mayoriaterminan con
ruptura de membranas y/o parto pretérmino.2-4.9
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Enfermedad del trofoblasto

José Antonio Ayala Méndez

1. DEFINICION

La enfermedad trofobléstica gestacional (ETG) se define como el proceso neo-
plésico que es derivado desde el corion fetal durante el embarazo, con ateracio-
nes que pueden ser benignas y malignas, caracterizadas por la proliferacion en
grados variables de las células sinciciales y de Langhans del trofoblasto, moti-
vando la degeneracion hidrépicade las vellosidades corialesy la produccion de
hormona gonadotropina coriénica (HGC) en forma desproporcionada.

2. EPIDEMIOLOGIA

Laincidenciadel embarazo molar variaentre 0.5y 2.5 por 1 000 embarazos. La
ataincidencia de embarazo molar en varias partes del mundo ha sido atribuida
alapresencia de importantes factores de riesgo, incluyendo laraza o etnicidad,
estado socioecondmico, edad, dietay |osantecedentes obstétricos. En Asiasetie-
ne unaincidenciade embarazo molar 10 vecesmayor que en Europay Norteamé-
rica. Indonesiainforma 1/85, mientras que en EUA esde 1/2 000 embarazos. En
Méxicolaincidenciano hatenido grandesvariacionescon el transcurso del tiem-
po, yaque en 1970 se menciond que erade 1/609 y en el afio 2000 fue de /521
embarazos. El riesgo de padecer unamolaen lapoblacion general esde 1/1 000
muijeres; sinembargo, si existe el antecedente demolaprevia, entoncespuede ser

21



22  Decalogosy algoritmos en ginecologia y obstetricia (Capitulo 3)

hasta de 1/74. La incidencia aumenta en los extremos de la vida reproductiva,
siendo seisveces mésfrecuente en adol escentes, y hasta400 veces mas en mayo-
res de 50 afios de edad. En este Ultimo caso podriaexplicarse por lateoriadel en-
ve ecimiento ovocitario como probable génesis de la enfermedad.

3. CRITERIOS CLINICOS

Confinesprécticos, el cuadro clinico delaETG se puede describir en funcion de
lamolacompleta, molaparcia y molainvasora, considerando que en todasellas
existe amenorrea. En un nimero importante de las pacientes el primer signo que
sugiere lapresenciade unamolahidatiforme eslaexpulsion de vesicul as (tgjido
vesicular). En el primer trimestre la mola completa se manifiesta con sangrado
transvagina hasta en 97% de los casos, €l Utero es mayor que la amenorrea en
50%, hay hiperemesis gravidicaen 14 a30%, preeclampsiaen 12 a27%, quistes
tecaluteinicosen 15%y tirotoxicosisen 1 a10% delos casos. Enlamolaparcial,
el tamafio del Utero es menor o igual que la amenorrea, habitual mente presenta
los signosy sintomas de un aborto incompleto o huevo muerto y retenido. En la
mola invasora el diagndstico generalmente se hace posterior a la evacuacion,
donde se presenta sangrado transvaginal profuso, dolor abdominal bajo, hemo-
rragiaintraperitoneal, hematuriay rectorragia, dependiendo delos 6rganos af ec-
tados.

4. ESTUDIOS DE LABORATORIO Y GABINETE

El diagnostico delaETG iniciacon lasospechaclinica, mismaquedebeapoyarse
con exdmenes de |aboratorio, especificamente la subunidad beta de la hormona
gonadotropina corionica humana (BHGC), que en la actualidad se considera un
marcador bioldgico inmunitario exacto. El valor del ultrasonido como método de
gabinete en el diagndstico integral tiene un papel determinante, sobre todo si
existe la sospechaclinicay la subunidad beta de HGC se encuentra elevada.
Recientesestudiosindican queunapruebarealizadaen|aboratorio profesional
puedeidentificar laHGC y su subunidad beta, libre e hiperglucosilada para efec-
tuar el adecuado diagndstico, evaluar larespuestaal tratamiento, detectar persis-
tencias 0 monitorear recurrencias. La concentracion de la subunidad beta de la
HGC enlamolahidatiforme completasuel e ser mayor a 100 000 mU/mL, mien-
tras que en laparcia en lamayoria de los casos se encuentra por debajo de esta
cantidad o inclusive menor alo esperado con respecto alaamenorrea. LaHGC
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Historia clinica

i

Ultrasonido:

Imagen en tormenta de
nieve

Quistes tecaluteinicos

i

Datos clinicos:
Amenorrea, fondo ute-
rino mayor, hiperemesis
Sangrado transvaginal y
expulsion de vesiculas

i

FRHGC (libre e hiper-
glucosilada) 100 000
muU/mL

i

Comparacion de mola hidatiforme parcial y completa

Caracteristicas
Citogenéticas

Caracteristicas patoldgicas
Vellosidad hidropica
Proliferacion trofoblastica
Feto o partes fetales

Curso clinico
Sangrado transvaginal
FBHGC
Diagnéstico ultrasonido

Utero mayor a edad gestacional

Quistes tecaluteinicos
Preeclampsia
Hiperemesis
Tirotoxicosis

Secuela maligna

Mola parcial

9, XXX triploidia
(mas comun)

2+ sets haploide
paternoy 1 set
haploide materno

Focal, variable
Focal, usualmente
ligero y presente

Raro

<100 000 mU/mL
Raro

<15%

Raro

Raro

Raro

Raro

5%

Raramente metastasica
Mola persistente

Mola completa

46, XX diploidia. Todos
los cromosomas de ori-
gen paterno

Difusa, marcada
Difusa, intensidad variable
Ausente

97%

> 100 000 mU/mL
> 50%

25 a 50%

25 a 35%

10 a 20%
5a10%

20%

10 a 20%
Metastasica
25a33%
Coriocarcinoma

Figura 3-1. Diagnostico de la enfermedad trofoblastica gestacional. Modificado de
Szulman, Szulman, Surti, Lawler et al. Berkowitz, 1986.

hiperglucosilada es un nuevo einvaluable marcador paramonitorear laenferme-
dad trofoblastica, sdlo laproducida por células del citotrofoblasto invasivo. Las
medi ciones de HGC pueden ser usadas paradiferenciar laenfermedad noinvasi-
vade lainvasiva; diversos estudios muestran que parece ser un invalorable se-
gundo marcador de la enfermedad trofoblastica.

Laultrasonografia es unatécnica sensible, sobre todo para el diagnéstico del
embarazo molar completo y méas alin en €l segundo trimestre. Esta técnica pro-
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duce multiples ecos caracteristicos, que se generan en lainterfase entrelasvello-
sidades de lamolay €l tejido circundante sin la presencia del saco gestacional
normal o del feto. En el primer trimestre suele verse unaimagen ecogénica que
ocupalacavidad uterina, sin €l aspecto vesicular caracteristico, diferenciandose
el miometrio como un tejido de menor ecogenicidad. Frecuentemente se confun-
de con un aborto incompleto o diferido, y en algunos casos con un mioma con
degeneracion quistica. En el segundo trimestreel aspecto tipico esde unaimagen
ecogénicaque ocupalacavidad uterina, que contieneimégenesanecoicas disper-
sas en relacion con espacios quisticos (aspecto vesicular).

5. MOLA HIDATIFORME COMPLETA

Son derivados totalmente de origen paterno y caracterizados por un cariotipo 46
XX diploidia (> 90%) seguido por cariotipo 46 XY (5a10%). Este Gltimo cario-
tipo puede ser asociado con altaincidencia de malignidad. Macroscopicamente
hay gran cantidad detejido conlapresenciade vesicul asdediversostamafios que
van desde milimetros hasta 3 cm. Se disponen en grupos, dando €l aspecto dera-
cimosdeuvas. Histol 6gicamente lasvell osidades presentan aumento en sutama-
fio, son avasculares, de bordes bien delimitados, con una cisterna en la porcion
central, proliferacion circunferencial del trofoblasto, ausencia de partes fetales,
membranas y hay ausencia de gldbulos rojos en la vellosidad.

La presentacion clinica clésicamente es con sangrado vaginal y expulsiéon de
vellosidades hidrépicasy anemiasevera. El (tero usual mente esta aumentado de
tamafnoy mayor alaedad gestacional, y seasociaapreeclampsia, hipertiroidismo
e hiperemesis gravidica. El sangrado vaginal es en més de 80% de las pacientes
sin anemiasignificativa (< 10%). En laevaluacion sonogréficase lograidentifi-
car €l signo clasico deimagen en “tormentade nieve”. L os quistestecal uteinicos
de ovario son también frecuentes en su presentaci 6n en la eval uaci6n sonografi-
ca, y usualmente seresuel ven dentro delas 8 a 12 semanas siguientes después de
laevacuacion del embarazo molar.

Esimportantelavigilanciaclinicadelatorsion o rupturadelosquistes, yaque
se presenta en un pequefio grupo de pacientes. Es poco frecuente que se presente
el Utero excedido en su tamarfio, y cuando es asi se asocia con altos niveles de
HGCy ésta, asuvez, serelacionacon lapresenciade cuadrosdehiperemesisgra-
vidica, preeclampsia e hipertiroidismo. Entre 2 y 12% de | as pacientes con mola
compl eta pueden presentar insuficienciarespiratoriasecundariaaladeportacion
masiva de trofoblasto alos pulmones. Cuando un embarazo molar hasido eva
cuado en 20% se trasformaen molasinvasoras, de ellas de 10 a20% tendran en-
fermedad metastasicay 2.5% coriocarcinoma.
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6. MOLA HIDATIFORME INCOMPLETA

El embarazo molar parcial resultadelafertilizacion de un 6vulo normal por dos
espermatozoides, dando unatriploidia: 69 cromosomas, incluyendo 23 deorigen
maternoy 46 de origen paterno. El cariotipo 69X XX esel més comun, con cario-
tipo 69X XY, querepresentael segundo mascomun, y cercade 10% delosemba-
razos molares parcial es cariotipo tetrapl oidia pueden ser encontrados. Se origina
entre lasemana 9y la 34 de gestacion. El tejido que puede obtenerse es escaso.
M acroscopi camente hay mezclade vellosidadesnormal esy otras de aspecto mo-
lar. Suelen identificarse membranas o restos fetales. Histol6gicamente se en-
cuentran vellosidades normales aternando con vellosidades hidropicas; estas
Gltimas son avasculares, de contornosirregulares, con invaginaciones del trofo-
blasto al estromavelloso, hay hiperplasiafocal del trofoblastoy restosfetales. El
diagndstico diferencial méasimportante en estos casos es con |os abortos hidrépi-
cos no molares, los cuales presentan importante edema de | as vell osidades, pero
no se identifican cisternas ni hiperplasia del trofoblasto.

En los casos de proliferacion importante del trofoblasto hay que descartar la
posibilidad de coriocarcinoma. Las pacientes con mola hidatiforme incompl eta
tienen menos de 5% deriesgo de presentar enfermedad persi stente 0 metastasica.
Después de la evacuacion la posibilidad de malignidad se ve en aproximada-
mente 2.5% de |os casos.

Clinicamente se presenta.con sangrado vaginal y son usual mente diagnostica-
doscomo unabortoincompleto. Lascaracteristicasclasicasclinicasde embarazo
molar completo son raras.

Lossignosclinicosson Utero pequefio oigual alaedad gestacional. El ultraso-
nido puederevelar saco gestacional anormal. Pero | os clési cos signos sonografi-
cos de vesiculas no son vistos usualmente, sblo cambios quisticos focales y/o
cambios hidropicos en laplacentason significativamente asociados con losdiag-
nosticos de molaparcial. En algunos casos en que persiste después de lasemana
16 lossignos clinicopatol égicosincluyen incremento de vell osidades hidrépicas
placentarias con proliferaciéntrofoblasticay frecuentementelapresenciade pre-
eclampsia.

El riesgo de secuelamalignaquerequiereterapiaes de 8 a15% con molacom-
pletay de1.5a6% conmolaparcial. El mascomindelossintomasesel sangrado
vaginal, el cual ocurre en 84% de las pacientes con mola completa.

7. MOLA PERSISTENTE

El riesgo demolapersistente 0 enfermedad trof obl asticagestaciona posmolar ha
sido asociado adiversos factores de riesgo clinicopatol dgicos, incluidos |a edad
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Induccion: PgE2
Embarazo > 14 sem.

f

Manejo y evacuacion » Fertilidad I— Si — Evacuacion

del embarazo molar por succion
No

| Histerectomia |—>| Histopatologia

Estabilizacion: anemia, deshidratacion,
preeclampsia, tirotoxicosis, insuficien-

cia respiratoria

Laboratorio: BHGC seriada, BH, QS, EGO,
electrdlitos, PFH, PFT, cruce sanguineo

Gabinete: ultrasonido pélvico || Verificar presencia de metéstasis
seriado y telerradiografia de torax Verificar presencia de restos ov.
A
\J
f BHGC: Manejo: =~
Alas 48 h Cuantificar nivel de BHGC completa
Semanal por 3 sem. hasta Realizar ultrasonografia pélvica
negativizacion (< 5 mu/mL) Realizar tomografia pélvica,
Cada 2 sem. por 3 meses _higado y cerebro
Mensual por 6 meses (M. parcial) Biometria hematica completa,
Mensual por 12 meses (M. completa) pruebas de funcionamiento
hepatico y renal

No
NormaI4>| Mola persistente
P I" Criterios de persistencia:
f BHGC:

Si Elevacién de los niveles en dos
cuantificaciones sucesivas
- — Meseta en tres cuantificaciones
Anticoncepcion sucesivas
oral combinada No desaparicion en cuatro

a seis meses

Interconsulta
Oncologia

Evaluacion del estadio y prondstico de la enfermedad
1. Clasificacion de la FIGO
2. Sistema de puntaje prondstico de la OMS

Figura 3-2. Manejo y evacuacion del embarazo molar.
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materna, altosnivelesde HGC (> 100 000 mlU/mL), Gtero mayor alaedad gesta-
cional, quistestecal uteinicos, sindrome de distrés respiratorio despuésde laeva-
cuacion molar, preeclampsia, hipertiroidismo y subinvolucién uterina con san-
grado posevacuacion. Con estos factores el riesgo de mola persistente es mayor
de 25%. Lapersistenciade nivelesde HGC (< 50 UI/L) y ladeteccion del antige-
no invasivo trofoblastico tienen una sensibilidad y especificidad de 100% y se
recomienda terapia para malignidad. Diversos investigadores recomiendan ad-
ministrar quimioterapiaprofil cticaen pacientes con factoresderiesgo en el mo-
mento delaevacuacion del embarazo molar; sin embargo, todosestén de acuerdo
en que es dificil predecir la mola persistente a pesar de los factores de riesgo o
bien con sistema de puntuaci én de bajo riesgo; lamayoria basan su seguimiento
en los niveles de BHGC con el apoyo secundario del seguimiento sonogréfico.

Esdificil predecir quiénesvan adesarrollar molapersistente, y laquimiotera-
piaprofil &cticahasido controversial; sin embargo, el metotrexatey el acido foli-
nico disminuyeron de 47 a14% laincidenciade molapersistente en las pacientes
gue tuvieron alto riesgo, aungue no se ha visto beneficio en las de bajo riesgo.

Enlamolaparcial el riesgo demolapersistente esaproximadamentede 3a4%;
en lamola completa este riesgo se incrementa a 20% si estratada por succiény
de3a5%al ser tratadapor histerectomia. Lasrecurrenciasdespuésdelaevacua-
cion se ven dentro de los seis meses posteriores; sin embargo, es recomendable
enlamolaincompletavigilanciapor tresaseismesesy enloscasosdemolacom-
pleta 12 meses.

Criterios de persistencia

Estén basados en la curva de la fraccién beta de laHGC:

a. Elevacion de los niveles en dos cuantificaciones sucesivas.
b. Meseta en tres cuantificaciones sucesivas.
c. No desaparicién en cuatro a seis meses.

Enfermedad trofoblastica gestacional persistente

Unavez establ ecido estediagnéstico debe cumplirseel siguiente protocolo dees-
tudio:

1. Redlizar historia clinica completa.
2. Cuantificar €l nivel de HGC fraccion beta completa.
3. Redlizar ultrasonografia pélvica.
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Tratamiento del tumor trofoblastico gestacional

Bajo riesgo Riesgo medio Alto riesgo
puntuacion < 4 puntuacién 5a 7 puntuaciéon > 8
‘ Cirugia selectiva
‘ No metastasica ’— Metastasica Radioterapia
Poliquimioterapia:
‘ v EMA/CO
. . . (etopdsido, metotrexate,
Si Fertilidad Si dactinomicina combina-
# # da con ciclofosfamida y
vincristina)
Monoterapia Monoterapia Enfermedad resistente:
Metotrexate (M) MoAoC EP/EMA _ )
Dactinomicina (A) Poliquimioterapia (etopdsido, cisplatino/
Etoposido (E) En caso de resistencia, etoposido, metotrexate,
M+A dactinomicina)

No

i

Histerectomia ‘ Poliquimioterapia
MAC (metotrexate,
dactinomicina,

ciclofosfamida o
clorambucil) o
EMA (etopésido,
metotrexate,
dactinomicina)

Figura 3—-3. Tratamiento del tumor trofoblastico gestacional.

4. Realizar tomografia pélvica, de térax, higado y cerebro.
5. Biometriahematicacompl eta, pruebas de funcionamiento hepaticoy renal.
6. Evaluacion del estadio de la enfermedad.

8. CLASIFICACION (FIGO, WHO)

Hastarecientemente no habiaunaclasificaci 6n universalmente aceptadaparaen-
fermedad trof obl asticagestacional . Varios sistemas contintian siendo usados, in-
cluyendo € de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), € sistema de la
FIGO en laclasificacion del Instituto Nacional de laSalud y otros.

LaOMS clasifica a estas enfermedades en varios grupos; € primero de ellos
lo constituyen lamola hidatiforme (la cual a su vez se subdivide en completae
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incompl eta), lamolainvasora, el coriocarcinoma, el tumor trofoblastico del sitio
placentario y un grupo de lesiones poco frecuentes originadas del trofoblasto in-
termedio.

Parallevar acabo laestadificacion delaenfermedad se utiliza principal mente
laclasificacion del estadio anatémico de la FIGO. El prondstico se realiza me-
diante los indices delaOMSYy laclasificacion clinica de Hammond.

Clasificacion de la FIGO

 Estadio I: tumor localizado Unicamente en el Utero.

e Estadio Il: tumor extrauterino, localizado en las estructuras genitales (ane-
X0s, vagina, ligamento ancho).

e Estadio Ill: presencia de metastasis pulmonar con o sin foco genital cono-
cido.

e Estadio IV: presencia de metéstasis en otros rganos.

Las pacientes que se encuentran en estadios Il a1V son consideradas de ato
riesgo.

Pacientes de bajo riesgo (puntuacion OMS <4)

Lagran mayoriadelaspacientesfinalmente son curadascon el régimen demono-
terapia. Los estdndares son de cinco dias con metotrexate o dactinomicina. Los
tratamientosestandar son con regimenesacinco diasprimero con hospitalizacion
y administracion parenteral en un solo dia con cambio a corto plazo arégimen
oral.

Cuadro 3-1. Sistema de puntuacién prondéstico
modificado por la OMS y adaptado por la FIGO

Puntuacién 0 1 3 4
Edad <40 = 40 — —
Antecedente de embarazo Mola Aborto Término -
Intervalo meses 4 4da<7 7< 13 = 13
HGC sérica (U/l) pretrata- <108 103 a< 104 104a< 105 = |05

miento

Tamario de tumor mayor - 3a<5 =5 -
Sitio de metéastasis Pulmén Bazo y rifion  Gastrointestinal  Higado, cerebro
Ndmero de metéstasis - la4 5a8 =8
Quimioterapia fallida previa - - Un farmaco 2 0 mas farmacos

Un total de puntaje de 4 o menor es considerado como de bajo riesgo, con puntaje de 5a 7 es de
riesgo intermedio y 8 0 mas es considerado de alto riesgo. Se reporta 1119 para describir que esta
en estadio lll y puntaje de 9 (alto riesgo).
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Enfermedad no metastasica de bajo riesgo

En las pacientes con enfermedad no metastasi cala histerectomiapuede ser usada
en casos sel eccionados como terapia primariay solo cuando no desean preservar
sufertilidad (111—C) asociadaaun ciclo de monoterapiaparaerradicar alguname-
tastasis oculta y reducir la probabilidad de tumor diseminado o implantacion
(I11—C). La monoterapia con metotrexate o dactinomicina es €l tratamiento de
€leccion para pacientes que desean preservar su fertilidad.

El metotrexate (M) 0.4 mg/kg (méximo 25 mg) intravenoso o intramuscul ar
diariamente por cinco dias por tratamiento por ciclo hasido ampliamente usado.
Unsimilar régimen de tratamiento de metotrexate 1 mg/kg intramuscul ar en dias
1, 3,5y 7 con calcio derescate 0.1 mg/kg dias 2, 4, 6 y 8 es una alternativa que
disminuyelatoxicidad, peroladesventagjasonincrementosen |os costos. Losci-
closson repetidos cada 14 dias, dependiendo delatoxicidad. EI metotrexate tam-
bién puede ser dado cada semana, 30 mg/m2 intramuscul ar.

Ladactinomicina(A) 9al3ug/kgintravenoso diariamentepor cinco diascada
dos semanas (méximo 500 ug/dia) esunabuenaalternativaparalas pacientescon
enfermedad renal y hepética o en otras circunstancias que contraindiquen €l uso
de metotrexate. Otra opcion son |os pulsos de dactinomicina, 1.25 mg/m? cada
dos semanas tiene beneficios adicionales parala conveniencia de las pacientes.

El etopdsido (E) 200 mg/m2 diariamente por cinco dias cada 12 o0 14 dias ha
sido encontrado con altaefectividad y menostoxicidad. Sin embargo, |osefectos
secundarios, como la alopecia, limitan su uso, y recientemente se ha visto tam-
bién asociado a tumoraciones secundarias.

La quimioterapia es cambiada de metotrexate a dactinomicina si los niveles
HGC seencuentran en mesetao si latoxicidad impidelaadecuadaqguimioterapia.
Conel desarrollo demetastasi so unael evaci én enlaHGC lacombinacion de qui-
mioterapiadebe ser iniciada. El tratamiento es continuado uno o dosciclosposte-
riores a nivel delaHGC normalizada.

Aproximadamente de 85 a90% de | as pacientes en este grupo son curadas con
el régimen de quimioterapiainicial. El resto responden alosfarmacos aternati-
vos 0 combinaciones de quimioterapia raramente necesitadas.

Enfermedad metastasica de bajo riesgo

Lamonoterapia es también empleada como se usaen laenfermedad no metasta-
sica; si se desarrolla resistencia, la combinacion esta justificada. Aproximada-
mente de 30 a 50% de las pacientes en esta categoria desarrollaran resistencia
parael primer farmaco y requeriran tratamientos alternativos. La histerectomia
puede ser necesaria para erradicar €l foco de enfermedad resistente en el (tero.
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Aproximadamente de 5 a 15% de | as paci entes requerirén terapiacombinadacon
o sin cirugia parallevar a cabo remision.

Pacientes de riesgo moderado (puntuacion OMS: 5 a 7)

Tradicionalmente, |as paci entes con riesgo moderado han sido tratadas con poli-
guimioterapia, combinaci onesbasadas en MAC: metotrexate, dactinomicina, ci-
clofosfamidao clorambucil) o como EMA (etopésido, metotrexate, dactinomici-
na). Recientemente un grupo (Charing Cross Group) trat a sus pacientes con
metotrexatey acidofolinico; similar alas pacientescon bajo riesgo, no demostra-
ron secuelas tardias y no hubo factores prondstico adversos si las pacientes son
cambiadas apoliterapiamastarde. Si se desarrollaresistenciacon losregimenes
descritos, sereclasificardn en categoriade atoriesgoy esiniciadalaquimiotera-
pia combinada con EMA/CO.

Pacientes de alto riesgo (puntuacion OMS = 8)

Lamujer conriesgo elevado detumor trof obl astico gestacional presentaconside-
rabledificultad en € manejo y requiere quimioterapia combinada con un uso se-
lectivo decirugiay radioterapia. Este grupo puedeincluir pacientes con metasta-
sisacerebro, higado y tracto gastrointestinal; estas pacientes frecuentemente se
complican con sangrados masivos tempranos durante el curso del tratamiento de
la enfermedad. También tienen alta probabilidad de desarrollar resistencia des-
pués de quimiocterapiaprolongada. El tratamiento debe ser administrado por per-
sonal y centros especializados o por ginecooncélogos calificados. El régimen de
guimioterapia estandarizado es EMA/CO (etopdsido, dactinomicinay metotre-
xate alternado semanalmente a intervalos con vincristina y ciclofosfamida).
Newlandsy col. reportan una sobrevida a cinco afios de 86%. El pronéstico ad-
verso estadado por variables, como son metastasi s hepatica, metastasis cerebral ,
antecedente de nacimiento al término en el embarazo y un intervalo largo entre
€l antecedente del embarazo y el diagndstico. Laresistenciadesarrollada al far-
maco esde 17% en quienes sobreviven con quimioterapiaadicional o cirugia. La
cirugiaincluyelaremociéndelossitiosderesistenciaal farmaco (ejemplo: Utero,
porcion de pulmoén o porcién cerebral), seguida por quimioterapia. La comun-
mente usada para la enfermedad resistente es EP/EMA (etopdsido, cisplatino,
metotrexate, dactinomicina).

9. MOLA INVASORA

Puede ser secundariaalamolaparcial o completa, y secaracterizapor lainvasion
delapared miometrial y losvasos sanguineos por lasvell osidades con caracteris-
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ticas hidropicas. El diagnostico debe establecerse en piezas de histerectomia.
Macroscopicamente €l tejido molar invade en formavariable la pared muscular,
pero puede ocuparlaen su totalidad y ocasionar unaperforacion uterina. Lamola
invasoraeslaformamas comuin de enfermedad trof obl stica persi stente 0 metas-
tasica, después de un embarazo molar. Es de 6 a 10 veces mas frecuente que el
coriocarcinoma. Enlamayor parte delos casoslaenfermedad selimitaal Utero,
pero en 20 a40% de | os casos pueden presentarse metéstasis, tnicas o multiples,
y selocalizan fundamental mente en pulmones, vaginay vulva. Lamuerte por la
enfermedad es poco usual ; después de tratamiento con quimioterapiase presenta
en 4 a15% de los casos y suele ser secundaria a complicaciones locales, como
perforacion uterina con hemorragia intraperitoneal secundaria.

10. CORIOCARCINOMA

El coriocarcinomagestacional se presentadebido alacombinacion delaanorma-
lidad presente en |os genes paternos mas la del ecion o ausencia de cromosomas
maternos donde se encuentren el o los genes supresores. Es altamente maligno,
tipi camente se presenta en sitios extrauterinos, originado del trofoblasto, asocia-
do acualquier formade gestacidn. Enlos estudios de Hertig, 50% de coriocarci-
nomas fueron precedidos por embarazo molar, 25% por aborto espontaneo,
22.5% por embarazo normal y 2.5% por embarazo ectdpico, con incidencia de
1:160 000 embarazos normales, 1:15 386 abortos, 1:5 333 embarazos ectdpicos
y en 1:40 embarazos molares. Es aproximadamente 1 000 veces mas probable su
desarrollo después de una mola compl eta que después de un embarazo normal.
El coriocarcinomaes més probabl e después de unamolacompleta (2 a20%) que
unamolaparcial (0.5a0.1%). El riesgo seveincrementado en mujeres asi&ticas,
indias americanas y negras de EUA, sobre todo cuando son de edad avanzada.
Aunque este padeci miento es precedido de un evento obstétrico, en ocasionesno
puededemostrarseel tumor en el Utero, sdlo enlossitiosdemetastasis. Al parecer
enel Uterolaneoplasiainvolucionay €l cuadro clinico dependedelalocalizacion
delas metastasis. Lamuerte resultade lainsuficienciarespiratoriao hemorragia
(SNC o pulmonar). Afortunadamente, este tumor es sensible a quimioterapiay
general menterepresentauno delospocoscanceresen loscual eslaspacientescon
enfermedad metastésica son curadas. El tumor puede metastatizar a cualquier Or-
gano; los més frecuentemente af ectados son pulmones, cerebro, higado y rifiones.

11. TUMOR TROFOBLASTICO DEL SITIO PLACENTARIO

Entreel citotrofoblastoy el sinciciotrofoblasto hay untipo detrofoblastollamado
“intermedio”, que es menos extensamente apreciado; inicialmente se pensbd que
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eraunaformatransicional entre citotrofoblasto y sinciciotrofoblasto, pero el tro-
foblasto intermedio es més extravelloso y, de hecho, estetipo celular quereadiza
importantes funciones en la placentacién es biol 6gicamente Unico. Es un tumor
maligno derivado del trofoblasto intermedio del sitio de implantacién. Hay solo
100 casosde esteinusual tumor reportadosen laliteratura. Launicacaracteristica
clinica de este tumor es que es bien circunscrito, solido dentro del miometrio,
aungue componentes polipoides proyectan dentro de lacavidad uterina. Este tu-
mor tiene poca expresion de HGC, pero tiene fuerte expresion de lactégeno pla-
centario humano (HLP). Esreverso a patrén expresado en molay coriocarcino-
may es extremadamente Util en casos dificiles. Este tumor no tiene capacidad
destructiva como |os carcinomas.

12. ANATOMIA PATOLOGICA

Existen trestipos detrofoblasto; el primero deellosesd citotrofablasto, células
indiferenciadas que no producen hormonas: € segundo tipo es el trofoblasto in-
termedio, localizado fundamentalmente en €l sitio deimplantacién, que produce
lactégeno placentario; el Ultimo grupo, llamado sinciciotrofoblasto, esta forma-
do por célulasaltamente diferenciadasque producen lamayor partedelashormo-
nas placentarias.

En € sitio deimplantacién normal, el trof oblasto que crece en asociacién con
lasvellosidades corialeses|lamado trofoblasto vell oso; estaformado por citotro-
foblastoy sinciciotrofoblasto, y puededar origen alamolahidatiformey al corio-
carcinoma. El trofoblasto localizado fuera de las vell osidades es [lamado extra-
velloso, y consta fundamentalmente de trofoblasto intermedio, que puede dar
origen aunagamadelesionestumoralesy seudotumoralesdel lecho placentario.

Unavariedad de entidades patol 6gicas son incluidasen laETG y comprenden
neoplasias malignas de variostipos de trof obl asto (coriocarcinoma, tumorestro-
foblésticosen el sitio de placentacion y tumores epitel oi des trof obl &sticos), mal-
formaciones de lavellosidad coridnica que predispone €l desarrollo de maligni-
dad trofoblastica (mola hidatiforme) y dos entidades benignas que pueden ser
confundidas con esas otras|esiones (nddulo en e sitio de la placenta, exagerado
sitio de placentacion). Aunque el manegjo clinico delaETG esusua mentemédico
y puedefrecuentemente ser instaurado aun un diagndsti co histol gi co especifico,
cada entidad patol égicatiene distintas presentaciones clinicas, caracteristicapa-
tol 6gicay comportamiento. Lamola hidatiforme representa placentas con anor-
malidad en &l desarrollo delavellosidad coridnica. Ladistincion entrelas molas
completa eincompleta esté basado sobre lamorfol ogia, caracteristicaclinicopa-
tolégicay citogenética.
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Lamolahidatiforme compl etabien desarrollada es unamasacon vell osidades
edematosas, tipi camente descritas como semejante aun racimo de uvas. Micros-
coOpicamente, la mas importante caracteristica es las vellosidades grandes, ede-
matosas y proliferacion trofoblastica anormal, algunas mostrando un espacio
relleno de fluido acelular central (cisterna central).

Lamolahidatiformeparcial no tienetodas|as caracteristicasvistasen lacom-
pletay posee caracteristicas que son Unicas. Esta distincion esimportante por el
riesgo diferentedepersistencia. Unfeto puede ser identificado, cuando se presen-
ta, € feto frecuentemente tiene multiples anomalias congénitas. Microscopica-
mentetiene dos distintas poblaciones de vellosidad, hay largavellosidad edema-
tosa, la cual contiene menos prominentes y menos espacios de cisterna central,
y ademés muestra fibrosis estromal. La mola completa o parcial puede invadir
vasos sanguineos o miometrio, e infrecuentemente ser deportada a otro sitio,
como & pulmén. El diagndstico de molainvasorarequiere confirmacion deinva-
sion miometrial y es usualmente hecha en la histerectomia.

