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Presentación

Estimada Dra., estimado Dr.:

Lo que Ud. está leyendo tiene forma de libro. Seguramente parece tal. Sin embargo no es realmente un libro en el sentido tradicional. Para ser un libro debió tener una sistematización que – como Ud. comprobará fácilmente – este volumen no tiene. También debió tener una unidad de criterio expositivo, de la cual asimismo carece. Finalmente, debió haber pasado por un proceso de edición cuidadoso y exigente. Pero este volumen es la reunión, en forma escrita, de una serie de las presentaciones que un grupo de médicos realizamos durante el desarrollo de la primera actividad que la Clínica Ginecotocológica “A” de la Facultad de Medicina realizó con Médicos de Familia y Médicos que trabajan en el Primer Nivel de Atención.

Las razones para que hayamos decidido presentarlo tal como Ud. lo ve, y no en forma de verdadero libro, es porque quisimos mantener el espíritu de “vehículo de inquietudes”. No es que no hayamos encarado alguna tarea de corrección de los originales, a fin de pulir la inevitable “fluctuación” de una presentación verbal, pero respetamos la libertad de quienes firman cada capítulo para transmitir lo que sintieron que era importante que alguien que proviene de una especialidad (la Ginecología y Obstetricia) comunicara a Médicos del Primer Nivel de Atención. Al aceptar estas reglas de juego, seguramente hemos corrido el riesgo de presentar una obra desigual, despareja, y lo asumimos.

Pero a la vez, sentimos que estamos siendo fieles a la idea que generó tanto este volumen como el Curso que fue su base. Esa idea, que me apresuro a señalar que no fue mía, surgió de la inquietud del Prof. Adj. Dr. José Carlos Fagnoni Bollo y fue inmediatamente secundada por el Prof. Adj. Dr. A. Mario Pérez. Yo – al igual que todo el resto del personal docente de la Clínica – compartí con entusiasmo la idea de establecer un diálogo con quienes trabajan en el Primer Nivel de Atención. Soy de los que creen fervientemente en que las especialidades son una necesidad, pero que las grandes respuestas a los problemas de salud de los pueblos están en la prevención, en la educación, en el “empoderamiento” (por usar un término que se ha puesto de moda) de las personas de la comunidad para asumir sus responsabilidades y sostener sus derechos a la salud integral. Y el pilar de esas acciones – dentro del campo médico – no está en los grandes hospitales, sino en quienes trabajan en la fermental cantera del Primer Nivel de Atención.

Me consta que habrá quienes sientan que se debió encarar esta actividad de otra manera, que la tarea que nos propusimos tiene carencias y fallas, que habría que pensar... o que diseñar... o etc, etc. Es posible que les asista razón, pero en todo caso será sólo parte de la razón y nosotros, en la Clínica Ginecotocológica “A”, estamos convencidos de que – sin tener toda la razón – tenemos también una parte de ella. Y esa parte es buena: es la que apunta a sumar esfuerzos y no a restarlos, es la que apunta a aperturas y no a la perpetuación de feudos. Es la que cree en que en la tarea de lograr mejor nivel de salud para nuestro pueblo, o luchamos todos, o seguramente fracasaremos. En esa convicción se sustenta nuestro entusiasmo por dar, en cada muestra de nuestro quehacer, ejemplo del espíritu que hemos llamado de “Cátedra Abierta”.

En el volumen que Ud. tiene en sus manos, hay esfuerzo sincero y comprometido. Todo el personal de la Clínica Ginecotocológica “A” ha trabajado en este Curso y en esta publicación. Asimismo, hemos contado con la valiosísima colaboración de docentes de las otras dos Cátedras de Ginecotocología de la Facultad de Medicina y de otros Servicios. A todos ellos mi sincero agradecimiento, al igual que a todos los que han contribuido a posibilitar la realización del Curso y la publicación del volumen (muy especialmente a la Industria farmacéutica nacional). Pero sobre todo, mi agradecimiento y mi admiración hacia quienes han optado por trabajar en el Primer Nivel de Atención, un sitial tradicionalmente menospreciado por la medicina “cortesana”, pero en el cual se forja a diario una de las condiciones esenciales para sustentar el mejor destino de nuestro pueblo.

Dr. José Enrique Pons

Profesor Director de la Clínica Ginecotocológica “A”

Facultad de Medicina – Centro Hospitalario Pereira Rossell
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Obstetricia

Control Prenatal

Dr. Janio Antúnez

Asistente de la Clínica Ginecotocológica “A” (Director: Prof. Dr. José Enrique Pons)

Introducción:

Definimos el control prenatal como un conjunto de acciones clínicas paraclínicas y educativas que se llevan a cabo durante los controles periódicos programados y continuos que las embarazadas tienen con el equipo de salud con la sola finalidad de  obtener una madre y un hijo sanos.

Estas acciones a las cuales nos vamos a referir están contempladas en un documento, las Normas de Atención Prenatal, que son vigentes y obligatorias en todo el territorio nacional.

Es necesario conocer los objetivos que se establecen en las mismas; estos son: 

1- Captar precozmente a la embarazada, esto significa en el primer trimestre etapa vulnerable en la cual la detección de factores de riesgo o patologías en forma precoz nos permitirá adoptar conductas y elaborar estrategias para evitar complicaciones.

2- Vigilar y controlar el curso del embarazo a los efectos de prevenir precozmente las complicaciones que puedan ocurrir durante el mismo.

3- Clasificar el embarazo según el nivel de riesgo.

4- Tratar y/o derivar al nivel adecuado a los embarazos de riesgo.

5- Educar a la embarazada y a sus familiares en cuanto la conducta a seguir durante la gestación, parto, puerperio, salud reproductiva y la atención del recién nacido con énfasis en la lactancia natural, interacción madre hijo así como la importancia de las inmunizaciones y los controles periódicos.     

Para lograr los objetivos previamente establecidos, debemos conocer los procedimientos que se enmarcan dentro de las normas para la asistencia durante el periodo prenatal.

Existen ciertos principios básicos para todo control del embarazo: primero  que sea precoz o temprano entendiendo esto la captación de la paciente en el primer trimestre del embarazo o antes de las 12 semanas, segundo que sea periódico o continuo para un embarazo de bajo riesgo que es al que nosotros estamos haciendo referencia se sugiere una frecuencia de los controles que será mensual hasta las 32 semanas, quincenal desde las 32 hasta las 36 y semanal desde las 36 hasta el momento del parto.

Debe ser completo o integral, o sea que de lugar a la participación interdisciplinaria en la asistencia de la embarazada.

Como último punto debe ser extenso o sea debe llegar a todas las embarazadas tanto del medio público o privado, así como de la capital o del interior, para lograr un impacto sanitario adecuado.

Primer control prenatal:

El mismo se desarrollara en la primera consulta en que se diagnostique el embarazo con certeza. 

Las acciones a desarrollar durante el mismo se pueden dividir en acciones generales y acciones específicas. 

Acciones generales: 

Las mismas consisten en abrir la historia clínica, carné obstétrico prenatal y la Historia Perinatal Base del Sistema Informático Perinatal (S.I.P.) en los cuales se deben registrar todos los datos solicitados, no debemos olvidar que por decreto su uso es de carácter obligatorio tanto para las instituciones públicas como privadas de todo el territorio nacional.

Otras medidas generales son la medición de el peso de la paciente, la talla y la presión arterial, las cuales pueden ser cumplidas por partera o enfermería.

Acciones específicas:

Anamnesis

Se hará la anamnesis del presente embarazo en ellas se incluyen la fecha de última menstruación, la presencia de signos de alarma como genitorragia, hidrorrea, contracciones dolorosas antes del término, disminución o ausencia de movimientos fetales cuando corresponda.

Antecedentes obstétricos, número de embarazos, partos, momento y forma de terminación de los mismos, peso y salud de los recién nacidos, puerperio y lactancia.

Antecedentes personales, ginecológicos, inmunitarios, sexuales, familiares, conyugales y socio-económico-culturales.

Examen físico: 

El mismo lo dividiremos en un examen general y uno gíneco-obstétrico.

General:

Desde el punto de vista general interesa su estado general y del mismo fundamentalmente su estado nutricional así como también valorar piel y mucosas en busca de una anemia clínica dado la frecuencia de la misma durante el embarazo y máxime en el sector dela población carenciada. A nivel de bucofaringe importa valorar la presencia de focos sépticos dentarios verdadera puertas de entrada de gérmenes que por vía hematógena pueden colonizar a distancia el aparato urinario o inclusive la cavidad amniótica pudiendo determinar graves complicaciones. En cuello puede existir un agrandamiento fisiológico difuso de la glándula tiroides constituyendo un bocio que debemos valorar y sobretodo si el mismo se acompaña de alteraciones funcionales como ser hipertiroidismo. En lo cardiovascular la toma de la presión arterial de extrema importancia dado que los estados hipertensivos son una causa frecuente e importante de morbimortalidad del binomio maternofetal, sabiendo que cifras iguales o mayores a 140/90 son patológicas y por tanto nos deben hacer pensar en  la existencia de un estado hipertensivo. A nivel de fosas lumbares valorar los puntos de Guyón y Surraco que son zonas de proyección de estructuras pielocaliciales profundas en busca de procesos infecciosos a ese nivel dada la frecuencia de los mismos, y en los miembros inferiores la presencia de várices o trastornos tróficos como traducción de una insuficiencia venosa que pueda agravarse durante el embarazo y determinar complicaciones. Por último no olvidarnos del examen de mamas el cual tendrá tres objetivos el primero descartar patología tumoral, si bien no es el momento ideal dadas las modificaciones gravídicas. Un segundo aspecto es ver si se encuentran aptas para la lactancia, y el tercero educar acerca del autoexamen mamario. 

Examen genital

El examen genital se divide en una inspección y palpación, superficial y profunda.

La inspección superficial valorará las características macroscópicas de la vulva, el periné y el ano, y la inspección profunda mediante especuloscopía, permitirá la visualización directa de un sector del aparato genital que puede ser asiento de patología infecciosa y/o tumoral maligna por lo cual siempre debe ser realizado.

El tacto vaginal nos permite valorar las características de temperatura y humedad de la vagina, así como el estado del cuello uterino con respecto a su posición, consistencia, longitud y las modificaciones en cuanto a la permeabilidad del canal cervical.

El tacto bimanual, mediante una mano que tacta en vagina y la otra mano a nivel abdominal, permite valorar el tamaño del útero y su correspondencia con la amenorrea, además de valorar el estado de los anexos a nivel parauterino.

Al concluir dicha primera entrevista deberán ser solicitados los siguientes exámenes:

· Hemograma completo

· Orina completa 

· Glicemia 

· Grupo sanguíneo y Rh

· VDRL

· Antígeno Australia 

· Serología para toxoplasmosis ; IgG en el primer trimestre, si es negativo se repite en el 2° y 3° trimestre. Si es positivo pedir IgM, si esta es positiva nos habla de infección actual.  

· HIV con previo consentimiento informado de la paciente  

· Serología para la enfermedad de Chagas en el Centro Hospitalario Pereira Rossell, y en zonas endémicas.

· Se sugiere la realización  de una Ecografía Obstétrica por trimestre.

· Exudado vaginal cuando corresponda, dado  que las infecciones genitales pueden ocasionar severas complicaciones como ser la rotura prematura de membranas ovulares, el parto prematuro, etc.

· Colpocitología oncológica, por técnica de Papanicolaou ,el cual se realizará en cualquier momento del embarazo, debiéndose repetir tres meses luego del parto.

Se recomienda realizar interconsulta con nutricionista, asistente social, odontólogo y/o psicólogo si corresponde.  

Controles prenatales siguientes.

 Acciones generales:

Obtención de la historia clínica realizada en el primer control.

Evaluación de los análisis de laboratorio previamente solicitados.                                                                 

Control de peso, presión arterial.

Acciones específicas:

Anamnesis

Dirigida a evaluar la evolución del embarazo, pesquisar la aparición de nuevos factores de riesgo, patología obstétrica y general.

Examen físico

General

Gíneco-obstétrico

Examen físico obstétrico, se medirá la altura uterina elemento de extrema utilidad dada su correspondencia con la edad gestacional, lo que nos permitirá valorar el crecimiento y desarrollo fetal; en el reverso del carné obstétrico figura un gráfico en el cual, en ordenadas, se encuentra la altura uterina en centímetros, y en abscisas la edad gestacional, permitiendo en cada control graficar los valores hallados y detectar cualquier desviación de la normalidad.

Valoraremos asimismo el tono uterino, la vitalidad fetal (a través de la auscultación de los latidos fetales mediante doptone a partir de las 18 semanas y mediante estetoscopio de Pinard a partir de las 24 semanas).

Diagnóstico de presentación fetal luego de las 32 semanas de edad gestacional. 

Tacto vaginal: el mismo no se realizará de forma rutinaria, se hará en aquellos casos donde exista por ejemplo riesgo de prematurez, valorando la presencia de modificaciones cervicales.

Interrogaremos acerca de signos de alarma como ser: genitorragia, por una eventual complicación placentaria, hidrorrea que nos oriente a una rotura prematura de membranas ovulares, contracciones uterinas dolorosas antes del término por el riesgo de una amenaza de parto prematuro, disminución o ausencia de los movimientos fetales que nos pudieran hablar de un compromiso a nivel de la salud fetal.

Análisis Paraclínicos:

Se realizará un examen de orina en cada control, VDRL en el tercer trimestre, serología para Toxoplasmosis cuando corresponda como ya fue señalado previamente, hemograma en el tercer trimestre, test de Coombs indirecto mensual a partir de la semana 20 en embarazadas Rh negativo y un urocultivo en el segundo y tercer trimestre como forma de detectar las bacteriurias asintomáticas causa de complicaciones importantes.

Prueba de Tolerancia Oral a la Glucosa

Otro aspecto de fundamental importancia es la detección de la Diabetes Gestacional en todas las embarazadas, a través de la Prueba de Tolerancia oral a la Glucosa (P.T.O.G). La misma se realizará a toda paciente embarazada con glicemia en ayunas normal (menor de 105 mg %), entre las 24 y 28 semanas, de ser esta igual o mayor a 140 mg % se realiza el diagnóstico de Diabetes Gestacional, si es menor a este valor  y existen factores de riesgo se repetirá a las 4 a 6 semanas. 

Para realizar la P.T.O.G. se  administran 75 gramos de glucosa en 400 ml de agua en la mañana luego de un período de ayuno de 8 a 14 hs, retirando sangre venosa en ayunas y luego de 2 hs post ingestión de dicha solución.

Inmuno-profilaxis

Se debe realizar vacunación antitetánica a partir de las 26 semanas y antes de las 32 siguiendo las normas establecidas por el M.S.P. 