Lamolainvasivaeslaméas comin forma de enfermedad trofoblstica persis-
tente seguida de una molay es probablemente de 6 a 10 veces mas comin que
el coriocarcinoma. Microscopicamente la caracteristicaeslapresenciade vello-
sidad molar y trofoblasto dentro de la pared miometrial o en sitio extrauterino;
ladistincion con el coriocarcinoma estd basada solamente en lapresenciade ve-
[losidad, la cual puede ser escasa en nimero. Lamolainvasivadeportadaforma
masas dentro de vasos sanguineos, sin invasion significativadentro del tejido de
alrededor.

El coriocarcinomaes altamente maligno y se presenta en sitios extrauterinos.
M acroscopi camente estos tumores pueden tener tamafio variabl e; se caracterizan
por masas bien delimitadas, con extensas zonas de necrosisy hemorragia secun-
dariasalainfiltracion delostejidos adyacentesy su rgpido crecimiento. Micros-
copicamente consisteen unaproliferaci on basicade citotrofoblastoy sinciciotro-
foblasto que recapitulael trofoblasto del sitio deimplantacion. En este tumor no
hay vellosidades coriales, € trofablasto presentaatipiay actividad mitésicacon
extensaszonas de necrosisy hemorragia. Si hay atipiatrofobl astica, puedeno ser
posible distinguir entre coriocarcinoma, mola residual y trofoblasto normal; en
esta situacion, un diagndstico detrofoblasto atipico se hace monitoreando los ni-
velesde HGC y con telerradiografia de torax.

El tumor trofoblastico del sitio trofoblastico (TTST) puede tener areas de he-
morragiay necrosis, pero son generalmente mucho menos que en el coriocarci-
noma. Microscépicamentelascélulasdeestetumor, fuertemente parecidasal tro-
foblasto intermedio del sitio deimplantacion, son generalmente mononucleares,
con abundantecitoplasma; unacaracteristicadeambos, TTST y trofoblastointer-
medio, eslano destruccion—invasion del miometrio. Las célulasinfiltran las cé-
lulas del masculo liso, explayandolo, pero no lo destruyen. El TTST también



© Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

Enfermedad del trofoblasto 35

muestrainvasion de paredes de vasos sanguineos reemplazandol as con material
fibrinoide. Microscopicamentelossignosde TTST incluyenlapresenciade acti-
vidad mitética, virtualmente ausente en los sitios de implantacién normal, y la
ausencia de vellosidades o historia reciente de aborto o partos.

13. TRATAMIENTO MEDICO-QUIRURGICO

Evacuacion y manejo del embarazo molar

El tratamiento de la enfermedad trofobl &stica gestacional benigna es la evacua
cién uterina, y en un porcentaje muy alto (97% en molaparcia y de 80 a90% en
molacompleta) essuficienteparalacuradelapaciente. Lamolaparcial y lacom-
pleta son muy distintas histopatol 6gica, citogenéticay clinicamente. Sin embar-
go, su manejo es muy similar: comprende la evacuacion quirdrgica seguida de
un cercano monitoreo delascifrasde HGC posevacuacion. El iniciodelavalora-
cién de un embarazo molar escon unahistoriaclinicacompletay exploracion fi-
sicadetallada; estossintomasy signos nosllevaran aidentificar datosde anemia,
deshidratacion, preeclampsiay/o tirotoxicosis. Lapaciente debera ser estabiliza-
dahemodinamicamentey se eval uara apropiadamente por laboratorio y radiolo-
giaincluyendo unaBHGC basal preevacuacion uterina, biometriahemética, qui-
mica sanguinea, pruebas de funcion hepatica y tiroidea, ultrasonido pélvico,
telerradiografiadetérax y prever lanecesidad detransfusi én con un cruce de san-
gre.

El legrado por succion es el método de evacuacion més utilizado con menos
posibilidad deincrementar el riesgo de complicaciones malignasen comparacion
con las técnicas de induccion médica o histerotomia. La histerectomia esta aso-
ciada con marcada disminucién en los rangos de malignidad aproximadamente
en 5% cuando se compara con laevacuacién por succion. Sin embargo, debe ser
considerado gque en aquellas pacientes que no desean mantener su fertilidad la
hi sterectomia esta asociada con marcado decremento de |as tasas de secuelas de
maligni dad aproximadamente en 3.5% cuando se comparacon laevacuacion por
succion.

Si el (tero esmayor a14 semanas de gestacion, deberainiciarse unainduccién
del trabajo deaborto, utilizando prostaglandinasoral y cervical. Durantey poste-
rior alaevacuacion del contenido uterino debera mantenerse oxitocina en infu-
sion y en las siguientes 24 horas de posoperatorio, ya que esta accién minimiza
el riesgo de sangrado posaborto.

Posterior alaevacuacion del tejido molar debe ser consideradalaexploracion
pulmonar mediante unatele de térax paraestablecer si existio deportacion trofo-
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blastica. El promedio detiempo que serequiere pararegresion delosquistesteca-
luteinicos es de ocho semanas, y raravez es necesario realizar puncioén percuta-
nea; las complicaciones como torsion, ruptura o persistencia son raras.

Control posevacuacion

El control posevacuacion es indispensable en todos |os casos, aun en los casos
en gque se haya realizado histerectomia, ya que en ellos puede haber persistencia
hasta en 3.5%.

Control clinico inmediato

1. Cerciorarse de que la mola fue evacuada compl etamente.

2. Controlar lahemorragia.

3. Verificar ausencia de metéstasis pulmonares.

4. Aplicacién de inmunizacién anti—D en toda paciente Rh negativa.
5. Cuantificar niveles de HGC fraccién betaalas 48 h.

6. Programa de anticoncepcion parala paciente.

Seguimiento
Debe vigilarse:

. Involucion uterina

Desaparicion de sangrados.

. Remisién de quistes tecal uteini cos.

. Ultrasonido uterino sin evidencia de tejido intracavitario.

. Ausenciade metéstasis pulmonares (radiografiadetérax alas cuatro sema-
nas posevacuacion).

6. Niveles de HGC fraccion beta.

O WN R

Se considera que existe remision cuando tres cuantificaciones semanal es conse-
cutivas son negativas (< 5 mU/mL). Después los niveles se deben monitorear
cadados semanas por tres mesesy posteriormente |os control es seran mensuales
por seismeses paramolaparcial y por un afio paramolacompleta. Si existeduda
de qué tipo de mola es, el seguimiento debe ser por un afio.

Si sereadliza€el diagnostico de enfermedad trof obl astica gestacional persisten-
te, lapaciente debe ser canalizada aun servicio especializado con experienciaen
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el tratamiento de estaentidad. Si se es ginecoobstetray se tiene experienciaen
esta area, se podria mangjar la ETG no metastésica y la metastasica de bajo

riesgo.

Bases del tratamiento

El tratamiento dependeradel osfactoresderiesgo, por lo quesehacenlassiguien-
tes recomendaciones:

a. Ingtituirlo tan pronto como sea posible.

b. Intervalo entre tratamiento con quimioterapia, de 14 a 21 dias.

c¢. Dar uno atres cursos de quimioterapiadespuésde quelacurvade HGC sea
normal.

d. El tratamiento debe realizarse en centros especializados.

L os esguemas de tratamiento recomendados son |os siguientes:

Mola hidatiforme

Remocion: dilatacion, succiony legrado. Histerectomiacuando no se desee pre-
servar lafuncion reproductiva. Quimioterapia (2% de los casos) si existe HGC
en meseta 0 ascenso, se diagnostica coriocarcinoma o enfermedad metastésica.

Enfermedad persistente (riesgo bajo e intermedio)

50 mg de metotrexate IM dias 1, 3,5y 7; 7.5 mg de &cido folinico VO los dias
2,4,6Yy 8. Hasta20% delas pacientes son refractarias al tratamiento y puede pre-
sentarse hasta 5% de complicaciones.

Tumor trofoblastico gestacional no metastasico

Quimioterapia con monofarmaco: metotrexate con leucoverin. Dactinomicina.
Histerectomia: cuando no desea preservarse lafertilidad.

Tumor trofoblastico gestacional metastasico de buen prondstico

Quimioterapiacon monoféarmaco: curacion de 100%. Resistenciaal tratamiento:
40a50% deloscasos. Histerectomiapreviaaquimioterapias no sedeseapreser-
var lafuncion reproductivay posterior ala quimioterapia cuando persiste laen-
fermedad en € Utero.
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Tumor trofoblastico gestacional de mal prondstico

El tratami ento debeinstituirse répidamente. Poliquimioterapia. Considerar lane-
cesidad de aplicar radioterapiaa SNC.

Cirugia: limitada a complicaciones.

Control clinicoy de gabinete:

¢ Vigilar niveles de HGC fraccién beta.

e Vigilar signos de toxicidad.

¢ Vigilar funciones hepética, renal y hematol 6gica.

e Llevar laquimioterapia un ciclo mas de la negativizacion.

Seguimiento:

¢ HGC beta semanal hasta negativizacion.
¢ HGC beta mensual durante seis meses.

¢ HGC betabimensual durante seis meses.
* |ndispensable la anticoncepcion.

Recomendaciones en las Guias
de Practica Clinica Canadiense

El objetivo de estas recomendaciones reportadas por |os canadienses es de pro-
veer estandaresparael diagndsticoy tratamiento delaspacientescon molahidati-
forme y tumores trofoblasticos gestacionales. Los factores pronéstico usados
paralas decisionesterapéuticas en tumorestrof obl asti cos gestaci onal es son defi-
nidos con pacientes clasificadas como bajo, medio y alto riesgo. Fue basada en
la evidencia que mostraron los estudios y articulos relevantes encontrados en
Medline de 1980 a2001 con referenciaespecificaen e diagnéstico, opcionesde
tratamiento y resultados para mejorar lamorbilidad y mortalidad materna.

Recomendaciones

1. El curetajepor succion esel método preferido paralaevacuaciondelamola
hidatiforme (nivel de evidencialll-C). Lavigilancia posoperatoria con ni-
veles de HGC es esencid (11-3B).

2. Las pacientes de bajo riesgo con enfermedad metastasica 0 no metastasica
deben ser tratadas con un agente quimioterapéutico, ya sea metotrexate o
dactinomicina (11-3B).

3. Pacientes con riesgo medio deben ser tratadas con multiplesagentes de qui-
mioterapiaMAC o EMA(111-C), aunque puede también ser usado un agen-
te quimioterapéutico unico (111-C).
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4. Las pacientes con alto riesgo deben ser tratadas con mdltiples agentes de

quimioterapia EMA/CO, con uso selectivo de cirugia y radioterapia
(11-3B). Quimioterapiacon EF/EMA y cirugiadebe ser empleadaen enfer-
medad resistente (111-C).

. Tumor trofoblé&stico en el sitio placentario que es no metastasico debe ser

tratado con histerectomia(111—-C). Enfermedad metastési cadebe ser tratada
con quimioterapia, més frecuentemente EMA/CO (111-C).

. Todaslas mujeres deben ser advertidas de evitar embarazarse hastaquelos

niveles de HGC hayan sido normal es por seis meses seguidosdelaevacua-
cién de un embarazo molar y un afio seguido de quimioterapia del tumor
trofobl astico gestacional. El uso delapildoracontraceptivaoral combinada
es seguro paralas mujeres con tumor trofobléstico gestaciona (111-C).

Estas guias han sido revisadas y aprobadas por el Comité de Guias Précticas de
la Sociedad de Ginecol ogiay Obstetricia de Canaday la Sociedad de Col posco-
pistas Canadiense.
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Parto pretermino

Gilberto Tena Alavez

1. DEFINICION

Parto pretérmino (PP) es &l nacimiento que ocurre entre las semanas 20y 37 de
gestacion.

2. IMPACTO EPIDEMIOLOGICO

El PP esresponsable de 75% delamortalidad neonatal en recién nacidossinmal-
formacionescongénitasy de 50% delosnifios con secuel asneurol égicas. Suinci-
dencia ha permanecido constante en las Ultimas décadas, siendo aproximada-
mente de 10%. Sin embargo, en los Ultimos afios se ha observado un ligero
incremento debido al aumento de embarazos multiples por estimulacién de la
ovulacion, al usoindiscriminado del ultrasonido, el monitoreofetal y lainterrup-
cion tempranadel embarazo cuando existen enfermedades asociadas. A pesar de
esto, lamortalidad neonatal ha disminuido en forma considerable gracias a los
avances en |as unidades de cuidados intensivos neonatal es.

3. ETIOLOGIA

Puede ser de causamaterna, uterina, inherente al embarazo oiatrégena. De causa
maternason lapreeclampsia—eclampsia, laapendicitisy lacolecistitis, lasenfer-
medades sistémicas, lostraumatismosy ladrogadiccion. Deetiologiauterinason
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laincompetenciaistmicocervical, lamiomatosisy las malformaci ones congéni-
tas. Lainfeccion cervicovaginal esunfactor predisponertede PP. L osorganismos
gue mas se asocian con infeccion intraamniodticay PP son: Ureaplasma ureal yti-
cum, Mycoplasma hominis, Gardnerella vaginalis, Peptostreptococcusy Bacte-
roides sp. De causas propias del embarazo son el embarazo multiple, el polihi-
dramnios, la ruptura prematura de membranas (RPM), la placenta previa, €l
desprendimiento prematuro de placenta normoinserta, €l oligohidramnios, el re-
tardo en el crecimiento intrauterino (RCIU), las malformaciones fetalesy lain-
feccion intraamnidtica (11A) subclinica

Detodas|as causas mencionadas, |a preeclampsia—eclampsia, laRPM y el PP
espontaneo o secundario a infeccién intraamnidtica (11A) son responsables de
80% de |os nacimientos antes de la semana 37 de gestacion.

4. FISIOPATOGENIA

Lainfeccion en launién coriodecidual favorece cambios bioguimicosy hormo-
nal es gque inducen lasintesis de receptores de oxitocinay prostanoides. Ademas,
laliberacion deinterleucinas activalarespuesta de polimorfonucleares, los cua-
lesinducen laproduccién deenzimasel astasas, quetienen lapropiedad demodif-
icar y degradar lacol égenadelas membranas corioamniéticasy del cérvix, favo-
reciendo asi laRPM y el PP

5. EVALUACION Y UTILIDAD CLINICA
DE LOS FACTORES DE RIESGO

| dentificar oportunamente alas paci entescon alto riesgo de PP permite canali zar-
lasahospital es con | os recursos necesarios para una adecuada atenci 6n neonatal,
y, asu vez, identificar alas de bajo riesgo evitaintervenciones innecesarias.
Losfactoresderiesgo para PP son razanegra, edad menor de 17 afios 0 mayor
de 35 afios, nivel socioecondmico bgjoy bagjo peso materno. Lahistoriaobstétricade
PP con 0 sin RPM aumenta de seis a ocho veces €l riesgo relativo. El sangrado
vagina en més de un trimestre también incrementa este riesgo. El estrés fisico
y €l tabaguismo aumentan €l riesgo de PP, RPM y bajo peso al nacer.
Lautilidad del monitoreo fetal ambulatorio (MFA) no hasido demostrada, por
lo que no serecomienda. Lavaginosis bacteriana se haasociado con PP; sin em-
bargo, su tratamiento no ha demostrado disminuir laincidencia de PP,
Recientemente se ha desarrollado una prueba que mide una proteina llamada
fibronectinafetal (FNf), que a detectarse en vagina después de las 24 semanas
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seasociacon PP. Lautilidad de esta prueba se basaen su val or predictivo negati-
VO, yaque, si lapruebaesnegativaen unapaciente con amenazade PP, laprobabi-
lidad de que no tenga parto pretérmino en los proximos 14 diases mayor de 90%.
Los criterios parautilizar esta prueba son pacientes con alto riesgo de PP, mem-
branas intactas, dilatacion cervical menor de 3 cmy no efectuar €l estudio antes
de las 24.0 ni después de las 34.6 semanas de gestacion.

Se hademostrado que lamedicion delalongitud cervical por medio del ultra-
sonido transvaginal se correlacionacon € PP, yaque seobservé que el RR de PP
aumentaamedidaque laL C disminuye. Al igual quelafibronectina, su utilidad
clinicaradicaen su valor predictivo negativo, es decir, ante unalongitud mayor
de 30 mm | as probabilidades de que no tenga PP en | os préximos 14 diasesmayor
de 85%.

6. MANEJO

El manejo depende de cdmo se presente clinicamente la paciente en e momento
en que sediagnosticael problema. Es habitual que pertenezcaaalguno delossi-
guientes grupos:

1. Pacientes con ato riesgo de desarrollar PP,
2. Pacientes con sintomas sugestivos 0 con amenaza de parto pretérmino.
3. Pacientes con trabajo de parto pretérmino establecido.

El manej o médico incluye fundamental mentel os corticoides como inductores de
madurez pulmonar, los inhibidores de la contraccién uterina o tocoliticos y los
antibioticos.

7. INDUCTORES DE MADUREZ PULMONAR

Glucocorticoides

El Boletin Técnico del Colegio Americano de Ginecol ogos Obstetras recomien-
daél uso de glucocorticoides comoinductores de madurez pulmonar entrelas se-
manas 26y 34.6 degestacion. El méximobeneficioseiniciaalas24 hy durahasta
sietedias. En pacientescon RPM esadecuado administrar el medicamento siem-
pre que se descarte la presencia de corioamnioitis. El esquema propuesto por €l
Instituto Nacional de Salud es betametasona12 mg diariosIM dosdosis, 0 dexa-
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metasona 6 mg/12 h cuatro dosis. En este trabaj o se hace énfasisen que no existe
diferencia significativa entre ambos medi camentos.

Hastaahorano hay evidenciassuficientesqueapoyen el uso repetido deesque-
mas de madurez pulmonar, por |0 que se debe ser cauto, yaque se hademostrado
gue dosis repetidas pueden producir efectos adversos importantes.

8. TOCOLISIS

Antesdelatocdlisishay que confirmar laedad gestacional, documentar laactivi-
dad uterinay evauar las condiciones cervicales; evaluar si existen condiciones
maternas o fetales que contraindiquen latocdlisis. Cada caso debera ser indivi-
dualizado, valorando el riesgo—beneficio de continuar con el embarazo.

Real mente no existen criteriosestablecidosdecuandoindicar latocdlisis, pero
lapresenciadeactividad uterinaregular con modificacionescervicalesparece ser
el masusado. Cuando ladilatacioénesmayor de 3 cm, lauteroinhibicion seraefec-
tivaen lamedida en que permita administrar esteroidesy trasladar ala paciente
aun servicio con atencién neonatal detercer nivel. Hastaahorano hay datos que
sugieran que estos medi camentos mejoren losindicesalargo plazo de morbilidad
0 mortalidad perinatal.

Betamiméticos

En México los mas utilizados son terbutalina, salbutamol, fenoterol y orciprena-
lina. En &l Hospital “Luis Castelazo Ayala” se utilizaterbutalinaintravenosa, en
infusion continuaadosisde 5 mg/min (disolver 5 &mpulasde 5 mg en 1 000 mL
de solucion glucosada a 5% = 5 mg/mL). Ladosis se incrementaen 1 mL/min
cada 15 min hasta alcanzar larespuestadeseada, |legar aladosistope de 30 mg/
min, tener una frecuencia cardiaca materna de 120/min o que aparezcan signos
detoxicidad. Se mantiene lainfusion hasta que haya cesado |a actividad por 24
h. Otraalternativaes utilizar lavia subcutdneaen dosisde 0.25 mg cada4 06 h,
tratando de mantener una FC materna entre 100 y 110 latidos por minuto, para
gue realmente exista efecto uteroinhibidor.

L os efectos secundarios son pal pitaciones, arritmias, nausea, temblor, edema
pulmonar agudo e isquemia del miocardio.

Indometacina

Paramuchosesel mejor agentetocalitico, pero sufamahadisminuido enlosulti-
mos afios debido a sus efectos adversos, como constriccion del conducto arterio-
s0, oliguria fetal, hemorragiaintraventricular y enterocalitis necrosante.
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En el Hospital “Luis Castelazo Ayala’ este medicamento se utilizaen pacien-
tes APP, enlas que se necesita un rpido efecto uteroinhibidor, y solo por las pri-
meras 24 h. Sin embargo, hay que enfatizar que su uso debe estar restringido para
embarazos menores de 32 semanas de gestacion y por menos de 72 h. Se debe
suspender el medicamento inmediatamente si se sospecha que €l nacimiento es
inminente o s persiste la actividad uterina. Las contraindicaciones fetales para
el uso de indometacina son RCIU, oligohidramnios, sindrome de transfusion fe-
tofetal y sospecha de defectos cardiacos.

Bloqueadores de los canales del calcio

El nifedipino es el més ampliamente utilizado. En estudios se haencontrado que
causan menor frecuenciade efectos maternos adversosy disminuyen lafrecuen-
ciade sindrome de dificultad respiratoria (SDR), enterocoalitis necrosante (EN),
hemorragiaintraventricular (HIV) eictericia

L as dosis recomendadas de nifedipino son 30 mg como dosisinicia seguida
del0a20mgcada4 a6 h.

L osefectos maternos adversos son dolores de cabeza, nausea, mareo, hipoten-
siontransitoriay sintomasvasomotores. No se han documentados ef ectos neona-
tales ni fetales.

Sulfato de magnesio

Su utilizacion en PP es controversial por laausenciade evidenciasclaras que de-
muestren que su eficacia sobrepasal os efectos adversos. Informacion derevisio-
nes sisteméticas indica que no previene ni retrasa el nacimiento pretérmino.

Sedebeinterrumpir suadministracion antelapresenciade efectossecundarios
maternos como sintomas vasomotores, ndusea, cefalea, ileo e hipocalcemia. El
edema pulmonar agudo y €l paro cardiaco son raros.

Atosiban

Esun antagoni stadelaoxitocinaque actlaocupando su receptor en el miometrio.
Estaindicado en aquell as paci entes en quienes se hacomprobado actividad uteri-
nay modificaciones cervicales. Su efecto essimilar al delos betamiméticos; sin
embargo, su altisimo costo limita su uso.

9. ANTIBIOTICOS

En un metaandlisis publicado en la libreria Cochrane, el uso de antibiéticos en
pacientes con PP espontaneo arrojd resultados contradictorios, como una dismi-
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Paciente con actividad uterina
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Figura 4-1. Algoritmo de parto pretérmino.

nucién de la enterocolitis hecrosante y una tendencia a prolongar el tiempo del
nacimiento, disminuir la sepsis neonatal, aunque hay tendencia a aumentar €l
SDRYy lamuerte perinatal. Adicionamente existeladudade si se deben usar be-
talactémicos o macrdlidos.

Pararesolver este dilema se realiz6 recientemente un estudio aleatorio multi-
céntrico con 6 295 pacientes con PP, membranasintegrasy sin evidenciaclinica
de infeccién.

Este estudio ofrece pruebas de que | os antibi 6ticos no deben utilizarse rutina-
riamente en pacientes con trabajo de parto pretérmino sin evidencias clinicas de
infeccion.

Hay que sefialar que este concepto no se extiendealas pacientescon RPM pre-
término, ya que en estos casos se ha demostrado una disminucion de lamorbili-
dad perinatal, sobre todo en SDR y enterocalitis necrosante.
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10. CONSIDERACIONES PARA EL NACIMIENTO

El obstetrague se enfrentaaunapaciente con PP, antes de pensar en el parto debe
analizar si en el lugar donde atendera el evento existen recursos adecuados para
laatencion del prematuro. Si estacondicién no seda, deberatrasladar alapacien-
te aun centro con todos | os recursos donde se pueda atender al neonato. Si bien
escierto queloslimitesdelaviabilidad fetal son cadavez a edades méstempra-
nas, debe conocerse el prondstico del neonato en el medio en que se desenvuelva
€l especiadlista, parapoder brindar informacién certeray confiable y esperanzas
en un momento dado.

La via de atencién del nacimiento estara en funcion de la edad gestacional.
Paralosfetos que no son viablesy paralos mayores de 34 semanas de gestacion,
lamejor elecciénenlaviavaginal. Losfetosdemasde 27 y menosde 34 semanas
de gestacion se benefician con la operacion cesarea, debido a que disminuye €l
riesgodeHIV por hipoxia, lacual esméascomun durantelafase activadel trabajo
de parto. El tipo de cesdrea dependera de la presencia de segmento uterino, dela
insercién delaplacentay delapericiadd cirujano pararealizar cesareas corpo-
rales.

Para la atencién del parto es necesario € monitoreo continuo, para detectar
fendmenos hipdxicos tempranos. Ademés, se recomienda el bloqueo peridural
oportuno y evitar |laamniotomia. El uso de forceps es controversial, sobre todo
si no se cuentacon el instrumento adecuado al peso aproximado del feto. Laepi-
siotomia debera ser ampliay esta proscrita la maniobra de comprimir € fondo
uterino durante la contraccion (de Kristeller).
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Restriccion en el crecimiento
intrauterino

José Alfredo Lépez Rangel

1. CRITERIOS CLINICOS

Larestriccion en e crecimiento intrauterino (RCIU) es una anormalidad que se
presentadurante el crecimientoy el desarrollo fetal. Se puede encontrar con una
frecuenciade 3 a 7% de las gestaciones dependiendo del criterio diagndstico. Su
presencia incrementala morbimortalidad perinatal.

Lamortalidad neonatal aumenta 10 veces en |os neonatos con RCIU en com-
paracion con los quetienen un peso estimado normal. Lamorbilidad asociadaen
el recién nacido generadain utero aconsecuenciadirectadelostrastornosdecre-
cimientoy lamaduracion fetal estaasociada con hipoxiatransparto, alteraciones
metabdlicas como hipoglucemianeonatal e hipocal cemia, hipoxiacrénicamani-
festada por policitemiay aspiracion de meconio, y unamayor incidenciade le-
sién neurol égica.

L as causas se pueden dividir en tres categorias: fetales, maternasy uteropla-
centarias.

2. FACTORES FETALES

Alteraciones genéticas, cromosomicas, congénitas e infecciones virales.

49



50  Decalogosy algoritmos en ginecologia y obstetricia (Capitulo 5)

3. FACTORES MATERNOS

M edi camentos, adli cciones (tabaguismo, a coholismo, cocaing), anemia, mal nutri-
cion, peso bajo durantelagestacion (menor de 50 kg), diabetes mellitus (convas-
culopatia), hipertension materna con o sin proteinuria.

4. FACTORES UTEROPLACENTARIOS

Anomalias millerianas (Utero septado), insuficiencia placentaria, infartos pla-
centarios, infeccion, corioangioma, embarazo multiple monocorial. Pero en 50%
de los casos la etiologia es desconocida, siendo el antecedente de RCIU en una
gestacion previael factor independiente masimportante parapresentar larestric-
cion en una gestacién posterior.

5. IDENTIFICACION ETIOLOGICA (CLINICA Y PARACLINICA)

El crecimiento fetal est&4 dado inicialmente por multiplicacion celular (mitosis)
y posteriormente por aumento del tamafio celular, segiin laespecificidad de cada
organo (hipertrofia).

Losfactoresqueinciden en el crecimiento fetal en laprimeramitad del emba-
razo estan condicionados por la especificidad histica de ciertas enzimas ligadas
afactores genéticos, mientras que en la segunda mitad son factores placentarios
y nutricionales los que desempefian la funcidon mas importante. Asi, pues, para
garantizar €l crecimiento fetal normal se necesitaun aporte adecuado de nutrientes
alacdmaraintervellosaapartir delaaimentacién materna o de susreservas (fase
anabolica o catabdlica de la gestacion), un funcionamiento normal de la placenta
y unacantidad adecuada de factores de crecimiento placentario (desarrollo devas-
cularizacion y dilatacién de capilares de las vellosidades coriales; produccién de
lactogeno placentario) y fetales (insulinafetal, hormonas tiroideas fetales).

Cuando los elementos perturbadores agreden a feto durante las primeras 20
semanas del embarazo se generaraunadisminucion simétricaen tallay en peso;
posterior alas 20 semanas la af ectacion fetal serdmayor en el peso corporal que
enlatalla, por consumo dereservasy desaparicion del tejido celuloadiposofetal .
Se definen tres tipos de RCIU en funcién del momento de la gestacién en que
haya aparecido la afectacion: tipo | o simétrico, tipo Il o asimétricoy tipo 111 o
combinado.
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6. CLASIFICACION

Tipo | (simétrico)

Estetipo deRCIU seiniciadurantelasprimeras semanas de gestaci 6n, generando
un feto pequerio proporciona mente normal paralaedad gestacional; lacircunfe-
rencia cefdlicay laabdominal, asi como latallay € peso corporal, estarén por
debajo del percentil 10 paralaedad gestacional con un indice ponderal normal.

El desarrollo embrionario—fetal delasemana4 ala 20 de gestacion se caracte-
riza basicamente por lamitosis, por eso cualquier patologia reducird el nimero
decélulasdel feto. Estetipo derestriccion sepresentaentre 20y 30% del os casos
deRCIU, y en general seasociacon un pobre prondstico fetal enrelacion directa
conlapatologiaquelo genera (alteraciones cromosomicas, congénitas, infeccio-
nes fetales).

Aproximadamente 25% de estos fetos afectados por RCIU se asocian con
aneuploidia, pero no esunacondicion sine qua non, yaque puede haber fetosque
no presenten patologia.

Tipo Il (asimétrico)

Este tipo de restriccion es €l mas frecuente (70 a 80% de | os casos); es generada
por insuficienciauteroplacentariay se presentade formatardiaapartir delas 28
semanas, por lo que el feto afectado tiene un nimero normal de célulasdetamario
menor (deterioro del crecimiento hipertréfico). El indice ponderal seré bajo.

Laasimetriaeslaresultante delos mecanismos compensatorios que redlizael
feto anteladisminucién delaperfusién uteroplacentaria, produciendo unaredis-
tribucion del gasto cardiaco fetal, manteniendo lacircul acién anivel de corazén,
cerebro y glandulas suprarrenales, y disminuyéndola a nivel hepdtico, rena y
pulmonar.

Tipo lll (combinado)

Estetipo derestriccion ocurre entre las semanas 20y 28 de gestaciony eslame-
nosfrecuente, con’5a10% delasRCIU; esproduci dageneralmente por patol ogia
maternaque lesional osvasos sanguineos, como lahipertensién, lanefritis|Upica
etc. (figura5-1).

7. DIAGNOSTICO

El diagndstico generavariasinterrogantes; laafirmacion correctadelaRCIU, la
determinacion de la etiologiay laidentificacién de la gravedad.
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Figura 5-1.

Enlahistoriaclinicase pueden destacar datosimportantes sobreconductasali-
mentarias, toxicomaniasy enfermedades maternas, asi como medicionesdel fon-
do uterinoy su correlacidn con laedad gestacional (FU anivel decicatriz umbili-
cal se correlaciona a 20 semanas de gestacion); la evaluacion sonogréfica fetal
eslapiedraangular en €l diagndstico de unaanormalidad del crecimiento fetal.
La adecuada utilizacion del ultrasonido permite estimar el tiempo de gestacion
(es mas exacto en las primeras 12 semanas de gestacion), asi como la biometria
fetal y el establecimiento de curvasde crecimiento fetal, estableciendo laposibi-
lidad de una deteccion tempranaen el diagndstico derestriccion del crecimiento
fetal.

8. VALORACION FETAL

Célculo de peso fetal, diagndéstico de bajo peso parala
edad gestacional y tipo de restricciéon del crecimiento fetal

Labiometria cefdlica es de utilidad en algunas férmulas para el diagnostico del
tipo de RCIU, pero su determinacion en forma aislada es poco sensible para el
diagnostico de RCIU asimétrico, yaquelaredistribucion del gasto cardiaco fetal
preservala circulacion cerebral necesaria para su crecimiento.



© Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

Restriccion en el crecimiento intrauterino 53

Lacircunferenciaabdominal eslamedicion fetal aisladamas sensible parala
deteccion delarestriccion del crecimiento, yaque esel e emento biométrico que
mejor secorrelacionacon el pesofetal, y sealteraen cualquier tipo derestriccion
intrauterina (simétrica, asimétrica o combinada).

Lalongitud femora se ve afectada en las restricciones simétricas del creci-
mientoy nolo haceolo hacedeformatardiaen | asrestriccionesasimétricas, mo-
tivo por el cual se constituye como el mejor parametro biomeétrico fetal para de-
terminar la edad gestacional.

Mediante el uso combinado de |os pardmetros biométricos es posible:

e Calcular € peso fetal mediantelautilizacion de algunasdelasformulas pu-
blicadas. En casos en que se sospeche de RCIU, laférmula que relaciona
longitud femoral y abdomen fetal publicadapor Hadlock daratedricamente
los mejores resultados.

» Relacionar € célculo del peso obtenido con laedad gestacional paraubicar-
lo en un percentil de crecimiento correspondiente.

¢ |dentificar el bajo peso paralaedad gestacional en aguellosfetosque seen-
cuentren por debajo del percentil 10 paralaedad gestacional.

* Analizar las proporciones corporales paralaidentificacion del tipo deres-
triccion.

En 1963 L ubchenco se baso en el peso demasde 5 500 nifios de un estrato socio-
econdmico bajo quenacieron entrelasemana24y la42 degestacion, consideran-
do unarestriccion del crecimiento cuando estaban por debagjo del percentil 10
para su edad gestacional. A partir de este tipo de trabajo existen otros donde se
agregan sexo fetal, paridad de lamadre, tallay peso de los padres (Thompson,
1968; Kloosterman, 1969; L eroy, 1971). A consecuenciadeello, losvalorespara
definir larestriccion difieren en cadauno delosautores, porque no setratade po-
blaciones idénticas.

La evaluacion de |as relaciones corporales es de utilidad para la tipificacion
delarestriccion, tanto en las que existe unacaidaimportante del peso fetal como
enlasqueéstano esimportante. Lasrel acionesquese utilizan con mésfrecuencia
son larelacion circunferencia cefélica—circunferencia abdominal (CC/CA) y la
relacion longitud de fémur—circunferencia abdominal (LF/CA).

El diagnostico de hipotrofiafetal puede ser de 96.8% en el tercer trimestre uti-
lizando el diametro biparietal y lalongitud de fémur.

Campbell utilizael diametro abdominal como predictor del peso a nacer con
una certezade 95% y un error de 160 g, siendo de mejor utilidad a término del
embarazo.
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Shepard utiliza una formula en la que intervienen e diametro biparieta y la
circunferenciaabdominal, quetiene capacidad paracalcular el peso a nacimien-
to con un error menor de 106 g.

Laférmulade Warsoff se usaen casos en que no esfactible medir el diametro
biparietal utilizando el diametro abdominal transverso y lalongitud de fémur, y
tiene un error de 125 g.

Finalmente, Hadlock mejorael célculo delaestimaciondel pesofetal utilizan-
doel diametrobiparietal, el perimetroabdominal y lalongitud defémur, tomando
en cuentaque hastaantes delas 34 semanas|as mejoresmedidasfetal es parapre-
decir €l peso serén € didmetro biparietal y lalongitud de fémur.

Otro pardmetro utilizado parael diagnéstico de RCIU esel indice ponderal fe-
tal, que permite diagnosticar RCIU hasta en 76.9% de | os casos.

peso estimado (en gramos)

- X 1
(longitud fetal total en cm)3 00

En 1982 Gross toma una muestra de liquido amnidtico por amniocentesis para
detectar lapresenciadefosfatidilglicerol y asi correlacionar su presencia(normal
después de la semana 36 de gestacion) cuando existe dudaen el diagndstico de
RCIU (figura5-2).

PRONOSTICO

El prondstico sera mejor en los casos de origen hipertensivo que en los casos de
afectacion malformativa fetal o patologia sistémica materna.

Larestriccion asimétrica esla que af ecta principal mente | os didmetros abdo-
minal, transversoy toracico transverso, mientrasqueel fémury el didmetro bipa-
rietal mantienen surango de crecimiento. Lamasfrecuente (75%) esdeaparicion
tardia; no se asocia con patologiamalformativay € indice ponderal esta dismi-
nuido. En larestriccion simétrica se afectan todos | os diametros de crecimiento,
y en ausencia de alguna patol ogia sistémica materna se debera diagnosticar una
posible malformacién fetal.

Cuanto mas temprano se afecte el feto, mas grave seralaenfermedad, adife-
renciadelaasimétrica, enlaque cuanto méstardio se presente, masbenignasera
larestriccion.

Laasociacion deanomaliascromosomicasy laRCIU simétricase presentd en
85% delastrisomias 18y en 51% delastrisomias 13. Lasdemasalteracionescon-
génitas asociadas en orden de frecuencia decreciente fueron anencefalia, atresia
de estfago y agenesiarenal.
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El riesgo de malformaciones congénitas en nifios con RCIU fue de 8%, en

comparacion de 3% de quienes no las tuvieron.

9. MANEJO

Vigilancia fetal

Se basara en laidentificaci én de patol ogia cromosomicaen | os fetos con restric-
cion simétrica, asi como en laidentificacion delahipoxiafetal, laseveridady la

capacidad de adaptacion fetal en cualquier tipo de restriccion.

Feto pequefio para la
edad gestacional

l

Evaluacion sonogréfica detallada del feto
Cariotipo.
Screening viral

l

l

Normal Anormal
l \
Doppler arteria umbilical RCIU simétrico

\

Nor

mal

Anormal

\

4

'

Feto pequefio para
edad gestacional
sano

RCIU asimétrico

Figura 5-2. Diagndstico.
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Diagnoéstico de cromosomopatia

e Amniocentesis temprana: se redlizaentre las semanas 13 y 15 de gesta-
cidn con cultivo cromosdmico del liquido amniético (tiempo promedio del
resultado: 14 dias).

e Cordocentesis; toma percutdneade sangre umbilical guiada por ultrasoni-
do para barrido cromosdémico hematico fetal (tiempo del resultado: 1 a3
dias).

Diagnostico de hipoxia fetal

» Registro cardiotocogr afico: evallalacapacidad respiratoriadelaplacen-
tay larespuestafetal antelahipoxia; es(til apartir delasemana28 degesta-
ciony puedeser no estresanteal evaluar larespuestafetal alosmovimientos
fetalesy contracciones de Braxton Higs como Unicos estimul os hipéxicos.
L os resultados pueden ser: reactivo (en caso de normalidad), no reactivo,
decelerativo (riesgo de hipoxia) y sinusoidal (acidosis metabdlicafetal).

La prueba estresante evalUala respuesta cardiacafetal ante €l efecto delas con-
tracciones uterinas regulares, siendo positiva (hipoxiafetal) con la presencia de
dos 0 mas deceleraciones tardias en un periodo de 30 min.

Velocimetria Doppler

LaflujometriaDoppler continuao pul sétil esun método no invasivo que permite
definir el prondstico obstétrico con base enlavariacion defrecuenciadelosultra-
sonidos reflgjados por |os hematies en movimiento, permitiendo evaluar losflu-
jos uteroplacentarios y la vertiente fetal.

Seobtienen curvasdevelocimetriaapartir delascuales se pueden calcular las
relaciones entre las vel ocidades maximas diastdlicas y sistdlicas.

Las curvasde velocimetriaen el embarazo pueden referirse alas arterias ute-
rina, umbilical, aodrtica, cerebral anterior y carétidainternafetales.

e Arteria umbilical: el indice de resistencia placentaria va decreciendo a
medidaque aumentalaedad gestacional. Lahipertensién arterial eslacau-
sante del aumento delasresistenciasplacentariasy se manifiestapor eleva-
cion dedicho indice deresistencia. Estaelevacion antecede atodos|os de-
mas signos de sufrimiento fetal cronico.

e Arteriauterina: el indicederesistenciadelaarteriauterinavadecreciendo
regularmente en €l transcurso del embarazo.
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Figura 5-3. Aumento de la resistencia en la arteria umbilical.

» Arteriascerebral anterior y carétidainternafetales: contrariamente al
cordén umbilical, en que no se produce ningiin fendmeno de autorregula-
cidn, en caso de hipoxia asociada a sufrimiento fetal crénico prevalece el
flujo sanguineo cerebral graciasalavasodilatacion local, lo cual reducelas
resistenciavasculares delosvasosdestinadosairrigar €l cerebro. Asi pues,
el indice de las arterias cerebral anterior y carétida evoluciona en sentido
contrario alas arterias umbilicales (figura 5-3).

» Relacion cerebroplacentaria: sedefinecomoel indicederesistenciacere-
bral/indice de resistencia placentaria; normalmente estarelaciones1y en
caso de restriccion serd menor de 1.

» Lavelocimetria Doppler es, por lo tanto, solo un estudio complementario
cuando se trata de valorar €l bienestar fetal, pero detecta precozmente un
sufrimiento fetal crénico de origen vascular.

¢ Volumen dd liquido amniético: ladisminucién en laperfusién uteropla-
centaria generauna predistribucion del gasto cardiaco fetal, preval eciendo
lacirculacion hacia corazén, corteza cerebral y glandulas suprarrenales, y
disminuyendo la perfusiéon hacia rifiones y pulmon fetal, trayendo como
consecuenciadisminucion en la produccion del liquido amnidtico. Phelan
propone unasemicuantificacion del liquido amni6tico por cuadrantes uteri-
nos midiendo la bolsa mayor de cada cuadrante y suméandolas todas; se
diagnostican oligohidramnios cuando la suma es menor de 5 cm.

Perfil biofisico fetal

En 1981 Manning defini6 cinco parametros biofisicosfetalesy lesdio unacalifi-
cacion “todo o nada’ (0 a2) hasta 10 puntos. Cuatro parametros son sonograficos
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(movimientosfetales, tono fetal, movimientosrespiratoriosy liquido amniético)
y uno escardiotocografico (pruebasin estrés). Unacalificacionigual a6 o menor
indicarasufrimientofetal agudo. El valor de prediccién positivo del perfil biofisi-
co fetal esmayor que laprueba sin estrés y la de tolerancia a las contracciones
parad diagnéstico de hipoxiafetal aguda.

Métodos invasivos

e Amniocentesis. es Util para e diagnostico de madurez pulmonar fetal y
puede correlacionar lapresenciadefosfatidilglicerol con el crecimientofe-
tal. Una vez determinada ésta se debera interrumpir el embarazo.

e Cordocentesis: algunosinvestigadores sugieren su utilidad paraevaluar el
grado de hipoxiay acidosis fetal (sujetaaunaevaluacion integral del ries-
go—beneficio).
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Tratamiento

El tratamiento verdadero seralaextraccion del feto del ambiente desfavorableen
gue se encuentrapara su crecimiento y desarrollo, siemprey cuando los riesgos
lesivos de laprematurez sean menores que |os riesgos de seguir en el medio am-
biente materno.

Las medidas generales para preservar una adecuada perfusion uteroplacenta-
riason el reposo en cama, idealmente o cercade 18 h, y de preferenciaen alguna
posicién gue no comprima los grandes vasos (decubito lateral izquierdo, semi-
fowler).

Deben vigilarse las desventajas maternas, como e estrés, el incremento del
riesgo de trombosis vascular y la desmineralizacion dsea.

Se han propuestos diversos tratami entos médicos “ curativos’ delaRCIU en
los que seincluyen vasodilatadores, betamiméticos, hormonas (estradiol), hepa-
rina, antiagregantes plaguetarios y esteroides, pero no han demostrado eficacia
en el incremento del crecimiento fetal una vez ingtituida la patologia fetal.

Supresién de téxicos (alcohal, tabaco, cocaina), tratamiento de laenfermedad
materna concomitante.

Oxigenoterapia: los recientes reportes del andlisis Cochrane concluyen que
no existen suficientes evidencias quefavorezcan lautilidad de oxigenoterapiaen
RCIU.

Prevenciéon de la RCIU

Estetipo de tratamiento se debe utilizar cuando existala posibilidad de que esté
presenteal gun tipo derestriccion, yaseapor antecedentesperinatal eso por enfer-
medades que pudieran complicarse con esterubro (enfermedadesvascul ares ma-
ternas).

Los medicamentos que tratan de preservar una adecuada perfusiéon uterina
serén los ideales, como €l &cido acetilsalicilico (AAS) y e dipiridamol.

El AAS es un tratamiento eficaz en contra de la agregacion plaguetaria, pues
inhibe la ciclooxigenasa, determinando finalmente un blogqueo en lasintesis del
tromboxano A2; lamayoriade los autores proponen la utilizacién de dosisbagjas
de AAS (= 150 mg/dia). En estudios de metaandlisis concluyen que el uso de
AAS reduce € riesgo de RCIU en embarazos de alto riesgo.

Los mejores efectos se observan con dosis de 100 a 150 mg/dia en compara-
cién con dosis menores (50 a80 mg/dia), especialmente si la profilaxisseinicia
antes de lasemana 17 de gestacion, observandose a hacimiento un crecimiento
hastade 200 g en €l peso delos recién nacidos promedio en comparacion con los
grupos controles.
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Finalmente, se aprecia una disminucion en la incidencia de otras patologias
concomitantesaestetipo depatol ogia, como lapreeclampsia, el parto pretérmino
espontaneo y la muerte fetal stbita.

El tipo de nacimiento serasiempre definido por indicacion obstétrica. Toman-
do en cuenta el entorno de este producto y su madre, la operacion cesareaesuna
via preferente para el nacimiento de estos fetos.

10. PRONOSTICO

El prondstico seramejor en los casos de origen hipertensivo queen €l caso dela
afectacion malformativa fetal o patologia sistémica materna.

Larestriccion asimétrica es la que af ecta principalmente |os didmetros abdo-
minal, transversoy toracico transverso, mientrasque el fémury el diametro bipa-
rietal mantienen surango decrecimiento; eslamasfrecuente ( 75%) y esdeapari-
cion tardia; no se asocia con patologia malformativa; el indice ponderal esta
disminuido.

En larestriccion simétricase afectan todos | os didmetros de crecimiento, y en
ausenciade alguna patol ogia si stémica materna se debera diagnosticar unaposi-
ble malformacion fetal.

Entre méastemprano se afecte el feto, masgrave serédlaenfermedad, adiferen-
ciadelaasimétrica, que entre méstardia se presente més benignaseralarestric-
cion.

Laasociacion de anomaliascromosomicasy laRCIU simétricase presentd en
85%delastrisomias18y en51% delastrisomias 13. Lasdemasal teracionescon-
génitasasociadas, en orden defrecuenciadecreciente, fueron anencefalia, atresia
de estfago y agenesiarenal.

El riesgo de malformaciones congénitas en nifios con RCIU fue de 8%, en
comparacion de los que no tuvieron, con 3%.
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Abdomen agudo y embarazo

Victor M. Vargas Hernandez

1. GENERALIDADES

El abdomen agudo durante el embarazo comprendetodas|as afecciones abdomi-
nal esagudas, caracterizadas por reaccioneslocalesy generalescon diferentesin-
tomatol ogia dolorosa, que representan siempre una amenaza paralavida.

El abdomen agudo se presenta en 1 de cada 1 000 embarazos.

L os cambios anatémicos y fisiol6gicos durante el embarazo enmascaran las
causas comunes de abdomen agudo.

Los sintomasy signos asociados de abdomen agudo que requieren cirugiason
dolor abdominal, nduseas y vomitos, distensién abdomina y choque.

Esnecesarioincluir en el diagnostico diferencial del dolor abdominal lascom-
plicaciones propias del embarazo.

L as causas de abdomen agudo en embarazo incluyen complicaciones gineco-
[6gicasy no ginecol égicas.

L a causa obstétrica de dolor abdominal mas frecuente es el trabajo de parto.

L as principal es causas de abdomen agudo no ginecoobstétricas en laembara-
zada son la apendicitis aguda y la colecistitis aguda.

El manegjoy diagndstico durante el embarazo complicado por abdomen agudo
es el mismo que parala mujer no embarazada.

Actualmente, la mortalidad materna en abdomen agudo es menor de 1%y la
mortalidad fetal es de 8%.

63
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2. INTRODUCCION

El abdomen agudo es un concepto general que comprende todas las afecciones
abdominales agudas caracterizadas por reacciones localesy generales con dife-
rente sintomatol ogia dolorosa (excepto las hemorragias ocultas), y siempre re-
presenta una amenaza paralavida

Lapresenciadeembarazoy abdomen agudo ocurreen 0.1 a0.2% delosemba-
razos. Engeneral, el embarazo no produceinmunidad contraninglin padecimien-
to ni predispone aalguna enfermedad que amerite cirugia, presentandose las en-
fermedades que requieren procedimientos quirdrgicos de forma similar que en
las no embarazadas.1# Se toman | as sigui entes medidas bési cas para su manegjo:

e Durante & embarazo, la cirugia mayor setoleraigual que fuerade éste.

¢ Mantener vias permeables adecuadas (aérea, sanguinea, urinariay diges-
tiva).

¢ Durante el embarazo, los cambiosfisiol 6gicos, anatémicosy lainterpreta
cién de estudios de laboratorio e imagen dificultan el diagndstico; estos
cambios remiten al término del puerperio y s6lo se contraindican |os estu-
dios de imagen que requieren medios de contraste.

* El ultrasonido hareemplazado a estudios radiol égicosy esinocuo durante
el embarazo.

e Lacirugiaelectiva se programadurante €l puerperio si no pone en peligro
lavida de lamuijer.

 Lacirugiade urgenciano debe posponerse, independientemente delaetapa
gestacional.

e Latécnicaquirtrgicay € cuidado posoperatorio son similares alos de la
mujer no embarazada.

» Cuandoseutilizaanestesial ocorregional o general sedebeprevenir lahipo-
Xiamaterna, para evitar dafio fetal.

» Laestabilizacion maternofetal (hemotransfusion, correccién hidroel ectro-
litica, antibidticos, drengje, succiones, etc.) no debe evitarse si esta indi-
cada

¢ Qcasionalmente se presentan aborto o parto prematuro secundarios al acto
quirdrgico.

Durante el embarazo, con |os cambios anatémicos se enmascaran |as causas co-
munes de abdomen agudo; os val ores normal es de laboratorio estan alterados y
los estudi os de gabinete son de dificil interpretacion o estan contraindicados. Sin
embargo, esvital hacer un diagndstico preciso. Lasmujeres preocupadasy ansio-
sasexageran lossintomas comunes del embarazo, haciendo queel dolor abdomi-
nal agudo constituya un reto especial, yaque la sintomatologia, €l diagnésticoy
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el tratamiento difieren respecto alamujer no embarazada. Un abordajeldgico es
establecer, primero, si lossignosy sintomas se relacionan con lagestacion 'y, se-
gundo, si el problemaesquirdrgico o no, 0 si existe unaurgenciaquirdrgicadon-
de la cirugia deba realizarse aunque no se hayallegado a un diagnéstico.5

Los cambios fisioldgicos normales del embarazo, en particular |os de creci-
miento gradual del Gtero con desplazamiento del contenido abdominal y las mo-
| estiasabdominal es que ocasi ona, nduseasy vomitos, pueden enmascarar lasma-
nifestacionesdelaenfermedad. El retraso ofracaso paraestabl ecer el diagndstico
correcto puede provocar pérdida del embarazo e incremento de lamorbilidad y
mortalidad maternoperinatal; el dilema estaen realizar sin retraso unacirugiau
optar por e manejo médico del problema.

El Utero, un 6rgano que de tener 70 g con cavidad uterinainternade 10 mL o
menos aumenta a 1 000 g con volumen uterino de 5 L o mas, alas 12 semanas
de gestacion sale de la pelvis, y las estructuras anexial es también se convierten
en 6rganos abdominales; desplaza hacia arriba y hacia afuera intestinos y epi-
plon, haciendo el tracto gastrointestinal mas vul nerable alesiones penetrantesen
tales regiones. El epiplén es menos capaz de contener zonas de peritonitisy €l
apeéndice tiene més probabilidades de estar cerca de lavesiculabiliar que en el
punto de McBurney; el Gtero crecido aumentael trabaj o requerido paralosmovi-
mientos respiratoriosy la pared abdominal superior también esta elevada, asi es
menos probabl e que cual quier inflamacion produzca sintomas usuales de irrita-
cion peritoneal parietal directa. Al término, € Utero en aumento hace que en 90%
delas mujeres en dectbito supino se ocluyapor completo lavenacava, pero solo
10% de €ellas presentan €l sindrome supino. L os ligamentos redondos que se ex-
tienden desde la porcion lateral del fondo uterino hasta su insercion en laingle
comunmente producen molestias en los cuadrantesinferiores; el musculoliso de
estos ligamentos puede contraersey producir parte del dolor, por lo general leve,
gue es més frecuente en multigestas que en primiparas.s

El estado de hiperadrenocorticismo del embarazo puede enmascarar lainflama-
cion; laleucocitosis del embarazo confunde |os procesos inflamatorios intraabdo-
minales dificultando el diagndstico; hay descenso del hematécrito por expansion
del volumen plasmético, que complicalavaoracion en presencia de hemorragia
masiva o intraabdominal; hay disminucion de albumina plasmética que ocasiona
edema en partes declives e incluso edema de pulmoni-2 (cuadro 6-1).

El feto puede verse gravemente afectado por hipotension, hipovolemia, ane-
mia, hipoxiay sepsis materna; lamujer embarazada se encuentraen un estado de
mayor vulnerabilidad durante el embarazo. Resolver el problemaagudoy cuidar
el estado de salud de ambos es la prioridad en e tratamiento de estos casos. El
dolor abdominal esfrecuente durante el embarazo; si el diagndstico de embarazo
no estaestabl ecido cuando lamujer acude con el médico, debe sospecharseinclu-
S0 s presenta sintomas que no se relacionan con complicaciones propias de éste.
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Cuadro 6-1. Cambios anatémicos y fisioldgicos durante el embarazo
que afectan la evolucién de abdomen agudo

Organo, cambios Cambios Impacto
anatomicos
Pared abdominal Diastasis de rectos, distension por Disminucion del dolor y rigidez
Utero gestante asociada con peritonitis
Estdbmago e intesti-  Desplazamiento del Gtero por su creci-  Ubicacion alterada de apén-
nos miento dice e incremento del estre-
Hipoperistalsis (por hipomotilidad) fiimiento
Utero Se convierte en 6rgano abdominal des- La EF se alteray su creci-
pués de 12 seg miento ejerce tension sobre

los ligamentos anchos y re-
dondos, causando moles-

tias
Cambios fisioldgicos:
Higado El hiperestrogenismo puede causar Se confunde con dafio hepa-
angiomatosis de tipo arafia y eritema tico
palmar, disminucion de albdmina
sérica y elevacién de FA
Cardiovasculares Expansion del volumen sanguineo y Interpretacion errénea
disminucién de la resistencia vascu-  Alteracién hemodinamica

lar sistémica

seg: semanas de gestacion; FA: fosfatasa alcalina; EF: exploracion fisica.

L os sintomas de abdomen agudo que requieren cirugia deben identificarse a
findeestablecer undiagnéstico precozy correcto.34 L ossintomas mésfrecuentes
por evaluar son:

a. Dolor abdominal.

b. Nauseasy vomitos.

c. Distensiéon abdominal.
d. Choque.

3. ETIOLOGIA

L as causas de dolor incluyen complicaciones del embarazo ginecol égicasy no
ginecoldgicas. Lalocalizacion del dolor esunapistaparaidentificar el problema.
L acausaobstétricade dolor abdomina méasfrecuente esel trabajo de parto, pero
debe distinguirse de otras causas obstétricas, como desprendimiento prematuro
de placenta normoinserta. Las principal es causas de abdomen agudo no gineco-
obstétricas en la embarazada son la apendicitis aguda y la colecistitis aguda, y
otras menos frecuentes son coledocolitiasis, pancreatitis aguda, obstruccién in-
testinal y urolitiasis.
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Al inicio del embarazo normal son frecuentes las nauseas y |os vémitos, que
también son sintomas clési cos asociados con enfermedades abdominales subya-
centes. Cuando son persistentesal final de laprimeramitad del embarazo, parti-
cularmente si hay distension abdominal, son hallazgos no esperadosy siempre
deberéan indicar una busqueda de patol ogia subyacente.

Cuando se presenta choque repentino sin hemorragia vaginal evidente, ade-
més de causas obstétricas, deberd considerarse unaurgenciaquirdrgicasin rela
cion con el embarazo; hemorragiavagina, hematemesis o melenaindican el ori-
gen de lalesion.o-24

4. CAUSAS EXTRAABDOMINALES DE DOLOR ABDOMINAL

L os problemastoréci cos, neurol 6gi cos, sistémicos o toxicos pueden causar dolor
abdominal por unairritacion del diafragmay presentar diferentes neuropatias
(neumonia) o cardiopatias(infarto agudo del miocardio). Lainsuficienciacardia-
cacongestiva hepética puede originar dolor y sensibilidad en el cuadrante supe-
rior derecho. Ladisfuncion delaraiz de un nervio torécico puede ser secundaria
aneuropatia diabética, herpes zoster, escoliosis, osteoartritis, metastasis éseas u
otras lesiones de la columnatorécica, y a migrafia abdominal.

L as enfermedades si stémi cas que producen dolor abdominal son cetoacidosis
diabética(con o sin pancredtitis), colagenopatiasy trastornos hematol 6gicos. La
periarteritis nodosa se presenta con fiebre, mal estado general, nduseas'y dolor
abdominal, asociados con hipertension arterial sistémicay disfuncion renal, si-
mulando preeclampsia. Lamortalidad materna es extremadamente alta, pero ha-
bitualmente el feto no esté afectado y todos |os viables sobreviven.i—4

L as hemoglobinopatias drepanociticas, al presentar crisis vasooclusivas, dis-
minuyenlamicrovascul aturaprovocando necrosiseinfartosisquémicos.? El do-
lor tipico enlos huesoslargos, abdomen, térax o espal dase asociafrecuentemen-
te con coledlitiasis y colecigtitis aguda. La mortalidad materna actual es< 1%y
lamortalidad fetal esde 8%, puestienen mayor riesgo de parto pretérmino, pree-
clampsiay bgo peso al nacer.14

El dolor abdominal también puede ser consecuenciadelaingestion dedrogas,
toxinas u otras sustancias; de lesion corrosiva por Aspirina®, hierro, mercurio,
acidosy dcalis; deunaobstruccion oileo (por anticolinérgico, opiaceos); detoxi-
cidad sistémica(plomo, arsénico, envenenamientos); delaisquemia(por antimi-
grafosos derivados de ergotamina, digitalicos, vasoconstrictores) o por dafio
organico directo (hepatopatia o pancreatitisinducidapor farmacos). Laintoxica-
cién por cocaina esta asociada con preeclampsia, eclampsiay rupturauterina. El
veneno de laarafia viuda negra (Latrodectus mactans) produce dolor abdominal
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Cuadro 6-2. Cuadros clinicos de abdomen agudo no quirargico

Alteraciones metabolicohormonales
Cetoacidosis

Uremia

Hipoglucemia

Espasmos intestinales
Intoxicaciones (plomo), porfiria
Enfermedades generales
Neumonia

Pleuritis

Angina de pecho

Angina abdominal
Insuficiencia cardiaca
Infecciones gastrointestinales
Tifoidea

Disenteria

Linfadenitis

Tuberculosis

Equinococo

Infeccién general especifica
Crisis gastricas de la tabes

intenso y espasmos de los mascul os abdominales. El tratamiento es de manteni-
miento y sintomético. Otras causas de dolor abdominal son latuberculosis (Th)
miliar y lamalaria.

El dolor abdominal idiopético durante el embarazo se presentaen unapropor-
cion mésaltaen mujeres solteras, fumadoras, desempleadas de bajo nivel socioe-
condmico (cuadro 6-2).

5. DIAGNOSTICO

El diagndstico clinico de abdomen agudo en el embarazo es més dificil por dos
causas.

1. Esnecesario incluir en el diagnostico diferencial las complicaciones pro-
piasdel embarazo: amenazade aborto, embarazo ectdpico, trabajo de par-
to prematuro, corioamnioitis, desprendimiento prematuro de placentanor-
moinserta, rupturauterina, degeneracién rojadeleiomiomas, alteraciones
€n anexos, €tc.).

2. Lossignos clésicos anatémicos y topogréaficos son aterados por € creci-
miento del Utero gestante y ocultan las reacciones muscularesal distender
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la pared abdominal, y dificultan la pal pacién de masas intraperitoneal es.
Incluso durante el puerperio los muscul os abdominales estén relgjados y
adel gazados, no reaccionan activamente con contracciony rigidez alosre-
flgjos peritoneales inflamatorios, y € dolor pélvico ala palpacion puede

considerarse secuelanormal del partoy no resultado deinflamacién visce-
ral .1-5.26,27

6. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE ABDOMEN AGUDO

DE

ACUERDO CON SU SINTOMATOLOGIA (FIGURA 6-1)

» Dolor espontaneo con defensamuscular y alapresién: perforacion de Ul-
cera péptica, colitis, pancreatitis.

* Dolor espontaneo con disnea: infarto del miocardio, neumonia, embolia
pulmonar, neumotorax, absceso subfrénico.

* Dolor espontaneo con fiebre e ileo paralitico o reflgjo: colecigtitis, colan-
gitis, pancreatitis, neumoniay pielonefritis.

 Dolor espontaneo con choquey fiebre: peritonitis difusa grave.128.29

7. NORMAS DE DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y TRATAMIENTO

EN

ABDOMEN AGUDO DURANTE EL EMBARAZO

Historia clinica.

Exploracion fisica

Revaloracion (tactos. rectal, vaginal, bimanual).

En presencia de chogue (controles continuos, presion arterial, pulso, bio-
metria hematica completa, relacion tension arterial/pul so; control de liqui-
dos, diuresisy monitoreo).

En vOmitos (sonda nasogastrica).

Electrdlitos, equilibrio acido—base, ayuno, pruebas de funcionamiento he-
patico.

Enanemiaehipovolemia(hematemesis, melena), biometriaheméti cacom-
pletay radiografiasimple de abdomeny térax en laevaluacion delos ex&
menes de laboratorio y gabinete; |os cambiosfisiol égicos ateran losresul-
tados considerados como normales; la embarazada presenta leucocitosis,
elevacion de las enzimas hepéticas. Fosfatasa acalinay amilasa.

Si hay indicacion deun estudio radiol 6gico el riesgo esmenor y €l beneficio
es maximo paralamadrey €l feto.
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Hernia hiatal Ulcera péptica perforada

Ruptura espontanea de Pancreatitis

higado o aneurisma de

arteria esplénica Pielonefritis

y litiasis urorrenal

Colecistitis y colelitiasis Obstruccién intestinal

o Leiomiomas
Apendicitis

Enfermedad pélvica
inflamatoria
Dolor del ligamento

redondo Quistes y tumores

benignos de ovario

Diagnostico clinico diferencial en abdomen agudo durante el embarazo

Hernia hiatal. Habitualmente sintomatica en etapas avanzadas del embarazo. Pirosis,
nauseas y vomitos. Se alivia en posicion sentada.

Ruptura espontanea de higado o aneurisma de arteria esplénica. En etapas avanza-
das del embarazo; a menudo se asocia con preeclampsia, se presentan dolor y choque.

Colecistitis y colelitiasis. Antecedentes clinicos; se presenta dolor inicial en CSD o
epigastrio con nauseas y vomitos e hipersensibilidad sobre el area vesicular.

Apendicitis. Seinicia con dolor periumbilical que migra al CID o CSD; conforme avanza
el embarazo se acompafia de anorexia, nauseas, vomitos e hipersensibilidad y con-
tractura abdominal con rebote positivo. Es la complicacion quirdrgica mas comin du-
rante el embarazo.

Dolor del ligamento redondo. Habitual durante el tercer trimestre; puede palparse el
ligamento y no presenta sintomas gastrolntestinales (Gl).

Ulcera péptica perforada. Antecedentes clinicos; se presentan dolor y rigidez epigas-
trica subita y severa con choque y presencia de aire por debajo del diafragma en las
radiografias (95% de los casos).

Pancreatitis. Nauseas y vomitos severos. Dolor epigastrico constante y a menudo pe-
netrante hacia la espalda. Amilasa elevada.

Pielonefritis y litiasis renal. Sintomas urinarios con frecuencia, disuria, piuriay hema-
turia oculta. Fiebre, dolor en el flanco.

Obstruccion intestinal. Nauseas y vomitos, dolor célico, constipaciéon. Antecedentes
de cirugia y niveles radiolégicos en asas.

Leiomiomas. Dolor local, sensibilidad y leve irritacion peritoneal. Irregularidad uterina
sensible por tumoracion

Salpingitis. Poco comun en el embarazo; hay dolor y sensibilidad pélvica.

Quistes y tumores benignos de ovario. Sintomas de dolor o hemorragia por compli-
cacion anexial como torsion, ruptura o hemorragia.