En embarazadas Rh negativo no aloinmunizadas se recomienda administrar inmunoglobulina  anti-D; se debe administrar una dosis standard de 250 a 300 microgramos de inmunoglobulina G anti-D i/m , en las embarazadas Rh negativas no inmunizadas con esposo Rh positivo, a las 30-32 semanas y en las 72 horas siguientes al parto de un niño Rh positivo Coombs directo negativo.

También debe administrarse inmunoglobulina anti-D en los siguientes casos: amenaza de aborto y aborto, embarazo ectópico, muerte fetal, metrorragias de la segunda mitad del embarazo, amniocentesis, cordocentesis, biopsia vellositaria.

La administración debe realizarse dentro de las primeras 72 hs del hecho.

Nutrición en el embarazo

La alimentación en la mujer embarazada es un aspecto de fundamental importancia dado que tanto el déficit como el exceso de la misma pueden ocasionar complicaciones específicas y potencialmente graves.

Los requerimientos durante el embarazo sufren un incremento que se justifica por la demanda generada por el desarrollo de un nuevo ser. 

Estos requerimientos son mínimos en los cuatro primeros meses, máximos del cuarto al octavo mes, declinando en el último mes, por disminución de la actividad y por la estabilización en el crecimiento fetal, el conocimiento de esto nos permitirá adecuar el aporte a las necesidades. 

Los requerimientos de una mujer embarazada están comprendidas entre 2200 a 2400 calorías por día, agregándole a estas 1000 calorías en el periodo de lactancia.

Para cumplir con dichas necesidades la dieta debe estar constituida por un 50 a 60% de hidratos de carbono, 30 a 35% de lípidos y un 12 a 15% de proteínas.

Todos los clínicos deberíamos estar capacitados para realizar un balance nutricional básico, que nos permitiera identificar a las mujeres que no cubren sus necesidades nutricionales básicas, para poder así corregir las mismas en forma precoz y adecuada, es por eso que se sugiere la consulta con el nutricionista.

Otro aspecto a destacar es el complemento de vitaminas y minerales antes y durante el embarazo. El mismo se ha constituido en la prescripción más frecuente a embarazadas, no debiendo olvidar que si bien el defecto puede ocasionar complicaciones, su exceso puede tener efectos tóxicos bien establecidos. La mayor cantidad de vitaminas y minerales que se recomiendan durante el embarazo se pueden obtener en la dieta por lo tanto no es necesario su uso sistemático.

Lo que si está bien establecido es que el hierro es el único mineral que no puede ser cubierto tan solo con la dieta, por lo que se sugiere un complemento de 30 mg/día mínimo en forma preventiva, que se administrarán a partir del 2° trimestre dado que en el primer trimestre pueden exacerbar la emesis propia del embarazo.

Asimismo se recomienda el aporte de ácido fólico. El folato es una coenzima necesaria para el metabolismo, el recambio tisular, y el crecimiento normal. Durante el embarazo el folato tiene una importancia fundamental en la organogénesis, sus necesidades aumentan hasta el doble en dicho período y una ingestión inadecuada en las primeras semanas del embarazo se asocia con mayores riesgos de defectos del tubo neural, por ello se recomienda realizar la suplementación desde los tres meses antes de la concepción y durante el embarazo (fundamentalmente en el primer trimestre), con un aporte diario de 0,4 mg por día pero sin exceder del miligramo.    

Con respecto al calcio se sugiere la suplementación en aquellas pacientes consideradas de riesgo, como ser las que presentan intolerancia a la lactosa, las mujeres menores de 25 años dada la importante acumulación de minerales en este grupo etario y finalmente en las pacientes que presentan un dieta carente de productos lácteos, sabiendo que las necesidades básicas durante el embarazo y la lactancia son de 1200 mg/día. La administración se realiza bajo forma de citrato o carbonato de calcio. El carbonato de calcio inhibe la absorción del hierro por lo que se sugiere que su administración sea lejos de la ingesta de este último.

Embarazo de alto riesgo

Se entiende por embarazo de alto riesgo a aquella gestación en la cual debido a diferentes causas, hay más probabilidad de muerte, enfermedad o secuelas, de la madre, el feto o el neonato, que para el resto de la población general de embarazadas.

Es por ello que quienes controlen el embarazo deben estar en conocimiento de cuales son las variables de riesgo a considerar que les permitirán proveer de un cuidado prenatal más estricto, derivar a un nivel más complejo en el momento adecuado y utilizar los recursos disponibles en un sentido más racional.

La detección de dichos embarazos se puede realizar en la primer consulta basados en los antecedentes, o en los controles subsiguientes al aparecer variables de riesgo.

Para ello debemos conocer cuales son las variables de riesgo.

Se dividen arbitrariamente en tres grupos, los dos primeros se basan en los antecedentes y el tercer grupo se basa en las complicaciones propias de la gestación en curso.

Primer grupo basado en los antecedentes maternos.

· Muy bajo nivel socioeconómico o educacional 

· Embarazo no deseado 

· Madre soltera o abandonada 

· Primigesta mayor de 35 años

· Gestante añosa (mayor de 40 años) 

· Obesidad o desnutrición

· Altura menor de 150cm 

· Consanguinidad entre los padres

· Corto período intergenésico

· Antecedentes familiares de Diabetes

· Tabaquismo, alcoholismo, drogadicción

· Patología psiquiátrica 

En la pacientes que tengan uno o varios de estos items, quien controle el embarazo consultará si pueden ser controladas en el primer nivel o si por el contrario deberán ser derivadas a un nivel inmediato superior.

Segundo grupo: antecedentes patológicos maternos 

Ginecoobstétricos:

· Embarazadas Rh negativas Inmunizadas

· Muerte fetal o neonatal previa

· Antecedentes de pequeño para la edad gestacional

· Prematuridad

· Antecedentes de dos o más abortos  (inducidos o espontáneos)

· Historia sospechosa de incompetencia cervical

· Más de una cesárea previa 

· Cicatriz uterina no debida a cesárea por ejemplo miomectomía

· Estrechez pélvica

· Defectos de nacimiento en embarazos previos

· Dos o más infecciones urinarias

Generales:

· HTA

· Diabetes 

· Tuberculosis

· Sífilis 

· HIV positivo

· Otros, nefropatía, cardiopatía, epilepsia, etc.

Tercer grupo: Complicaciones durante el embarazo

· Anemia (menor de 10 g de hemoglobina)

· Amenaza de parto prematuro

· Infección urinaria

· Primoinfección por toxoplasmosis

· Albuminuria positiva (0,30 g por litro o más)

· Elevación de la presión arterial mayor de 140/90 mm Hg, o un aumento de 30 mm Hg la sistólica y 15 mm Hg la diastólica, de la presión de base de la paciente.

· Aumento insuficiente o aumento excesivo de peso

· Inmunización antiRh durante la gestación

· Serologías positivas para sífilis, rubéola, hepatitis, CMV o HIV positivo

· Varicela durante la gestación

· Herpes genital

· Rotura de membranas antes del término

· Altura uterina discordante en más o en menos con la amenorrea

· Podálica o transversa luego de las 36 semanas de edad gestacional

· Polhidramnios u oligoamnios

· Crecimiento fetal insuficiente o excesivo

· Embarazo múltiple

· Genitorragia 

· Placenta previa

· Ausencia de movimientos fetales luego de las 24 semanas

· Ausencia de latidos fetales

· Diabetes durante el  embarazo 

· Disminución de los movimientos fetales

· Defecto congénito fetal

Aquellas pacientes que presenten uno o varios de estos puntos deberán ser derivadas a un nivel superior para su estudio y tratamiento.

Estados Hipertensivos del Embarazo

Dra. Lourdes de Freitas 
Profesora Adjunta de la Clínica Ginecotocológica “C” (Director: Prof. Dr. José C. Cuadro)

Dr. A. Mario Pérez

Profesor Adjunto de la Clínica Ginecotocológica “A” (Director: Prof. Dr. José Enrique Pons)

Introducción

Los estados hipertensivos constituyen junto con las hemorragias y las infecciones las tres principales causas de muerte materna. Asimismo son factores determinantes en la morbimortalidad perinatal. El enfoque del tema en este capítulo estará dedicado exclusivamente a aspectos prácticos a ser manejados por un médico no especializado en Obstetricia. El lector que busque profundizar en el tema deberá referirse a los múltiples y muy buenos textos y trabajos sobre el tema, alguno de los cuales se reseñan en la bibliografía.

Definición

Definimos Hipertensión Arterial (HTA) en el embarazo como la presencia de cifras tensionales mayores o iguales a 140/90 en dos tomas en reposo separadas por 4 horas. Usualmente se acepta como diagnóstico el aumento de 30 mm. Hg. en la sistólica y 15 mm. Hg. en la diastólica en relación a las cifras previas. A los fines prácticos también puede ser considerada diagnóstica la comprobación de una toma aislada mayor o igual a 120 de diastólica.

Clasificación

Existen múltiples clasificaciones de los estados hipertensivos del embarazo. En este trabajo utilizaremos por su sencillez y fácil aplicación la clasificación del Colegio Americano de Obstetras y Ginecólogos (ACOG) de 1972 con algunas modificaciones:

____________________________________________________________

Cuadro 1 Clasificación

ESTADOS HIPERTENSIVOS DE EL EMBARAZO

· Preeclampsia

· Eclampsia

· Hipertensión crónica

· Hipertensión crónica con Preeclampsia sobre agregada

· Hipertensión transitoria

· No clasificada

____________________________________________________________

Preclampsia  

Definición:

Es un estado propio del embarazo que aparece en general luego de las 20 semanas de gravidez y se caracteriza por Hipertensión Arterial, Albuminuria y Edemas. Puede aparecer antes de las 20 semanas en el embarazo gemelar y la enfermedad trofoblástica. 

Consideramos la albuminuria como positiva cuando es mayor a 1 gr/lt en muestra aislada o 0,3 gr/lt. en 24 hs. 

Fisiopatología

Como la etiología es desconocida, debemos considerar la fisiopatología. Normalmente las arterias espiraladas pierden la capa muscular luego de las 20 semanas. Esto no se produciría en las pacientes que luego desarrollarán preeclampsia. Al responder las arterias espiraladas a los estímulos vasoconstrictores sistémicos se provocaría isquemia placentaria. Esta llevaría a la liberación de mediadores inflamatorios (p. ej. interleukinas, factor de necrosis tumoral, prostaglandinas, etc.). Estos determinan una lesión endotelial difusa que explica el vasoespasmo (que a su vez determina la HTA), las alteraciones en la permeabilidad (que explican el edema) y la albuminuria; y por los efectos locales las alteraciones en la coagulación. La lesión endotelial también explica la Disfunción Orgánica Múltiple que puede verse en algunas pacientes.

Concomitantemente, no se produce la expansión fisiológica de la volemia del embarazo. Por tanto, estas pacientes pueden estar hemoconcentradas (lo que se manifiesta por un hematocrito más alto que lo habitual) y son hipovolémicas lo que tiene implicancias en el tratamiento.

Predicción y prevención

Mucho se está trabajando en los últimos tiempos en lograr predecir que pacientes van a desarrollar una Preeclampsia. Actualmente no se dispone de buenos métodos para la predicción. El tener un buen método predictor permitiría aplicar medidas de prevención. Lamentablemente tampoco disponemos actualmente de ninguna medida que haya demostrado tener efecto seguro de prevención.

Esto implica que se debe detectar a la población con factores de riesgo (Cuadro 2), fomentar la consulta precoz, educar y derivar a las pacientes con diagnóstico de preeclampsia. 

____________________________________________________________

Cuadro 2: FACTORES DE RIESGO

· Edad menor de 18  o mayor de 35 años

· Primigestas

· Embarazo Múltiple

· Antecedentes de Preeclampsia

· Obesidad

· Diabetes

· Enfermedades Renovasculares

____________________________________________________________

Clínica

Existen algunos criterios que si bien no son diagnósticos de preeclampsia nos tienen que poner alertas y llevar a confirmar o descartar si la paciente está instalando una preeclampsia. Algunos de estos son: edemas que no ceden con el decúbito, aumento de peso de 500 gr. en 1 semana, uricemia mayor de 5 mg./dl.

Como surge del análisis de la fisiopatología, la preeclampsia puede presentarse clínicamente como un cuadro con Hipertensión Arterial y Albuminuria hasta como una falla orgánica múltiple.

Existen pues diversos grados de severidad de la preeclampsia y habitualmente se clasifica en leve o severa si tiene alguno de los siguientes elementos. (Cuadro 3)

___________________________________________________________

Cuadro 3: CRITERIOS DE SEVERIDAD

· PA > o = 160/110

· Albuminuria > o = 5 gr/ 24 hs.

· Oliguria

· Trombocitopenia (<100.000/ mm3)

· Edema pulmonar

· Alteraciones visuales o cerebrales

· Dolor epigástrico persistente

· Retardo en el Crecimiento Intra Uterino

___________________________________________________________

Analizaremos por sistemas las alteraciones factibles de ser encontradas:

Sistema Nervioso Central
· Eclampsia

· Hemorragia Cerebral. Se suele ver en relación con aumentos importantes de las cifras de P.A. y suele asociarse a alteraciones en la coagulación y en particular a plaquetopenia

· Isquemia Cerebral

· Ceguera Cortical por lesión petequial de la sustancia blanca occipital.

· Alteraciones visuales variables que pueden ir desde escotomas a amaurosis por afectación de la retina

· Cefaleas intensas que no calman con analgésicos comunes, que pueden traducir Hipertensión Endocraneana por pérdida de la autorregulación cerebral

Sistema Respiratorio

· Edema Pulmonar Cardiogénico asociado a Crisis Hipertensivas en general en pacientes con cardiopatía previa

· Síndrome de Distress Respiratorio del Adulto. Se ve favorecido por elementos fisiológicos propios del embarazo, como menor presión oncótica, aumento de la permeabilidad capilar a lo que se suma en este caso la lesión endotelial y la mayor presión hidrostática. El riesgo aumenta aún más con el uso de beta-2-agonistas.

Sistema Cardiovascular

· El vasoespasmo generalizado se traduce por HTA. Este vasoespasmo determina además la hemólisis a nivel periférico que se manifiesta por imágenes típicas en la lámina periférica, positivización del test de Coombs, elevación de la bilirrubina indirecta y Hemoglobinuria.

Hígado
· Se manifiesta por elevación de las enzimas hepáticas, traducción del efecto del vasoespasmo en el hígado. En algunos casos la lesión puede ser tan importante que determine una falla hepática que deberá ser diferenciada de la Esteatosis Gravídica Aguda y de otras causas médicas.

· La distensión de la cápsula de Glisson se traduce por dolor epigástrico intenso. Debe descartarse una complicación infrecuente pero potencialmente letal como es el Hematoma Subcapsular Hepático.