Figura 6-1. Sitios anatémicos para el diagnéstico diferencial de abdomen agudo duran-
te el embarazo.
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Cuadro 6-3. Diagnostico diferencial de abdomen agudo durante el embarazo

Cuadrante superior
derecho o epigastrico

Cuadrante
inferior

Abdomen
inferior

Dolor abdo-
minal difuso

Flanco

Reflujo gastroesofagico

Enfermedad acidopéptica

Pancreatitis aguda

Apendicitis aguda (tercer tri-
mestre)

Colecistitis aguda

Sindrome HELLP

Higado agudo del embarazo

Hepatitis viral

Hepatitis viral por herpes simple

Hematoma hepéatico

Sindrome de Budd—Chiari

Adenoma hepéatico

Carcinoma hepatocelular

Quiste de colédoco

Colangiocarcinoma

Absceso hepéatico

Quiste hidatidico

Pielonefritis

Neumonia

Infarto pulmonar

Empiema

Infarto del miocardio

Neumotérax

Pericarditis

Endocarditis

Insuficiencia

cardiaca congestiva

Herpes zoster

Radiculopatia

Cistitis

Apendicitis aguda (1° y
2° trimestres)

Embarazo ectépico

Aborto: inminente,
incompleto, completo

Enfermedad pélvica infla-
matoria aguda, coleli-

tiasis/coledocolitiasis
Absceso tuboovarico
Ruptura del cuerpo liteo
Masa anexial/quiste de
ovario
Torsion anexial
Endometriosis
Pielonefritis
Célico ureteral
Cistitis
Cancer de cuello uterino

Abruptio placen-
tae
Placenta per-
creta
Parto pretérmino
Leiomioma ute-
rino
Obstruccion
intestinal
Enfermedad
intestinal e
inflamatoria
Cistitis
Pielonefritis
Urolitiasis

Apendicitis aguda
(fase inicial)
Obstruccion intesti-

nal
Porfiria aguda
intermitente
Diabetes mellitus
Periarteritis nodosa
Hemoglobinopatias
falciformes
Farmacos y toxi-
nas
Tuberculosis miliar
Malaria

Hidronefrosis del
embarazo
Pielonefritis
Urolitiasis
Apendicitis aguda
(3er. trimestre)
Los signos vitales y
la exploracion fi-
sica son impor-
tantes; durante
el examen ab-
dominal se de-
termina el tama-
flo, la posicién y
se corrobora la
vitalidad fetal; la
presencia de ci-
catrices quirdr-
gicas anteriores
y hernias puede
indicar obstruc-
cion intestinal;
la rigidez gene-
ralizada indica

un proceso agu-
do.174.9,30-36

* Analgésicos antiespasmodicos (excepto en apendicitis o peritonitis) en-
mascaran sintomas inflamatorios reactivos.
e Plan paralaparotomia o laparoscopia s hay duda.l-59-11.13-16

Laultrasonografia(US) esel estudio deimagen de primerael eccion. Laresonan-
ciamagnética (RM) es util cuando hay duda diagndstica en abdomen agudo du-
rante el embarazo y s6lo esta contraindicado el uso de gadolinio como medio de
contraste en el primer trimestre.6-8

L os estudios endoscdpicos son diagndsticos y terapéuticos sin contraindica-
Ccion durante el embarazo.12-15.27.29

Paraevaluar € dolor esutil determinar larel acion de éste con otrasactividades
o funciones fisiol dgicas, especialmente en referenciaalaexacerbaciony aivio
con comer, dormir, hacer determinadas actividades fisicas, movimientosintesti-
nales, miccion y menstruacion. La presenciade nduseas, fiebre, escalofrios, ma-
reos, diaforesis, disnea, melenas, rectorragia, hematemesis 0 hematuriaayudaa
identificar la causal430-36 (cuadro 6-3).
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8. PRUEBAS DIAGNOSTICAS EN ABDOMEN
AGUDO DURANTE EL EMBARAZO

Valoracion de la mujer

e Historiaclinica (HC).
» Exploracion fisica (EF).
e Reevaluacion.

Laboratorio

» Biometria hematica completa (BHC).

» Quimica sanguinea (QS).

* Pruebas de funcionamiento hepético (PFH).
* Pruebas de coagulacion.

e Examen general de orina (EGO).

* Electrdlitos.

Gabinete

» Simple de abdomen (en declbito, piey lateral).

Teledetérax (TT).

Ultrasonido (US).

Resonancia magnética (RM) (evitar contraste con gadolinio).
Tomografia computarizada (CT) (valorar riesgo—beneficio para su uso).

9. TRATAMIENTO

Si bien debe posponerse cualquier intervencién no urgente hasta después del

alumbramiento, si es posible hacerla; una cirugia urgente durante el embarazo
implicael mismo tratamiento que paralamujer no embarazada. EI momento épti-

mo paralacirugiaabdominal son el cuarto o el quinto mesesdel embarazo (figura
6_2 y Cuadros 6_4, 6_5 y 6_6 _1—4,9—13,16,22,24, 26,27,32-36

10. CONCLUSIONES

El abdomen agudo durante el embarazo esdificil de evaluar, en especial después
delaprimeramitad del embarazo. Paravalorar alamujer embarazada con dolor
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Abdomen agudo no obstétrico
durante el embarazo

Confirmacion del embarazo
Historia clinica y exploracion fisica
sintomatologia (dolor, nauseas o
vomito, distensién, choque, otros)
Laboratorio

Gabinete

v

Enfermedades médicas (cetoacidosis, porfiria,
neumonia, etc)

Enfermedades quirtrgicas (apendicitis,
colecistitis, obstruccion intestinal, etc).

Causas
—>
PR Cirugia Sin indicacion
Cirugia diferida de cirugia

\

'

Laparotomia o
laparoscopia

\

Tratamiento
conservador
y revaloracion

\

\

Tratamiento
médicoy
observacion

'

Apendicectomia

Colecistectomia
Reseccion
intestinal, etc.

Mejorar las
condiciones
generales 'y
programar
cirugia

Control metabdlico
Corregir desequilibrio
Analgésicos
Antibidticos, etc.

Figura 6-2. Algoritmo del manejo de abdomen agudo en embarazo.

Cuadro 6-4. Enfermedades que no requieren cirugia inmediata

Pancreatitis aguda

Seudoquiste pancreético

Colecistitis aguda
Diverticulosis

Hemorragia Gl superior (que responde al tratamiento médico)
Hemorragia retroperitoneal
Absceso abdominal localizado

73
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Cuadro 6-5. Enfermedades que causan abdomen agudo no quirirgico

Calculo o cdlico renal
Glomerulonefritis o pielonefritis
Infarto agudo del miocardio
Ulcera péptica

Gastroenteritis aguda
Neumonia

Crisis abdominales (de células falciformes, cetoacidosis diabética, porfiria y otras)

Enteritis regional

Colitis granulomatosa

Colitis ulcerosa

Drogadiccion (sintomas de abstinencia)

Peritonitis primaria (estreptocdcica o neumocacica)

Adenitis mesentérica aguda
Peritonitis tuberculosa

abdominal se deben considerar varias posibilidades diagndsticas; |as pruebas de
laboratorio y las técnicas de imagen han permitido disminuir la morbilidad y
mortalidad secundariaamuchas de las causas. Una historiaclinicay laexplora-
cion fisica junto con pruebas de laboratorio e imagen establecen el diagndstico

de dolor en lamayoria de las mujeres.

L astécnicasdiagndsticasy | ostratami entos habitual es paralaatenci 6n de mu-
jeres embarazadas con abdomen agudo se deben emplear en formaoportuna, sin
alteracion, salvo que sejustifique lamodificacion. El dolor abdominal persisten-

Cuadro 6-6. Enfermedades que requieren cirugia inmediata

Apendicitis aguda

Colecistitis aguda con perforacién
Perforacion de viscera hueca
Obstruccion intestinal mecanica
Isquemia intestinal

Traumatismo visceral

Hemorragia gastrointestinal masiva
Abscesos intraabdominales
Vélvulo o intususcepcion
Urgencias vasculares (aneurisma roto)
Hernia estrangulada

Ruptura de bazo

Ruptura de vejiga

Ruptura o torsién de anexos
Absceso tuboovarico
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te que no se asocia con sintomas acompariantes puede anunciar un trastorno que
pondriaen peligro lavida, como unavisceraperforada, En presenciade un diag-
nostico incierto puede ser mas seguro realizar unalaparotomia exploradoraini-
cial que generar secuelas fatales.
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Estados hipertensivos del embarazo

Luis A. Simon Pereira

La hipertension arterial asociada a embarazo es una de las entidades més fre-
cuentes que se presentan durante la gestacion y es la principal causa de morbi-
mortalidad perinatal. Estos estados hipertensivos se presentan en 12 a22%delos
embarazosy son directamente responsabl es de cerca de 17% de las muertes ma-
ternas.

L os estados hipertensivos que puede tener unamujer embarazada se clasifican
en hipertensi 6n preexistente'y laque aparece durante lagestacion; seclasifican en:

1. HIPERTENSION ARTERIAL CRONICA

Lahipertension sedefinecomo laelevacion delapresién sistdlica = 140 mmHg
0 conaumentodelapresiondiastdlica = 90 mmHg, y sedicequeeshipertension
crénica aquella que esta presente fuera del embarazo o durante las primeras 20
semanas de gestacion, 0 se advierte en etapas posteriores del embarazo pero per-
siste més alla del puerperio (> 42 dias posparto):

e Presion sistdlica = 140 mmHg.

Presion diastdlica = 90 mmHg.

Se presenta fuera del embarazo.

Si se presenta en embarazo ocurre antes de las 20 semanas de gestacion.
Independientemente de cuando se presente el proceso hipertensivo, éste
persiste mas ala del puerperio.
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2. PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA

Se define como preeclampsiala presencia de hipertension arterial aunadaa pro-
teinuria, ambas presentes después delas 20 semanas de gestacion o antes si existe
embarazo multiple o enfermedad trofoblastica; en dichos casos la preeclampsia
puede aparecer antes de las 20 semanas de gestacion.

Lapreeclampsia se clasificaen levey severa.

a. Preeclampsia leve: los criterios utilizados para clasificar esta entidad
COMO un proceso leve son:

1
2.
3.

4.
5.
6.
7.
8.

9.
10.

Presion arterial sistélica = 140 mmHg a< 160 mmHg.

Presion diastdlica = 90 mmHg a < 110 mmHg.

Las cifras tensionales deben ser determinadas en dos ocasiones con 6
h de diferencia por lo menos.

Proteinuria> 300 mg en orinade 24 h o presenciade 1+ 0 2+ en determi-
nacion de tirareactiva.

Edema, aunque este signo no es requisito para el diagndstico de pree-
clampsia.

Aumento de peso excesivo dependiente delaretenciéon deliquidos (= 5
libras/semana).

Aparece > 20 semanas de gestacion.

Desaparece durante €l puerperio.

Siempre se debe dar manejo conservador.

Laterminacion delagestaci on estara sujetaalas condiciones obstétricas.

b. Preeclampsia severa: los criterios utilizados para clasificar esta entidad
COMO Proceso Severo son:

1
2.

3.

o Ol

O 00 ~

10.

Presion arterial = 160/110 mmHg.

Las cifras tensional es deben ser determinadas en dos ocasiones con 6
h de diferencia por lo menos.

Proteinuria> 5 g en orinade 24 h o presenciade 3+ 0 4+ en determina
cion detirareactiva.

. Oliguria: diuresis menor de 400 mL en 24 h.
. Creatinina sérica> 1.2 mg/dL.
. Alteraciones cerebraleso visuaes: anormalidad del estado de concien-

cia, cefaeas, escotomas o vision borrosa

. Edema pulmonar o cianosis.
. Epigastralgia o dolor en cuadrante superior derecho.
. Alteracion de la funcion hepética caracterizada por determinacion de

AST = 70 U/L.
Alteraciones hematol 6gicas: trombocitopenia con cuenta plaquetaria
< 100 000/mm, o presencia de anemiahemoliticamicroangiopética, la
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cual se observa con la presenciade bilirrubina = 1.2 mg/dL, o deshi-
drogenasa lactica = 600 U/L.

Preeclampsia—eclampsia acompafiada de crisis convulsivas.

Sindrome de HEL L P: toma su nombre de |os vocablos en inglés hemolysis
(H), elevated liver enzimes (EL) y low platelet (LP), que en espariol significan:
hemoalisis, elevacion de las enzimas hepaticas y disminucion de plaquetas

e Hemdlisis: se observacon esquistocitos, bilirrubina = 1.2 mg/dL o des-
hidrogenasa léctica (DHL) > 600 U/L.

e Elevacion deenzimashepaticas. seobservaAST = 70U/L o DHL > 600
U/L.

e Trombocitopenia: cuenta plaguetaria < 100 000/mm.

3. HIPERTENSION CRONICA CON
PREECLAMPSIA SOBREAGREGADA

Se define como laaparicidn de preeclampsiaen la paciente gue previamente cur-
saba con diagnéstico de hipertension arterial, o cual en ocasiones puede ser muy
dificil de diferenciar de una exacerbacion de la hipertension crénica.

4. HIPERTENSION INDUCIDA POR EL EMBARAZO

Es aquella que tiene las siguientes caracteristicas:

1. Presion sistdlica = 140 mmHg.
2. Presién diastdlica = 90 mmHg.
3. Lascifrastensionales deben ser determinadas en dos ocasiones con 6 h de
diferencia por 1o menos.
4. Aparece = 20 semanas de gestacion.
5. No cursa con proteinuria.
6. Desaparece en puerperio.
7. Eslapresenciade hipertensién que no se puede clasificar como preeclam-
psiani hipertensién crénica.
8. Seconoce también como hipertension transitoria o hipertension gestacio-
nal.
9. El mangjo médico essimilar a de la preeclampsia.
10. Puede 0 no acompafiarse de edema.
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Preeclampsia—eclampsia

a. Factoresderiesgo:

. <20 afios 0 > 40 afios de edad.

. Primigravida.

Embarazo multiple.

Embarazo molar.

. Hydrops faetalis.

. Antecedente de preeclampsia en embarazos previos.

. Antecedente de preeclampsia en familiares directas (carga genética).

. Hipertension arterial cronica

. Enfermedades inmunitarias.

10. Enfermedad renal preexistente.

b. Etiologia: laetiologiade la preeclampsia ain no se haaclarado; |o unico
gue se sabe es que se necesitalapresenciadel trofoblasto paralaaparicién
delaenfermedad eincluso no se necesitadel feto paraque esto ocurra. Se
han propuesto varias hipétesis:

* Invasion trofoblastica alterada.

Factores inmunitarios.

Factores genéticos.

I squemia placentaria.

Disfuncion endotelial sistémica.

* Alteracion en lahomeostasis.

c. Fisiopatologia: probablementeel iniciodelasalteracionesqueocurrenen
lapreeclampsiaseael dafio enlacapaintimadel endotelio vascular, lo que
ocasiona un acumulo de fibrinaen el lumen vascular, con la consiguiente
degradacion delos elementos sanguineos; esto ocasionaun aumento delas
sustancias vasoconstrictoras (tromboxano A2, serotonina, endotelina—1)
respecto alasvasodilatadoras (prostaciclina, éxido nitrico), lo que ocasio-
naun espasmo vascul ar generalizado contrombosisarterial, activaciondel
sistemade coagul aci én con aumento en €l consumo plaguetario, y también
se presenta una disminucion del flujo sanguineo uteroplacentario (figura
15-1).

d. Estudios de laboratorio y gabinete:

. Hematdcrito.

. Determinacion de plaquetas.

. Creatinina sérica.

. Acido drico.

. Nitrégeno ureico.

Pruebas de funcion hepética: bilirrubinaindirecta, AST.

. Proteinuria (tirareactivau orinade 24 h).

©ONOOUNWNPR
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Dafo endotelial

'

Acumulo fibrina vascular

'

Degradacion de elementos sanguineos

Vasoconstrictoras Vasodilatadores
* Tromboxano A2 * Prostaciclina (PGI2)
* Serotonina * Oxido nitrico

¢ Endotelina—1

Espasmo vascular generalizado

Trombosis arterial . Activacion Disminucion perfusion
sistema de coagulacion uteroplacentaria

Figura 15-1. Fisiopatologia.

8. Valorar coagul acién (tiempo de protrombina, tiempo detrombinay pro-
ductos de la degradacion de lafibrina).
9. Ultrasonido obstétrico: ver crecimiento fetal y perfil biofisico.
10. Registro cardiotocogréfico.
e. Diagnostico diferencial:
. Hemorragia cerebral.
. Trombosis cerebral.
. Trastornos convulsivos.
. Encefaopatia hipertensiva.
. Tumores cerebrales.
Enfermedad trofobl stica gestacional metastésica.
. Hipoglucemia.
. Hiponatremia.
. Trombofilias.
10. Vasculitis cerebral.
f. Mangjo médico.

©CONOOUAWNPR

Preeclampsia leve: en embarazos pretérmino.

1. Reposo en cama

2. Dietanormal (sin restriccion de sodio).

3. Determinacion de presion arterial cada4 h.

4. Control diario de peso corporal, diuresis, edema, reflejos tendinosos,
movimientos fetales.
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Determinar proteinuria ¢/24 h.

Biometria hemética.

AST dos veces por semana.

Ultrasonido cada dos semanas para ver crecimiento fetal.

Registro cardiotocografico cada semana o dos veces por semana cuan-
do hayaretardo en €l crecimiento intrauterino u oligohidramnios.

10. Perfil biofisico semana mente o dos veces por semanacuando hayare-
tardo en el crecimiento intrauterino u oligohidramnios.

©ooNoO

Preeclampsia severa: en embarazos de menos de 34 semanas de gestacion.

1. Internar en un centro hospitalario que cuente con todos los recursos de te-
rapiaintensiva maternay neonatal.

2. Medicién de presion arteria cada 4 h.

3. Revisiéndiariadel peso, revision clinicade sistemas, edema, reflejosten-
dinosos, cuantificacion dediuresisy proteinuria, biometriahematica, me-
dicién de AST, deshidrogenasa léctica (LDH), bilirrubinas.

Profilaxis de crisis convulsivas:

a. Sulfato de magnesio (MgSO,):
* 6glV: pasar en 20 min (dosis de impregnacion).
e 2g1V: pasar en 2 h (dosis de mantenimiento).
 Evaluar dosis de mantenimiento determinando concentraci ones séricas
del mismo (lasdosi sterapéuticasM gSO, sondeentre4y 6 mEg/L ; me-

dirlo c/4 h).
b. Fenitoina: si no secuentacon MgSQO,, utilizar fenitoinasegin el peso ma-
terno:
Peso materno (kg) Dosis (mg)
< 50 1000
5070 1250
>70 1500

* Administrar los primeros 750 mg a razon de 25 mg/min y lo que resta a razén de 12.5 mg/min.
Medir fenitoina sérica a los 30 a 60 min. Posadministracion: su concentracion terapéutica debera
ser mayor de 12 ug/mL; si se encuentra entre 10 y 12 ug/dL, administrar 250 mg mas de fenitoina
y, si el valor es menor de 10 ug, administrar 500 mg mas; si se alcanza el valor terapéutico, vigilar
la concentracion de fenitoina c/12 h.

Terapiaantihipertensiva: estaindicadacondiastélicas = 105 mmHg; man-
tenerlaentre 90y 100 mmHg parano interferir conlaperfusién uteroplacentaria.
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a. Hidralazina: 5mgenbolo1V; sepuederepetir cada20 min. Parasu admi-
nistracion oral, administrar 10 a50 mg cada 6 h.

b. Labetalol: es una dternativa de la hidralazina y est4 contraindicado en
mujeres con bloqueo cardiaco de primer grado. Se administraen bolos |V
cada 10 min, de 20, 40 y 80 mg y alcanzando una dosis maxima total de
300 mg. Si se administra en infusion continua, ésta debera ser de 0.5 mg/
kag/h eincrementarse cada 30 min arazon de 0.5 mg/kg/h hastaun maximo
de 3mg/kg/h. Cuando seutilizaviaora (VO) esel detercerael eccion des-
pués de alfametildopa e hidralazina, y se administran entre 200 y 800 mg
cada8 h.

c. Alfametildopa: es el medicamento de eleccidn cuando setratadeterapia
VO, seiniciacon 250 mg cada 8 h hastallegar a 500 mg cada 6 h.

Manejodeliquidos: cuando lapaciente cursacon oliguria(diuresis< 25 mL/h),
administrar 500 mL de solucion cristaloide en bolo; si no responde adicho trata-
miento se puede repetir e manegjo.

Inductores de madurez pulmonar fetal: se utiliza cualquiera de los siguientes
esteroides:

a. Betametasona: 12 mg intramuscular (IM) cada 24 h (dos dosis).
b. Dexametasona: 6 mg IM cada 12 h (cuatro dosis).

Preeclampsiaseveraen embarazo de 34 semanaso mayor: el nacimiento esd tra-
tamiento de el ecci6n en estetipo de pacientesy laviade resol ucién sedetermina-
ra segun las condiciones obstétricas. Recuérdese gque las condiciones maternas
y fetales deben ser monitoreadas en forma continua.

Manejo de la eclampsia

I ndependientemente de laedad gestacional, se debe estabilizar alapacienteein-
terrumpir lagestacion. Sumanejo seraigual al delapreeclampsiaseveraen cuan-
toacontrol decifrastensionalesy manej o anticonvulsivantey solo si existe esta-
tus epiléptico se debe utilizar diazepam para yugular las crisis, a razén de 1
mg/min.

Pronéstico materno y fetal

Cuando unembarazo secomplicacon preeclampsiasevera, existeunaaltamorbi-
mortalidad perinatal, aunada a prematuridad, retardo en el crecimiento intraute-
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rino,

desprendimiento de placenta normoinsertay asfixia perinatal; esto es mas

notorio cuanto mas temprano se presente la enfermedad.
Lamortalidad perinatal se hareportado en rangosquevan de 7.7 a60% delos
casos, y lamortalidad materna reportada esta entre 0y 24%.

DECALOGO DEL MANEJO DE LA PREECLAMPSIA SEVERA

oukrwhNE

® N

9.

Exémenes de laboratorio: hematdcrito—plaquetas-TP-TPT y AST.
Hidratacion: 500 mL de solucién cristaloide en carga.

Hidralazina: 5 mg en bolo IV y repetir ¢/20 min de ser necesario.
Sulfato de magnesio: impregnacion con 6 g |V; pasarlo en 20 min.
Sulfato de magnesio: mantenimiento con 2 g IV; pasarlo en 2 h.

Vigilar reflejo patelar y funcién respiratoria(control clinico de concentra-
cion de MgSQOy).

Vigilancia de cifras tensionales cada 5 min.

Solicitar concentraciones séricas de sulfato de magnesio (dosi s terapéuti-
cas. 4 a6 mEg/L).

Mantener dos vias venosas permeables a presiéon pulmonar.

10. Interrumpir el embarazo previaestabilizacion maternal y valoracion fetal.
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Hemorragia en la segunda
mitad del embarazo

Sergio Rosales Ortiz

1. DEFINICION, EPIDEMIOLOGIA Y CRITERIOS

Se entiende como hemorragia de la segunda mitad del embarazo el conjunto de
complicacionesaobstétricasen las que se presentapérdidahematicade origen ute-
rino después delasemana 20 de gestaci 6n; puede deberse atres entidades nosol 6-
gicas:

e Rupturauterina: eslapérdidadeintegridad o continuidad de las paredes
del Utero, conlaconsecuente separaciontotal (oincluso mayor) deunainci-
sién previao deunazonadecicatrizaciOn anterior; en caso de que estasepa-
racién involucre solo una parte de la cicatriz antigua, se denomina dehis-
cenciauterina. El cuadro clinico es muy inespecifico, pero suele presentar
dolor abdominal, datos de abdomen agudo por hemorragiainternao sinto-
matol ogia de choque hipovol émico, sangrado transvaginal, palpacion de
las partes fetales via abdominal y pérdida de la presentacion fetal .

¢ Placenta previa: se entiende como laimplantacién de éstaen €l segmento
uterino inferior, que en ocasiones puede cubrir total o parcialmenteel orifi-
ciocervical interno. Sufrecuenciaesde0.4 a0.9% delosembarazos; €l cua-
dro clinico se caracterizapor un sangrado transvaginal, indoloro, color rojo
rutilante, que puede variar en cantidad.

» Desprendimiento prematuro de placenta nor moinserta o abruptio pla-
centae: seentiende como laseparacion placentariadesu sitionormal deim-
plantacién antes del nacimiento del feto y es causante de 30% de la hemo-
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rragiaobstétrica; su frecuenciaoscilaentre 0.52'y 1.29% de los embarazos
y se desconoce su etiologia. El cuadro clinico caracteristico es hipertonia
eirritabilidad uterina, dolor abdominal deinicio bruscoy deintensidad va-
riable, hemorragia transvaginal rojo oscuro (hemorragia externa que no
coagula) hasta en 80% de |os casos, aunque en 25% la hemorragia queda
contenidaentrelaplacentay el Gtero, no siendovisible (hemorragiaoculta),
en cuyo caso habrapresenciade liquido amni6tico vinoso einfiltracion ute-
rina (Utero de Couvelaire). En ambos casos la repercusion fetal es el sufri-
miento.

En 15% de los casos no se diagnostica hasta después del nacimiento.

2. CLASIFICACION

L asdiferentes causas de hemorragiadelasegundamitad del embarazo sedividen

en:
Ruptura uterina, que puede clasificarse segun su etiologia, en:

1. Pasiva: eslarupturaoriginadapor un traumatismo; en éstael Uteronotiene

papel en larupturay se produce por:

a. Maniobras obstétricas, mal hechas o bruscas, por g emplo una version
violenta.

b. Heridainstrumental, la generada por un forceps alto, medio alto o bajo
mal aplicado, y en casos muy raros por un basiotribo.

c. Traumatismo externo, como e causado por un accidente automovilisti-
co, por arma blanca o armas de fuego, caidas, etc.

. Activa: el desencadenantedelarupturaesunahiperdinamiauterinaen don-

ded Utero esel agenteactivo desu propiaruptura; éstase produceenlapar-

temésdelgadadel Utero, generalmente en el segmento inferior adelgazado

por el trabajo de parto. Puede observarse en:

a. Parto no dirigido: se desencadena trabajo de parto asociado con otra
condicion obstétrica adversa, como desproporcion cefalopélvica, situa
cion transversa o distocias de contraccién y tetania uterina.

b. Parto dirigido (inductoconduccién o conduccién del trabajo de parto):
por el uso inadecuado de oxitécicos o prostaglandinas.

. Espontanea: e origen es por debilidad del miometrio, que serad lugar de

menor resistencia, €l cual, al conjugarse con unacontraccion normal, genera
laruptura uterina; por ejemplo, cicatrices uterinas previas, acretismo pla-
centario, degeneracion (hialina o grasa), inflamaciones agudas o crénicas
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(endometritis), tumoraciones (miomas), adenomiosis, malformaciones con-
génitas, etc.

Seguin €l tejido involucrado en laruptura, en:

a. Completa: cuando se ve involucrado el espesor de la pared utering, inclu-
yendo la serosa.

b. Incompleta: cuando el defecto abarca desde la cavidad endometrial hasta
el miometrio, pero respeta o queda contenido dentro del peritoneo visceral
o ligamento ancho.

c. Total: cuando lasolucién de continuidad involucrael cuerpoy el segmento
uterino.

d. Parcial: cuando Unicamente se ve comprometido el segmento uterino.

Anatomopatol 6gicamente, en:

a. Intraperitoneal: cuando la ruptura se produce en una zona del Utero cu-
bierta por peritoneo, |0 que derivaen comunicacion de la cavidad endome-
trial con la cavidad peritoneal.

b. Subperitoneal: cuando larupturase produce en un segmento del Utero que
no esta cubierta por peritoneo y, en consecuencia, la cavidad endometrial
gueda en comunicacion con el parametrio.

c. Colpoaporrexis. larupturadel Gtero se presentaen su porcidnintravaginal
con el consecuente desgarro o arrancamiento de las inserciones del cuello
en lavaginay larotura de los fondos de saco vaginales.

Segun € sitio queafecte: a fondo, bordeslateral es, caraanterior o caraposterior.
Puede ser de diversasformas, pero € tipo més frecuente es el que cruzaoblicua-
mentelacaraanterior del Utero, desdelainsercion delatrompahastael segmento
en el lado opuesto, debido aladisposi cién anatémicadelasfibrasmuscul aresute-
rinas.

Placenta previa:

a. Placentade implantacion baja: cuando €l borde inferior de la placentaesta
en el segmento uterino inferior (por debajo delos 2 cm entre el borde infe-
rior delaplacentay € orificio cervical interno), pero no alcanzaél orificio
cervical interno.

b. Placenta previa marginal: cuando el borde inferior de la placentallegaal
margen del orificio cervical interno.

c. Placentacentral asimétricao parcia: cuandolaplacentacubreparcialmente
o en formaasimétricael orificio cervical interno en forma.

d. Placenta central simétricao total: la placentacubre latotalidad del orificio
cervical interno.
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Desprendimiento prematuro de placenta normoinserta: se clasifica con base en
el grado de desprendimiento, estado clinico materno y fetal.

e Grado |: desprendimiento menor de 30%, sangrado ligero, visible; el he-

matomaretroplacentario esmenor de 150 mL, irritabilidad uterina, hiperto-
niauterinaleve, signosvitalesnormales, sin trastornos de coagul acién, feto
Sin compromiso.

Gradol|: desprendimiento de 30 a50% delapl acenta, sangrado transvagi-
nal moderado, irritabilidad uterina, incluso tetania, pulso materno incre-
mentado, tension arterial estable. El volumen del hematomaretroplacenta-
rio es de 150 a 500 mL. Se asocia con mortalidad perinatal elevada,
fibrindgeno disminuido.

Grado |11 desprendimiento mayor de 50% de la superficie placentaria,
sangrado transvaginal severo o estar oculto, Utero tetanico, estado de cho-
quematerno, obito, trastornos delacoagul acién. Se asociacon coagul acion
vascular diseminada (CID) y muerte materna.

3. FACTORES DE RIESGO

Parala ruptura uterina: procedimientos que involucren laintegridad uterina.

Cirugia sobre el miometrio: miomectomia, cesarea, histerotomia, metro-
plastia, ruptura previa reparada, reseccién cornual.

Trauma uterino: perforacion uterina (legrado, biopsia, histeroscopia),
trauma por accidente.

Anormalidades uterinas, de laimplantacion del embarazo y placentacion,
Utero bidelfo, unicorne, embarazo cornual, acretismo, sobredistension (em-
barazo multiple).

Duranteel trabajodeparto: uso deoxitocicos, prostaglandinas, adinamia
uterina, maniobras de version, sobredistension uterina, parto instrumenta-
do mal aplicado, maniobra de Kristeller.

Para placenta previa: multiparidad, embarazos mdiltiples, periodo inter-
genési co corto, edad maternamayor de 35 afios, cirugiao cicatricesuterinas
previas, tumoraciones que deformen el contorno uterino, tabaquismo, con-
sumo de cocaina.

Desprendimiento prematuro de placenta: se asocia con edad materna
avanzada mayor de 35 afos, tabaquismo, estados hipertensivos asociados
al embarazo, antecedente de abruptio placentae (17% de un evento previo,
25% de dos o mas), multiparidad y sobredistensi én uterina, descompresion
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uterinabrusca, desnutricion, tumoraciones uterinas, uso inadecuado de oxi-
técicos, prostaglandinas, maniobra de Kristeller.

4. ESTUDIOS DE LABORATORIO

En ninguna de las tres entidades incluidas en |a hemorragia de la segunda mitad
del embarazo es necesario algun estudio de |aboratorio para establecer el diag-
nastico. Pero cuando la paci ente sea candidataamanejo expectantey lainterrup-
cion del embarazo no seainmediata, entoncessi seran de utilidad parasu manejo,
paradescartar complicaciones (principa mente alteraciones de la coagulacion y
anemia) y valorar cuando sera el mejor momento de lainterrupcion. Estos estu-
dios son, entre otros. biometria hemética, tiempos de coagulacion, fibrindgeno,
tipificacion del grupoy Rh, pruebas cruzadas con ladisposicioninmediatade de-
rivados heméticos, por el riesgo permanente de tener que utilizarlos.