Riñones
· A la consabida albuminuria propia de la entidad, provocada por la endoteliosis capilar glomerular, se agrega la posibilidad de una Insuficiencia Renal Aguda 

Alteraciones en la coagulación

Pueden traducirse de múltiples formas:

· La plaquetopenia (menos de 100.000) es relativamente frecuente y es una consecuencia de utilización  local por la lesion endotelial generalizada.

· Puede haber coagulopatías de consumo secundarias a complicaciones tales como el D.P.P.N.I.

· Finalmente las alteraciones en la crasis pueden depender de una falla hepática.

H.E.L.L.P.

· En los últimos años se ha descripto un síndrome caracterizado por la presencia de Hemolisis (H), elevación de las enzimas hepáticas (EL) y plaquetopenia (LP) que, como se comprende, no es más que la asociación de varias fallas sistémicas. 

Unidad Utero Feto Placentaria

· Debe ser considerada como un órgano blanco más, sobre el que actúan los factores antes expuestos

Retardo en el Crecimiento Intrauterino

· Las alteraciones hemodinámicas pueden llevar a la disminución en el flujo útero placentario y así repercutir en el crecimiento fetal

Oligoamnios

· El líquido amniótico se forma, entre otros mecanismos, por la producción de orina fetal. Si existe un deterioro hemodinámico fetal el oligoamnios puede ser un signo indicador de la gravedad del déficit de perfusión sistémica fetal

D.P.P.N.I.

· El Desprendimiento Prematuro de Placenta Normalmente Inserta pone en riesgo vital inminente a la madre y al feto y es una emergencia.

Sufrimiento Fetal Agudo

· Muchas de las causas analizadas llevan al feto a una situación de handicap, lo que favorece la aparición del SFA, que se manifiesta por desaceleraciones tardías (Dips II) de la frecuencia cardíaca fetal, o bradicardia, que requieren la intervención inmediata.

Conducta y tratamiento en asistencia primaria

Es clásico decir que el tratamiento es la interrupción de la gravidez. El concepto mantiene toda su vigencia al comprender que la enfermedad es de sistemas y saber que los toques que no tiene al ser vista, los puede tener en un lapso breve, y que el control de las cifras tensionales no asegura el bienestar materno fetal ya que la lesión endotelial prosigue su curso. Pero las decisiones pertinentes deben ser tomadas por el obstetra.

A los fines prácticos el diagnóstico de preeclampsia para el médico general debe implicar su inmediata derivación al obstetra hospitalario. Es habitual que toda preeclampsia se interna y en muchos casos se interrumpe el embarazo en un plazo breve.

El tratamiento a realizar es el de urgencia en caso que sea necesario:

Si la Presión Arterial es igual o mayor a 160/110 se realiza hidralacina 5 mg. i/v cada 20 min no pasando de 20 mg. evitando que la PA diastólica baje de 90 mm. Hg. La hipotensión puede ser más dañina que la hipertensión y es una causa de muerte fetal y de secuelas maternas.

Si existen criterios de severidad realizar carga de Sulfato de Magnesio (MgSO4) 4 gr. en 20 minutos y luego seguir con un gr./h en infusión continua. En caso de tener que realizar MgSO4, debe tenerse presente que la diuresis debe ser mayor a 25 ml./h. Se debe controlar el reflejo patelar ya que su abolición es uno de los primeros indicadores de toxicidad. También deberá controlarse la conciencia y la frecuencia respiratoria por su potencial efecto depresor.

Estas medidas sólo deben ser realizadas si están indicadas y mientras se espera (y/o durante) el traslado a un Hospital, de preferencia de nivel III.

Conclusiones

· Las pacientes con factores de riesgo deben ser controladas con más frecuencia

· El diagnóstico de Preeclampsia obliga a la derivación urgente al obstetra y habitualmente a la internación

· El tratamiento de la Preeclampsia es la interrupción del embarazo, y un manejo conservador solo puede ser definido por el obstetra a nivel hospitalario 
Eclampsia 
Definición

Aparición de convulsiones o coma en un ambiente preeclámptico.

Lo vago de la definición se debe a que en algunos caso la eclampsia se desarrolla en pacientes que en el momento de la convulsión no tienen albuminuria y esta aparece después, o las cifras tensionales son próximas a las normales. Es por ello que toda mujer, que cursando la segunda mitad del embarazo presenta una convulsión, tiene – hasta demostración de lo contrario – una Eclampsia.

Demás está decir que la conducta a nivel primario es el traslado a un centro hospitalario de referencia. Este traslado debe ser hecho en buenas condiciones, en ambulancia con equipo especializado para evitar agregar morbimortalidad. 

Las directivas iniciales son:

· Siempre es indicación de traslado, internación e interrupción urgente

· Proteger la via aerea

· Oxigeno

· Via venosa

· Yugular la convulsión (y prevenir la aparición de nuevas) con MgSO4 a la dosis indicada para la preeclampsia

· No usar diazepan ni otros anticonvulsivantes

· Tratar la HTA sólo si es mayor o igual a 160/110 con hidralazina i/v en la dosis antes indicada.

Hipertensión arterial crónica

Definición
Este grupo lo integran aquellas pacientes con diagnóstico de HTA previo al embarazo y aquellas en las que se comprueban cifras patológicas desde antes de las 20 semanas.

Hipertensión de alto riesgo

Existe un grupo de pacientes que por su patología debe ser manejado en equipo en el que necesariamente debe estar el obstetra. Estas se muestran en el Cuadro 4

_______________________________________________________

Cuadro 4: HIPERTENSION DE ALTO RIESGO

· Cifras mayores o iguales a 160/110

· Edad mayor de 40 a.

· Evolución de la Hipertensión arterial mayor de 15 a.

· Diabetes

· Cardiopatía

· Nefropatía

· Conectivopatía

· Síndrome de Anticuerpos Antifosfolípidos

· Muerte fetal previa

________________________________________________________

Las pacientes de este grupo deben ser controladas por un Obstetra. La mayoría de las otras hipertensas crónicas podrían ser manejadas por el médico comunitario ateniéndose a determinados principios.
La frecuencia en los controles deberá ser mayor que en las pacientes de bajo riesgo, y se prestará especial atención a las cifras tensionales, evitando que la diastólica descienda de 80 o sea mayor de 100. Se prestará especial atención a la curva de aumento de peso y a la de altura uterina. Se interrogará en todos los controles y se buscará la aparición de edemas que no cedan con el reposo.

A la solicitud de rutinas habitual se agregará:

· Fondo de ojo, ECG, consulta con Cardiólogo, Valoración renal, Funcional y Enzimograma hepático

· No debe olvidarse el control de la salud fetal que podrá hacerse mediante el Cardiotocograma Basal luego de las 30 semanas, el control del crecimiento fetal por ecografía cada 2 a 4 semanas según la situación prestando atención a la aparición de oligoamnios  o madurez placentaria precoz como elementos de riesgo fetal.

· Podrá solicitarse Doppler feto placentario o perfil biofísico según la evolución. 

Tratamiento 

Dieta

En estas pacientes la dieta debe ser hiposódica y en muchas es la única medida necesaria y suficiente para el control de las cifras tensionales

Reposo

Si bien en principio no existe indicación de reposo absoluto se debe propender a que la paciente aumente el número de horas en que está en reposo en el día.

Antihipertensivos 

En este momento vale la pena preguntarse para qué tratamos la Hipertensión Arterial.

Seguramente vamos a estar de acuerdo en que queremos prevenir los riesgos de Accidente Vascular Encefálico, DPPNI y Edema Agudo de Pulmón. Sabemos que para llegar a estas situaciones en general las cifras de presión diastólica van a ser mayores de 110 mm Hg., salvo que existan otros factores de riesgo asociados .

También somos conscientes de que la hipotensión es una causa de muerte fetal .

Por tanto, planteamos que el tratamiento antihipertensivo debe realizarse sólo si las cifras tensionales son mayores o iguales a 160/110 o si está presente alguno de los factores de alto riesgo definidos en el cuadro 4.

El o los fármacos a elegir y la vía dependerá de la situación. El objetivo es llevar la presión diastólica a un rango entre 80 y 100 mm Hg.

En agudo deben utilizarse fármacos por vía intravenosa. En nuestro medio hay vasta experiencia con Hidralazina de la manera señalada cuando nos referimos a preeclampsia y no se han reportado complicaciones. Otro fármaco citado para su uso en agudo es el labetalol que en nuestro medio hay poca experiencia. Otros autores utilizan la Nifedipina en cápsulas v/o. La vía sublingual está proscripta y en general en nuestro medio se sugiere no usar calcio antagonistas en el embarazo. En agudo no debe usarse alfa metil dopa ya que su efecto recién comienza a las 6 hs.

El tratamiento crónico en el embarazo se comienza habitualmente con alfa metil dopa a razón de 250 mg. v/o cada 12 hs con una dosis máxima de 2 gr. por día en 2 a 4 dosis. Puede asociarse Hidralacina a una dosis de 25 mg. cada 12 h. Hasta 200 mg. por día repartido en 2 a 4 tomas. Están contraindicados los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina.

Los diuréticos en principio están contraindicados, salvo en caso de Edema Agudo de Pulmón o Insuficiencia Renal. Es controversial el uso de beta bloqueantes ya que podrían provocar Retardo en el Crecimiento Intrauterino así como otras complicaciones feto neonatales.

Corticoides

El riesgo de prematuridad está presente en todos los casos, y no sabemos cuándo será el momento de finalizar la gravidez, por lo que se sugiere que en toda hipertensa deben indicarse corticoides para acelerar la maduración pulmonar fetal entre las 26 y 34 semanas. Utilizamos dexametasona 12 mg. I.M. cada 24 hs por 2 días y luego 12 mg. por semana 

Interrupción del embarazo

Si la evolución es buena se puede adoptar una conducta expectante pero nunca debe permitirse a una paciente hipertensa llegar más allá de las 40 semanas

Conclusiones

· Las portadoras de Hipertensión de alto riesgo deben ser derivadas al obstetra 

· Se debe tender a corregir otras causas que puedan ser contraproducentes para el embarazo (tóxicos, alimentación, etc.)

· El primer paso del tratamiento es la dieta hiposódica

· Sólo se medican las pacientes que presentan HTA de alto riesgo (evitar llegar a la hipotensión). Lo deseable es una PA diastólica entre 80 y 100 mm Hg. Los fármacos más usados para el tratamiento crónico son la alfa metil dopa y la hidralazina

· Se debe tratar de detectar precozmente la aparición de una Preeclampsia sobreagregada en cuyo caso se decidirá la internación inmediata

· Se debe tratar de detectar alteraciones en el crecimiento intrauterino u oligoamnios que son indicaciones de derivación

Hipertensión crónica con preeclampsia sobreagregada

Definición

Se basa en el aumento de 30 mm. Hg. de cifras habituales de presión arterial sistólica y/o 15 mm. Hg. de diastólica, proteinuria y/o la aparición de edemas generalizados, El diagnóstico no siempre es sencillo. 

Conducta

Ante su aparición debe derivarse de urgencia.

Hipertensión transitoria y estados hipertensivos no clasificables

La Hipertensión Transitoria aparece en el final del embarazo o puerperio precoz, no se acompaña de proteinuria ni edemas. Su diagnóstico es retrospectivo por lo que no debe ser considerada en la practica y debe ser manejada como Preeclampsia.

La Hipertensión no clasificable también es de diagnóstico retrospectivo por lo que no tiene aplicación en la práctica.
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Amenaza de parto de pretérmino






Dr. José Carlos Fagnoni Bollo

Profesor Adjunto de la Clínica Ginecotocológica “A” de la Facultad de Medicina (Director: Prof. Dr. José Enrique Pons)

Concepto:

 El 16.6 % del los nacimientos del Centro Hospitalario Pereira Rossell son prematuros. Este número tan importante representa el 73 % de las muertes neonatales, y muchos de los que no mueren quedan con secuelas neurológicas, respiratorias y psicológicas. 

La prevención del nacimiento prematuro, sigue siendo el mejor tratamiento.

Causa:

El 40 % es de causa desconocida. La causa más importante sigue correspondiendo a la Rotura Prematura de las Membranas Ovulares. Las demás causas surgen de complicaciones de determinadas patologías del embarazo. 

Si bien los factores socio-económicos (presentes en la mayoría de los casos) no constituyen un factor determinante, ya que por sí solos no pueden explicar el desencadenamiento de este problema, son predisponentes para el determinismo del parto pretérmino. Los factores se entrelazan unos con otros y los factores socio-económicos juegan un rol fundamental al facilitar este problema.

Entre las causas propiamente dichas es interesante enumerar las más importantes:

1. Embarazos múltiples: Constituyen un factor importante. El 44 % de los embarazos gemelares terminan en parto pretérmino. La sobredistensión uterina, seguramente juega un rol fundamental en el determinismo de esta patología. 

2. Placenta previa: Tiene un riesgo relativo de 6.0. Es un factor importante a tener en cuenta al hacer la prevención.

3. Polihidramnios: Riesgo relativo de 2.6.

4. Síndromes vásculo-renales. Este tipo de patología tiene un riesgo relativo de 6.4. Por sí solos favorecen el desencadenamiento del parto prematuro, pero muchas veces establecer una conducta de interrupción del embarazo hace que aumente el porcentaje de prematuridad.

5. Aloinmunizaciones fetomaternas. Tiene un riesgo relativo de 4.3. Al igual que en el caso anterior las conductas agresivas de interrupción de embarazo favorecen que aumente el porcentaje de prematuridad en esta patología.

6. Diabetes: Riesgo relativo de 5.5. 

7. Cardiopatías (valvulopatías, insuficiencia cardíaca, etc); tienen un riesgo relativo de 1.9.

8. Enfermedades crónicas: Cualquier enfermedad crónica afecta el seguimiento del embarazo y puede ser causa de parto prematuro (las nefropatías, hepatopatías, enfermedades autoinmunes, etc).

9. Causas fetales, el RCIU: Entre las causas fisiopatológicas del determinismo del parto pretérmino figura el stress fetal, por lo que el feto que tiene un sufrimiento fetal crónico, puede ser el responsable del determinismo de esta patología.

10. Infecciones: Cualquier infección, por lo que veremos más adelante, puede ser causa de parto prematuro. Hay que recordar que las hipertermias por sí solas con causa de amenaza de parto pretérmino. Sin duda las infecciones urinarias con o sin síntomas pueden desencadenar un parto pretérmino, por lo que debemos estar atentos para tratarlas antes de que surjan complicaciones. Las infecciones genitales bajas, pueden ser causa de aumento de las contracciones uterinas y debilitamiento de las membranas ovulares.

11. Malformaciones uterinas: Tanto las malformaciones congénitas como adquiridas son causa de amenaza de parto de pretérmino.

Patogenia:


Siguiendo al esquema que presentamos a continuación, y en forma de resumen diremos: hay cuatro principales causas que determinan el parto pretérmino. Comenzando con la inflamación-infección, libera citoquinas como la interleuquina 1 (IL-1) y factor de necrosis tumoral (TNF), que a nivel del amnios, corion y decidua, sintetizan prostaglandinas, que hacen que se produzcan contracciones uterinas que terminan en un parto prematuro. A su vez la acción de la IL-1 y el TNF a nivel del amnios, corion y decidua favorece la liberación de proteasas que degradan la matriz colágena de la interfase, lo que favorece la rotura de membranas que termina en parto prematuro. Esta acción inicial de la IL-1 y el TNF sobre el amnios, corion y decidua, estimula la producción a este nivel de interleuquina 6 (IL-6), que potencia la acción a este nivel de liberación de prostaglandinas y proteasas. A su vez favorece la liberación de interleuquina 8 (IL-8) que a través de un mecanismo de reclutamiento de leucocitos del tipo de polimorfonucleares, libera otra proteína, la elastasa que es capaz de coadyuvar en la degradación de la matriz colágena de la interfase. Esta degradación de la matriz colágena deja libre en las secreciones cérvico-vaginales fibronectina, verdadera sustancia de degradación de interfase, y que como veremos más adelante sirve de marcador biológico para anticipar el desencadenamiento de un parto prematuro.

Por otro lado el stress materno y o fetal, presente en numerosas patologías hace que glándulas endocrinas fetales y maternas, liberen factor liberador de corticotropina (CRF), que actúa a nivel del amnios, corion y decidua, haciendo que por un lado se libere a este nivel más CRF y que aumente la síntesis de prostaglandinas que culminan con el adelantamiento del parto como vimos anteriormente. El CRF dosificado en sangre materna, parece tener alguna relación con el adelantamiento del parto como luego veremos.

La isquemia útero-placentaria, como se ve en los síndromes vásculo-renales, produce hipoxia a nivel de la interfase, por isquemia y libera peróxidos que a nivel del amnios, corion y decidua ponen en marcha el mecanismo que culmina con el parto de pretérmino.

La hemorragia útero placentaria, vista en la placenta previa o los desprendimientos, provoca la liberación de IL-1 y TNF que de igual manera que el mecanismo anterior llevan al parto prematuro.

De toda esta cascada de acontecimientos debemos destacar: que por cualquiera de los mecanismos de inicio el resultado es el mismo, el aumento de prostaglandinas y la liberación de proteasas que culminan con contracciones y degradación de la matriz colágena, que favorece el parto prematuro. Además en el proceso existen pasos intermedios con ascenso de algunas sustancias que pueden tener alguna importancia pronóstica para determinar el inicio del parto prematuro, como son la IL-6, la CRF y la fibronectina, que pueden estar marcando un punto clave para que en el futuro podamos predecir y evitar este problema.
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Figura 1:  Patógena en la amenaza de parto de pretérmino

Diagnóstico.

Las alteraciones antes mencionadas provocan modificaciones a nivel del cuello uterino, que pueden manifestarse clínicamente o por ecografía. Las modificaciones clínicas se caracterizan por aumento del reblandecimiento cervical presente en el embarazo (las proteasas y elastasas favorecen la disrupción de la interfase). El acortamiento del cuello uterino a menos de 1 cm de longitud es característico, al igual que la dilatación cervical. Un score característico, sugiere que la resta de la longitud menos la dilatación debe ser siempre positiva, en el caso de ser negativa nos indica que el cuello tiene modificaciones que predicen que va a suceder el parto. La distensión del segmento inferior uterino es otro elemento que debemos evaluar para confirmar el diagnóstico. Por último el descenso de la presentación, encajándose en la pelvis y más aún cuando llega a nivel de las espinas ciáticas, es indicativo de parto prematuro. 

Todos estos cambios son sumamente tardíos y cuando están presentes no logramos interrumpir el mecanismo que culminará en el parto. Es evidente que no nos sirven si lo que queremos es considerar marcadores que sirvan de diagnóstico para predecir si ocurrirá el parto. 

Desde el punto de vista ecográfico (en ecografía transvaginal, porque en la ecografía abdominal no están presentes), los cambios a nivel del cuello, como ser una longitud menor de 30 mm, un orificio interno dilatado mayor de 10 mm, la presencia de membranas procidentes de forma conoidea en el conducto cervical y a nivel del segmento un afinamiento menor a 6 mm, son elementos que hacen diagnóstico de amenaza de parto pretérmino con mucho más confiabilidad que el diagnóstico clínico, pero también son tardíos.

La evaluación de las contracciones uterinas sigue siendo un elemento diagnóstico orientador. El aumento de la frecuencia de las contracciones (con un máximo de 5 por hora), la duración de estas contracciones (no deben exceder los 35 segundos), con una intensidad tal que no deben provocar dolor a la paciente, son elementos que debemos tener en cuenta a la hora de hacer el diagnóstico. En países desarrollados, a las pacientes de riesgo les otorgan un transductor domiciliario que lo llevan en todo momento, y que cuando comienza a registrar alteraciones del patrón contráctil normal, posibilita el diagnóstico y la rápida hospitalización.

La interrupción de los movimientos respiratorios fetales detectados por ecografía en la amenaza de parto de pretérmino, es un hecho anecdótico que casi siempre se encuentra presente, y que no significa otra cosa que la demostración clínica del ascenso de las prostaglandinas que por un lado provocan contracciones uterinas y por otro lado inhiben los movimientos respiratorios fetales.

Todos los elementos analizados son tardíos, ya que su presencia nos dice que la amenaza de parto pretérmino está sucediendo. Necesitaríamos elementos que la puedan predecir antes de que estas modificaciones ocurran y se hagan irreversibles. Para esto se han estudiado diferentes marcadores biológicos que anteriormente mencionamos y que enumeramos a continuación.

Interleuquina 1 (IL-1), su dosificación aumentada no constituye un buen parámetro para adelantar el diagnóstico de parto pretérmino, ya que su valor se ve elevado en innumerables situaciones. 

Factor de necrosis tumoral (TNF), igual al anterior tampoco se ha encontrado una relación directa con el parto. 

Interleuquina 6 (IL-6), si bien no tiene una relación totalmente directa, parecería más factible poder adelantar que su elevación está relacionada con el parto. De todas maneras este hallazgo no es demasiado precoz, y para que pueda considerarse un buen marcador habrá que seguir haciendo estudios. 

Colagenasa intersticial sérica y elastasa de granulocitos, ambas sustancias han sido estudiadas como marcadores pero no se ha hallado ninguna correlación con el parto prematuro.

El factor liberador de corticotropina (CRF), está elevado en las pacientes que tienen partos antes de la fecha, y está disminuido en las pacientes que tienen partos postmaduros. Aún no queda claro si puede ser considerado un factor predecesor, pero en futuros estudios se verá su relación.

La fibronectina, parece ser el más fiel predictor del parto prematuro. Su elevación en las secreciones cérvico-vaginales, puede estar diagnosticando una amenaza de parto pretérmino semanas antes. Es el factor que promete más, y sobre el se apuntan los estudios de investigación.

Tratamiento.

Una vez hecho el diagnóstico de amenaza de parto prematuro, el tratamiento se apoya en tres puntos.

1. Utero-inhibición

2. Administración de corticoides

3. Tratamiento de la causa desencadenante

1. Utero-inhibidores

Beta-agonistas

Debemos recordar que los receptores beta 1 se encuentran fundamentalmente en corazón, intestino, tejido adiposo, etc, y los receptores beta 2 se encuentran en útero, vasos, bronquíolos. Los útero-inhibidores beta 2 agonistas tienen fundamentalmente acción beta 2, pero no debemos olvidar que también tienen acción beta 1, y que por supuesto genera efectos no deseados que debemos conocer para evitar complicaciones.

Su mecanismo de acción útero-inhibidor es a través del aumento de la adenilatociclasa, que provoca un aumento de AMP cíclico, que lleva a la pérdida de la interacción de actina con miosina.

De sus efectos beneficiosos sólo se ha encontrado que provocan una útero-inhibición las primeras 48 a 72 horas de su administración, pero no se ha encontrado dicho efecto más allá de este período. Por lo dicho recién servirían para que al frenar el desencadenamiento del parto por este plazo, permitieran a los corticoides, administrados simultáneamente, actuar y mejorar los resultados en el recién nacido. Más allá de este lapso no tiene logros demostrables, pero sí puede acarrear complicaciones que son bien conocidas y que pasamos a enumerar.

Producen taquicardia en el 50 % de las pacientes. Esta taquicardia puede ser importante y desencadenar una insuficiencia cardíaca, por lo que hay que tenerla siempre presente. 

La retención de sodio está presente en un 40 % de los casos tratados. Esto puede favorecer la formación de edema.

Producen hipopotasemia en 40 % de los casos e hiperglicemia del 20 al 50 % según los autores. 

La complicación más importante es el edema pulmonar que puede aparecer hasta en el 5 % de los casos, pudiendo ser causa de muerte. Este edema hay que tenerlo siempre presente y estar atentos en los casos de concomitancia de drogas, en embarazo múltiple, con terapéuticas prolongadas, en cardiopatías subyacentes, en infecciones graves, y siempre hay que evitar la sobrecarga hídrica. Por eso un buen gesto durante la administración de beta-agonistas es el control estricto del aporte hídrico.

Se enumeran una serie de puntos que debemos considerar para que el uso de beta agonistas traiga el menor número de complicaciones.

1. Diagnóstico seguro de amenaza de parto pretérmino. No se debe generalizar su uso por las posibles complicaciones ya mencionadas, por lo que debemos estar seguros que estamos frente a la patología donde los beneficios serán mayores a los riesgos.

2. Siempre comenzar con dosis bajas, e ir aumentándolas progresivamente. 

3. No olvidar las complicaciones y tenerlas siempre en la mente.

4. Hacer una vigilancia cuidadosa, fundamentalmente con la medida del peso y el balance hídrico.

5. Realizar siempre tratamientos cortos, ya que los únicos efectos favorables demostrados están presentes en las primeras 48 a 72 horas.

6. Siempre suspender ante la aparición de alguna complicación.

7. Administrarlos siempre asociados a corticoides, ya que su verdadero beneficio, se presenta al diferir el parto por 48 a 72 horas, para que actúen los corticoides.

Indometacina:

También pueden ser usados los antiinflamatorios no esteroideos. Existe buena experiencia con el uso de indometacina. Como todos los de este grupo su mecanismo de acción está dado por el bloqueo de la formación de prostaglandinas. 

Tiene bastante buena tolerancia, pero por supuesto además de los mecanismos beneficiosos similares a los beta-agonistas, tiene efectos colaterales indeseables que veremos:

En la madre:

1. Pueden provocar trastornos renales, como insuficiencia renal aguda, nefritis intersticial, que lleven a una alteración crónica, etc.

2. Pueden dar frecuentemente trastornos digestivos bien conocidos, desde simple gastritis hasta úlceras agudas con todas las complicaciones asociadas.

3. Pueden generar trastornos de la coagulación, como trombocitopenia que favorezca los sangrados.

En el feto:

1. Producen alteraciones en las plaquetas y en los leucocitos, capaces de desencadenar alteraciones en las respuestas hemostática y antiinfecciosa.

2. Producen alteraciones en la circulación de arterias mesentéricas, cerebrales y renales, por disminución local del consumo de oxígeno, lo que favorece las necrosis a estos niveles.

3. Favorecen el establecimiento de oligoamnios, al provocar en el feto una insuficiencia renal aguda. Este efecto colateral indeseable, puede ser beneficioso en los polihidramnios, de ahí que sea adecuada su elección en la concomitancia de polihidramnios y amenaza de parto pretérmino.

4. Favorece el cierre precoz del ductus arterioso. Este efecto no es brusco, sino que se ve un cierre progresivo y comienza a aparecer luego de 72 horas de tratamiento, luego de las 32 semanas de edad gestacional. Como siempre se apunta a tratamientos cortos, no sería necesario considerarlo como elemento perjudicial, siempre que se realice un tratamiento antes de las 32 semanas.

Recomendaciones:

Detallaremos algunas recomendaciones en el uso de la indometacina como útero-inhibidor.

1. Siempre usarlo antes de las 32 semanas.

2. Se comienza con dosis de 50 mg cada 12 horas hasta un máximo de 200 mg al día.

3. Realizar una ecografía antes de comenzar su uso para valorar el volumen de líquido amniótico, ya que si presenta un oligoamnios no es una buena elección.

4. Si por algún motivo hubiera necesidad de un tratamiento prolongado, es importante considerar el volumen de líquido amniótico por ecografía en forma diaria, y la amplitud del ductus arterioso por doppler, también en forma diaria.

5. Es una elección ideal en la asociación de amenaza de parto pretérmino y polihidramnios.

Otros útero-inhibidores.

Sulfato de magnesio; si bien en nuestro medio tiene mucha aceptación en el tratamiento de la preeclampsia-eclampsia, no es muy usado en la amenaza de parto de pretérmino. Sin embargo puede constituirse en un fármaco que sin ser inocuo puede yugular una amenaza de parto pretérmino. Su mecanismo de acción aún no está demasiado claro, y a largo plazo también tiene efectos colaterales como el resto de los útero-inhibidores.

Los calcioantagonistas del tipo de la nifedipina, es otra droga poco usada en nuestro medio, y que tiene las mismas consideraciones que el sulfato de magnesio.

El atosibán, es un inhibidor competitivo de la ocitocina, y parecería tener algún efecto prometedor, aún no demasiado conocido.

2. Corticoides:

Desde hace más de dos décadas se conoce su efecto beneficioso, y sus escasos efectos colaterales, sin embargo aún asistimos la mayoría de los partos de pretérmino sin un tratamiento previo adecuado.

A diferencia de todos los anteriores, los efectos beneficiosos son bien conocidos y están demostrados, los pasamos a enumerar:

1. Disminuyen el síndrome de distress respiratorio del recién nacido pretérmino. 

2. Disminuyen la hemorragia intraventricular.

3. Disminuyen globalmente la mortalidad neonatal.

4. Probablemente mejoren la calidad de vida de los niños que recibieron tratamiento.

5. Son económicos, y generan ahorros importantes, ya que disminuyen la estancia en centros de tratamiento intensivo.

3. Tratamiento de la causa desencadenante:

Siempre debemos tener en la mente la búsqueda del problema que llevó al desencadenamiento del parto de pretérmino, y si podemos actuar sobre el, lo trataremos. Es importante no olvidar buscar las infecciones urinarias, la asociación con infección genital baja, ya que el tratamiento antibiótico es muy efectivo en evitar el desencadenamiento del parto pretérmino.

Otras aproximaciones:

El uso de antibióticos sistemáticos en toda amenaza de parto de pretérmino, no ha demostrado ser de utilidad. Por supuesto cuando la amenaza tiene su raíz en una causa infecciosa están formalmente indicados, y su elección en cuanto al tipo dependerá de la infección en juego.