5. ESTUDIOS DE IMAGEN

El método diagndstico més Util es el ultrasonido, que desde antes del embarazo
definelaformadel Gteroy lapresenciade tumoraciones, y durante el embarazo,
laplacentacion, €l sitio deimplantacion, laintegridad de la zona de interfase, €l
nimeroy laintegridad fetal, el peso aproximadoy el volumen del liquido amni6-
tico.

El ultrasonido Doppler esde utilidad paradefinir si hay invasion a miometrio
por la placenta.

Otrosestudiosgue pueden ser Utilesen € diagnostico defactoresderiesgo an-
tesdel embarazo y que valoran laformay laintegridad del Uteroy delacavidad
endometrial son la histerosal pingografia, en laque se distiende la cavidad endo-
metrial con material de contraste, y lasonohisterografia, en que, adiferenciadel
anterior, se utiliza solucién inyectable como medio de distension.

El diagndstico confirmatorio de la placenta previa se establece mediante un
rastreo ultrasonogréfico (abdominal 83 a97% y vagina 98 a 99% delos casos),
observando ladistanciaentre el orificio cervical internoy el bordeinferior dela
placenta, o si laplacentalo estaocluyendo. Este diagndstico se confirmadespués
delasemana 28, momento en que yasucedid la“migracion placentaria’ . Antesde
estas semanas, si se encuentraun bordeinferior amenosde 2 cm del orificio cer-
vical interno, seconsideracomo unaplacentaprevia. Esindispensableel comple-
mento diagnostico con Doppler para descartar |a presencia de acretismo placen-
tario.
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El diagndstico del desprendimiento prematuro de placentaesclinico, pero en
ocasiones, s el estado maternofetal 1o permite, se puede corroborar la presencia
de hematoma retroplacentario que ayude a determinar el grado de desprendi-
miento y establecer el manejo méas adecuado.

6. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En el caso de ruptura uterinay dehiscencia uterina:

* Placentaprevia.
» Desprendimiento prematuro de placenta.
* Insercion baja de placenta.

En €l caso de placenta previay desprendimiento prematuro de placenta se debe
hacer diagndstico diferencial entre ambas entidades; ademas, con ruptura uteri-
na, vasa previay placentacircunvalata. Causasno obstétricas de hemorragiacon
las que debe hacerse diagndstico diferencial: presencia de neoplasias cervicales
o del tracto genital inferior, cervicitis, ectopias, pélipos cervicalesy hematuria.

7. MANEJO MEDICO

No existe manejo médico farmacol 6gico curativo; cuando se establece el diag-
nastico de rupturaes una urgencia obstétricaque amerita estabilizacion hemodi-
namica, viaintravenosa permeable, manejo de soluciones (cristal oides), hemati-
nicosy laintervencion quirdrgicainmediata.

La paciente con placenta previaa quien se le haya realizado este diagndstico
antes de presentar un evento hemorréagico deberd mantenerse en reposo relativo
hastael término del embarazo, con vigilanciaestrecha, cardiotocografiasemanal,
ultrasonido cada 15 dias, inducir madurez pulmonar (betametasonal2.5 mg cada
12 h, cuatro dosis) entre la semana 28y la 33, amniocentesis alasemana 34 para
corroborar madurez pulmonar y, en caso necesario, repetir esquemadeinduccion
demadurez pulmonar. En caso de presentar hemorragialeve que no comprometa
€l bienestar maternofetal, €l reposo serd absoluto hastaque seinterrumpael em-
barazo. Ante |la presencia de actividad uterina, la uteroinhibicion de inicio sera
con indometacina 100 mg viarectal cada 12 h, maximo cuatro dosis, y continuar
con nifedipino 20 mg viaoral cada8 h; después podra continuarse lauteroinhibi-
cién con betamiméticos, inductores de madurez pulmonar con amniocentesis en
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laformaya descrita, hematinicos, control de hemoglobina ante e sangrado y, en
caso de que seamenor de 10 g, transfundir. Lavigilancia cardiotocograficasema-
nal y el ultrasonido paravadorar pesoy liquidofetal cada 15 diasnuncase omitiran.

Entodosloscasosestaraproscrito el tacto vaginal en estaspacientes, y lavalo-
racion se efectuara mediante especuloscopia; se deberan solicitar exdmenes de
laboratorio bésicos, actualizandolos cada 15 dias 0 antes si se presentahemorra-
gia. El cruce de sangre debera estar siempre actualizado y disponible, parautili-
zarlo ante cualquier urgencia.

Cuando el desprendimiento prematuro de placenta es muy pequefio, y princi-
pamente si no se acomparia de sangrado transvaginal, puede pasar inadvertido
Y SU manejo sera con reposo, hidratacidn, uteroinhibiciony vigilanciafetal me-
diante cardiotocografiay ultrasonido. Cuando clinicamentey por ultrasonido se
detecte un desprendimiento peguefio que no comprometael bienestar maternoy
fetal, podraintentarse el parto, siemprequeno serebasenlas6 h delabor, durante
las cualeslavigilanciatococardiogréficaseraindispensabley en e momento del
parto se utilizaraforceps. El mangjo posparto deberd ser con oxitocina, paraevi-
tar €l riesgo de hipotoniauterina. Cuando €l grado de desprendimiento yainvolu-
cre trastornos de la coagul acién, deberé darse el manejo especifico y con apoyo
de terapiaintensiva

8. MANEJO QUIRURGICO

Laruptura uterinaes unaurgenciaobstétrica que requiere reparacion inmediatade
lazona afectada através de unalaparotomia; éstano deberetrasarse, yaquelahe
morragiapuede comprometer lavidadelamadre. En caso necesario se puederecu-
rrir ala desarterializacion utering, a ligadura de arterias hipogastricas e incluso a
histerectomia. El embarazo con placentapreviadeberainterrumpirse por viaabdo-
mina de urgencia ante la presencia de una hemorragia grave que comprometa el
bienestar materno o fetal independientemente de la edad gestacional.

Anteel inicio detrabajo de parto después delasemana 36 seredlizard cesarea;
ahorabien, si antesdelasemana36 no selograinhibir €l trabajo de parto, ladeci-
sién seralamisma, igual que ante lapresenciade sufrimiento fetal. Lainterrup-
cién programada se hara al alcanzar la semana 36. La histerectomia sera de tipo
corporal cuando laplacentase encuentre en el segmento uterino inferior anterior.

Launicaposibilidad de parto viavaginal seconsiderardcuando laplacentasea
marginal posterior. El desprendimiento prematuro de placenta en sus grados |1
y Il ameritalainterrupcion urgente por via abdominal, debiendo tomar precau-
ciones ante la posibilidad de infiltracion uterina que amerite histerectomia o el
manejo de una coagulacion intravascular diseminada.
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Factores de riesgo
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9. MORBILIDAD MATERNA

En casoderupturauterina, lo primero que deberaatenderse escohibir lahemorra
giaderivadadelaruptura, pudiendo existir lesiénimportanteal Gtero queamerite
histerectomia, y lesidn a drganos vecinos como vejigay ureteros. Dependiendo
delaprontitud en el estableciendo del diagnésticoy el manejo medicoquirdrgico,
lapaciente podracursar desde un puerperio sin compromiso hastauno complica-
do con coagulacion intravascular diseminada, e incluso hastala muerte.

La placenta previa puede asociarse con presencia de acretismo placentario en
5a67% delos casos, principalmente si existe el antecedente de cesérea, y segiin
el nimero de ceséreas seincrementael riesgo. Deberdconsiderarselaposibilidad
dehisterectomia, lesién adrganosvecinoscomo vejigaeintestinoy, en casosgra-
ves, muerte de lamadre.

De acuerdo con el grado de desprendimiento y el estado maternofetal, el des-
prendimiento prematuro de placentaameritaralainterrupci én viaabdominal, por
constituirse como una urgencia médica. El desprendimiento prematuro de pla-
centa en sus formas més agresivas se asocia con choque hemorragico, coagula-
cion intravascular diseminada, necrosis isquémica de 6rganos distales, insufi-
cienciarenal por hipovolemia; a nivel uterino, con hipotonia, atoniay Utero de
Couvelaire.

10. MORBILIDAD PERINATAL

Cuandolarupturauterinaseacompafiadeexpul sion del feto alacavidad abdomi-
nal, lamortalidad se presenta en 50 a 75% de los casos. La Unica posibilidad de
vidaescuando larupturano escompletay serealizainmediatamente unalaparo-
tomia; de lo contrario se pueden encontrar secuelas por la hipoxia.

Cuando la placenta previa se diagnostica oportunamente y con la vigilancia
estrechaque amerita, | as principal escomplicacionesneonatal esson lasasociadas
con prematurez.

Dependiendo del grado de desprendimiento placentario seralamorbilidad fe-
tal. En el grado |, la morbilidad neonatal es minima, pero el grado Il se asocia
hasta en 92% de |os casos con datos de sufrimiento fetal agudo, y en el caso Il
con 6bito. No obstante, dependiendo de las semanas de presentacion del evento,
las complicaciones alas que se pueden asociar son las propias de la prematurez,
lahipoxiay laanemia (figura 8-1).
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9

Enfermedades de transmisidn sexual

Cuauhtémoc Celis Gonzalez, Miguel Angel Lopez Valle

1. GENERALIDADES

Las infecciones de transmisién sexual son la principal causa de enfermedad en
todo el mundo, causando no sdlo importantes problemas en el @mbito delasalud
y lo reproductivo, sino también importantes problemas sociales y econdmicos.
Muchas de las infecciones de transmision sexual en los dltimos 15 a 20 afios se
pueden considerar como emergentes, y muchas se hanidentificado graciasal desa-
rrollo de nuevas técnicas de diagndstico; sin embargo, gran parte de estas infec-
ciones se han ido incrementando y presentan resistencia alos esquemas yaesta-
blecidos. Laincidenciaanual contintaincrementandose atravésdelosafiosy se
estimaque depende del areageogréfica. Paral atinoamérica, unadelas principa-
les &reas geogréficas af ectadas, estaincidenciaanual se estimaentre 7'y 14%.12

2. PUNTOS QUE RECORDAR

Lafinalidad delasiguienterevision esotorgar al médico general y a especiaista
unaguiarapidade diagndstico y tratamiento de |as principal es enfermedades de
transmision sexual.

Existen 10 puntos importantes que recordar:

¢ LaOMSestim6 guelascuatro principal esinfeccionesen el mundo son: Tre-
ponema pallidum, Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatisy Tri-
chomonas vaginalis.

95
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¢ Aproximadamente 40 a 50% de | as pacientes con Chlamydia tienen gono-
rrea.

¢ Masde 85% de lasinfecciones de transmisién sexual ocurren en pacientes
de entre 15y 29 afios de edad.

e Laprincipa viadetransmisién esla sexual.

¢ Lasprincipalesinfeccionesdetransmision sexual se puedendividir en bac-
terianasy virales.

 Losprincipalesfactores de riesgo son: tener menos de 21 afios de edad, no
estar casado, haber tenido mas de unapareja sexual en los Gltimos tres me-
ses, haber tenido un nuevo compariero sexual en los tres meses anteriores
y tener un compafiero sexual con antecedente de infeccion de transmision
sexual.

» El medicamento por seleccionar para un tratamiento adecuado debe ser de
ataeficacia(al menos95%), bajo costo, buenatolerancia, que no existare-
sistencia, administracion oral, de preferenciaque no se contraindiqueen la
lactancia o el embarazo.

» Siempredeberealizarse un examen completo atodasaquellas pacientescon
riesgo de infeccion de transmision sexual .

e Lastres principales secuelas de las infecciones de transmision sexual son:
embarazo ectopico, infertilidad y dolor pélvico crénico.

» El usodepreservativo debe promoversesiempre, sobretodo enlapoblacién

en riesgo.

3. SIFILIS

El agente causal es € Treponema pallidum.

En los Ultimos afios se ha visto un incremento significativo en estainfeccion
de transmision sexual.

La poblacién mas af ectada tiene entre 30 y 39 afios de edad.

Deacuerdo con el tiempo de evolucion, laenfermedad se subdivide en prima-
ria, secundaria, latente, terciariay congénita.

Se transmite por contacto sexual, vertical y hematégeno.3-5

Manifestaciones clinicas

Su periodo de incubacion es de 10 a 90 dias.

Enuninicio semanifiestacon tlceraunica(chancro), lacual esindolora, indu-
rada, con base claray descarga serosaen laregion anogenital. Puede haber afec-
cion extragenital.



© Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

Enfer medades de transmision sexual 97

Existe linfadenopatia regiona indolora.

Lasifilissecundariase presentadetresaseis semanas posterior a chancro; en
ellaexiste afeccion sistémicay se manifiesta con rash polimorfico generalizado
con afectacion palmoplantar generalmente maculopapular en diana. Se encuen-
tralinfadenopatia generalizada y |esiones mucocutaneas; puede haber alopecia
y afeccion a otros érganos.

Enlasifilis latente existe prueba de |aboratorio positiva sin evidenciaclinica
deinfeccion. Eslaméasfrecuentey el antecedentede* primaria’ casi nuncapuede
documentarse.

Lasifilis terciaria se manifiesta en aparato cardiovascular, neurolégico y en
goma.

e Cardiovascular. Tiene varias formas de presentacion: aneurisma aortico,
enfermedad coronaria e insuficiencia aortica.

* Neurosifilis. Puede adoptar diversasformasclinicas: meningitis, epilepsia,
paresia general, tabes dorsal y neuritis éptica.

e Gomatosa. El goma es una reaccién inflamatoria granulomatosa con ten-
denciaalanecrosisque puede af ectar cual quier érgano, aunquelosmésfre-
cuentesson: piel (nédul osindurados que pueden ulcerarse), tejido subcuta-
neo, paladar duro, septum nasal (“nariz en silla de montar”), laringe,
esofago e higado.

Enlasifiliscongénitaexiste afectacion amultiples 6érganosy en ellapredominan
las manifestaciones mucocutaneas, linfadenopatiay afectacién a hueso (osteo-
mielitis, periostitis, osteocondritis), higado, bazo y sistemaneurol 6gico. Las ma-
nifestaciones clinicas pueden empezar del cuarto diaalastres semanasen el re-
cién nacido.25

Diagnostico

e Cuadro clinico.
e Laboratorio:

» El diagnéstico serolégico se puede redlizar de dos maneras. mediante
unaprueba por microscopiaen campo oscuro y con pruebas por fluores-
cenciadirectade anticuerpos (DFA); estas pruebas son parael diagnosti-
co definitivo de lesiones ulcerosas o para €l diagnéstico de sifilis tem-
prana.

 El diagndstico presuntivo sepuederealizar por medio de dos pruebas se-
rologicas, lamas comin esVDRL (Venereal Disease Research Labora-
tory), que es una prueba no treponémica, y las de segunda opcidén son
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pruebas treponémicas como la FTA—abs (método de absorcion del anti-
cuerpo fluorescente), que eslablsqueda de anti cuerpos por inmunofluo-
rescencia. LaTP—PA esblsguedade particul as por microaglutinacion de
Treponema pallidum.>

Tratamiento

El tratamiento se puede dividir en tres rubros: sifilistemprana (primaria, secun-
dariay latente menor de dos afios de duracion), sifilistardiay neurosifilis.

a. Régimen recomendado para sifilis temprana:
¢ Penicilina benzatinica, 2.4 millones de unidades, IM, DU.
b. Regimenes alternativos:
» Doxiciclina, 100 mg, VO, 2 veces a diapor 14 dias.
» Tetracicling, 500 mg, VO, 4 veces a diapor 14 dias.
 Eritromicina, 500 mg, VO, 4 veces a dia por 14 dias.
c¢. Régimenrecomendado parasifilislatentetardia(mas de dos afios de evol u-
cion):
 Penicilinabenzatinica, 2.4 millones de unidades, IM, cada semana, por
tres semanas consecutivas.
d. Régimen aternativo:
» Doxiciclina, 100 mg, VO, 2 veces al dia por 30 dias.
» Tetraciclina, 500 mg, VO, 4 veces a dia por 30 dias.
e Eritromicina, 500 mg, VO, 4 veces a diapor 30 dias.
e. Régimen recomendado para sifilisterciaria:
e Penicilinacristalina, 24 millonesde unidades|V por diapor 10a14 dias,
seguidas de penicilina benzatinica como en c).
¢ Penicilinaprocainica: 2.4 millones de unidades por diapor 10 a14 dias,
seguidas de penicilina benzatinica como en c).

4. HERPES GENITAL

El principal agente causal del herpes genital esel virusdel herpessimpletipo 1.
Laimportancia de este virus es que facilitay potencializalainfeccion por virus
de lainmunodeficiencia humana (VIH).

Sehavisto queatravésdelosafioslaincidenciase haincrementado de manera
notable; tan sblo en Ameérica, en pacientes de 12 afios de edad o mayores, se ob-
servé unincremento de 30% de 1976 a 1994. Existe mayor riesgo de contagio de
hombre a mujer que de mujer a hombre.

De los casos nuevos, 60% son asintomati cos.>6
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Manifestaciones clinicas

Delaspacientescon sintomatol ogia, s6lo 80% presentaran un cuadro clinicotipi-
coy 20% presentaran manifestaciones atipicas queincluyen dolor genital, uretri-
tis, meningitisasépticay cervicitis. Las manifestaciones clinicas se pueden divi-
dir en primariasy no primarias.

Lossignosy sintomas caracteristicos son papulas o vesicul as genital es exten-
sas con base eritematosa muy dolorosas, que evolucionan aulceras, fiebre, mial-
gias(58 a62%), linfadenopatiadol orosa (80%) y meningitisaséptica(16 a26%).
Laduracion del cuadro clinico es de 16 a 22 dias.

Las manifestaciones no primarias incluyen lesiones como las anteriormente
descritas pero menos extensas; |0s sintomas de si stemati zaci én sol o se presentan
en 16% deloscasos, y menosde 1% presentaran meningitis. Laduraciondel cua-
dro clinico es de menos de 15 dias.

Entrelas manifestaciones primarias, |ablsquedade anticuerpos puede ser ne-
gativa.

La afeccion perinatal debe manejarse de manera cuidadosa, sobre todo en el
Ultimo trimestre, ya que la afeccion en el trabajo de parto puede ser indicacion
de cesarea.

Larecurrenciaenlainfeccion producidapor el virustipo 2 esaproximadamen-
te en 65% de los casps.>6

Diagnostico

El cultivo esuno delos métodos que con mésfrecuenciase utilizan paralaconfir-
macion del diagndstico. Su sensibilidad esde 70% paralas Ul cerasy de 94% para
las vesiculas. Esta prueba permite laidentificacion del tipo viral.

Mediante PCR seredlizalaconfirmacién del diagndstico; escuatro vecesmas
sensible que e cultivo y 100% especifica.

La busqueda de anticuerpos IgM e 1gG por ELISA es de utilidad sobre todo
cuando se expresa la lgM en etapas tempranas, 1o cual habla de infeccion re-
ciente.

Tratamiento

Esta en discusion, ya que no muestra un beneficio franco en todos | os pacientes.
Régimen recomendado para el primer episodio:

e Aciclovir, 400 mg, VO, 3 veces d diapor 7 dias.
e Vaaciclovir, 1 g, VO, 2 veces a diapor 7 dias.
e Famciclovir, 250 mg, VO, 3 veces a dia por 7 dias.
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Régimen recomendado paralarecurrencia:

e Aciclovir, 400 mg, VO, 3 veces d diapor 5 dias.
e Aciclovir, 800 mg, VO, 2 veces a dia por 5 dias.
e Valaciclovir, 1 g, VO, 1 vez a diapor 5 dias.

Régimen recomendado para enfermedad severa:

e Aciclovir,5a10 mg/kg, 1V, cada8 h por 5a7 dias o hastalaresolucién cli-
nica.

5. VAGINOSIS BACTERIANA (VB)

Esun sindromeclinico queresultadel reemplazo deloslactobacilosenlavagina
por otras concentraciones de bacterias anaerobias como Gardnerella vaginalisy
Mycoplasma hominis. Lapreval enciase estimaen 10 a30% en mujeresembara-
zadasy en 10% en pacientesdebajo riesgo. Lapresenciade VB estaasociadacon
un incremento en € riesgo de contraer VIH. Mas de 50% de las pacientes son
asintomaticas. Los factores de riesgo son multiples parejas sexuales, un nuevo
compariero sexual y duchas vaginales.s”

Manifestaciones clinicas y diagnéstico
Para el diagndstico clinico se requieren tres de los siguientes criterios:

Flujo homogéneo blanco—grisaceo adherente en |as paredes vaginales.
Presencia de células clave en el microscopio.

pH mayor de 4.5 en € flujo vaginal.

Olor apescado 0 aminas posterior ala aplicacion de KOH a 10%.

Tratamiento

Régimen recomendado:
e Metronidazol, 400 a 500 mg, VO, 2 veces a diapor 7 dias.
Régimen adternativo:

e Metronidazol, 2 g, VO, DU.

e Clindamicina, cremavagina a 2%, 5 g, intravaginal antes de dormir, por
7 dias.

* Metronidazol gel a0.75%, 5 g, intravaginal, 2 veces a dia por 5 dias.
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6. TRICOMONIASIS

Es causada por un protozoario Ilamado Trichomonas vaginalis. Su prevalencia
esdificil de determinar y se sabe que incrementa el riesgo deinfeccion por VIH
en lamujer.

Manifestaciones clinicas

Suprincipal signoesel flujovaginal blanco o amarillo con pruritovaginal y disu-
ria. De 10 a50% delas paci entes son asintomati cas; puede haber eritemadevulva
y vaginaproduciendo €l signo caracteristicodecérvix en“fresa’. El pH encontra-
do generamente es mayor de 4.5.67

Diagnaostico

El diagndstico serealizageneramentebajo lavisualizacion directadel protozoa-
rio en microscopio, aunque este método sdl o tiene una sensibilidad de 60 a 70%.

Lainfeccion se ha asociado con complicaciones durante el embarazo, como
ruptura prematura de membranas (RPM) y parto prematuro.

Tratamiento

Régimen recomendado:

e Metronidazol, 2 g, VO, DU.
e Tinidazol, 2 g, VO, DU.

El tratamiento debe darse ala pareja sexual paratener mejores resultados.
Régimen aternativo:

» Metronidazol, 400 a500 mg, VO, 2 veces a dia.
¢ Tinidazol, 500 mg, VO, 2 veces al dia.

7. CHLAMYDIA

El agente causal es Chlamydia trachomatis. Las pacientes mas af ectadas tienen
entre 15y 24 afios de edad. Lamayoriadelos casos cursan asintomaticos, por lo
gue su diagnostico es dificil. El periodo deincubacion es de dos atres semanas.
Generalmente se acompafia de infeccidn por gonococo.>
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Manifestaciones clinicas

Lamayoriadelos casos son asintométicos; cuando llegaahaber sintomas, éstos
consisten en descargavaginal, disuria, dolor pélvico bajo, hemorragiatransvagi-
nal, dispareuniay en ocasiones proctitis.

Diagnostico

El diagndstico ideal es con pruebas de amplificacion de &cidos nucleicos, con
sensibilidad de 70 a95% y especificidad de 97 a99%. Se pueden utilizar también
cultivos celulares, con sensibilidad de 40 a 85%.

L a bisgueda de anticuerpos por inmunof|uorescencia también es de utilidad,
con sensibilidad de 50 a 90%.58

Tratamiento

Régimen recomendado:

« Doxiciclina, 100 mg VO, 2 veces a diapor 7 dias.
e Azitromicina, 1g VO, DU.

Régimen alternativo:

e Amoxicilina, 500 mg VO, 3 veces al diapor 7 dias.
 Eritromicina, 500 mg VO, 4 veces a diapor 7 dias.
» Ofloxacina, 300 mg VO, 2 veces d dia, por 7 dias.

8. GONORREA

El agente casual es Neisseria gonorrhoeae.
El grupo de edad més afectado se encuentraen hombres entre los 20y los 24
anos de edad y en mujeres entre los 15 y los 19 afios de edad.>

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas consisten en sintomas y signos relacionados con
uretritis, caracterizados por descargauretral y sensacién urentea orinar; cuando
Se encuentra afeccion rectal, también puede ocurrir descargarectal. En hombres
pueden existir datos de epididimitis u orquitis aguda.
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En lainfeccion diseminada las manifestaciones son las siguientes: fiebre, le-
siones petequiales o pustulares en piel, artralgias asimétricas, artritis sépticas y
en raras ocasiones meningitis o endocarditis.

Enlamujer, ladescargavagina y laafeccion cervical pueden ser frecuentes,
asi como dolor y sensibilidad en abdomen bajo.5°

Diagndstico

El diagndstico se establece por laidentificacion del gonococo de las secreciones
provenientes del area afectada, o bajo visualizacion directa al microscopio de
diplococos gramnegativos en leucocitos.

Labusgueda de antigenosy |as pruebas de amplificacién de acidos nucleicos
tienen una ata sensibilidad y son muy Utiles en pacientes asintomaticas.

Tratamiento

Actualmente méas de 15% de las pacientes presentan resistencia a penicilinas y
tetraciclinas.
Régimen recomendado:

e Ciprofloxacina, 500 mg, VO, DU.
e Ceftriaxona, 125 mg, IM, DU.
» Ofloxacina, 400 mg, VO, DU.

Régimen aternativo:

e Amoxicilina, 2 a3g, VO, més probenecid, 1 g, VO, DU.
e Amoxicilina, 3 g, VO, més écido clavulanico, 200 mg, VO, DU.

9. ENFERMEDAD PELVICA INFLAMATORIA

Las mujeres en edad reproductiva son |as mas expuestas a este padeci miento, so-
bre todo las adol escentes, por |as condiciones anatdmicas del cérvix.

Seestimaquea afio méasde 100 000 mujeres quedaran infértiles aconsecuen-
cia de una enfermedad pélvicainflamatoria, y lo que es aln més grave, mas de
150 mujeres a afio moriran por una enfermedad pélvicainflamatoria o por una
de sus consecuencias.
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L os agentes etiol 6gi cos més importantes reportados en EUA son Chlamydia
trachomatis y Neisseria gonorrhoeae; sin embargo, en México € antecedente
masimportante eslavaginosis bacteriana, siendo mayor el padeci miento cuando
existe el antecedente de colocacién de DIU teniendo |a paciente vaginosis bacte-
ri ana.21011

Por lo anterior, €l tratamiento siempre deberdincluir un antibi 6tico anaerobici-
da junto con una quinolona

10. VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO (VPH)

De70a80% delapoblacion sexualmente activaseraportadoradel VPH enagin
periodo de su vida. Més de 80% de lainfeccion adquirida ocurriraen la adoles-
cenciay laedad adultatemprana. Lainfeccion remitirade maneraespontaneaen
70a80% deloscasosenlosocho mesesposteriores. El VPH escausante delesio-
nes en piel y mucosas, mostrando mayor afinidad por mucosas del area genital,
ana y aerodigestiva. Existen mas de 130 tipos de VPH que han sido clasificados
de acuerdo con su secuencia de DNA; 40 de ellos muestran un trofismo por €
epitelio genital. Lostiposde VPH se clasifican en de bgjoy alto riesgo segiin su
asociacion con el cancer cervicouterino (CaCu);4512.14

* Bajoriesgo: losmascomunesson el 6y e 11; |os menos comunes, 4044,
54, 61, 70, 72, 81
e Manifestacion clinica mas comin: condiloma acuminado.

e Altoriesgo: losmascomunessonel 16y el 18; losmenoscomunes, 31, 33,
35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 68, 73y 82.
e Manifestacion clinica méas comin: lesiones precancerosas.

Manifestaciones clinicas

El periodo de incubacion del condiloma es de 1 a8 meses.

L aslesiones aparecen generalmente en las areas que fueron traumatizadas du-
rante el contacto sexual, siendo lamayoriadelasvecesde10al5lesionesdeun
didmetro de 1 a 15 mm, aunque éstas pueden coexistir como lesiones grandesen
pacientes inmunodeprimidos y diabéticos.

En los hombres, las |esiones generalmente se encuentran en escroto, pering,
meato urinario 'y ano; en las mujeres, en labios mayoresy menores, meato urina-
rio, periné, regién anal, clitoris, introito, vaginay ectocérvix.

Las lesiones en regiones no queratinizadas son de rosadas a asalmonadas y
blanco—grisaceas en zonas queratinizadas.
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Diagnostico

Laclinicay los factores de riesgo son muy importantes para el diagnéstico.

El Papanicolaou es la prueba de tamizaje més utilizada.
La colposcopia es otra prueba de utilidad en el diagndéstico del VPH.
Latipificaciondel DNA viral es por medio de capturade hibridosen micro-

placa o mediante PCR.

Enunmetaanalisisreciente se concluyé quelas pruebasde DNA sondema-
yor utilidad quelas citol ogias repetidas, sobretodo en mujeres con lesiones

escamosas atipicas.

Aunque se han descrito | as pruebas con &cido acético como un complemen-
to diagndstico, no se recomiendan como método de tamizaje.13.14
Latomadebiopsiadel sitio delalesién esnecesariaparael diagnéstico de-

finitivo.

Paciente con descarga
uretral o disuria

Historia clinica
Exploracion fisica

¢ Se confirma descarga vaginal?

Si

No

Educacion sexual
Promover el uso del preservativo
Consejeria sobre IVIH
En caso de persistir sintomatologia,
nueva valoracion

Tratamiento para infeccion
por gonococo y Chlamydia
¢ Educacion sexual

* Consejeria sobre IVIH

nueva valoracion

* Promover el uso del preservativo

* Tratamiento a la pareja sexual
* En caso de persistir sintomatologia,

Figura 9-1. Manejo de descargas uretrales.
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Paciente con Ulcera genital

Historia clinica

Exploracion fisica

¢ Presenta soélo vesiculas?

* Educacion sexual
* Promover preservativo
* Asesoria VIH

No

¢ Presenta dolor o Ulcera?

hl—\

Si

VHS 2

Tratamiento para:

Sifilis si esta indicado

No

Tratamiento para
sifilis y chancroide
Tratamiento para
VHS 2 si esta

Educacion sexual
Promover preservativo

Asesoria VIH
Tratamiento a la pareja

indicado
* Educacion sexual
* Promover preservativo
* Asesoria VIH
Mejoria de
Ulceras No
. L , No
¢ Resolucién de ulceras? .
— —  Referir
Si
Continuar
— tratamiento por
Si 7 dias

Figura 9-2. Manejo de Ulceras genitales.
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Paciente con descarga vaginal, prurito o ardor

Historia clinica y
exploracion fisica

. ¢ Existe infeccion
Descarga anormal o eritema vulvar concomitante?
Si No No
Sensibilidad en abdomen bajo Si * Educacién sexual

* Promover preservativo
¢ Asesoria VIH

Manejo especifico de dolor
abdominal bajo

Alta prevalencia de
gonococo o Chlamydia .
o0 el examen positivo Si
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Tratamiento para
gonococo o Chlamydia,
vaginosis bacteriana 'y
Trichomonas

Tratamiento para

vaginosis bacteriana ¢ Presenta edema vulvar/eritema/ Si
y Trichomonas escoriaciones/descarga vaginal?
[
No || .
Tx para Candida

albicans

* Educacion sexual
* Promover preservativo
* Asesoria VIH

Figura 9-3. Manejo de descargas vaginales.
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Tratamiento

Lesiones condilomatosas queratinizadas
Régimen recomendado:

e Cuatro ciclos de podofilinaa 0.5% en solucion o gel, 2 veces a diapor 3
dias, seguido por 4 dias de descanso.

* Imiquimod a5% en crema, aplicaciones antes de acostarse, 3 veces por se-
mana, sin pasar de 16 semanas. La cremadeberd ser removidade6a10h
después de la aplicacion.

» Podofilinaa 10 a 25% aplicada por el médico Unicamente en lesiones; de-
beraretirarsede 1 a4 h despuésde laaplicacion, y repetirse aintervalos de
1 semana.

« Acidotricloroacético a80 a90%, aplicado cuidadosamente sobrelaslesio-
nes de forma semanal.

 Crioterapia con nitrégeno liquido con aplicaciones cada 1 a 2 semanas.

» Enlesionesde mayor extension podrautilizarse el 1aser o laelectrocirugia

Lesiones vaginales
Régimen recomendado:

 Crioterapia con nitrégeno liquido.
¢ Podofilinaa 10 a 25%.
« Acido tricloroacético a 80 a 90%.

Lesiones cervicales

El tratamiento debera reservarse para el diagnéstico definitivoy el grado dela
lesion.

REFERENCIAS

1. Guiaclinicaparael diagndstico, tratamientoy prevencion de cervicovaginitispor bacterias,
Trichomonas y Candida. Rev Méd IMSS 2003.

2. Casanova G: Infecciones de transmision sexual. México, Alfil, 2004.

3. European guideline for the management of syphilis. Int J STD AIDS 2001;12:14-26.

4. Nicoletti A, Tonelli M: Perspectiveson pediatric and adolescent gynecology fromtheallied
health professional. J Pediatr Adolesc Gynecol 2006;19:423-424.

5. Department of Health and Human Services Centers for Disease and Prevention: Sexually
transmitted diseases treatment guidelines. 2006.



© Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

Enfermedades de transmision sexual 109

N o

10.
11.
12.
13.

14.

European guideline for the management of herpes. Int J STD AIDS 2001;12:34-39.
Zettelman H: Infecciones vaginales comunes. Ginecol Obstet Mex 2007;75:115-118.
European guideline for the management of Chlamydial infection. Int J STD AIDS2001;12:
30-33.

European guideline for the management of gonorrhea. Int J STD AIDS 2001;12:21-29.
Ahued JR: Ginecologiay obstetricia aplicadas. México, El Manual Moderno, 2003:727.
Delgado J: Ginecologia y reproduccién humana. COMEGO, 2006:83.

American Cancer Society guidelinefor human papillomavirusvaccine useto prevent cervi-
cal cancer and its precursors. Cancer Journal for Clinicians, 2007.

Garfias CR, Peral CV, Azpilicueta AJ: Conceptos actuales sobre lainfeccion por virus
del papiloma humano. Ginecol Obstet Mex 1995;63:509-513.

Hernandez T etal.: Evaluaciéndel tratamiento conimiquimod eninfeccidn persistente por
€l virus del papilomahumano con el método de reaccion de cadenadelapolimerasa. Gine-
col Obstet Mex 2006;74:317-326.






© Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

10

Trastornos menstruales

Carlos Adolfo Mijangos Patifio

1. CONSIDERACIONES CLINICAS

El ciclo menstrual debe cubrir los siguientes parametros:. frecuencia entre 21y
35dias, duraciénde2 a7 dias, cantidad de 20 a60 mL ; os sangrados recurrentes
superioresa80 mL generaran anemia. Serecomiendaagregar €l prefijo de acuer-
do con el pardmetro alterado; frecuenciaaumentada (menos de 21 dias): proio—;
frecuencia disminuida (més de 35 dias): opso—; duracion aumentada (mas de 7
dias): poli—; duracion disminuida (1 dia): oligo—; cantidad disminuida(menosde
20 mL) hipo—; cantidad aumentada (més de 60 mL): hiper—.

Parametro De mas Normal De menos
Frecuencia Proio—: —21 dias 21 a 35 dias Opso-—: +35 dias
Duracién Poli—: +7 dias 2 a7dias Oligo—: -1 dia
Cantidad Hiper—:+60 mL 20 a 60 mL Hipo—: —20

De acuerdo con lo anterior, los trastornos menstrual es se denominaran segin
losparametrosalterados, por €jemplo, hiperproiopolimenorrea, opsooligomeno-
rrea, etc., dividiéndose en forma mas sencilla como trastornos menstruales de
masy de menos.

Serauntrastorno menstrual cuando sealtereal guno deestosparametrosentres
ciclos consecutivos 0 en seis no consecutivos durante los Gltimos 12 meses, o

m
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cuando los trastornos menstruales de mas pongan en riesgo las condiciones he-
modinamicas delapaciente acorto o amediano plazo, aunque no se cumplan es-
tos periodos de tiempo (figura 10-1).

»| Utero normal

Exploracion fisica

l

Utero aumentado
de volumen

—> Ultrasonido — Miomatosis

| |
v v v

Pélipo Desea embarazo No embarazo
\ \ l
Quirdrgico Miomectomia Histerectomia

*

Curva de -
| temperatura basal . Ovulacién
—| Progesterona
—»|  Anovulacion
- > Biopsia de o
Otras patologias g endometrio
Ver Il
Control
Legrado biopsia A
No mejora Mejora
' t ;
Endometritis & |
Anticonceptivo oral [« No embarazo
\
Tr?;aérgiltt:agto Estudiar otros |«— Desea embarazo |
factores de
infertilidad

Figura 10-1. Trastornos menstruales de mas.
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2. ESTUDIOS DE LABORATORIO Y GABINETE

Fraccion betade HGC paradescartar embarazo, biometriahematicaparaeval uar
laintensidad del sangrado enlahemoglobinay hematécrito, asi como cuentaleu-
cocitariaparaapoyo diagnostico de endometritisy plaquetas paradescartar trom-
bocitopenia; pruebas de coagul acion. También se solicitaran mediciones hormo-
nales encaminadas a medir las concentraciones séricas més frecuentemente
afectadas: FSH, prolactina, testosterona, estradiol y progesterona. La patologia
tiroideatambién es causafrecuente detrastornos menstrual es, por lo quelasprue-
basdefuncidntiroideas pueden ser (tiles. En cuanto al gabinete, seradtil laultra
sonografia pélvica, con el objeto de identificar causas orgénicas (pdlipos, mio-
mas, etc.), asi como lahisterosonografia; |aresonanciamagnéticay latomografia
de cabeza se pedirén cuando la prolactinaesté muy elevada. Labiopsiade endo-
metrio tiende acaer en desuso paradiagndstico de ovulacion, pero sigue vigente
cuando se sospecha de endometritis o de enfermedades malignas o premalignas.

3. PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS DE ESTUDIO

La laparoscopia diagndstica puede desempefiar un papel importante tanto para
laevaluacion estructural y anatémicade los 6rganos pélvicos como parael diag-
nastico de poliquistosis ovérica, endometriosisy enfermedad pélvicainflamato-
riacronica. Lahisteroscopiatiene el fin de evaluar la cavidad endometrial y ser
un apoyo diagnéstico fundamental parael diagnéstico de pdlipos, miomasy en-
dometritis.

4. CONSIDERACIONES GENETICAS

L osdesérdenesgenéticoscomo causadetrastornos menstrual es se asocian usual -
mente con amenorrea, destacando la disgenesiagonadal, particularmente e sin-
drome de Turner; supresiones parciales del cromosoma X; mosaicismo 45X/
46X X. Ladisgenesiagonadal pura se presenta en mujeres fenotipicas pero que
acusan un marcado infantilismo sexual, cursan con amenorreaprimariay estatura
normal; sus gonadas son solo bandas, tienen un ligero desarrollo de caracteres se-
xual es secundariosy unos cuantos ciclos de hemorragiauterina. Mucho masinfre-
cuentes son las deficiencias enziméticas, como la de la 17 alfahidroxilasa o la
17-20 desmolasa, asi como los sindromes de deficiencia 0 exceso de aromatasa.
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5. AMENORREA

Laausenciade menstruacion por 90 dias o |adesaparicién de dos periodos mens-
truales se consideran amenorrea secundaria, y se hallamado primariaalamujer
sin caracteres sexual es que no hamenstruado alos 14 afiosde edad o al0s 16 afios
con ellos. Fisiopatol 6gi camente se puede dividir en hipogonadismo hi pogonado-
tropico, asociado principal mente con disfuncion hipotal @micae hipofisaria, e hi-
pogonadismo hipergonadotrdpico. Se relaciona fundamentalmente con fallaové
rica e independiente de las dos anteriores: anomalias anatémicas.

6. ENFERMEDAD POLIQUISTICA DEL OVARIO

Estado hiperandrogénico caracterizado por secrecién inadecuada de gonadotro-
pinas hipofisarias, desarrollo folicular deficiente, anomalias metabdlicasy ano-
vulacion B cronica, presentandose clinicamente con una frecuencia variable de
signosde hiperandrogenemiacomo acné, obesidad, hirsutismo, asi como trastor-
nosmenstrual es, principal mente oligomenorrea, opsomenorreaeincluso ameno-
rrea; anovulacion einfertilidad cuyo tratamiento seraenlofundamental sintomé-
tico. Cuando la paciente desea embarazo se deben descartar otras patologias
causantes de infertilidad y posteriormente inducir la ovulacion.

7. ANOVULACION

La ausencia de ovulacion dentro del esquema normal y fisioldgico del ciclo
menstrual escausafrecuente, casi Unica, de hemorragiauterinadisfuncional aso-
ciada con un estado hiperestrogénico persistente que estimula una proliferacion
glandular excesivasin desarrollo de un adecuado estromade sostén y que, por 1o
tanto, conduce a un desprendimiento endometrial en sitios aislados. Sus causas
masfrecuentessedan enlosextremosdelavidamenstrual (pubertady perimeno-
pausia), y entre estos dos periodos hay hiperprolactinemia, hiperandrogenemia,
obesidad, bajo peso, estrésy disfuncion tiroidea (figura 10-2).

8. TRATAMIENTO EN MUJERES CON OVULACION

En el tratamiento de los trastornos menstrual es influyen diversos factores, pero
los mas importantes son identificar la causa, laedad de la paciente, la severidad
del trastorno, si existe deseo deembarazo o, por el contrario, anticoncepci on defi-
nitiva, eincluso accesibilidad alos servicios de salud. En las pacientes con tras-
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Figura 10-2. Anovulacion.
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tornos menstrual es con ciclosovul atorios, aquéll os usual mente son causados por
condiciones orgénicasy € tratamiento debe ser quirdrgico; lamiomatosis esla
condicion més frecuente y su abordaje puede ser laparotémico, laparoscopico o
histeroscdpico, y extenso, desde miomectomia hasta histerectomia total. Otras
patol ogiasmenosfrecuentesson el pdlipo endometrial y laadenomiosis, y laspo-
cas excepciones a tratamiento quirdrgico incluyen ala endometritis.

9. TRATAMIENTO EN MUJERES SIN OVULACION

El tratamiento médico hormonal puede ser abase de progestagenos para pacien-
tes con opsomenorrea con el objeto de causar sangrado por privacion y reducir
losriesgosde hiperplasiaendometrial ; por € emplo, medroxiprogesterona10 mg
diarios por 10 dias cada dos a tres meses. En el caso de sangrados prolongados
y profusos, la aternativa son los estrégenos conjugados, estradiol 2 mg cada 4
a 24 h, dependiendo de laintensidad del sangrado, por 7 dias, asociandolo a 10
mg de medroxiprogesteronadiarios por 10 dias més; incluso se puede recurrir a
laadministracion parenteral para sangrados méas profusos como aternativaaun
legrado o biopsia. Otra alternativa son |os anticonceptivos orales de dosis bajas:
tresacuatro tabletasdiariaspor 7 a10 dias, posteriormente unadiariapor 10 dias
mas, y posteriormenteal sangrado por privacién, tresacuatro ciclosméastomados
en forma convencional. Otras alternativas son los AINES, que pueden reducir
hastaen 50% laintensidad del sangrado, andlogosde GnRH y desmopresina. Las
aternativas quirdrgicas (histerectomiay ablacién endometrial) sereservan para
refractariedad al tratamiento médico.
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Diagnaostico de la pareja esteril

Abelardo Guitrén Cantu

1. GENERALIDADES

e Esterilidad: incapacidad deunaparejaparalograr unaconcepci on después
de un afio de relaciones sexual es sin proteccion anticonceptiva.l-2

e Esterilidad primaria: fallaen lograr un embarazo.

e Ederilidad secundaria: fallaenlograr un embarazo cuando yase han logrado
embarazos previos. Lafrecuencia es de 10 a 15% en la poblacion en generdl.

e Infertilidad: capacidad de lograr un embarazo, pero no productos via-
bles.1.2

e LaSociedad Americanade Fertilidad denominainfertilidad alaprimeray
aborto habitual ala segunda.3

» Fertilidad: capacidad de concebir en un lapso definido.

» Fecundidad: capacidad no solamente de concebir, sino de lograr un pro-
ducto vivo.

En las parejas normales hay 20% de probabilidades de lograr un embarazo por
ciclo (tasa de fecundidad mensual).

2. ESTUDIO BASICO DE LA PAREJA ESTERIL
Antesdeiniciar |os estudios diagnésticos de laparejaestéril hay que cerciorarse,

primero, delaintegridad fisicay mental delapareja, esdecir, quetengan un esta-
do de salud adecuado y sin contraindicacion para el embarazo.

v
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Despuésde unahistoriaclinicacompletadelosconyuges se sugiere un estudio
basico general, biometria heméatica completa, grupo y Rh; perfil bioquimico;
examen general de oring; tele de térax; VIH; antigenos contra hepatitis; VDRL;
Papani colaou; interconsultas pertinentes de acuerdo con laimpresion diagndsti-
cainicial.

Aunque a gunos estudios pueden realizarse en cualquier fase del ciclo mens-
trual, lamayoriadeben planearse en etapas especiales paralograr unamayor pre-
cision diagndsticay mayor posibilidad terapéuticat (figura 11-1).

El estudio basico deberérealizarse en no més de dos meses eincluir todoslos
factoresinvolucrados en el proceso defertilidad: factor masculino, factor cervi-
covaginal, factor uterino, factor tuboperitoneal y factor endocrinoovérico.

El proceso diagnostico debe respetarse y no debe darse ningun tratamiento
mientras el primero no haya sido compl etamente establecido. El hecho de que se
encuentre un factor alterado no quiere decir que sea el Unico responsable.

Delos casos de esterilidad, 80% tienen como etiol ogialosfactores masculino,
endocrinoovérico o tuboperitoneal, por lo que laevaluacion minimainicial sera
através de un espermograma con tres dias de abstinencia sexual, progesterona
séricaen el dia22 del cicloy una histerosal pingografiainmediatamente después
de la menstruacion.

De acuerdo con los resultados se profundizara en el estudio de estos factores
o bien seiniciara el estudio de factor cervica y uterino.5

FsH | o[ ]+

Ex. béasicos ‘

Historia clinica 5 \ \

FSHILH | 3| 12 4 |
Laparoscopia s m =
Pico LH y moco cervical 1
HSG/histeroscopia 7: u
Progesterona | 2oD 9
Biopsia endometrial : 2

| I | | | | | |

T T T T T
12 345 6 7 8 9 10111213 141516 1718 1920 21 22 23 24 25 2627 28
Dias del ciclo

Estudios

Figura 11-1. Programacion de estudios de esterilidad.
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Factor masculino

Laincidenciade estefactor en esterilidad es de 30% como factor tnicoy de 20%
s forma parte de patologia multifactorial; asi, en 50% de |os casos el hombre es
el responsable delaesterilidad delapareja.® El estudio mésimportantedelaeva-
luacion delafertilidad masculinaes el espermograma directo con los siguientes
requisitos: abstinenciade tres dias, muestra obtenida por masturbacion en frasco
estéril, con un tiempo de entrega no mayor de 1 h, evitando cambios bruscos de
temperaturay desecacion delamuestra. No se recomiendala utilizacion de con-
doén (por los espermicidas) ni €l coitusinterruptus (por contaminacién con secre-
ciones vaginales y porque podria perderse la primera porcion del eyaculado).”

3. INTERPRETACION (ORGANIZACION
MUNDIAL DE LA SALUD)

Examen macroscopico

Volumen: 2a5mL.

Color: gris perla

Licuefaccion: positivaantesde 1 h.
Viscosidad: no mayor de 2 cm.
pH:7.2a7.8

Examen microscopico

 Concentracion espermatica: mayor de 20 millones.
e Motilidad.
e Linear progresivay répida.
* Linear progresivay lenta.
e No progresiva.
e Normal: masde50% de A y B.
¢ Morfologia: mas de 50% de formas normales.
e Leucocitos: negativo.
 Eritrocitos: negativo.
¢ Aglutinacion de los espermas: negativo.
e Fructosa: positivo.

Paraestablecer un diagndstico confiable de cual quier alteracién seminal es perti-
nente realizar cuando menos dos espermogramas a un intervalo de 15 a 30 dias
entre uno y otro8 (cuadro 11-1).
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Cuadro 11-1. Posibilidades etiol6gicas en las anomalias del estudio del semen

Anomalias Etiologia

Cantidad anormal

Azoospermia Sindrome de Klinefelter y otros trastornos genéticos
Sindrome de solo células de Sertoli
Falla testicular
Hipogonadismo hipogonadotréfico
Tumor hipofisario
Radiacion
Quimioterapia
Orquitis posparotiditis

Oligozoospermia Trastornos genéticos
Endocrinopatias
Trastornos tiroideos
Hiperprolactinemia
Deficiencia aislada de gonadotrofinas
Varicocele
Suspensién de la maduracion
Factores exégenos

Volumen anormal

Aspermia Eyaculacion retrégrada
Ausencia de eyaculacion
Hipogonadismo hipogonadotréfico
Falla testicular

Hipospermia Obstruccién de los conductos eyaculatorios

Eyaculacion parcial retrograda
Hiperspermia Factores desconocidos
Motilidad anormal Autoanticuerpos

Infeccion

Varicocele

Alta viscosidad del semen
Viscosidad anormal Etiologia desconocida
Morfologia anormal Varicocele

Estrés

Factores ex6genos
Células extrafias Eritrocitos, leucocitos, infeccion
Aglutinacion del esperma Anticuerpos

Infeccién

4. FACTOR CERVICAL

Actuacion controvertidaeslade este factor en laetiologiade laesterilidad; aun-
gue desempefia funciones importantes en la reproduccién humana, no siempre
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existe correlacion entre laseveridad delapatologiay ladisminucion delafertili-
dad.® Puede ser factor etiolégico Unico de esterilidad, aunque lo maés frecuente
es que forme parte de un evento multifactorial .10

El cérvix uterino puede ser af ectado por alteraciones anatdmicas, infecciosas,
endocrinol dgicas, inmunitarias y medicamentosas.

Su incidenciaen esterilidad es aproximadamente de 5 a 10%. Con el adveni-
miento de técnicas en capacitaci On espermatica e inseminacion intrauterinacada
dia se le presta menos atencion a este factor, |o cual no debe ser motivo de que
el ginecoobstetra no conozca su evaluacion.

Laevaluaciondel factor cervical seiniciacon el estudio del moco cervical, se-
guido delapruebaposcoital 0 de Sims—Huhnnerly el cultivo de secrecién cervi-
cal.

5. EVALUACION DEL MOCO CERVICAL

e Técnica: colocacion de espejo vaginal estéril, limpieza de las secreciones
vaginales, extraccién del moco cervical con un catéter de pléstico, jeringa
de insulina o pinzas de Forester. La evaluacién se hace deinmediato y las
caracteristicas que se deben de buscar son volumen, consistencia o viscosi-
dad, arborizacion, filancia, celularidad de acuerdo con lo publicado por
Moghissi12 (figura 11-2).

6. PRUEBA POSCOITAL

La prueba poscoital (PPK) sirve paraevaluar lainteraccion mucoespermaticay
no sustituye a la espermatobioscopia directa.

e Técnica: abstinenciasexua detresdias, seprogramaen el periodo preovu-
latorio inmediato, que es cuando |as caracteristicas del moco cervical son
Optimas paralapenetraci én espermética. Despuésdel coito lamujer debera
permanecer en decubito supino alrededor de 30 min. El tiempo para efec-
tuar el estudio puede ser de3 a6 h. Conlapacienteen posicién ginecol gica
secolocaespeovagina sinlubricante, selimpiael cérvix delassecreciones
vaginales con torunda secay se aspiracon unajeringael moco cervica, di-
rectamente o através de un catéter de polietileno.

e Interpretacion: se examinael moco cervical con pocamagnificacion para
detectar células, detritus, tricomonasy espermatozoides. Después, con alto
poder de magnificacion, se examinaparaevaluar por campo, nimeroy mo-
vilidad espermética. De acuerdo con lo publicado por la Organizacién
Mundial delaSalud,’3 en lamuestraendocervical la prueba se considera
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Evaluacion del Espermatobioscopia

moco cervical directa
Anormal Normal Normal Anormal
Investigacion
y Normal Anormal
Tx /
A
F. cervical N1 Repetir PPK
F. espermatico N1 verificar progreso
Normal Anormal
PPK in vitro
Normal Anormal
Pruebas de
inseminacion Pruebas
cruzadas

\d / \

Normal Anormal F. espermatico F. cervical
anormal anormal
v v v y
Buen prondstico Mal prondstico Investigacion Investigacion
Inseminacion Inseminacion y Tx y T
del esposo del esposo

Figura 11-2. Factor cervical e interaccidbn mucoespermatica. Flujograma diagnéstico.
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Cuadro 11-2. Parametros para evaluar el factor cervical

Parametro Calificacion
0 1 2 3
Volumen 0mL 0.1 mL 0.2mL 0.3 mL
Consistencia Espeso o muy Intermedio o vis- Levemente vis- Muy fluido o
Viscoso coso coso preovulatorio
Arborizacion (fer- Sin cristalizacién  Arborizacion ati-  Tallos primarios  Tallos terciarios y
ning) pica y secundarios cuaternarios
Filancia (Spin- —-1lcm l.4cm 5-8cm -9cm
barkeit)
Celularidad —11 cel/HPF 6-0 cel/HPF 1-5 cel/HPF 0 cel/lHPF
Calificacion total 0 5 10 15

buenacon mésde 10 espermaspor campo A 0 B; intermediacon5a9 espermas
por campo y pobre con menos de 5 espermas por campo (cuadro 11-2).

7. PRUEBAS IN VITRO DE INTERACCION MOCO-ESPERMA

Estan indicadas cuando la prueba poscoital es anormal. EvalUan la penetracion
del espermaen el maoco cervical. Por ladificultad que representan estas pruebas
y laposibilidad de g ecutar inseminaci 6nintrauterinacon semen preparado, estas
pruebas se utilizan cada vez menos. Son dos las principales pruebas.

Prueba de Miller—Kurzork (contacto en laminilla)

Mide la capacidad de penetracion espermatica en el moco cervical .14 Se coloca
en una laminilla portaobjetos una gota de semen y enfrente de ella una gota de
moco cervical delaparejaen estudio. Ambas se ponen en contacto capilar a cu-
brirlas con un cubreobjetosy luego se observa la penetracion espermatica en €l
moco mediante un microscopio. La prueba se interpreta asi:

* Excelente: 25 espermatozoides por campo de alto poder.
¢ Buena: 10 espermatozoides por campo de alto poder.

e Mala: 5 espermatozoides por campo de alto poder.

¢ Negativa: ningln espermatozoide en moco cervical.

Prueba de Kremer (capilar)

Es unaval uacién cuantitativa de penetracion espermaticaen un tubo capilar con
moco cervical .15 Para gjecutarla se utiliza un tubo capilar de 0.7 mm de didametro
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y 5cmdelongitud. Se colocael moco cervical en € tubo, se sellael extremo sup-
erior de éste, colocandose € extremo inferior en un reservorio semicircular de
semen fresco. Se evalUala penetracidn bajo el microscopio con objetivo de bajo
poder. Lainterpretacién se hace 1 h después de la manera siguiente:

e Grado 0: menos de 5 mm de penetraci 6n espermaética.
e Grado 1: de 6 a29 mm de penetraci én espermatica.
e Grado 2: de 30 mm de penetracion espermética o mas.

Pruebas cruzadas mucoespermaticas

Estas pruebas permiten precisar mas afondo si la alteracion de una prueba mu-
coesperméticain vitro es del hombre o delamuijer. Se emplean donadores de se-
men fértilesy muestras de moco cervical de donadorafértil, y entonces el moco
de la paciente se pone en contacto con semen del esposo y semen del donador.
El semen del esposo se pone en contacto con moco delaesposay deladonadora
y lainterpretacién se hace de acuerdo con los resultados (figura 11-3).

Los cultivos de secrecion cervical deben investigar Chlamydia trachomatis,
Ureaplasma urealyticumy Mycoplasma.

-

Prueba Resultado Interpretacion
SD — MD + Controles normales
SE —» ME - Moco normal u
SD —» ME + hostil al esposo
SE — ME - Semen esposo normal
SE — MD + Moco hostil
SE — ME - Semen esposo
SE > MD - anormal
SE = semen del esposo
SD = semen del donador
ME = moco cervical de la esposa
MD = moco cervical de la donadora
+ = positivo o nhormal

negativo o anormal

Figura 11-3. Pruebas cruzadas mucoespermaticas.
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8. FACTOR UTERINO

El Gtero desempefia una importante funcién en la reproduccién humana:

1. Almacena espermas en las criptas cervicalesy facilita su transporte hacia
los oviductos.

2. Proporcionaun endometrio adecuado paralaimplantacién del 6vulofertili-
zado.

3. Se adapta al desarrollo del embridn—feto.

El factor uterino hasido involucrado como causade esterilidad en 5a10% delos
casos.16 Lamayor parte de los problemas reproductivos causados por patologia
uterina se observan después de la fecundacién, es decir, su incidencia es mayor
en lainfertilidad que en la esterilidad.t”

Malformaciones millerianas, pdlipos, miomasy sinequiasintracavitariashan
demostrado ser causatanto de esterilidad como deinfertilidad, por o que se hace
imprescindible e estudio de la cavidad uterina.

Estudios de evaluaciéon de la cavidad endometrial
Histerosalpingografia

Permite evaluar morfologiaendocervical, endometrial y permeabilidad tubérica.
Aunque presentaalgunaslimitacionesy fal sos negativos en la permeabilidad tu-
béarica, esun estudio muy recomendado, puestiene unaeficaciadiagnosticamuy
elevada para evaluar la cavidad endometrial (95% de sensibilidad y especifici-
dad).18 Debe realizarse alos dos o tres dias posmenstrual es, parano interferir en
un embarazo en faseinicial y, de ser posible, aumentar |as tasas de embarazo.

Sonohisterografia

Esunultrasonido vaginal contrastado con lainstilacién simultaneaintracavitaria
desolucidon salinaatravésdel cérvix, distensién delacavidad uterinay evidencia
cualquier anomalia estructural que haya dentro de la cavidad uterina.1®

Histeroscopia

Esun procedimiento endoscépico paravisualizar directamentelacavidad uterina
y atravésdel cua se pueden realizar también procedimientos quirdrgicos; es de
extremautilidad porgue, aparte de su aplicacion diagndstica, al mismo tiempo se
puede corregir patol ogiauterinacomo pdlipos, miomas, sinequias, tabique ultra-
uterino, etc. Sevisualizadirectamente canal endocervical, paredesendometriales
y ostia tubaricos.
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Hoy endialahisteroscopiaharevolucionado lastécnicasquirdrgicasen esteri-
lidad, por ejemplo en la oclusion tubaria.

En cornual, donde las cirugias de neoimplantacion tenian indices de fracaso
de hasta90%, ahorase han modificado sustancial mentelosresultadosconlastéc-
nicas de canulacién retrégrada histeroscopica con asistencia laparoscopica, ya
que latasa de éxitos se coloca en 70% de | os casos en manos experimentadas.2°

El tratamiento de los defectos millerianos también ha sufrido un cambio es-
pectacularmente favorable, yaque el diagndstico de precisiéon que selogracom-
binando histerosalpingografia, ultrasonido, sonohisterografia e histeroscopia
brinda un diagndstico de absol uta certeza, y no sélo eso, sino que permite tratar
dichas patologias por estavia. Hay que agregar laimportante ventaja de que no
seoriginan cicatricesenlasparedesuterinasy el miometrio quedaintegro, permi-
tiendo un embarazo posterior practicamente sin riesgo de ruptura uterina, lo que
no sucedia con las metroplastias de Strassman, Jonnes y Tompkins.21-23

9. FACTOR TUBOPERITONEAL

Suincidenciaoscilaentre25y 40%, yaseapor patol ogiaintrinsecadelastrompas
o0 procesos adherenciales que las involucran aellas o a peritoneo adyacente.24

L assal pingestienen en si un universo defuncionesque permiten el transporte,
mantenimiento y capacitacion del espermatozoide, larecepcion delosévulosre-
ciénliberadosy sutransporteal sitio delafertilizaci6n; favoreceny proporcionan
un medio adecuado paralafertilizacion, el mantenimiento y € transporte hacia
el utero del huevo recién fecundado. Todo lo anterior esta muy lejos de que las
trompas sean solo un tubo que comunicael ovario con €l Gtero. ES un microam-
bienteque contiene millonesdegandul as, cilios, receptoreshormonal es, peristal-
Sis, etc. y cuyaanatomiay fisiologia son fundamentales para el fendbmeno dela
fertilizacion.2s Lasalteracionesdel factor tuboperitoneal puedendividirseen dos
grandes grupos.

a. Alteraciones congénitas, que incluyen agenesiatotal o parcial, estenosis,
atresias, diverticulos, duplicaciones, orificios accesorios.

b. Alteraciones adquiridas, donde la patologiainfecciosaeslamasfrecuente,
seguida de la endometriosis, procesos adherenciales y tumoral es.26

Procedimientos diagndsticos
Histerosalpingografia

Es un estudio ampliamente difundido con una sensibilidad y especificidad baja
paradiagnosticar oclusion tubaria (50 a 60%). Tratandose de procesos adheren-
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ciales extratubéricos su capacidad diagndstica es alin mas baja (25%). En caso
de hidrosalpinx, la confiabilidad es alta: 95%.27.28

Sonohisterografia

Este ultrasonido vaginal contrastado con solucion salinahadespertado €l interés
en los Ultimos afios, porque es un procedimiento sencillo, econdmicoy poco in-
vasivo que puederealizarse en €l consultorio. Evidenciafécilmente patologiain-
tracavitariay permitevisualizar el pasodel liquido alacavidad peritoneal através
delas salpinges, con lo que documenta permeabilidad tubérica. No brindainfor-
macion sobre procesos adherenciales.

Laparoscopia

Eslatécnicaquirirgicade eleccion paralavaloracion del factor tuboperitoneal,
no solo por su certeza diagndstica, sino también por sus posibilidades terapéuti-
cas. Combinadacon lahisteroscopia, |alaparoscopiapermite un tratamiento muy
adecuado de la patologia tubarica proximal y distal, asi como laadherencidlisis
externa. Las obstrucciones tubocornual es por tapones de moco o detritus celula-
resse corrigen facilmente con lacanulacién tubéricatranshisteroscopica, y lapa-
tologia distal se puede corregir con fimbrioplastia o sal pingoneostomia por via
laparoscopicacon resultados muy favorablessi se comparacon lalaparotomia.2®

También lalaparoscopiaeslatécnicade eleccion en el diagndstico, etapifica
ciony tratamiento delaendometriosis, patol ogia presente en 30% delaslaparos-
copias efectuadas en mujeresen etapareproductivay hastaen 50% delas pacien-
tes que cursan con esterilidad.30

Dadalagran versatilidad en el manejo del laparoscopio (panoramico o revi-
si6n especificade pociones pélvicas no accesi bles por |aparotomia), el diagndsti-
co de endometriosis es superior con |aparoscopia que con |aparotomia.s?

Hidrolaparoscopia

Lavisualizacion delastrompas que flotan en sol uci én salinacol ocadaen lacavi-
dad pélvicaatravés de unasegunda puncién permite unaexcelentevisualizacion
delos plieguesinternosy laporcion ampular de la salpinges; ello permite diag-
nosticar y tratar microprocesos adherencial esrel acionadoscon Chlamydiay My-
coplasma.32 L a histerol aparoscopia debe reali zarse en etapa posmenstrual inme-
diata debido a que:

a. Descarta posibilidad de embarazo temprano.

b. Hay unamayor manipulacién delostejidos por menor congestion de éstos.

c. Megjor cicatrizacion de los 6rganos reproductivos por encontrarse en etapa
proliferativa.
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10. FACTOR ENDOCRINO OVARICO

El factor endocrino ovarico estainvolucrado en 25 a30% delos casos de esterili-
dad, siendo superado Unicamente por el factor masculino.33

Los factores involucrados son anovulacion o amenorreay comprenden dos
grandes grupos: congénitosy adquiridos.

Factores congénitos

Estanlasdisgenesiasgonadal esdonde exi ste unagonadogénesi sdef ectuosay au-
senciadelascélulasgerminales. SOlo existetejido conectivo enlaestriagonadal.
Hormonal mente se caracteriza por un hipogonadismo hipergonadotropicoy son
frecuentes las alteraciones cromosdmicas. Clinicamente existe infantilismo se-
xual, amenorreaprimaria, anovulacion y malformaci onescongénitasdel sistema
urinarioy cardiovascular.34 Entre este grupo de pacientes seencuentran el sindro-
me de Turner, el sindrome de Noonan, la disgenesiagonadal pura, ladisgenesia
gonadal mixta, el sindrome de Swayer y el sindrome de feminizacion testicular.
Si e paciente tiene Utero, la Unica posibilidad de embarazo es con donacion de
ovocitos con técnicas de reproduccion asistiday fertilizacion in vitro.