En cuanto al cerclage cuando el cuello ya cedió: obviamente en la amenaza de parto de pretérmino realizar un cerclage está contraindicado, pero cuando hemos yugulado la amenaza y tratado la causa, si el cuello está abierto, lo más probable es que en la evolución terminen infectándose las membranas, se debiliten y se rompan, lo que constituye una causa segura de parto prematuro. Para evitar esta complicación algunos autores proponen realizar profilácticamente el cerclage una vez tratada la amenaza.
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Definición:

 Definimos metrorragia como la salida de sangre a través del orificio externo del cuello uterino. Se entiende por metrorragia de la primera mitad del embarazo a aquella que ocurre antes de las 20 semanas de gravidez.

Importancia del Tema:

Los sangrados junto con la hipertensión y las infecciones son las tres principales causas de muerte materna. En este caso y especialmente en el aborto pueden asociarse el sangrado a la infección con consecuencias deletéreas.  

Diagnóstico.

El diagnóstico de metrorragia es clínico y se basa en una correcta historia que defina inicialmente que se trata de una genitorragia (salida de sangre a través de los genitales) y no de una enterorragia o una hematuria. Una vez definido que se trata de una genitorragia corresponde definir a que sector del aparato genital corresponde. Aquí es de fundamental importancia el examen genital. La inspección determina que no hay lesiones vulvo vagino cervicales que expliquen el sangrado. Para la inspección profunda nos valemos del espéculo y a través de él confirmamos que la sangre sale a través del orificio externo del cuello uterino por lo que proviene de un sector por encima de él. En varias ocasiones podemos no ver en el momento del examen la salida de sangre pero, en ausencia de otras lesiones en la inspección podemos presumir que la causa del sangrado en caso de haber existido sea una metrorragia.

Por supuesto que ante toda metrorragia debe detectarse por el interrogatorio y el examen la repercusión hematológica (Síndrome Funcional Anémico, palidez cutáneo mucosa) así como la repercusión hemodinámica (hipotensión, taquicardia, colapso venoso, relleno capilar lento, confusión, caida de la diuresis, etc). 

En estos casos debe prestarse especial atención a la presencia de un Síndrome Toxinfeccioso y a la existencia de repercusiones multi parenquimatosas de eventual origen séptico analizando la clínica en forma ordenada por sistemas (Cerebro, Pulmón, Cardiovascular, Hígado, Riñón, Crasis, Hematológico, Metabólico y Digestivo.)

Ante una metrorragia en una mujer en edad reproductiva lo primero a plantear es que se trate de una metrorragia de origen gravídico. Nos va a orientar la presencia de un retraso menstrual previo. Pero aunque este no exista vamos igual a solicitar una dosificación de betaHCG. Una vez confirmado que se trata de una metrorragia gravídica corresponde catalogar si ocurre en la primera o segunda mitad del embarazo. Para ello contamos con la historia de retraso menstrual, y la estimación de la edad gestacional por el examen genital teniendo presente que un utero que se palpa por el examen abdominal tiene al menos 12 semanas y que a las 20 semanas el fondo uterino se palpa habitualmente a la altura del ombligo. La ecografía es de invalorable ayuda, como veremos más adelante, para la confirmación del embarazo, el diagnóstico nosológico de la metrorragia y la determinación de la edad gestacional.

En suma hasta aquí hemos visto como hacer diagnóstico de metrorragia, valorar su repercusion hemodinámica y hematológica estar atentos para detectar infección concomitante, definir que es gravídica y de la primera mitad del embarazo. 

Causa:

Ante la presencia de una metrorragia existen en la práctica 3 planteos clínicos a realizarse. El primero y más frecuente es el aborto en sus diversas formas de presentación y sus complicaciones. En segundo lugar tenemos el embarazo ectópico y por último la enfermedad trofoblástica (también conocida como Mola Hidatidiforme).

Aborto
Definición

Se entiende por aborto a la expulsión del producto de la concepción antes de las 20 semanas de gravidez o con un peso menor a los 500 gr. Algunos autores consideran el aborto hasta las 22 semanas.

Clasificación

Existen múltiples formas de subclasificarlo:

1. Espontáneo

a) Precoz Dentro de los abortos espontáneos mas del 80 % de los que ocurren antes de las 12 semanas son de causa genética. Actualmente, dado que su frecuencia se llega a estimar en uno de cada 5 embarazos y se considera como un proceso de selección natural.

b) Tardío después de las 12 semanas. Es aquí donde entran en juego principalmente las causas que se exponen en el cuadro 1

2. Provocado

Debe tenerse en cuenta que en nuestro medio el aborto provocado es ilegal y en muchos casos es realizado en malas condiciones tanto de asepsia como técnicas que expone a la mujer a severas complicaciones fundamentalmente de tipo infeccioso. Esto se agrava aún más en estos casos por la consulta tardía y la negativa habitual de las pacientes de la existencia de maniobras lo que lleva a un diagnóstico y tratamiento tardío con consecuencias a veces letales y otras con graves secuelas.  

____________________________________________

 Cuadro 1: Etiología

· Anomalías Genéticas 50 a 60%

· Alteraciones Endocrinas: progesterona, tiroideas, diabetes, etc.

· Hematomas Subcoriónicos

· Malformaciones Uterinas

· Infecciones

· Alteraciones Inmunológicas

· Síndrome de Anticuerpos Antifosfolípidos

· Toxicos, Radiaciones,Fármacos

____________________________________________________________

Clínica

El aborto también puede ser clasificado según la etapa evolutiva:

I. Amenaza de aborto 

Se diagnostica por la presencia de dolor tipo cólico y/o metrorragia con un cuello uterino cerrado y tamaño uterino acorde con el retraso. La ecografía es obligatoria para valorar la presencia del saco, con embrión en su interior (luego de las 5 semanas de retraso menstrual), y determinar si hay zonas de desprendimiento trofoblástico visibles.  

II. Aborto en curso

La sintomatología es similar al anterior pero se palpa el saco o el embrión saliendo por el orificio externo del cuello uterino. Es una etapa irreversible que termina con el embarazo.

III. Aborto incompleto

Luego de expulsado el huevo persisten restos en la cavidad uterina lo que puede condicionar un sangrado importante. Se reconoce por comprobarse el cuello uterino todo permeable y palparse restos ovulares en el interior del útero que incluso pueden ser reconocidos al guante. Tanto en el aborto incompleto con cuello completamente permeable como en el aborto en curso no es necesario hacer ecografía ya que el diagnóstico es clínico. Puede ocurrir que una paciente consulte por genitorragia y tenga el cuello que no permite la introducción del dedo y sea portadora de un aborto incompleto. Esto será determinado por la ecografía. 

IV. Aborto completo

Cuando el embrión es chico, en general menor a 8 semanas, puede producirse un aborto completo. Este diagnóstico debe ser hecho por el ginecólogo luego de un concienzudo examen que muestre un útero de tamaño normal con cuello cerrado y con una ecografía confiable que demuestre la ausencia de ecos intrauterinos.

Un médico de asistencia primaria no debe considerar esta posibilidad ya que puede acarrear errores diagnósticos importantes con graves consecuencias.

Embarazo Ectópico

Diagnóstico

El embarazo ectópico es la implantación del huevo fecundado fuera de la cavidad uterina. 

Clasificación

Puede clasificarse según su topografía y frecuencia en:

· Tubárico

· Ampular

· Istmico

· Intersticial

· Abdominal 

· Ovárico 

· Cervical

Por lejos el más frecuente es el tubárico y dentro de él el ampular.

Entre los factores predisponentes se destacan:

· Enfermedad Inflamatoria Pélvica Previa

· Ser portadora de D.I.U.

· Embarazos Ectópicos previos

· Cirugía tubaria previa

· Historia de esterilidad

Clínica

El embarazo ectópico se presume ante una mujer que presenta una metrorragia gravídica con un utero de menor tamaño que el esperado para el retraso menstrual y con una repercusión hematológica o hemodinámica que en caso de existir es mayor que la explicable por el sangrado externo. Ayuda al diagnóstico la palpación de una tumoración para uterina que puede ser dolorosa a la palpación. 

El cuadro puede presentarse desde una metrorragia sin repercusiones hasta un shock en anemia aguda no explicable por el sangrado externo. Estas últimas pacientes son emergencias quirúrgicas y el shock es debido a la hemorragia por rotura de la trompa uterina con el hemoperitoneo correspondiente. Debe destacarse que en estas pacientes no debe esperarse in síndrome de irritación peritoneal florido. Ante una paciente en edad reproductiva que instala un shock por anemia aguda sin causa evidente debe pensarse en primer lugar que tiene un embarazo ectópico complicado con hemoperitoneo.

Conducta

Ante la sospecha de un embarazo ectópico la paciente debe ser trasladada a un centro asistencial con block quirúrgico. Es obligatorio para el traslado colocar una vía venosa de buen calibre.

En caso de repercusión hemodinámica debe iniciarse la reposición con cristaloides del tipo Suero Fisiológico o Suero Ringer Lactato. Podrán asociarse si el tiempo de traslado es largo expansores plasmáticos. La reposición se continuará con sangre en el centro de destino mientras se coordina la cirugía. 

Neoplasia Trofoblástica Gestacional (Mola Hidatidiforme)

Definición

Es una patología determinada por la degeneración molar del trofoblasto. Si bien su frecuencia es menor a las dos anteriores el daño materno potencial es mayor. 

Clínica

Se caracteriza por una metrorragia con una altura uterina mayor que la estimada para el retraso menstrual. El diagnóstico se realiza por la visualización de la expulsión de típicas vesículas que se comparan a uvas, la dosificación de niveles mucho más elevados que los esperados de betaHCG y la imagen típica a nivel ecográfico en “tormenta de nieve”. Del examen genital debe destacarse la posibilidad de palpar tumoraciones para uterinas uni o bilaterales que corresponden a quistes ováricos tecaluteinicos determinados por las altas cantidades de gonadotrofina coriónica circulante producida por el embarazo molar. Es posible que la mola se asocie a elementos de preeclampsia, antes de las 20 semanas, hiperemesis gravídica o hipertiroidismo que deberán ser buscados.

Es importante destacar que el tratamiento de las molas es en principio la evacuación uterina. El sangrado puede ser muy abundante y el legrado puede ser dificultoso por el tamaño y la disminución de consistencia del útero. Luego de la evacuación deben seguirse los niveles de gonadotrofina corionica por la posibilidad de persistencia de la enfermedad. Las molas pueden dar metástasis por lo que debe ser valorada por la clínica y paraclínica a nivel encefálico, hepático y pulmonar. En caso de persistencia o aparición de metástasis puede utilizarse quimioterapia con metotrexato u otros, solos o combinados asociados o no a histerectomía 

Es importante que las pacientes en el periodo de control post mola no se embaracen por lo que si no hay contraindicaciones deben indicarse anticonceptivos orales.

La anatomía patológica del material del legrado puede informar tumefacción hidrópica de las vellosidades con mesénquima vellositario inmaduro e indiferenciado que puede presentar componentes sanguíneos en las estructuras vasculares o coexistencia con vellosidades normales (mola parcial) o no presentar ninguna vellosidad normal ni evidencias de tejidos fetales (mola completa). La mola invasora se caracteriza por la invasión del útero por vellosidades hidrópicas. La anatomía patológica es similar a la del coriocarcinoma pero con vellosidades hidrópicas. 

Dentro de la neoplasia trofoblástica gestacional pero que no se presentan como metrorragias gravídicas ya que ocurren luego de embarazos, abortos o molas se encuentran el Tumor Trofoblástico en el Sitio Placentario y el  Coriocarcinoma. El primero es muy raro y se presenta luego de embarazos de término aunque a veces aparece luego de abortos o molas.

La mitad de los Coriocarcinomas se desarrollan a partir de mola hidatidiforme. El resto provienen de embarazos de término, abortos o embarazos ectópicos. Anatomopatológicamente se caracteriza por láminas de cito y sincito trofoblasto poco diferenciado sin vellosidades hidrópicas.

____________________________________________________________

Cuadro 2 Clasificación de la Neoplasia Trofoblástica Gestacional

Metrorragias de la primera mitad debidas a Neoplasia Trofoblástica Gestacional

1. Mola completa 

2. Mola parcial

3. Mola invasora

Neoplasia Trofoblástica gestacional que se manifiesta luego de embarazos

1. Tumor trofoblástico en el sitio placentario

2. Coriocarcinoma

____________________________________________________________

Conducta general ante las metrorragias de la primera mitad

Una vez hecho el diagnóstico de metrorragia gravídica de la primera mitad la conducta es siempre la derivación al ginecólogo.

Este determinará en la amenaza de aborto un tratamiento basado en el reposo absoluto. En raros casos podrá requerirse algún tipo de medicación.

En el aborto en curso o incompleto será necesario realizar un legrado evacuador complementario.

En el aborto completo se podrá realizar una conducta expectante con seguimiento clínico y por ecografía transvaginal. Reiteramos que la adopción de estas conductas es patrimonio del ginecólogo.

Si existen elementos de infección el tratamiento puede ir desde Antibióticos y Legrado hasta, en la sepsis severa, la histrectomía con anexectomía bilateral y ligadura de cava con el soporte de las funciones vitales.  

En el caso de diagnosticar un embarazo ectópico el tratamiento es quirúrgico. En excepcionales casos podrá existir algún tratamiento no quirúrgico como es la utilización de metrotrexate. Pero reiteramos que prácticamente todos los Embarazos Ectópicos deben operarse. La cirugía podrá realizarse por vía laparoscópica o por laparotomía e intentará en la medida de lo posible conservar la trompa afectada.

En cuanto a la enfermedad trofoblástica es de tratamiento por el ginecólogo y se basa en el legrado. Es fundamental el seguimiento de estas pacientes en base a la clínica y la dosificación seriada de beta HCG cuantitativa. El tratamiento posterior en caso de persistencia de niveles altos o metástasis va a incluir quimioterapia asociada o no a la histerectomía. En el periodo de control la paciente no debe embarazarse por lo que se utilizaran de preferencia A.C.O. 

Debe resaltarse que toda mujer Rh negativa no sensibilizada que presenta una metrorragia gravidica sea cual sea debe recibir gama globulina hiperinmune anti D 300 mg. i/m. 
En suma toda paciente con una metrorragia gravídica debe ser derivada al ginecólogo en forma urgente o de emergencia en caso de repercusión hemodinámica o infecciosa.

Las preguntas mas comunes sobre  diabetes gestacional

Dr. Francisco Coppola

Asistente de la Clínica Endocrinológica de la Facultad de Medicina (Directora: Prof. Dra. Cristina Belzarena)

Ex Asistente de Clínica Ginecotocológica de la Facultad de Medicina

1 ¿Qué significa Diabetes Gestacional?

La Diabetes Gestacional (DG) es definida como la intolerancia a los hidratos de carbono que se diagnostica en el curso de un embarazo, independiente a la situación previa a este,  y de la evolución posterior.

Como vemos el concepto es clínico y no fisiopatológico, de hecho mucho casos de intolerancia a los hidratos de carbono que se diagnostican durante el embarazo y que por lo tanto debemos catalogar como DG, en realidad ya existían previamente solo que no fueron diagnosticados, y persistirán finalizada la gravidez, por lo que la DG engloba los casos de intolerancia a los hidratos de carbono que se desarrollan en el curso del  embarazo (lo mas frecuente), con casos de Diabetes 2 no diagnosticados. Esta ultima situación debe ser sospechada fundamentalmente en pacientes añosas y cuando el diagnostico se realiza en el primer trimestre en el que el efecto diabetogénico del embarazo es mínimo.

2- ¿Cómo se diagnostica?

Contamos con dos métodos, en primer lugar con la glucemia basal que en el embarazo debe ser inferior a 105 mg/dl, en segundo lugar una prueba de sobrecarga oral con glucosa 75 g cuyo valor no debe superar los 140 mg/dl medidos a las 2 hs. Debe necesariamente utilizarse para el diagnóstico sangre venosa con método de laboratorio y   no utilizar los métodos  de sangre capilar (HGT) que si son útiles para el seguimiento.

Es importante que la paciente no realice régimen restrictivo de hidratos de carbono al menos en los 3 días previos, esto mejoraría la tolerancia a los HC lo que lleva a un subdiagnóstico, en cambio la administración de glucocorticoides la empeora,  por lo que sí la paciente los recibió lleva a un sobre diagnostico artificioso de DG.

Hay una notable diferencia  entre un método a favor de otro,  la prueba de sobrecarga es  de elección ya que ofrece una mayor sensibilidad para él diagnostico , de hecho el 80 % de las DG se diagnosticarán de esta forma. 

3-¿Es una patología que complica excepcionalmente al embarazo?

La frecuencia con la que la DG complica el embarazo varia fundamentalmente con relación a 2 variables, la primera la constitución genético-nutricional de la población, y en segundo lugar con los esfuerzos realizados para el diagnóstico (si existen o no programas  de detección en la población general). En nuestro país la frecuencia en realidad es desconocida aunque de acuerdo a los estudios en poblaciones similares estimamos un mínimo de 2 % y un máximo de 10%, por lo que no se trata de una patología rara sino que en realidad es una patología  subdiagnosticada.

4-¿Qué pacientes estudiar?

Dada la frecuencia señalada esta justificado estudiar al menos en una oportunidad a cada embarazada. Es de importancia estimar clínicamente si la paciente presenta un terreno que predispone (riesgo) para el desarrollo de DG, en estos casos es recomendable insistir mas adelante en la detección ya que el efecto diabetogénico del embarazo aumenta paulatinamente a medida que este progresa (Ver algoritmo de detección). En estas pacientes de riesgo es recomendable al menos una investigación por trimestre.

5-¿Qué son los factores de riesgo?

Los factores de riesgo no son más que elementos epidemiológicos asociados a la DG, aunque con una clara vinculación fisiopatológica. Dentro de la larga lista de factores de riesgo que podemos encontrar en los textos no todos tienen la misma importancia.

Definiremos los principales: En los antecedentes familiares  lo más importante es la historia familiar de Diabetes Mellitus tipo 2, en los antecedentes personales la obesidad fundamentalmente obesidad abdominal que sugiera elementos de insulino-resistencia, si encontramos además Acantosis Nigricans en el examen físico se trata de una paciente con clara insulino-resistencia que muy probablemente desarrollará una DG. Los antecedentes obstétricos más importantes son; el antecedente de un recién nacido macrosómico, una DG en embarazo anterior y una muerte fetal intrauterina sobretodo si el feto fue macrosómico o grande para la edad gestacional. Otras condiciones como polhidranmios, abortos reiterados se ven más raramente pero deben tenerse en cuenta.

6-¿Qué hacer luego de realizado el diagnostico?

La paciente con DG es una paciente que necesariamente debe ser manejada por un equipo multidisciplinario, especializado en este tema. Es necesario que el equipo conste de un obstetra con experiencia en este tipo de pacientes, un endocrinólogo con las mismas características, un nutricionista, psicólogo y tener posibilidad de ínter consulta en especial con oftalmólogo. Estos equipos están conformados en los dos centros obstétricos de tercer nivel de nuestro país.

7-¿Cuál será el objetivo de este equipo?

Se pueden trazar dos objetivos primordiales: Desde el punto de vista endocrinológico el objetivo primordial será lograr que la paciente transcurra su embarazo en euglucemia, esto significa que las glucemias serán normales tanto en ayuno como postprandiales, para ello no se escatimarán esfuerzos dado que es la única forma que tenemos para que ese embarazo no presente complicaciones.  Desde el punto de vista obstétrico el objetivo es diagnosticar precozmente las complicaciones si es que se presentan, para actuar en consecuencia.

8- ¿ Cómo se logra que la paciente transcurra en euglucemia?

Para ello contamos con dos medidas básicas, por un lado la dieta apropiada, que no será una dieta de adelgazamiento, ya que esto no beneficiaría al embarazo, no es el momento para que la paciente adelgace, las dietas rondan alrededor de las 2000 calorías. Por otra parte no esperaremos más de una semana para iniciar el aporte de insulina si es que no se logró el objetivo planteado.

9-¿Cómo sabemos si la paciente está en euglucemia?

Para ello utilizamos luego de iniciada la dieta por lo menos una semana, lo que se conoce como  Perfil Glucemico (PG), que consiste en observar las oscilaciones de las glucemias, a lo largo del día, utilizamos mediciones predesayuno, prealmuerzo, postalmuerzo, precena y postcena.  Las glucemias normales son inferiores a 105 mg/dl en ayunas y 120 mg/dl 2 hs postprandial.

10-¿Es necesario el auto monitoreo domiciliario?

El auto monitoreo domiciliario con glucemias capilares es de suma importancia, y diríamos que imprescindible en las pacientes que requieran insulinoterapia ya que como veremos la administración de insulina deberá optimizarse al máximo. Esto implica conocer el uso de las tiras de medición de glucemia capilar para entrenar a la paciente en su adecuado uso.

11-¿Cuáles son las complicaciones obstétricas más comunes?

La complicación obstétrica más común, es el excesivo crecimiento fetal, que antes del nacimiento lo definimos coma feto grande para la edad gestacional y luego del nacimiento como feto macrosómico si es que su peso supera los 4000 gramos. Esta complicación tiene la característica de que se observa aún en los embarazos (complicados con DG) bien controlados. Esta complicación a su vez conlleva a otras posibles consecuencias (parto distócico). La otra complicación temida es la posibilidad de una muerte fetal intrauterina, con una probabilidad que en el caso de las diabéticas esta aumentada y que se eleva a medida que progresa la edad gestacional. Esta complicación en cambio es perfectamente controlada por el buen control metabólico con el que tiene una directa correlación. El parto de pretérmino, las infecciones urinarias así cómo la Hipertensión Inducida por el Embarazo también se ven más frecuentemente y están en relación con el control metabólico.

12- ¿Tiene la DG más posibilidades de una malformación fetal?

Las malformaciones fetales son más frecuentes en la diabetes, pero fundamentalmente en la tipo 1 que es una paciente que transcurre su período embriogénico con su diabetes y eventualmente con un mal control metabólico, la gran mayoría de los casos la DG se expresa en la segunda mitad del embarazo, período en que la acción diabetógena del embarazo se desarrolla  por lo que esto hace que no sea una complicación tan temida como en la diabetes 1.  

13- ¿Debe interrumpirse el embarazo en una DG antes del término?

La DG no es una indicación de interrupción de la gestación previa al término, puede ocurrir que una situación secundaria como una H.I.E o una mala situación en la salud fetal lleve a una decisión de este tipo. Lo que sí se recomienda es no postergar el nacimiento demasiado, dentro del período del término (37 a 42 semanas), esto nos lleva a correr el riesgo de exponernos a la posibilidad de una muerte fetal intrauterina innecesariamente, cuando el feto ya está maduro. Lógicamente dependerá la decisión de las características del caso clínico, insulinorequirencias o no, buen o mal control, otras complicaciones asociadas. Difícilmente puede justificarse postergar el nacimiento más allá de las 40 semanas.

14- ¿Es la DG  una indicación de cesárea?

No es una indicación de cesárea en si mismo aunque vemos que muchas veces la presencia de un feto grande, o el propio afán de finalizar el embarazo lleva a que encontremos una frecuencia elevada de cesáreas en estos casos.

15-¿A qué complicaciones se expone el recién nacido?

Los hijos de madre diabética son conocidos con el nombre de "gigantes de pié de barro", lo que expresa claramente que ese feto grande y aparentemente saludable se expone a complicaciones graves. La más conocida y frecuente es la posibilidad de hipoglucemia con hipocalcemia asociada, complicación grave por que puede producir convulsiones aunque en ocasiones es asintomático, puede determinar lesión neurológica. Esta complicación debe ser buscada mediante glucemias, calcemias, y también prevenidas con la administración de glucosa. La poliglobulia secundaria a la anoxia intrauterina, con sus complicaciones subsecuentes (ictericia, hiperviscocidad) son posibles pero menos frecuentes. En el feto hijo de madre diabética existe secundario a la hiperglucemia fetal un retardo en la maduración pulmonar por lo que  el Síndrome de Dificultad Respiratoria al nacer puede verse frecuentemente y a edades gestacionales no esperadas.

16-¿ Qué ocurre con el DG luego del parto?

Las pacientes luego del parto quedarán sin tratamiento pero debemos estudiarlas al mes y luego de finalizado el período de lactancia, ya que esta puede mejorar la tolerancia a los hidratos de carbono. Las pacientes que han padecido una DG tienen grandes posibilidades de desarrollar una diabetes tipo 2, o de desarrollar una nueva diabetes gestacional en un nuevo embarazo,  El período de latencia entre la DG y la diabetes tipo 2 es variable Algunas pacientes persistirán como diabéticas 2 y otras la desarrollaran con los años, a los 25 años el 60% serán diabéticas. De todas maneras el diagnóstico de DG es de gran importancia ya que refleja una situación de insulinoresistencia que si no se controla adecuadamente con el curso de los años desarrollará complicaciones no sólo en el metabolismo hidrocarbonado, sino en los lípidos, riesgo de aterosclerosis, enfermedad cardiovascular etc.

17- ¿Qué consejos se le debe dar a una paciente que sufrió una DG y que seguimiento se le realiza?

Es recomendable que la paciente mantenga una peso próximo a lo normal, que controle la ingesta de grasas saturadas y de azucares simples, también la realización de ejercicio periódico. Algunas pacientes con un claro componente de insulinoresistencia serán candidatas a tratamiento farmacológico. El estudio del metabolismo hidrocarbonado así como lipídico es recomendable periódicamente Como la insulino-resistencia se acompaña de hiperuricemia, hiperfibrinogenemia, también  los estudiaremos periódicamente

18-¿Qué métodos anticonceptivos puede utilizar una paciente que halla padecido un embarazo complicado con DG?

No está demostrado que los Anticonceptivos Orales (AO) de baja dosis (20 microgramos de etinil estradiol, con levonorgestrel, desorgestrel, gestodeno), determinen un empeoramiento en metabolismo hidrocarbonado, no reduce el tiempo de latencia en el que una paciente con el antecedente de DG desarrolla una diabetes mellitus 2. Deben tenerse en cuenta las contraindicaciones generales, hipertrigliceridemia, hipercoagulabilidad que si no se presenta podrán ser usados con seguridad.

Tampoco hay contraindicacines para el uso de dispositivo intrauterino. 

Enfermedad hemolítica perinatal (Conflicto Rh)

Dr. José Mera

Asistente de la Clínica Ginecotocológica “A” (Director: Prof. Dr. José Enrique Pons)

Introducción:

La enfermedad hemolítica perinatal o eritroblastosis es la enfermedad fetal y neonatal provocada por incompatibilidad sanguínea materno-fetal. 

Si bien pueden existir incompatibilidades de los diferentes sistemas sanguíneos, la principal incompatibilidad se desarrolla a partir del sistema Rh. Se trata de un sistema muy proteiforme descubierto en 1940 como consecuencia de estudios de inmunización en conejos con eritrocitos de mono (Macacus Rhesus) que le dieron nombre al mismo. El sistema Rh en la especie humana está representado en su genotipo por 6 genes alelomorfos que ocupan 6 sitios fijos o loci en cada cromosoma. Ellos son: C-c-D-d-E-e.

De los múltiples antígenos de este sistema, el antígeno Rh (D) es el que posee mayor poder antigénico, o dicho de otra manera es aquel que produce con mayor frecuencia el correspondiente anticuerpo (anti D) cuando se ofrece a un organismo que no lo posee. 

Este carácter es el que da su máxima importancia tanto en la transfusión de sangre como en la incompatibilidad  materno-fetal. En nuestra población el porcentaje de personas que presenta el antígeno D (Rh pos.) es del 86% y aquellas que carecen del mismo (Rh negativo) 14%.

Sistema Rhesus

Rh positivo 

Antígeno Superficie D Presente

86%

Rh negativo

Antígeno Superficie D Ausente

14%

En resumen ser Rh positivo significa que en la superficie de los eritrocitos se encuentra el antígeno D, y ser Rh negativo, significa que los eritrocitos no poseen el antígeno. Un individuo Rh positivo tendrá por consiguiente el antígeno D, y por supuesto no podrá tener el anticuerpo anti D. Un individuo Rh negativo no tiene el antígeno, y tampoco posee el anticuerpo anti D, salvo que su organismo se ponga en contacto con el antígeno D y desarrolle en anticuerpo. Esta eventualidad se presenta cuando se transfunde sangre Rh positiva o cuando por alguna razón ingresa al organismo sangre Rh positiva.

La respuesta inmunitaria ante el antígeno D, genera anticuerpos contra antígenos de la misma especie, por lo que se le llama aloinmunización.

¿Cuándo se produce la aloinmunización?

Cuando se ponen en contacto eritrocitos que carecen del antígeno D (Rh negativo-madre) con eritrocitos que presentan el antígeno D (Rh positivo-feto). En este casos se produce una respuesta inmune formándose anticuerpos de la misma especie.

¿Esto se produce sólo en el embarazo?

No también se puede producir por transfusiones de células sanguíneas o por transplante de órganos o tejidos (hoy en día muy raro). 

¿ A qué edad gestacional se puede producir?

Esta aloinmunización se podría producir desde etapas muy precoces del embarazo (antes de los primeros dos meses) dado que se han encontrado células fetales circulantes (en la madre) desde muy temprano.Por lo tanto se podría producir aloinmunización también en embarazos ectópicos, abortos o en la enfermedad trofoblástica.