Factores adquiridos

Aungueel ovario puede ser destruido por procesosinfecciosos, neoplasicos, pos-
radiacion o removido quirdrgicamente, las causas masfrecuentesdeanovulacion
y oligoovulacion son las asoci adas con hiperandrogenismo, fallaovaricaprema-
turay fase l(tea deficiente.

Evaluacion del factor endocrino ovarico

Progesterona plasmética en el dia 22 del ciclo.

Biopsia de endometrio en €l dia 26 del ciclo.

Perfil hormonal (FSH—LH estradiol, prolactina, TSH) en el dia3 del ciclo.
Monitoreo de ovulacion ecogréfica con transductor vaginal en los dias 3,
8, 12y 15 del ciclo.

Flujograma diagnostico de la amenorrea

e Primero, descartar embarazo.
e Cuantificacién de TSH y prolactinacon el objeto de descartar algun hipoti-
roidismo subclinico o algiin estado de hiperprolactinemia.



Diagnostico de la pareja estéril 129

Det. TSH
Det. Prl
Adm. P

\ ¢ \

TSHT TSH normal Prl T
Prl normal ¢

Evaluacion
neuroldgica

v a—

Hipotiroidismo No tumor Tumor
hipofisiario hipofisiario

A/\

Sangrado No sangrado

v

AdmE + P

A —  ——a

Sangrado No sangrado

'

Det. FSH/LH
A— — a
Normal o ¢ f

'

Evaluacion
neuroldgica

v - v

Anovulacién Hipogona- Tumor Falla _Falla
dotropismo ovarica organo

© Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

blanco

Figura 11-4. Flujograma diagnostico en amenorrea.
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Pruebadelaprogesterona (evaluacion del nivel estrogénico). Seadministra
acetato de medroxiprogesterona oral 10 mg diarios por cinco dias o bien
clormadinona2 mgdiariospor cincodias, y se esperalarespuestaen cuanto
amenstruacion serefiere. Si lapaciente presentasangrado vaginal , esto ha-
blade un proceso de anovulacién muy probablemente debido aun mecanis-
mo de retroalimentacion deficiente. Si no hay sangrado vaginal, esto esuna
indicacion clinicade déficit deestrégenos, el cual puedeser deorigen ovari-
co o por faladel sistema nervioso central.

Administracion de estrGgenos y progesterona en forma secuencial por 21
dias (sustitucion de funcion ovérica). Si no hay sangrado, €l problemaesta
en los drganos efectores (sinequias uterinas, estenosis cervical, himenim-
perforado). El sangrado genital positivo hablade un déficit estrogénico que
puede ser deorigen ovarico o bien por alteracionanivel hipota amo-hi pofi-
sis. Paradilucidarlo se practica cuantificacion de gonadotrofinas hipofisa
rias (FSH-LH). Si los niveles de gonadotropinas son altos, esto traduce fa-
Ilaovarica. Si los niveles son bajos, esto habla de alteracion hipotélamo—
hipofisaria.

Administracion de GnRH 100 ug en un bolo intravenoso y cuantificacion
de nivelesde FSH—LH sérica 60 min después. Si hay el evacion de gonado-
trofinas, €l problemaradicaen e hipotdlamo. Si las gonadotrofinas no se
modifican, el problemaradicaen lahipdfisis (figura 11-4).

En | as pacientes que cursan con androgeni zacion debe establecerse si el hiperan-
drogenismo es de causa ovarica, como en €l ovario poliquistico, o bien de causa
adrenal. Dicha diferenciacion puede realizarse con una determinacion sérica de
DHEA y DHEA-S, que son los andrégenos de origen suprarrenal.

En las pacientes portadoras de ovario es necesario cuantificar los niveles de
glucosaeinsulinag, puesun porcentajeimportante cursan conresistenciaalainsu-
linay requieren un tratamiento especifico con metformin.3s
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Enfermedad pélvica inflamatoria

Roberto L. Sd&nchez Hernandez

Laenfermedad pélvicainflamatoriapresentaactualmenteunaaltaprevalenciaen
muijeres jovenes y adolescentes; las mujeres de este grupo estén expuestas con
mayor frecuenciaaenfermedadesdetransmision sexual, las cualessiguen siendo
la causa mas comun de enfermedad pélvicainflamatoria.

Las complicaciones de laenfermedad pélvicainflamatoria recurrente pueden
ser embarazo ectépico, infertilidad o dolor pélvico crénico. Ante este problema
de salud publicaesimportante que el médico participe en programas que ayuden
alaprevenciony el tratamiento oportuno de esta enfermedad.

1. DEFINICION

Laenfermedad pélvicainflamatoria (EPI) esun sindrome clinico, agudo, de ori-
gen infeccioso, ddl tracto genital superior y que incluye alguna combinacion de
endometritis, sal pingitis, piosal pinx, abscesostuboovaricosy peritonitispélvica
Estaenfermedad se presentapor un ascenso de microorganismos del tracto geni-
tal inferior al superior.l

En este capitulo, a referirsealaEPI seinvolucraran las patol ogias antes men-
cionadas, yagque en algunasocasionesesdificil delimitar en qué partedel aparato
genital femenino esta la enfermedad.

133
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2. FRECUENCIA Y EPIDEMIOLOGIA

Laactividad sexual en adol escentes haincrementado €l riesgo dedesarrollar EPI.
En paisesindustrializados lafrecuenciade EPl aumenté de 20 a50% en los Ulti-
mos 10 afios.#

Laprevalenciaeincidenciade estaenfermedad esdificil de documentar, pero
seestimaque 1 000 000 de casosen EUA presentan un episodio de EPI cadaario:
20% de mujeresmenoresde 19 afiosde edad |apadecen; 1 de cada 8 adol escentes
presentara EPI, contra 1 de cada 80 mujeres mayores de 24 afios de edad.*

L os microorganismos patdgenos de esta enfermedad estan directamente rela-
cionados con las enfermedades de transmision sexual, en las cual es mas de 25%
delas pacientestienen menos de 25 afios de edad y lamayoriano han tenido em-
barazos.

Los factores de riesgo de la EPI son:

e Mujeresjovenes.23
a. Entrelos 15y los 19 afios de edad es tres veces mas comun.
b. Entrelos 20 y los 24 afios de edad es dos veces mas comun.
¢ |nicio devida sexua aedad temprana.
¢ Antecedentes de EPI dos veces mayores que en la poblacién normal.
e Multiples parejas sexuales.
e Frecuenciadd coito (> 5 por semana).
e Sexo con parejas de riesgo.
e No uso de preservativo.
* Cervicitis cronicas no tratadas.
* Procedimientosinvasivos del aparato genital femenino.
a. portadora de DIU: riesgo dos veces mayor.
e Bagjo nivel educativo.
* Bajo nivel socioeconémico.
e Tabaquismo.

3. PATOGENIA

Lamayoria de los casos de EPI son debidos a enfermedades de transmision se-
xual del tracto genital inferior que ascienden a tracto genital superior.
Secreequed origendelaenfermedad esunacervicitisque sediseminay junto
con €l receptor de superficie mucosa llega primero al endometrio y posterior-
mente a la tuba uterina.s
En 85% de los casos la diseminacidn es espontanea, en 14% es secundariaa
lamani pulacioninstrumentada, como enlainserciondel dispositivointrauterino,
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biopsia de endometrio o histerosalpingografia, y sélo 1% es secundaria a otras
infecciones abdominales.

El moco cervical es unabarreraen el ascenso de lafloravaginal y su accion
es més eficaz bajo lainfluencia de la progesterona. En mujeres embarazadas es
raro que ocurra esta infeccion, ya que presentan un tapon espeso de moco que
obstruye el canal cervical. Enlafase secretoradel ciclo menstrual se estimulael
desarrollo de algunas bacteriasy en lamenstruacion el moco cervical se debilita,
favoreciendo el ascenso delos microorganismos. L os anticonceptivosalteran en
formafavorable el moco cervica protegiendo al tracto genital superior delain-
feccion.

L as bacterias adheridas ala cola de | 0s espermatozoides o de las tricomonas
pueden atravesar el moco cervical; unavez que llegan ala cavidad endometrial
pueden continuar ascendiendo hastalamocosatubaria. Alli seiniciaunarespues-
tainflamatoria con exudado purulento y se favorece el crecimiento de bacterias
aerobiasy anaerobias. El drenajedel exudado purulento hacialacavidad abdomi-
nal condicionaqueentre5y 15% delas pacientes con EPI desarrollen peritonitis
localizada, abscesos ovaricos, tubaricos o peritoneal es.6.7

Un porcentgj e pequefio de pacientes con EPI pueden desarrollar perihepatitis
secundaria (sindrome de Fitz—Hugh—Curtis).

4. FISIOPATOLOGIA

El proceso inflamatorio seiniciaen €l epitelio, se produce un edema celular con
areas de necrosis en placasy aparece unainfiltracién intensade células polimor-
fonucleares en el tejido submucoso y posteriormente de células mononucleares
y plasméticas. El edema provocatumefaccion de los pliegues mucosos quetien-
den aadherirse. Si lainfeccion avanza, € dafio sera desde |as capas musculares
hasta la serosa, con dafio tubarico permanente o irreversible.”

La EPI varia dependiendo del tipo de microorganismos, del tamafio del in6-
culoy delarespuestadel huésped; por € emplo, lainfeccidn gonocdcicase carac-
terizapor unarespuestainflamatoriaintensa provocadapor unareaccion que ge-
nera quimiotaxis entre la lgG y los gonococos que fijan complemento y atraen
leucocitos. La diferencia principal entre el gonococo y la Chlamydia es que en
estaultimael infiltrado es detipo linfocitico. EI Mycoplasma, por su parte, oca-
sionainflamacién en los canales linféticos y vasculares y su dafio es en sentido
inverso, pues es de las capas profundas a las superficiales.

El proceso puede tener diferentes caminos:

a. Lainfeccidn cede con poco dafio permanente cuando €l tratamiento es ade-
cuado y oportuno.
b. Las fimbrias se ocluyen y son causa de esterilidad tubaria permanente.
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c. Lasfimbrias edematosasy congestionadas se adhieran entre si 0 a ovario
produciendo un piosalpinx o un absceso tuboovarico.

d. Puedeexistir unasalpingitisfolicular secundariaalaadherenciadelosplie-
gues mucosos con atrapamiento de exudado y de secrecién acuosa.

e. El cierre de la porcion distal de la trompa provoca acumulacion acuosay
ladistiende, lo que forma un hidrosal pinx.

Despuésdel tratamiento médico permanece unareaccion inflamatoriaen lacapa
submucosadurante largo tiempo; se cree que eslacausadel dolor pélvico créni-
co, favoreciendo asi una reinfeccién.3-5

5. ETIOLOGIA

Lamayoriadelas EPI son secundarias alos microorganismos que ocasionan las
enfermedades de transmision sexual . Inicialmente laenfermedad es monomicro-
bianay asintomética, luego se asocian otros microorganismos que condicionan
sintomas de la enfermedad y en esta fase se considera polimicrobiana.t

Se han aislado en |aetapa monomicrobianadiversos agentes, que son transmi-
tidospor contacto sexual hastaen 50 a75% deloscasos, y entre ellosdestacan: -8

¢ Neisseria gonorrhoeae.
e Chlamydia trachomatis.
* Mycoplasma (hominis, urealyticum, genitalium).

L a etapa polimicrobiana se caracteriza por asociacion de dos 0 mas agentes cau-
sales en donde parti cipan |os microorgani smos de transmisin sexual y |os aero-
bios, dentro de los cuales predominan:

e Escherichia cali.

e Sreptococcus grupo D.

e Saphylococcus coagulasa negativo.
e Saphylococcus aureus.

* Haemophylusinfluenzae.

e Sreptococcus grupo B.

Esta infeccion polimicrobiana condiciona salpingitis y pelviperitonitis.

En unaetapamés severadelaenfermedad hay un sinergismo entrelaenferme-
dad polimicrobianay los microorganismos anaerébicos, entre |os cuales se en-
cuentran:
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Peptococcus sp.
Peptostreptococcus sp.
Bacteroides sp.
Clostridium spp.
Fusobacterium spp.

Estos en conjunto condicionan pelviperitonitis y formacion de abscesos.
En 15 a 25% de las pacientes portadoras de DIU se haaislado €l Actinomyces
isradlii.

6. CUADRO CLINICO

El sintomamaés predominante (en 95% de los casos) es el dolor abdominal delo-
calizacion baja, que esbilateral; suintensidad esvariada, deligeraagrave, y au-
menta con la exploracion fisica, encontrdndose defensa muscular que impide la
pal paci6n abdominal . Enlaexploracion genital el movimiento del cérvix, del Ute-
roy de ambos anexos suele despertar dolor que puede llegar a ser intenso. Con
los cambios de posicién o durante €l coito también se presenta el dolor.

En 30% delas paci entes se presenta sangrado uterino anormal, yaquelaenfer-
medad esta en una etapainicial (en e Utero).

Entre30y 40% delaspacientes puedentener fiebrede 38 °Cy, si estapresente,
el cuadro sera mas severo que en las pacientes afebriles.

Se pueden presentar nauseas, vomito, disuriay distension abdominal .5-8

Las pacientes portadoras del DIU tienen un mayor riesgo de presentar EPI;
este riesgo puede ser de tres anueve veces mayor que en las pacientessin DIU.6

7. DIAGNOSTICO

Parael diagnostico de EPI deben estar presentes|os siguientes datosclinicos: do-
lor pélvico bajo con o sin datos de irritacion peritoneal, dolor alamovilizacion
de cérvix, de Utero o anexos asociado con pérdida vaginal.

Ademés, debe contarse con uno o méas de los siguientes criterios parahacer €l
diagndstico:1-5

e Temperatura por arribadelos 38 °C.

» Cuentaleucocitaria por arriba de los 10 000/mm3.

* Frotiscontincion de Gram deendocérvix positivo paradiplococosgramne-
gativos intracelulares.

* Material purulento en cavidad abdominal obtenido por culdocentesiso la-
paroscopia.
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¢ Absceso pélvico diagnosticado por ultrasonido o por examen fisico.

* Mésdelamitad delas pacientes con sal pingitis no tienen sintomas clasicos
de EPI ni alteraciones en las pruebas de laboratorio.

¢ Ultrasonido: con laintroduccion del ultrasonido vaginal hay unamejor vi-
sualizacion del tracto genital femenino, teniendo hasta 90% de efectividad
pararealizar € diagnéstico.

Enlaspruebasdelaboratorio sblo 40% delas pacientestienen leucocitosisy 30%
tienen aumentadala vel ocidad de sedimentacion globular; también se puede en-
contrar una elevacion de la proteina C reactiva.

Laculdocentesis puede ayudar cuando haya sospecha de EPI, y estaindicada
cuando se pueda obtener material peritoneal para su estudio.

Por lacantidad de variantes que pueden tener | as pacientes, parahacer €l diag-
nostico se deben realizar |os siguientes procedimientos:3

a. Cultivo para Neisseria gonorrhoeae y Chlamydia trachomatis de cérvix.

b. Frotisy tincién grampositiva para Diplococcus; Gram intracelular del exu-
dado endocérvix.

c. Cultivo del endometrio.

d. Cultivo de la obtencion de la culdocentesis.

e. Estudio de las muestras obtenidas en |a laparoscopia o |aparotomia.

Debido aestairregularidad con lasintomatologia, en |as pacientes se debe reali-
zar diagnostico diferencial con las siguientes patologias:

Embarazo ectdpico.

Quistes de ovario.

Endometriosis.

Apendicitis.

Colitis.

¢ Ruptura de abscesos en los diverticul os.

8. TRATAMIENTO

El tratamiento vaadepender de la gravedad en que se encuentre la enfermedad,
delaadministracion adecuada de | os antibi 6ticos, de larespuestaterapéutica, de
los procedimientos quirurgicos, delas medidas sanitarias, del seguimiento estre-
cho de lapaciente y del tratamiento de la pareja.s

En las formas leves la mayoria de |0s casos se tratan en forma ambulatoriay
sedeberdindividualizar alaspacientesque seran hospitalizadas. Entrelasindica-
ciones para hospitalizacion estén:2
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Salpingitis intensa.

Probable urgencia quirdrgica.

Fiebre mayor de 38 °C.

Fracaso de | os antibi6ticos ambulatorios.

Peritonitis o sospecha o confirmacién de absceso pélvico.
Diagnostico incierto con sintomas graves.

El tratamiento para las formas leves recomendado por los Centers for Disease
Control and Prevention (CDC) incluye |os siguientes esquemas:8

a. Ofloxacino400 mgviaoral dosvecesa diaolevofloxacino 500 mgviaoral
unavez al dia por 14 dias, mas clindamicina 450 mg via oral cuatro veces
al dia o metronidazol 500 mg via oral dos veces a dia por 14 dias.

b. Ceftriaxona 500 mg IM o su equivalente en cefalosporina (p. €. cefota-
xima) IM, con probenecid 1 g via ora seguido de doxiciclina 100 mg via
oral dos veces a dia, con o sin metronidazol 500 mg via oral dos vecesa
dia.

Si lapaciente no responde a tratamiento despuésde 72 h deberahospitalizérsela
y suU pareja debera ser examinaday tratada en forma efectiva.

Lasformas severas de laEPI serén hospitalizadas; es necesarialaadministra-
cion demedicamentosintravenososy observar algun signo decomplicacion o de-
terioro.

Los CDC recomiendan uno de los siguientes regimenes terapéuticos. 28

a. Clindamicina900 mg IV cada 8 h, més gentamicina2 mg/kg IV cada 8 h,
continuando con 1.5 mg/kg IV cada8 h. Este esquemaseindicaraen muje-
rescon funcién rena normal seguido dedoxiciclina100 mgviaoral dosve-
ces a diao clindamicina450 mg via oral cada 6 h por 14 dias.

b. Cefoxitina2 g IV ¢/6 h, mas doxiciclina100 mg IV c¢/12 h.

c¢. Gonocdcica: ceftriaxonal g, 1V ¢/8 h o ciprofloxacino 500 mg 1V ¢/12 h.
Continuar con los esquemas 24 h después de que hayan desaparecido los
sintomas y continuar con ciprofloxacino 500 mg VO ¢/12 h por 7 dias.

d. Aunado a este esquema, la paciente deberatener reposo en cama, adminis-
tracion deliguidosintravenososparamantener lahidrataciony evitar laaci-
dosis. El uso de sonda nasogastrica seré necesario en presencia de disten-
sion abdominal o ileo.

Lalaparotomia exploradora debera realizarse en caso de sospecha de rupturade
abscesos.
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Enfermedad pélvica inflamatoria

'

Paciente con dolor abdominal bajo y vida sexual activa

Si No
Paciente con algo riesgo Paciente portadora de DIU Paciente de bajo riesgo
Dolor abdominal con Mas No
o0 sin irritacion peritoneal, uno de EPI

dolor a la movilizacion del —*
cervix, Utero y anexos,
pérdidas vaginales

los siguientes
datos

'

Temperatura > 38 °C

Leucocitosis > 10 000/mm?3

Proteina C reactiva elevada

Absceso pélvico por ultrasonido

Frotis vaginal tincién de grampositivo para
diplococus intracelular gramnegativo
Material purulento en cavidad abdominal
(culdocentesis o laparoscopia)

Ambulatoria +<—— Tratamiento —*—> Hospitalizada —,
Ofloxacino 400 mg VO ¢/12 h Clindamicina 900 mg IV ¢/8 h, més
o levofloxacino 500 mg VO c/24 h gentamicina 2 mg/kg, dosis de inicio
por 14 dias acompafiado de clindamicina y continuar con 1.5 mg/kg c/8 h,
450 mg ¢/6 h o metronidazol 500 mg seguido de doxiciclina 100 mg VO
VO ¢/12 h por 14 dias ¢/12 h o clindamicina 450 mg VO
¢/6 h por 14 dias cefoxitina 2 g IV
o] ¢/12 h o doxiciclina 100 mg IV ¢/12 h
Ceftriaxona 500 mg IM ¢/12 h Gonocécica: ceftriaxona, 1 g IV ¢/8 h
con probenecid 1 g VO DIU o ciprofloxacino 500 mg IV ¢/12 h,
seguido de doxiciclina 100 mg continuar con el tratamiento 1V 24 h
VO ¢/12 h con o sin metronidazol; después de que los sintomas
el tratamiento es por 14 dias desaparecieron y se seguira con
ciprofloxacino 500 mg VO c/12 h por
¢ 7 dias
No responde al tratamiento ambulatorio —

Sospecha de ruptura de absceso +—

'

Tratamiento quirdrgico

Figura 12-1. Manejo.
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9. COMPLICACIONES

L as complicaciones que puede presentar la paciente van a estar directamentere-
|acionadas con |a severidad de la enfermedad, |a administracion del tratamiento
adecuado y deinicio pronto.

Sehanrealizado trabaj ossobrelascomplicacionesque pueden llegar apresen-
tar las pacientes con EPI, entre ellas:1.58

a.

EPI recurrente: sepuede observar en 20 a25% de pacientes con recurren-
ciasi lainfeccién anterior fue con microorganismos de transmision sexual
y lapargja no fue tratada en conjunto con la paciente.

. Infertilidad: el porcentaje que se vaaencontrar dependeradelasvecesen

gue laEPI se presente en la paciente.

Despuésdelaprimeraaparicion de EPI lainfertilidad sepresentaen 12%
delas pacientes; si se presenta una segunda ocasién el porcentaje es de 18
a24%y en laterceraocasion el porcentaje puede llegar hasta 50% de los
Casos.

. Embarazo ectépico: sepresentaentre4y 7% delos casos, porcentaje ma-

yor que en las pacientes que hunca han presentado EPI.

. Dolor pélvico croénico: se puede observar hasta en 20% de |as pacientesy

puede durar més de seis meses.

. Perihepatitis: se presenta en 8 a 10% de |os casos.
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Dolor abdominal en ginecologia

Eduardo S. Neri Ruz

. Unodelossintomasgeneralesmascomunmente expresadosen laconsulta

ginecoldgicaes el dolor abdominal.

. Setiene la concepcion errénea de que los érganos genitales internos son

los que causan todos | os cuadros dol orosos abdominales delamujer. I ndu-
dablemente, existen cuadros dol orosos abdominal es secundarios a patol o-
giaorganicay funcional de los genitalesinternos.

. Proporcionalmente, |os cuadros dol orosos causados por patologiaintesti-

nal son los mas frecuentes; sin embargo, siempre se deben hacer manio-
bras exploratorias y estudios de laboratorio y gabinete para descartar las
causas ginecol dgicasy, en caso de excluir causas de origen genital, las pa-
cientes deberan ser tratadas por el médico general o por el especiaistadel
tracto digestivo.

. Nodebeolvidarse que en ocasi onestambi én el aparato urinario puede cau-

sar dolor abdominal, como en los cuadros de litiasis renoureteral, cistitis
einfecciones urinarias altas complicadas.

. Habitualmenteel dolor abdominal secundario apatol ogiagenital selocali-

zaen hemiabdomen inferior y linea media; no debe descartarse su origen
ginecol6gico si se presentalateral mente, yaquelastorsionesovéricasola
salpingitis unilateral pueden presentarse justamente con dolor unilateral.
Los casos iniciales suelen presentarse sin datos de irritacion peritoneal,
pero a aumentar laevolucién del cuadro podria presentarseincluso como
abdomen agudo.
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6. Lascausasdel dolor abdominal de origen ginecol 0gico son multiples; pro-
bablementelamésfrecuentey con frecuenciasoslayadaincluso por lapro-
piapaciente sealadismenorrea, yaquelapaciente consultaa médico solo
en caso de que aquéllaseaincapacitante 0 muy intensa. Los cuadrosdeen-
fermedad pél vicainflamatoriatambién causan dol or abdominal. El folicu-
lo hemorrégico es una causatransitoria de dolor y que no pocas vecesin-
cluso terminaen unacirugiainnecesariaen quienes|o presentan. Algunas
pacientes usuarias de DIU (dispositivo intrauterino) pueden presentar do-
lor abdominal, sobretodo en fechas cercanas alamenstruacion. Losquis-
tes ovéricos de dimensiones mayores de 6 X 6 x 5 cm y que se complican
(como en latorsion) pueden causar dolor en toda su gamadeintensidades.
El embarazo ectdpico es causa grave de dolor y se expone en el capitulo
6: Abdomen agudo y embarazo.

7. El diagndstico diferencial eslaparte masimportante para saber cudl esla
etiologia del dolor abdominal de origen ginecol 6gico. La endometriosis
habitualmentetiene unahistoriadeirregul aridades menstrual esademasde
dismenorrea desde los primeros ciclos menstruales de la paciente; con
ciertafrecuenciase puedeasociar con problemasdeinfertilidady enlaex-
ploracion podran encontrarse | os datos propios de laenfermedad (nodula-
cionesen el fondo de saco posterior, “granos de pélvora’ en vaginao cér-
Vix, etc.). El ultrasonido pélvico sirve deapoyo paraaclarar el diagndstico.
En casos con alta sospecha de este padecimiento, |a laparoscopia daré el
diagndstico, ademasdelafacilidad de poder tomar biopsiasparalaconfir-
macion diagndstica de endometriosis. El futuro reproductivo de estas pa-
cientes esincierto por lo intrincado del padecimiento.

8. El diagndstico de foliculo hemorrégico debera tenerse en mente siempre
gueseencuentrelapaciente con dolor abdominal alamitad del ciclomens-
trual. Un buen nimero de veces se pueden observar datos de crecimiento
discreto de uno de los anexosy habitual mente se trata de paci entes que no
estan usando anovulatorios. Nuevamente €l ultrasonido ayudard a afinar
el diagndstico. En pacientes con irregul aridades menstrual es esimportan-
te descartar el embarazo. Hay que ser cuidadosos en caso de hacer culdo-
centesis, yaque puede ser positivay confundirse con un embarazo extrau-
terino. Debe recordarse que e manejo del foliculo hemorragico es
conservador. Habitual mente no tiene ningunarepercusion en el futuro re-
productivo de la paciente.

9. En €l caso de los tumores torcidos de ovario, € dolor habitualmente va
acompafiado de la masa unilateral y dependiendo del tamafio del tumor
ovarico seralasintomatol ogia, asi como del grado detorsion, eincluso hay
que tener presente que hay cuadros de torsion intermitente que pueden
confundir en e diagndstico.
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10. El dolor delaenfermedad pélvicainflamatoriatienetodas|asintensidades
del proceso séptico peritoneal, desdelevey unilateral hastael cuadro tipi-
co de abdomen agudo, con ataque al estado genera y datos de peritonitis
grave; esto se presentasobretodo en el caso deabsceso pélvicoroto, donde
el diagndstico dependerd dela etapa en que se encuentre el padecimiento.
Con la salpingitis leve habré dolor de bajaintensidad sin alteraciones de
laperistalsis y aveces sin siquierafiebre ni malestar general. En €l caso
deabsceso pélvico el diagnosti co se presentahabitual mente con cuadrofe-
bril, con ataque severo al estado general de lapaciente, ileo, nduseay vo-
mito. L os estudios de laboratorio habitual mente demuestran |os cambios
delasepsisintraabdominal (principalmenteleucaocitosis). El estudio ultra-
sonogréfico apoyarael diagndstico enlasdiferentesetapasen quesepuede
ver una enfermedad pélvica inflamatoria y, por supuesto, el tratamiento
dependeradelaetapaen que estélaenfermedad; en principio esconserva-
dor con antibi6ticos; en casos de absceso complicado habré que recurrir
alacirugiay, segun los hallazgos, a manejo especifico.

Es til recordar que no sedebemitigar €l dolor mientrasNO se conozcasu etiol o-
gia; unavez que esté perfectamente determinado €l origen del dolor podran utili-
zarse analgésicos mientras seinician las maniobrasterapéuticas paralacuracion
de lapaciente.

Siempre hay que recordar que |os problemas tanto funcional es como organi-
cos del tracto digestivo son las causas mas comunes de dolor abdominal, aunque
también hay que pensar en e sindrome de intestino doloroso, latiflitis, los dife-
rentestiposde colitis, sin dudalaapendicitis, y echar mano delosrecursosdiag-
nasticos especificos para descartar |0s padeci mientos gastroenterol 6gicos (figu-
ral3-1).
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Tumores benignos de Utero

Oscar de la Garza Lozano, Daniel Humberto Méndez Lozano,
Hugo Alfredo Rangel Nava

1. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

1. Los miomas uterinos son los tumores benignos mas comunes en la mu-
jer_1—7

2. Estan presentes en 20 a 40% de las mujeres mayores de 30 a 35 afios de
edad.26

3. Representan laprimeraindicacion de histerectomiaen las mujeres preme-
nopausicas.”

4. Son la causa de 300 000 histerectomias anuales en EUA .4

5. Alrededor de 50% de | os fibromas son asintométicos y no requieren nin-

gun tratamiento.”
. Son mas frecuentes en mujeres de color.!
. Embarazo y miomas: 1 a 4% de |los casos.8

~N O

2. ETIOLOGIA

1. Los miomas son [lamados fibromas porque son de consistenciafirme; se
originan en las células musculares lisas del miometrio.:

2. Se pueden encontrar en trompas de Falopio, vagina, ligamentos uterosa-
cros, vulvay tracto gastrointestinal .2

3. Tienen un factor de herencia no mendeliano con una tasa de recurrencia
de 50% posmiomectomia.#
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10.

11.

12.

13.

Lainvestigacion delaclonalidad mediante el estudio de laisoenzima G6
PD 'y del receptor delosandrégenos hademostrado €l carécter monoclonal
delos miomas.”

Estudios citogenéticos sugieren un origen monoclonal que esresultado de
unamutaci on somética,* encontrando anormalidades cromosomicas en €l
6,7, 12y 1447

L as anomalias cromosdmicas se encuentran en 40 a 50% de |os miomeas,
son transl ocaciones, deleciones o reordenamientos de éstos.”
Losestrogenosy quizalos anticonceptivos oral es estimulan su crecimien-
to.1 Sinembargo, otrosautores|o niegan, sobretodo al tratarse delosanti-
conceptivos orales de Ultima generacion.”

Los estrégenosy la progesteronaintervienen en laexpresion de los genes
especificos del tegjido uterino.”

Se han asociado a su desarrollo factores paracrinos como el epidermal
growth factor ;4 este factor aumenta la cantidad de mitosis en miometrio,
ovario y endometrio.”

Durante el embarazo existe unaprogresion delosmiomas; €l indicemitoti-
co esmés elevado en lafase luteinica”

El factor ligado ainsulinainsulinHikegrowth factor 1y 2 seencuentraele-
vadoy losestrégenosregulan e IGF1.7 El tamoxifeno inhibe laprolifera-
cién celular de los miomas.

L as citocinas transforming growth factor (TGF B) son reguladas por las
hormonas esteroideas. Los estrogenos regulan la expresion del receptor,
la progesteronalainhibe.”

LaproteinaBCL 2, conocidacomo inhibidorade lamuerte celular progra-
mada (apoptosis), muestraun aumento desu expresion enlosfibromasres-
pecto al miometrio sano.”

3. ASPECTOS CLINICOS

Pueden inducir diversos sintomas queincluyen menometrorragias, disme-
norrea, dolor pélvico, infecundidad, parto prematuroy compresion devis-
ceras pélvicas adyacentes.4

La complicacion hemorragica es mas comun en los miomas de localiza-
Cion submucosa.

Lapresenciade dolor agudo causado por un miomase debealatorsion de
un leiomioma pediculado o ainfarto o degeneracion.34

Pueden provocar polaguiuriaaconsecuenciadelacompresiénvesical, asi
como obstruccion ureteral raramente total .34

L os miomas son causa primaria poco frecuente de infecundidad.34
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10.
11.

Los miomas pueden ocasionar pérdida o complicaciones del embarazo,
aungue la mayoria de las pacientes evolucionan sin problemas.?

Pueden ocasi onar problemasdigestivos como estrefiimiento u obstruccion
intestinal.

Pueden manifestarse como un prolapso de un tumor submucoso, incluso
ocasionar unainversion uterina

Pueden ocasionar estasis venosa de las extremidades inferiores y poste-
riormente tromboflebitis.

Lacompresion del nervio cidtico esrara

Latransformacion carcinol 6gica fibroma—sarcoma es incierta.”

4. DIAGNOSTICO

PwWN

Lasospechaclinicasurgeanteel hallazgo de unatumoracién de consi sten-
ciafirme, que se movilizajunto con e Gtero.

Laecografia es el examen de eleccion para su diagnostico.7
Generalmente |os miomas son multiples.:~7
Enlaecografiaesimportantelapresenciade un hal o periférico hipoecdge-
no o anecdgeno paraestablecer € diagndstico diferencial entre adenomio-
sisy leiomiosarcoma.”

Laecografiavaginal daunamejor resolucion paralesionesintracavitarias’
y s serealizalahisterosonografiaaumentalasensibilidad paradicho diag-
nostico.

La histerosalpingografia refuerza la anterior, sobre todo en el manejo de
la paciente con problemas reproductivos.

Lahisteroscopiapuede realizarse en el consultorioy servir de planeacion
en el manejo endoscopico dedichaslesionessubmucosasointracavitarias.
Latomografiay la resonancia magnética nuclear son mas costosas, pero
podrian servir como estudios complementari osanteladudadiagnésticade
unatumoracion pélvica, sobretodo si se sospechade afectaci On retroperi-
toneal, 0 que sirva parala planeacion del manejo quirdrgico.

5. CLASIFICACION DE LOS MIOMAS
POR SU LOCALIZACION

1
2.

Losleilomiomas intramurales son |os més comunes.2

L osleiomiomas submucosos adyacentes al endometrio pueden crecer ha-
cialacavidad, incluso protruirseatravésdel canal endocervical y provocar
unainversion uterina
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3.

L osleiomiomas subserososadyacentesal aserosauterinapueden ser pedi-
culados o hacerseintraligamentarios eincluso, aunque seapoco frecuente,
convertirse en parasitos a aislarse en e mesenterio.

6. PATOLOGIA

1

Son tumores seudocapsulados solidos con una buena delimitacion del
miometrio; esta seudocdpsula es el resultado de la compresién del tejido
fibroso y muscular en la superficie del tumor.1.2

Estan constituidos por haces de fibras muscul ares|isas que se disponen en
formadeespiraesy que reproducen lahistologiadel miometrio normal.12
El leiomiomacelular sedenominaasi por lapresenciade mitosisde5a 10
por campo con gran aumento sin atipias.2

El leiomiosarcomaanteriormente eraval orado sol o por el nimero demito-
sis, masde 10 por campo con gran aumento; hoy sele afiadelaatipiacelu-
lar y lanecrosis.2 Este proceso esraro.

7. CAMBIOS DEGENERATIVOS

=

~w

Degeneracion hialina, més coman. 124

Degeneracion quistica, secundaria a la necrosis por cambios mixomato-
s0s.1.2

Necrosis, por disminucién en la perfusion vascular.12

Degeneracion mucosa, cuando disminuye € flujo, sobre todo en tumores
grandes.

Degeneracion rojao carnosa, principalmente durante el embarazo, debida
a una degeneracion aséptica con hemdlisislocal .2

Infeccidn, sobre todo en miomas submucosos pedunculados, ocurriendo
primero lanecrosis y posteriormente lainfeccion.2

Degeneracion célcica, que ocurre principalmente en |as pacientes posme-
Nopausi cas.?

Degeneracion sarcomatosa, que ocurre en menosde 1% (controversial) de
las pacientes.

8. MANEJO TERAPEUTICO

1

Manejo conservador si no hay sintomasni otrarepercusiénenel estadocli-
nico dela paciente; es aplicable sobre todo en pacientes cercanas alame-
nopausia, en el conocimiento de quelos miomastienden adisminuir su ta-
marfio. Debe establecerse un proyecto de seguimiento.
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2.

Utilizacion de agonistas GnRh. El tratamiento debe ser individualizado.
Se haobservado unadisminucién de tamafio de 50% posterior a 12 sema-
nasdeterapia, en el entendido de que a suspenderse éstael miomavuelve
atener un crecimiento rpido. No es recomendabl e por periodos mayores
de 24 semanas (seis meses), ya que dicho efecto antiestrogénico produce
osteoporosis. Sehasugerido parareduccién del tumor previo ahisterosco-
pia operatoria, 0 paramejorar €l estado fisico de la paciente.25

Tratamiento quirurgico

Indicaciones

a

b.

Q +~o 0

Indicado cuando el tratamiento conservador o médico no hadado resulta-
dos satisfactorios.

Sangrado abundante con repercusiones hemodindmicas o que alteren €l
estilo de vida de la paciente.

Mioma protruido através del cérvix.

Mioma con crecimiento rapido.

Pérdidafetal recurrente sin otra causa que laexplique.

Mioma de tamafio correspondiente a 12 semanas.

Miomaquealterael flujo urinario por compresion ureteral que estaocasio-
nando hidronefrosis.

Intervencién quirdrgica

a.

Criterios establecidos, de acuerdo con edad, paridad, sitio de localizacion
y deseos de promocion de lafertilidad.

Miomectomia

a.

Para pacientes que desean conservar lafertilidad.

* Laparoscopica Alternativaindicada para pacientes con miomas intra-

muralesy subserosos menores de 9 cm y poco NuMerosos.®
Ventgjas:

* Mg or estética, disminucion del riesgo de adherencias, no exponeama-
yor riesgo de complicaciones perioperatorias o posoperatorias, se re-
guiere un laparoscopista experimentado.

Desventgjas:

» Mastiempo operatorio; s son miomas multiplesaumentalaposibilidad

de sangrado.
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Reseccion histeroscopica

a. Parael tratamiento de miomas submucosos, previaval oracion ecogréfica,
ecohidrografia e incluso histeroscépica.s
* Resectoscopio.
e Miomectomia con | &ser.
* Vaporizacion con sistema Versapoint®.

Embolizacién de la arteria uterina

a. Alternativa reciente que consiste en la embolizacion de gel-foam que
ocluyelosvasosy asi laperfusién ocasionanecrosisdel mioma. Losrepor-

Presencia de miomas———® Observacion

Embarazo y miomas Infertilidad Paridad Paridad Contraindicacion
lad% i incompleta satisfecha quirdrgica
Aforismo Histerosalpingografia Histerectomia  Analogos GnRH
ultrasonido, versus Danazol
i ecohidrografia miomectomia  Gestrionona
RU 486
El atero miomatoso Embolizacion
es perfectamente selectiva
compatible con Histeroscopia

la gestacion y lo

mas importante
€es no provocar
iatrogenia

Mioma Mioma intramural Resto de miomas
submucoso  que deforma la
cavidad uterina

Miomectomia Miomectomia por Miomectomia sélo
histeroscopica  laparotomia por dolor

Resectoscopio
Laser
Versapoint®

Figura 14-1. Algoritmo en miomatosis.
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tes mencionan unareduccion de 60% del tamafio, y control delahemorra-
giaen 90%.2

Indicaciones: pacientes sintomaticas cercanas alamenopausiao que ten-
gan mayor riesgo quirdrgico y que presenten hemorragias incontrol ables.
L as complicaciones de dicho procedimiento son fiebre, dolor, infeccion,
fallaovarica prematura, posible necesidad de histerectomiay embolismo
pulmonar.2

9. HISTERECTOMIA

Indicaciones

o

Paridad satisfecha.

Es necesario biopsia endometrial previay por supuesto Papanicolaou.
Preparacién intestinal; sobretodo, no esinfrecuente la presenciade endo-
metriosisy aumenta el riesgo de lesion intestinal .

. Se sugiere la conservacion de los ovarios en pacientes de menos de 40 a

45 afios de edad. Por supuesto, si setiene un perfil hormonal sugestivo de
fallagonadal, es preferible sugerir la extirpacion (figura 14-1).
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Tumores benignos de ovario

Oscar de la Garza Lozano

1. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

wn

©o0oNO®

11.

L ostumoresbenignosdeovario representan de 75 a 78% delastumoracio-
nes ovaricas.2

Son |la cuarta causa de hospitalizacion.2

Del total delasmasasovéricas, 80% son benignas, de 10 a15% son malig-
nasy 5% son lesiones metastéasicas.>

Laslesionesepiteliales aparecen en 75 a80% de |l os casos, |as|esiones se-
rosas representan 30% y las mucinosas 20%.5

Globamente, los tumores de células germinal es representan 20% de los
Casos.>

La proporcion es 50 casos de tumores benignos por 1 maligno.2

En la edad fértil se presentan mas cominmente los tumores funcionales.
En la menopausia son méas los malignos.

El cancer de ovario tiene latasa de mortalidad por caso mas ata de todas
las neoplasias ginecol gicas.

. Al nacer, el riesgo detener un cancer ovérico en algin momento delavida

esde 1.5% y de morir por é, de 1%.1
Laincidenciade tumoraciones ovaricasy embarazo es de 1:81 a 1:2 500;
los malignos representan de 2.74 a 3.7%.2
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2. ASPECTOS CLINICOS

1. Lamayoria son asintomaticos. Son hallazgos clinicos en la exploracion.
2. Sintomas mal definidos o imprecisos:
a. Dolor pélvico abdominal.
b. Dolor stbito en caso de torsién o ruptura.
. Sensacion de pesadez en abdomen inferior.
d. Cuadro clinico sugestivo de obstruccioén:
e Intestinal
e Viasurinarias
» Vascular. Hemorroides, insuficiencia venosa periférica
e. Disnea en caso de tumores voluminosos.
3. Alteraciones menstruales:
a. Pubertad precoz.
b. Amenorrea.
¢. Hirsutismo.
d. Tirotoxicosis.
e. Hemorragia uterina anormal.
f. Hipercalcemia.
4. Alteraciones digestivas. Nauseas, vOmitos, etc.

3. DIAGNOSTICO

1. Historiaclinica. Exploracion fisica.
2. Ecografia pélvica abdominal y vaginal:

* 90% son benignos.

» 80% son quisticos.

* 96% de correlacion ecograficay microscopica.?

» 80% de valor predictivo negativo.8

* 90% de especificidad; sensibilidad de 87%.2
3. Parédmetros que debe proporcionar la ecografia:

 Confirmar la presencia o ausencia de una masa pélvica.
Determinar el tamafio, consistenciainternay contorno de la masa.
Establecer el origeny lasrelacionesanatomicasdelamasacon otrases-
tructuras pélvicas.
Inspeccion para establecer |a presencia o ausencia de |as ateraciones
asociadas con enfermedades malignascomo laascitisy laslesionesme-
tastésicas.
Orientar laaspiracion o biopsia de las masas pélvicas seleccionadas.
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4. Lasmasasmayoresde5 cm, lasque contienen componentessolidoseirre-
gulares o estén asociadas con cantidades importantes de ascitis (20 mL o
mMas) necesitan un tratamiento quirdrgico.s

5. A lasmasascompletamentequisticasy menoresde4 a5 cm puededérseles
un seguimiento, en las mujeres menopausicas, 3% de €ellas tendran una
neoplasia maligna.2

6. El eco Doppler color transvagina puede establecer diferencias entre los
procesos benignos y malignos; en estos Ultimos la neovascul arizacion es
mayor con mltiplesanastomosis, y al carecer |os vasos de capamuscular
seobservaraun aumento en el mapade color y unadisminucion en el indi-
ce deresistencia (0.40 a0.60) y del indice de pulsatilidad.?

7. Vaorar costo/beneficio delaresonanciamagnéticao delatomografia, las
cuales dan mejores resultados que e eco en casos de estadificacion de tu-
mores neopl &si cos hi stol 6gi camente probados, como el carcinomade cér-
ViX.2

8. Marcadores séricos tumorales. Su utilizacién permite valorar la posibili-
dad de puncion o seguimiento, la respuesta terapéuticay €l monitoreo.2
Como el CA125 esimportante, pero no tan especifico yaque se encuentra
en tejidos derivados del epitelio celdmico (ovario, colon, pulmén, rifién
y vesicula), igual se incrementa en procesos benignos como la endome-
triosis, miomas, enfermedad inflamatoria, cirrosis, gestacion, embarazo
ectopico, fase |Uteay hasta en personas sanas. Su limite méximo es de 35
muU/mL.2 El CA125 identificaa50% delostumores en etapal y a60% en
etapa 1.1 S se consideran los positivos falsos, esta determinacion del
CA125 en las mujeres premenopausicas no justifica el costo.r O’ Connell
refiere que una determinacion de CA125 > 35 UlI/mL més tumor pélvico
tiene sensibilidad de 95% y especificidad de 61%.°

9. Como marcador detumoresgerminal esresaltalaalfaf etoproteinade espe-
cificidad intermedia, sobre todo manifiestaen |ostumores de senos endo-
dérmicos y carcinoma embrionario; en este Ultimo también se eleva la
gonadotropina coridnica. Los disgerminomas muestran elevacion de la
deshidrogenasa l&ctica. Los tumores del struma ovarii elevan las hormo-
nastiroideasy el tumor carcinoideel &cido 5-hidroxiindolacéticoenorina.
Lostumoresdelos cordones sexuales, a ser funcionantes, pueden produ-
cir estrégenoscomo lostumoresdelagranulosay delateca, y losde Serto-
li—-Leydig pueden producir estrégenos y andrégenos.

10. Riesgo genético. L oscanceresovaricos hereditariossevinculan con el gen
BRACA 1localizado en el cromosoma17; un porcentgje selocalizaen e
gen BRACA 2 localizado en el cromosoma 13. Si |a paciente tiene BRA-
CA 1, tendra de 28 a 44% de probabilidades de padecerlo en su vida; si
tiene el BRACA 2, serén de 27%.1
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11. Sindromede Linch: adenocarcinomamuiltiple, cancer de colon, de ova
rio, endometrial, mamario y otras lesiones digestivas.

4. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
DE TUMORES EN OVARIO

* Situaciones fisiol6gicas, como embarazo, obesidad, colon sigmoides re-
dundante, ciego en situacion inferior, vejigadistendida, fecaloma, disten-
sién abdominal, hematoma del recto anterior, ascitis.

» Patologia anexial funcional, como quiste IGteo, ovarios poliquisticos,
quistes tecaluteinicos, luteoma.

e Otras patologias anexiales, como endometriomas, embarazo ectépico,
anexitis, hidrosalpinx, quiste de paraovario, tumor de latrompa.

¢ Procesos uterinos, como |os miomas de Utero bicorne.

¢ Procesos inflamatorios abdominales, como apendicitis, peritonitis tuber-
culosa, absceso retroperitoneal, diverticulitis, sindrome adherencial pos-
quirdrgico.

 Procesos urol égicos, como hidronefrosisy rifion pélvico.

¢ Quistes extragenitales, mesentéricos, hidatidicos, pancreéticos o de uraco.

e Tumores extragenitales del colon recto o retroperitoneal es.

5. CLASIFICACION DE LOS TUMORES BENIGNOS
DE OVARIO SEGUN LA ORGANIZACION MUNDIAL
DE LA SALUD, 1973

Tumores epiteliales comunes

a. Serosos. Lasneoplasiasepitelialesmasfrecuentesexplican 25% delosca-
s0s; 12 a20% son bilateral es,3 de 32 a45% tienen en su evol uciontransfor-
macion maligna, especialmente de |as variedades papilares y solidos.

* Cistoadenomay cistoadenoma papilar.
* Papiloma superficial.
» Adenofibromay cistoadenofibroma.

b. Tumores mucinosos. Corresponden a otro 25% de las neoplasias, 2 a 3%
son bilaterales,® de 5 a 15% tienen en su evol ucién transformacion malig-
na; 15% del los tumores mucinosos se asocian con seudomixoma perito-
neal .2
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Cuadro 15-1. Marcadores tumorales relacionados con neoplasias
de células germinales: probabilidad de que se eleven3

Neoplasia AFP CA125 ACE HGC LDL
Normal Normal Normal Normal Normal
< 10ng/mL <35U/mL <5ng/mL <5muUl/mL <240 Ul/L
T. senos endodérmi-  Siempre Habitual- Tal vez Tal vez Habitualmente
cos mente
Teratoma inmaduro Tal vez Tal vez Tal vez Tal vez Tal vez
Disgerminoma No se eleva Raras No se eleva Raravez Habitualmente
veces
Coriocarcinoma No se eleva Noseeleva Noseeleva Siempre No se eleva

AFP: alfafetoproteina; ACE: antigeno carcinoembrionario; LDH: deshidrogenasa lactica.

* Cistoadenoma.
» Adenofibromay cistoadenofibroma.
c. Tumores endometriales. Posible transformacion maligna ocasional.
* Adenomasy cistoadenomas.
¢ Adenofibromay cistoadenofibroma.
d. Tumores de células claras. Posible transformacién maligna ocasional .
» Adenofibromas.
€. Tumor deBrener (transicional). Corresponden a2% delasneoplasias, con
un promedio de edad de 50 afios.3 Rara vez son malignos.
f. Tumores epiteliales mixtos.

Tumores de los cordones sexuales—estroma

a. Tumores de células de la granul osa—estroma.
» Tumores de la granulosa: 30% son malignos.
e Tumores del grupo fibroma-tecoma: rara vez son malignos.
e Tecoma.
e Fibroma
e Sinclasificar.
b. Androblastomas. tumores de las células de Sertoli—Leydig:
 Bien diferenciados.
» Androblastoma tubular: tumor de células de Sertoli (adenoma tubular
de Pick).
» Androblastomatubular con depésito lipidico: tumor de células de Ser-
toli con depdsito lipidico (foliculomallipidico de Lecence).
e Tumor de células de Sertoli—Leydig (adenoma tubular de células de
Leydig); 12 a34% son malignos, pero sobretodo lasvariedadesno dife-
renciadas.
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e Tumor de células de Leydig: tumor de células hilares. En ocasiones es
maligno.
c. Ginandroblastoma: a veces es maligno.

Tumor de células germinales

a. Teratoma maduro:
* Sdlido (con frecuencia en &reas inmaduras malignas).
* Quistico (quiste dermoide: teratoma quistico maduro, 1 a 2% son ma-
lignos, en su mayoria carcinoma epidermoide).
* Monodérmico y muy especializado.
e Struma ovarii: ocasionamente es maligno.

Gonadoblastoma

Descrito por Scully en 1953, tiene relacion estrecha con los tumores de células
germinalesy delos cordones sexuales; mide 8 cm, untercio bilateral, casi exclu-
sivo de individuos con cromatina negativay que poseen un cromosoma Y, con
ambigliedad sexual o signos de virilizacién.8 Posible malignizacion, en especial
en sus formas mixtas.

Tumores de tejidos blandos no especificos del ovario

Mixoma, lelomioma, neurofibroma, neurilemoma. El fibromaen 5% deloscasos
puede producir sindrome de Meigs.8 Posible transformacion maligna ocasional.

6. TUMORES LIMITROFES (TUMORES
DE POTENCIAL MALIGNO BAJO)

1. Méas comun en mujeres premenopausi cas.
2. Buen prondstico.
3. Criterios para diagndstico:
a. Proliferacion epitelial con formacion papilar y seudoestratificacion.
b. Atipianuclear y aumento de la actividad mitésica.
¢. Ausenciade invasion verdadera del estroma (es decir, sin destruccion
tisular.?
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Tumores mucinosos limitrofes

Lo

Enigmaticos.

2. Sitienen masde cuatro capas estratificadas de célulasmalignas selescon-
Siderabien diferenciados.

3. Estan constituidos por células endocervical es secretoras de moco.

4. El seudomixoma peritoneal esgeneralmente secundario a tumor mucino-
So maligno.

5. Pueden encontrarse focos de lesion bien diferenciaday otrosmal diferen-

ciada. Por lo anterior se deben realizar més cortes.!

7. TUMORES ENDOMETROIDES

1. Laslesionesendometria esconstituyen de 6 a8% delostumoresepiteliaes.

2. Laendometriosis tiene bajo potencial maligno.

3. Sampson sugiri6 en 1925 que ciertos casos de adenocarcinomade ovario
se originaban probablemente en zonas del endometrio.

8. TUMOR DE CELULAS CLARAS MESOTELOIDES

1. Incidencia de carcinoma: 3% de los casos.
2. Seasociacon hipercalcemia e hiperpirexia.
3. Unilateraes.

9. QUISTES OVARICOS Y EMBARAZO

Primer trimestre
Anecoicos: s sereadlizatratamiento laparoscopico o laparotémico antesdela se-
mana 16 hay que indicar tratamiento sustitutivo.

Si son tabi cados o con componente solido serecomiendatratamiento quirargi-
o, ya sea |laparoscopico o laparotémico.

Segundo trimestre

Laparotomia.
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Tumoracion Tumoracién simple
> 6 cm, compleja Premenopausica <6 cm, CA125 normal
Cirugia ACO puncién Posmenopausica
CA125 normal
|
v v
No persiste Persiste Control ecogréfico CA125
Curacion lf Puncion 1 Curacion Persistencia
Control Revision Sospecha Control Cirugia
3—6 meses Laparoscopia
Recidiva Cirugia )
Laparoscopia

Figura 15-1. Algoritmo de manejo. ACO: anticonceptivos orales.

Tercer trimestre

Observacion de acuerdo con los hallazgos ecogréficos: puede realizarse puncién
antes del parto; si el liquido resulta sospechoso de teratoma se realizara cesarea
y durante ésta el manejo de la tumoracion.

10. MANEJO TERAPEUTICO
Algoritmo de manegjo (figura 15-1).2
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Patologia benigna y maligna de la mama

© Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

Luis Arturo Hernandez Lopez

1. Lavigilancia de rutina para deteccién oportunadel cancer mamario con-
siste en exploracion fisica mamaria cada tres afios en mujeres de 20 a 39
anosdeedad, y anualmente en mujeresde 40 afosy mayores. Lasmujeres
conriesgo promedio debeniniciar larealizacion anual demastografiaalos
40 anos de edad. Las mujeres con riesgo elevado pueden beneficiarse de
un inicio mas temprano de la pesquisa, revisiones aintervalos mas cortos
y uso de métodos adicionales, como ultrasonido o resonancia magnética.
Losfactores de riesgo para cancer mamario incluyen edad, género, histo-
riafamiliar, edad en lamenarca, otros factores reproductivos, uso detera-
piadereemplazo hormonal, exposi cion aradiaciones, consumo deal cohol
y biopsias mamarias previas, especial mente aquellas con hallazgos anor-
males. El algoritmo de lafigura 16-1 ayudaalaidentificacion de mujeres
con riesgo elevado de desarrollar cancer mamario. Laevaluacion del ries-
go decancer mamario deberealizarse como partedelavigilanciaderutina
y repetirse anualmente, dado que los factores de riesgo se maodifican al
paso del tiempo.

2. Laexploracién fisicamamariadebe ser completay redlizarse, preferente-
mente, enlosdias5al0del ciclomenstrual. Loshallazgosdeben ser docu-
mentados de formaclaray estandarizada para asegurar la continuidad del
tratamiento, facilitar la comunicacion entre profesionalesy servir como
guiaparavigilanciadel riesgo. Lamastografiade pesguisaestaespecifica-
mente disefiada para mujeres asintomaticas; consiste en dos vistas estan-
dar de cadamama, la proyeccion craneo—caudal y laproyeccion mediola

165
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teral oblicua. La evaluacion imagenologica diagnéstica se utiliza en

mujeres que acuden por €l hallazgo de alguna anormalidad; cominmente

incluye mastografia y ultrasonido mamario, pero también puede incluir
otros procedimientos a criterio del radidlogo.

3. Categorias BI-RADS del American College of Radiology:

a. CategoriaO: serequiere evaluacion adicional por imageny/o mastogra-
fias previas para comparacion.

b. Categoria 1: negativa.

c. Categoria 2: hallazgos benignos.

d. Categoria3: hallazgos probablemente benignos, se sugiere seguimien-
to acorto plazo (seis meses). Debe realizarse una eval uacion imageno-
|6gicacompletaantesdeasignar un resultado acategoria3. Un hallazgo
de esta categoria debe tener menos de 2% de riesgo de malignidad.

e. Categoria4: anormalidad sospechosade malignidad, debe considerarse
realizar biopsia. Esta categoria se reserva para hallazgos que no tienen
laaparienciaclasicade malignidad pero tienen unaprobabilidad mayor
aladelacategoria 3.

f. Categoria5: altamente sugestiva de malignidad, deben tomarse las ac-
ciones apropiadas. Estas lesiones tienen alta probabilidad (> 95%) de
ser malignas. Laslesiones en esta categoriason las Unicas en que puede
realizarse tratamiento quirdrgico inicia (con estudio transoperatorio)
sin biopsia previa. Sin embargo, |os estandares de manejo actuales re-
quieren que se realice biopsia percutédnea con aguja cortante, dirigida
por imagen.

g. Categoria6: malignidad confirmada por biopsia, deben tomarselas ac-
ciones apropiadas. Esta categoria se reservaparalesiones con maligni-
dad confirmada, alasque serealizan estudios previosal iniciodel trata-
miento.

4. Losmotivosmasfrecuentesde consultarel acionadaconla(s) mama(s) son
pesquisa, anormalidad pal pable, secrecién por pezon(es) y dolor mamario.
El abordajedelaspacientesvariade acuerdo con su edad, historiay hallaz-
gosclinicos. El agoritmo delafigural6-2 ofrecerutas parael diagnostico
diferencial de patologia mamaria benignay maligna. El objetivo central
de la consulta es descartar |a posibilidad de cancer. La exploracion fisica
solatiene70% decerteza, lamastografiasola85%y el diagndstico histol 6-
gico deminimainvasién 95%. El mejor abordajeclinico parael diagndsti-
coy tratamiento delapatologiamamariaeslacombinacion delostresmé-
todos; la certeza de los métodos combinados es cercana a 100% (Morris,
2002; Vetto, 2003).

5. El diagndstico definitivo de unaanomaliamamariasolo puede establ ecer-
se mediante biopsia por aspiracion (BAAF), con aguja cortante dirigida
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por imagen, o escisional. En general, lamejor opcion dependedesi lale-
sion es palpable o no, de la disponibilidad de recursos, de la experiencia,
del grado de sospechade malignidad y del deseo de un répido diagndstico
por la paciente. Los hallazgos histopatol 6gicos de |a biopsia deben expli-
car por completo los hallazgos clinicos y/o radiol 6gicos que motivaron su
realizacién. Ocurre discordancia clinico/radiol 6gica/histol 6gica cuando
los hallazgosfisicosy/o radiol 6gicos no se explican por el resultado de pa-
tologia. En dichos casos debe considerarse |arealizacion de nuevas biop-
sias; ladiscordancia clinico/radiol 6gi calhi stol 6gica conlleva un riesgo de
malignidad de 40 a50% (Morris, 2003). M &s de 90% de | as pacientes que
ulteriormente resulten con cancer mamario deberian contar con unabiop-
siapreoperatoria por aspiracion (BAAF) o con agujacortante diagndstica
de cancer, de manera preoperatoria.

. Laeleccion del tratamiento correcto y € establecimiento del pronéstico

del cancer mamario dependen directamente de la adecuada estadificacion

clinica. La etapa clinica se define mediante el método TNM:

a. Tumor primario (T): Tx noevaluable, TO sinevidenciadetumor prima-
rio, Tiscarcinomainsitu, T1=2.0cm, T2de2.0a5.0cm, T3>5.0cm,
T4 cual quier tamafio con extension directaapared toracicay/o cuténea.

b. Ganglioslinféticosregionales(N): Nx no evaluables, NO sin metastasis
linféticasregionales, N1 metéstasisaganglioslinféticosaxilaresipsila-
terales méviles, N2 metastasis aganglios linfaticos axilaresipsilatera-
lesfijosaotras estructuras, N3 metéstasis a ganglios linféticos mama-
riosinternos ipsilaterales.

c. Metastasisdistante (M): Mx no evaluables, MO sin metastasis distante,
M1 presencia de metéstasis distante (incluye ganglios supraclavicula
resipsilaterales).

. Aunqueel método de estadificacion esprimordial menteclinico, |as etapas

Ilaen adelante requieren larealizacidn de estudios paraclinicos parades-
cartar laexistenciade metéstasisdistantes: rayos X detdrax, gammagrama
0seo, ultrasonido hepético y tomografia (sdlo en casos seleccionados) de
sistema nervioso central, térax y/o abdomen. El tratamiento del cancer
mamario es, obligadamente, multidisciplinario; requiere la participacion
de especialistas en ginecol ogia, oncol ogiamamaria quirdrgica, quimiote-
rapia, radioterapia, cirugiareconstructiva de mama, algologiay psicoon-
cologia. El algoritmo de la figura 16-3 muestra las rutas de tratamiento
aceptadas como estandares alafechaactual, aunque setratade un areadel
conaocimiento médico en cambio continuo. Hoy en dia por 1o menos 70%
de las pacientes deberian beneficiarse con larealizacion de cirugias con-
servadoras o reconstrucciones mamarias, sin que ello represente compro-
miso del tratamiento oncol dgico adecuado.



168 Decalogosy algoritmos en ginecologia y obstetricia (Capitulo 16)

8. Lapresenciade metéstasis linféticas axilares es el factor prondstico més
importante; esindispensablelaeval uaci6n histopatol 6gicadelosganglios
axilares en todas | as pacientes con cancer mamario invasor. Latécnicade
ganglio centinelahasido adoptada en muchos paises, con baseenlasaltas
tasasdedeteccidn del ganglioy lasbajastasas defal sos negativos. Recien-
temente se publicaron dos estudios a eatorizados delatécnica, el ALMA—
NACYy e NSABP B-32; ambos mostraron tasas deidentificacion del gan-
glio centinela de 97 a 98% y tasas de falsos negativos < 5 a 9.7%. Estos
estudios sugieren que la técnica de ganglio centinela es una herramienta
diagndsti caseguraen paci entes con gangliosclinicamente negativosy con
beneficios demostrados en cuando acalidad de viday morbilidad, cuando
se compara con lacirugia axilar estéandar.

9. Hasta100% delas pacientesdeben contar con determinaci én dereceptores
estrégenicos (RE) en el material histopatol égico del cancer, yaquerepre-
sentainformacion clave paralaeleccion del tratamiento adyuvante. En pa-
cientes con tumores RE positivos es benéfica la manipulacion hormonal
(p. g. con tamoxifeno). Las opciones actua es de tratamiento endocrinol 6-
gico incluyen tamoxifeno, inhibidores de aromatasa, progestégenos, and o-
gosdelahormonaliberadorade hormonaluteinizante (LHRH) y ooforec-
tomia por radioterapia, laparoscopia o cirugia abierta. La determinacion
de otrosmarcadoresinmunohistoquimicosen tejido tumoral (por ejemplo,
HER?2) tiende avolverseindispensable enlos casos avanzados. El adveni-
miento de nuevos tratamientos citotoxicos (agentes quimioterapéuticos)
einmunitarios (anti cuerpos monoclonal es) requiere que lamayoriadelas
pacientes acepten ser incluidas en protocol os aleatorizados de investiga-
cion clinico—farmacol 6gica.

10. Aun cuando € diagndstico temprano y laterapia adyuvante han mejorado
el prondstico delamayoriade | as pacientes con cancer mamario, unapro-
porcion significativa de ellas eventual mente presentardn metastasis dis-
tantesy moriran por laenfermedad. Dos tercios de todas |as recurrencias
ocurren dentro de los primeros cinco afios después del tratamiento. No
existeevidenciafirme acercade queladetecciontempranaderecurrencias
locales o sistémicasincrementelasobrevivencia; sin embargo, lamayoria
de las pacientes con cancer mamario desean sentirse tranquilas respecto
a que se encuentran libres de recurrenciay a que cualquier recidiva sera
detectadalo méstempranamente posible. El seguimiento clinico esde pri-
mordial importancia, cadacuatro mesesel primero y segundo afios, y lue-
go semestralmente hasta el quinto afio. Los estudiosdelaboratorio y gabi-
nete que acompafian alavigilanciaclinicase eligen de acuerdo ala etapa
clinicay al resultado del tratamiento inicial.
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péptica, 69, 74

perforada, 70

Ureaplasma urealyticum, 42, 124
uremia, 68
uretritis, 99, 102
urolitiasis, 66, 71
Utero

bicorne, 5, 18

septado, 5, 50

tetanico, 88

unicorne, 5

\Y,

vaginosis bacteriana, 42, 100, 104,
107
vaaciclovir, 99, 100
varicocele, 120
vasculitis cerebral, 81
vellosidad hidrépica, 24, 25
VIH, 98, 100, 101, 118
vincristing, 28, 31
virosis, 18
virus
coxsackie, 16
de lainmunodeficiencia humana,
98
del papiloma humano, 104
vision borrosa, 78
volvulo, 74

Y

yodo radiactivo, 18
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