Es de destacar que es más frecuente el pasaje de células sanguíneas fetales en la segunda mitad del embarazo, así también como cuando se producen metrorragias o maniobras invasivas. 

¿Qué factores condicionan la aloinmunización?

· Antecedente de transfusión incompatible.

· Compatibilidad ABO fetomaterna: la incompatibilidad ABO en una paciente Rh negativo confiere una protección parcial contra la isoinmunización primaria anti-Rh.

· Número de embarazos.

· Reacción individual.

· Comportamiento placentario.

¿Siempre se produce la aloinmunización?

No todos los individuos Rh neg. enfrentados al antígeno D se inmunizan, existe un 30% que no lo hace dependiendo de la capacidad inmunogénica del antígeno D y de la reactividad del sistema inmunocompetente materno.

Factores que reducen la capacidad de inmunización:

· Respuesta inmunológica deprimida en la embarazada.

· Presencia concomitante de incompatibilidad ABO.

· La tercera parte de la población Rh negativa está genéticamente determinada a no responder al antígeno.

Factores que incrementan el riesgo de inmunización:

· Pre-eclampsia

· Amenaza de aborto

· Placenta previa

· Desprendimiento placentario

· Versión externa

· Operación cesárea

· Alumbramiento manual

· Aborto

· Embarazo extrauterino

· Biopsia de vellosidades coriales

· Amniocentesis

· Cordocentesis.

¿ Cómo es la respuesta inmunológica ? 
Respuesta primaria.

La respuesta inmunológica primaria al antígeno Rh es lenta (requiere semanas a meses) y los anticuerpos iniciales son IgM, de alto peso molecular (900000), y no atraviesan la placenta. En general esta requiere un pasaje importante de glóbulos rojos fetales a la madre. Si esta se produce el test de Coombs resulta positivo.

Respuesta secundaria.

Más tarde, en un segundo contacto (generalmente en otro embarazo) se producen IgG, de bajo peso molecular (160000), que sí cruzan la placenta y que son capaces de afectar los eritrocitos fetales (sólo se produce respuesta y ésta genera afectación fetal si el feto es Rh positivo). En general requiere un inóculo menor y la respuesta es más rápida. 

En este caso el test de Coombs también es positivo. Por lo tanto para saber si existe o no afectación fetal no nos alcanza con el test de Coombs.

¿Cómo es la fisiopatología?

Para que exista anemia hemolítica Perinatal, se deben dar dos condiciones:

1. Que los anticuerpos anti-D maternos atraviesen la placenta hacia la circulación fetal.

2. Que los eritrocitos fetales posean en su membrana celular el antígeno D correspondiente.

En mujeres Rh negativas inmunizadas al factor D con fetos también Rh negativos se cumple la primera condición pero no la segunda, por lo tanto no se produce la unión antígeno-anticuerpo.

El pasaje de IgG anti-Rh a la circulación fetal provoca la sensibilización de los eritrocitos fetales, es decir son recubiertos por moléculas de IgG que se fijan a los antígenos Rh  presentes en su superficie.

Estos eritrocitos sensibilizados son captados por Sistema Retículo Endotelial (SER) a través de sus macrófagos.

Esto lleva como consecuencia a una anemia hemolítica perinatal, donde la hemoglobina es convertida principalmente a bilirrubina indirecta.

La hiperbilirrubinemia  no tiene consecuencias clínicas en el período fetal dado que por ser liposolubles es eliminada por la circulación materna. Sin embargo, difunde de los vasos sanguíneos del cordón umbilical hacia el líquido amniótico, por lo tanto la espectrofotometría del líquido amniótico nos permite medir la concentración de bilirrubina indirecta y por ende la severidad de la hemólisis fetal. Se trata entonces de un método indirecto de valoración fetal.

El descenso de la hemoglobina fetal es el signo más importante durante la vida prenatal pudiendo llevar a la muerte intraútero.

Por el contrario, en el recién nacido la anemia es rápidamente corregible y el signo de mayor riesgo lo constituye la hiperbilirrubinemia por la posibilidad de afectación neurológica que constituye el “Kerniterus”.

En el feto:

Secundario a la anemia se produce la estimulación de la eritropoyesis medular y extramedular, cuando esta compensación no es suficiente se produce el pasaje a la circulación fetal de elementos inmaduros (eritroblastos), de aquí el nombre que se le da a esta enfermedad.

La eritropoyesis extramedular se produce fundamentalmente en hígado y bazo y explica la hepatoesplenomegalia que puede objetivarse por ecografía o en el examen físico del recién nacido.

La anemia lleva a la hipoxia tisular agravada por tratarse de eritrocitos inmaduros con menor capacidad de transporte de oxígeno.

La misma lleva a la insuficiencia cardiaca, y esta a su vez aumenta la hipoxia.

Se produce un aumento de la Presión Venosa Central, lo cual junto a una hipooncosis (se cree sea secundaria a una disfunción del hepatocito por hipoxia) llevan a la formación de edemas. Este edema también se da a nivel placentario, alterándose el intercambio materno-fetal, agravando la hipoxia y las alteraciones metabólicas, todo lo cual puede llevar a la muerte fetal.

La expresión máxima de este cuadro clínico es la anasarca fetal o Hidrops Fetalis.
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En el recién nacido:

Como ya se dijo la anemia en el recién nacido en general es fácilmente corregible, en cambio la hiperbilirrubinemia que en el feto era metabolizada por la madre, en el recién nacido debido a su dificultad en la metabolización de bilirrubina indirecta en directa puede llevar a complicaciones, fundamentalmente debido a la toxicidad de la bilirrubina indirecta y su afinidad por los núcleos grises de la base con grave secuelas neurológicas.

¿Cómo hacemos diagnóstico de aloinmunización?

Madre Rh negativo




conflicto posible

Madre Rh negativo y Padre Rh positivo

conflicto probable

Coombs indirecto positivo



aloinmunizada

         (aglutininas presentes)

Por lo tanto uno de los primeros estudios a realizar en la paciente que se realiza diagnóstico de embarazo es la determinación del grupo sanguíneo.

Una vez hecho el diagnóstico de que la misma es Rh negativa debe entonces determinarse si la misma está aloinmunizada al Rh.

Esto se hará por medio de la investigación de anticuerpos irregulares o inmunes (aglutininas).

La prueba de Coombs indirecta es la prueba básica e imprescindible en la investigación de anticuerpos irregulares.

Si por alguna razón quedaran dudas con respecto al grupo de la paciente (por ejemplo un estudio previo discordante) se debe repetir el mismo, y comunicarlo al servicio de hemoterapia .

Si la prueba de Coombs indirecta es negativa significa que la paciente no está aloinmunizada, pero potencialmente lo puede hacer a lo largo del embarazo por lo que deberá repetirse cada 4 semanas.

Manejo de Rh negativa no aloinmunizadas.

Obtener grupo, Rh y Coombs indirecto en primera visita prenatal.

Si paciente es sometida a procedimientos de diagnóstico prenatal (biopsia vellosidades coriales o amniocentesis), administrar inmunoglobulina anti-Rh.

A las 28 semanas de gestación, si no hay Anticuerpos (es Coombs negativo), administrar inmunoglobulina 300 microgramos i/m. Si existen Anticuerpos, manejo de acuerdo a aloinmunización.

En casos de trauma, hemorragia del tercer trimestre o amniocentesis, está indicado el uso de inmunoglobulina anti Rh.

Al parto, obtener grupo y Rh del RN, y Coombs directo en sangre cordón. Si el RN es Rh positivo, Coombs negativo, administrar 300 microgramos de inmunoglobulina anti-D i/m a la madre.

Si se sospecha hemorragia transplacentaria importante, sería importante poder cuantificar la hemorragia y administrar 300 microgramos de inmunoglobulina anti-D por cada 30 ml de sangre fetal, que haya pasado a la madre.

Si la paciente presenta un aborto o un embarazo ectópico, administrar 300 microgramos de inmunoglobulina anti-D.

Si la prueba de Coombs indirecta es positiva, esta paciente debe ser derivada a una policlínica de alto riesgo para completar su valoración, independientemente del título de la misma.

¿Cómo valoramos la afectación fetal?

Recordamos que toda paciente que esté aloinmunizada deberá estudiarse en un centro de referencia, por lo tanto el diagnóstico de afectación fetal, se realizará en el mismo.

El análisis diagnóstico de la afección fetal por conflicto Rh requiere el conocimiento de la  fisiopatología de la afección y debe ser desarrollado de manera progresiva basándose, por sus características, en la clínica y fundamentalmente en la paraclínica. 

En la clínica: para evaluar el probable momento de la aloinmunización; en la paraclínica: para la detección lo más precoz posible de la respuesta materna y la enfermedad feto-neonatal.

Cuando nos enfrentamos a una paciente aloinmunizada nos debemos hacer las siguientes preguntas:

¿existe afectación fetal en el presente embarazo?

¿qué entidad tiene dicha afección? Es decir, que tan importante son la hemólisis y la anemia fetal.

Clínica:

Es fundamental conocer a través de la anamnesis de la paciente; si la misma ya estaba aloinmunizada en embarazos anteriores, si recibió transfusiones, el número de embarazos previos (incluidos abortos, ectópicos, molas), resultados perinatales, tratamiento de los recién nacidos, grupo sanguíneos de los mismos, complicaciones durante esos embarazos (placentas previas, DPPNI), óbitos, paternidad de los mismos e inmunoprofilaxis.

Durante el corriente embarazo: edad gestacional, si tuvo episodios de genitorragia, títulos de aglutininas, administración de gammaglobulina anti-D. La determinación del título de un anticuerpo, es una aproximación a la cuantificación del anticuerpo que permite inferir el grado de afectación que sufrirá el feto. Esto es válido realmente sólo para el primer embarazo, en que se detecta la aloinmunización. En el momento actual, de acuerdo con el flujograma de conducta con títulos de anti-Rh superiores a 1/8, está indicado realizar una amniocentesis a partir de las 20 semanas de gestación. Sólo se consideran significativos los aumentos en dos diluciones del título.

A través del examen clínico el único elemento que nos puede hacer sospechar afectación fetal es el polihidramnios, siendo este un elemento tardío. 

La madre no presenta ningún elemento particular al interrogatorio ni al examen físico.

Métodos no invasivos

Ecografía: cuando el feto está moderado a severamente afectado por la hemólisis, ocurren cambios fisiopatológicos, varios de los cuales pueden detectarse mediante ultrasonografía. La ultrasonografía es un método seguro, no invasivo, y que generalmente revela cuando el feto está sufriendo hemólisis severa.
Podemos ver por ejemplo: auriculomegalia, dilatación de la vena umbilical, edema de placenta y del cordón umbilical, hepatoesplenomegalia, ascitis, cardiomegalia, edema subcutáneo, polihidramnios, hidrotorax.  Todos estos hallazgos son  tardíos, ya que representan estados finales de la enfermedad.

Cardiotocograma basal: en los casos de anemia severa podemos ver un patrón sinusoidal.
Doppler feto-placentario: la interpretación y el valor predictivo del estudio de las velocidades y resistencias vasculares es compleja, lo que ha hecho que este estudio sea cuestionado por algunos autores.

Métodos invasivos:

Amniocentesis: mediante la misma podremos aproximarnos al grado de anemia hemolítica fetal y también nos va permitir valorar la madurez fetal. Con la amniocentesis se mide en forma indirecta a través de la espectrofotometría la cantidad de bilirrubina que tiñe este líquido. Esto a su vez nos informa acerca del grado de destrucción eritrocitaria, o sea de la magnitud de la afectación fetal.

Cordocentesis : la incorporación de la cordocentesis o punción percutánea del cordón umbilical al manejo de las madres Rh negativas inmunizadas, constituyó un quiebre revolucionario, porque permitió el acceso directo a la circulación fetal. Si bien su utilización no reemplaza a la amniocentesis y espectrofotometría de LA, especialmente porque es un procedimiento de mayor complejidad y asociado a mayores riesgos, es claro que su uso permite la tipificación de grupo y Rh fetal, así como el conocimiento del hematocrito fetal. Además la cordocentesis permite en los casos de anemia fetal grave, transfundir eritrocitos para mejorar la anemia. 

Profilaxis

La enfermedad hemolítica perinatal, puede servir como ejemplo típico de lo que han representado los avances de la medicina en este siglo, no solo para aclarar la patología, sino lo que es mucho más trascendente, para lograr su prevención y si ésta se realiza de manera adecuada y oportuna, podemos llegar a su casi total erradicación.

Hoy en día, la mayoría de las pacientes afectadas por esta patología son el resultado de la falta de aplicación de medidas sencillas, económicas y eficaces de inmunoprofilaxis.

La determinación del grupo sanguíneo a todas las embarazadas, la realización del test de Coombs indirecto en forma seriada.

Se basa en que la administración pasiva de un título alto de anticuerpos anti-Rh, en forma de plasma o de concentrado de gamaglobulina, previene casi sin excepción la inmunización de una madre Rh negativa. La gamaglobulina se utiliza solamente por vía intramuscular. La dosis standard de inmunoglobulina Rh es de 300 microgramos y esta cantidad neutraliza hasta 25-30 ml de sangre Rh positiva que pasa a la circulación materna. En partos que tienen riesgo de hemorragia fetomaterna mayor de 30 ml (placenta previa, desprendimiento prematuro placenta normoinserta, óbito fetal), debe indicarse el método de Kleihauer-Betke, que permitirá precisar qué dosis adicional debe administrarse para lograr la profilaxis buscada. Por cada 25 a 30 ml de sangre fetal en la circulación materna, deben administrarse 300 microgramos de inmunogloublina.
Si durante el embarazo existe hemorragia transplacentaria importante, pueden usarse hasta 600 ug de inmunoglobulina anti-D sin riesgo de hemólisis fetal significativa (por la administración pasiva de anticuerpos). Si se administra gammaglobulina por aproximadamente 6 semanas el tests de Coombs indirecto dará positivo.

Se deben administrar 300 ug de gammaglobulina anti-D a toda mujer Rh negativa con Coombs indirecto negativo en los siguientes casos: 
Si tuvo parto de hijo Rh (pos) con prueba de Coombs directa negativa, entre las 24 y 72 horas postparto.

A las 28 semanas de gestación, y a las 24 a 72 horas postparto, si el RN es Rh (+) con Coombs directo negativo, independientemente del grupo ABO del niño.

Si se omitió la administración de la gammaglobulina 24 a 72 horas postparto, puede aún administrarse hasta 4 semanas después del parto.

Si presenta un aborto o amenaza de aborto, un embarazo ectópico o mola hidatidiforme.

Si se le practica amniocentesis, biopsia de vellosidades coriales o cordocentesis. La dosis administrada debe repetirse cada vez que se efectúe un nuevo procedimiento.

Si se produce una hemorragia transplacentaria masiva.

Si existe metrorragia de la segunda mitad del embarazo

La incidencia de inmunización en madres Rh negativas tratadas en el postparto con gammaglobulina Rh inmune al tener un niño Rh positivo, es de aproximadamente el 2%. Cuando se administran, además, 300 microgramos de gamaglobulina hiperinmune a las 28 semanas, la incidencia de inmunización disminuye al 0,2%.

¿Por qué todavía existe esta patología?

· Dosis insuficiente de inmunoglobulina.

· Inmunización anterior a la profilaxis, no detectada por las pruebas serológicas.

· Profilaxis no efectuada o efectuada tardíamente.

· Transfusiones de sangre Rh positivo.

· Inmunización durante la gravidez.

· Abortos ilegales

¿Cómo debe ser el manejo de la gestante Rh negativa?

En toda paciente embarazada:

En la primera consulta (en cualquier policlínica) se debe tratar de identificar aquellas Rh negativas, realizando la historia clínica y determinando el grupo ABO y Rh(D).

Si la paciente es Rh negativa, se debe realizar en la historia clínica una raya que cruce la misma de color rojo que servirá para identificar fácilmente a estas pacientes.

En caso de ser Rh negativa debemos contar con el Test de Coombs, que  nos diferenciará aquellas que  están aloinmunizada de aquellas que no lo están.

Embarazada Rh negativa no inmunizada.

En esta se tratará de prevenir la aloinmunización y es caso de que esta se produzca, realizar su diagnóstico precoz. En caso de detectarse la misma debe ser remitida a una policlínica de alto riesgo.

Se debe pedir titulación de anticuerpos irregulares cada 4 semanas.

A las 28 semanas aproximadamente de deberá administrar 300 microgramos de gammaglobulina, extremar los cuidados durante el parto para evitar la aloinmunización y finalmente la administración de 300 microgramos de gammaglobulina, a las 48-72hs del puerperio si el recién nacido es Rh positivo Coombs directo negativo.

Embarazada Rh negativa aloinmunizada

En esta se deberá  realizar periódicamente la evaluación del grado de inmunización y realizar la evaluación de la salud fetal para disminuir la morbimortalidad. Todas estas pacientes deben ser controladas en una policlínica de alto riesgo obstétrico.

Se deberá hacer cada 4 semanas de la 20 a las 28, quincenalmente a partir de la 28, la titulación de anticuerpos irregulares.

En caso de modificación significativa de los  títulos se debe pensar en la posibilidad de un  conflicto actual con la consiguiente repercusión fetal. Por lo que deberemos realizar estudios para descartar afectación fetal, a través de estudios no invasivos (ecografía) e invasivos (anmiocentesis,  cordocentesis)

Por último plantear un tratamiento de acuerdo a los hallazgos obtenidos.

Peligro de los medicamentos durante el embarazo

Dr. José Carlos Fagnoni Blengio

Profesor Agregado de Clínica Ginecotocológica de la Facultad de Medicina de Montevideo.

Introducción:

Dar medicamentos durante el embarazo es difícil. En efecto si la mujer embarazada se enferma, tiene el derecho de recibir el tratamiento medicamentoso mejor adaptado a su afección, pero su niño, “in útero”, frecuentemente no enfermo, no tiene necesidad de esos medicamentos, que para él, podrían actuar como tóxicos.

Casi todos los fármacos, excepto aquellos cuyo peso molecular es superior a 1.000, como la heparina, pueden atravesar la placenta y llegar al feto.

La tragedia ocasionada por la talidomida a comienzos de los años 60,  demostró la gravedad del daño que pueden causar los medicamentos al feto. Este episodio llevó a severos controles en la fabricación, venta, oferta y comercialización de medicamentos y hoy día es raro que un medicamento contenga una recomendación para ser usado durante el embarazo.

En el Reino Unido se advierte “ningún medicamento es totalmente inocuo al comienzo del embarazo”.

Sin embargo, es posible que durante un embarazo, se necesiten tratamientos medicamentosos,  por lo cual hay que sopesar muy bien cuales son los que se pueden administrar, para minimizar el riesgo que puede correr ese feto, sin denegar un tratamiento eficaz a las mujeres embarazadas.

En teoría,  todos los medicamentos pueden tener efectos teratogénicos si logran pasar la barrera placentaria, pero si bien importa si la droga puede o no atravesar la placenta, importa – y mucho – la cantidad que llega al feto y fundamentalmente en qué época del embarazo llega y durante cuánto tiempo llega.

Concepto:

Se define como sustancia teratogénica, a aquella que es capaz de causar una anomalía estructural o funcional a un feto expuesto a ella, durante el período de su diferenciación de 8 a 10 semanas; pero con el fin de facilitar el análisis, aquí se empleará el término para referirse a los agentes causantes de lesiones fetales en cualquier momento del embarazo.

Rara vez se puede predecir con seguridad, cuándo un medicamento tendrá un efecto teratogénico, o descartar la posibilidad de ese riesgo, porque varios factores, ambientales y genéticos, pueden influir en los efectos de un medicamento y si ocurre algún daño, tal vez sea difícil precisar si fue el remedio administrado o la acción de la propia enfermedad que se pretendía combatir con ese remedio.

Además no hay que olvidar que espontáneamente y sin haber intervenido, aparentemente, ninguna noxa conocida, aparecen fetos con malformaciones en  un número no despreciable.

Tres elementos vamos a analizar, que son los factores determinantes más importantes,  para producir teratogenicidad.

· El pasaje de la droga, de la madre al feto.

· La edad del embarazo al administrar la sustancia y la duración de su administración.

· La droga propiamente dicha.

· Pasaje de la droga de la madre al feto

A partir de la implantación del huevo en la pared uterina, comienza a desarrollarse la placenta. En un principio es poco funcional y los medicamentos o tóxicos pueden pasar directamente, de la sangre materna a través del corion y amnios, pero suele ser muy fugaz y por lo tanto muy poco importante.

Enseguida,  toma el comando la placenta y es ésta la que permitirá o no el pasaje de determinadas sustancias.

Otra vía que hay que considerar, aunque seguramente es también de poca importancia, es la vía digestiva del feto, ya que este deglute permanentemente el líquido amniótico, ingiriendo los constituyentes medicamentosos o tóxicos de ese líquido amniótico.

Por lo tanto es la placenta la que condiciona fundamentalmente el pasaje al feto.

Esta se considera formada por membranas fosfolipídicas, que son similares a cualquiera otra membrana. Es así que el pasaje está determinado por los siguientes factores:

· Liposolubilidad de la molécula.  Ella facilita la travesía.

· Dimensión de la molécula. La mayoría de los medicamentos tienen un peso molecular inferior a 500 y pasan fácilmente.

· Flujo sanguíneo placentario. Los morfínicos, la serotonina, etc, lo disminuyen, por vasoconstricción.

Se considera que la concentración de la sustancia es máxima en el organismo materno. Al atravesar la placenta desciende. La concentración en la arteria del cordón umbilical es menor que la concentración en la vena umbilical, ya que parte de la droga quedó en el feto. De todas maneras la concentración en el feto es muy inferior a la del organismo materno.

Además el propio feto puede metabolizar el producto y eliminarlo hacia el líquido amniótico. Pero debemos tener en cuenta que el equipamiento metabólico embrio – fetal se va construyendo lentamente, y así en el período de organización y desarrollo inicial de los órganos, éste casi no actúa, por lo cual es el período más sensible.

· Edad del embarazo y duración de la administración.

Una malformación fetal, de determinado órgano, no puede ser producida  más que si su administración coincide con el período en que se está produciendo la organización de ese órgano. Así por ejemplo la formación del paladar ocurre entre la 4ta. y 10ma. Semana. Entonces un labio leporino no puede ser atribuido a un medicamento dado fuera de este período.  

Esto es tan así, que distintos medicamentos dados en la misma época del embarazo, podrán producir iguales malformaciones y el mismo medicamento dado en distintos períodos del embarazo, podrá producir malformaciones en diferentes  órganos.

Dividiremos en forma algo esquemática, para remarcar la importancia que tiene la edad del embarazo en la administración de una droga, en tres grandes etapas:

· 1era. Etapa: (Cigoto-blastocisto), Transcurriría desde el momento de la concepción (día cero) hasta alrededor del día catorce.

· 2da. Etapa:  (Fase embrionaria).  Iría desde la tercera a la octava semana,  contando desde la concepción.

· 3era. Etapa: (Fase fetal) Iría desde la novena semana después de la concepción hasta el nacimiento.
Primera Etapa: Cigoto-blastocisto

El huevo o cigoto, se origina en el tercio externo de la trompa al unirse el gameto femenino (óvulo) con el gameto masculino (espermatozoide). Este cigoto se desplaza por la trompa, llegando al endometrio entre seis y siete días después de la concepción. Durante este tiempo ocurren numerosas divisiones celulares.

A las 48 horas ya hay 4 células o blastómeros, a las 72 horas hay 8 blastómeros, a las 120 horas hay 16 blastómeros. Todas estas células son indiferenciadas y totipotenciales.  

En la segunda semana, las células se siguen multiplicando y empieza a actuar el control genético del “nuevo proyecto”, de la nueva entidad que se inició hace 14 días atrás.

Es probable que la exposición a drogas o una agresión en estas dos primeras semanas tenga o bien un efecto total o bien un efecto nulo.  Es decir, si la agresión es muy poderosa y lesiona a muchas células, el huevo morirá y se producirá el aborto en los primeros días de gestación. Aveces tan precoz que no llega a faltar la primera menstruación y ni siquiera la mujer se habría enterado que estuvo embarazada y lo perdió. Pero si la agresión no es tan intensa y daña a algunas células, como éstas eran aún indiferenciadas y con poder totipotencial,  las sanas restantes sustituirán a las agredidas,  produciéndose una “restitutio ad integrum”, y siguiendo ese huevo una evolución normal. Es un período del verdadero “todo o nada”.

Segunda Etapa: Fase embrionaria

Transcurre de la 3era. a la 8va. semana después de la concepción.

Durante la 3era. semana, las células del disco embrionario se diferencian en las tres capas germinales básicas (ectodermo, mesodermo, endodermo) de las cuales se formarán los distintos órganos y tejidos.

A partir de la 4ta. semana, las células aumentan de número y cambian de estructura y ordenación para formar órganos y tejidos particulares. Es el período llamado de organogénesis. Algunos órganos se forman más pronto que otros,  por ejemplo el sistema nervioso central se forma antes que la cara y los riñones.

A fines de la 8va. semana quedan establecidos los principales sistemas orgánicos y las características del cuerpo.

Los medicamentos tomados en esta etapa, tienen la mayor posibilidad de causar malformaciones graves al afectar la organogénesis. La clase de malformación depende de qué órganos son más susceptibles en el momento de exposición.

Tercera etapa: Fase fetal

Desde la 9na. semana hasta el nacimiento. Esta etapa es fundamentalmente de desarrollo y crecimiento. Sin embargo hay ciertos órganos  que aún se están diferenciando, como ser la corteza cerebral, el cerebelo y algunas estructuras génito-urinarias.

Un medicamento administrado después de la 9na. semana, puede alterar la génesis de varios órganos, como vimos, pero además puede dar retardo de crecimiento, o atacar al feto en forma directa (como por ejemplo, la warfarina,  produciendo hemorragias en el feto) o en forma indirecta, alterando el medio fetal (por ejemplo con el misoprostol que estimula las contracciones uterinas,  propendiendo al aborto o al parto prematuro).

· Droga propiamente dicha.

Durante el embarazo, en cuanto a la administración de medicamentos,  debe predominar la prudencia. En el fondo todo medicamento puede producir un efecto indeseado. Para peor, hay que tener en cuenta que todo medicamento,  antes de salir a la venta, pasa por diferentes etapas de estudio (Fases I, II, III),  primero sobre animales y por último en humanos, pero jamás esos estudios se realizan en mujeres embarazadas. Por lo cual todo conduce a impresiones más que a certitudes. Salvo en los desgraciados casos en que en forma retrospectiva se asoció una malformación a un medicamento, como fue lo de la talidomida.

Si hiciéramos un resumen grande, diríamos:

· Durante el embarazo no dar nada.

· Si hay que dar, porque alguna enfermedad lo impone, dar la mínima dosis que resulte efectiva, por el menor tiempo posible y si se puede posponer su utilización hasta después del período de organogénesis, mejor.

· Por último elegir el medicamento que lleve años en su utilización y no haya mostrado mayor agresividad hacia el feto.

Ahora haremos una sucinta mención a los medicamentos más frecuentemente usados durante el embarazo.

Medicación para la Vía Digestiva:

En caso de trastornos digestivos, si el tratamiento en base a directivas alimentarias (como ser: comidas pequeñas, pero repetidas, de consistencia semi-sólida y fundamentalmente frías) no da resultado, se podrá recurrir a una variedad de medicación, por ejemplo:

· Antiespasmodicos





· Todos permitidos

· Antiácidos y Antieméticos



· Permitidos



· Metoclopramida

· Ranitidina

· Domperidona

· No Permitidos



· Misoprostol

· Sucralfate

· Omeprazol

Medicación analgésica y antiinflamatoria:

· Seguros





· Paracetamol

· Con algún reparo




· Aspirina, (poco tiempo y bajas dosis)

 

· Indometacina, (poco tiempo y bajas dosis)




· Corticoides (poco tiempo y bajas dosis)

Medicación anti-epiléptica:

Todos pueden producir malformaciones o retardo de crecimiento intrauterino (RCIU); siempre utilizar monoterapia y a la mínima dosis útil.

Medicación anti-infecciosa:
Antibióticos:

Permitidos:

· Penicilinas Naturales y Semi-Sintéticas

· Cefalosporinas de todas las generaciones.

· Macrólidos

· Clindamicina

· Gentamicina

· Vancomicina

· Metronidazol
 (Salvo en 1er. Trimestre)

· Sulfas
 (Salvo en 3er. Trimestre)

No Permitidos:

· Tetraciclinas - Doxiciclinas

· Cloramfenicol

· Estreptomicina

· Quinolonas

· Kanamicina

Anti- Micóticos:

Permitidos





· Nistatina  -  Clotrimazol

Permitidos con reparos



· Anfotericina B

No permitidos




· Griseofulvina – Ketokonazol - Fluconazol

Anti-parasitarios:

Permitidos





· Espiramicina

Permitidos con reparos



· Pirimetamina, Sulfadiazinas (no al fin del embarazo)

No permitidos (fundamentalmente en el 1er. Trimestre)

· Metronidazol - Tinidazol

Anti-Helmínticos:

Permitidos





· Pirvinio

No permitidos




· Mebendazol, Levamisole

Anti- Virales:

Teóricamente todos pueden ser teratógenos, aunque probados en animales no fueron teratógenos.

En caso de HIV positivo y embarazo,  se han usado antivirales tales como el A.Z.T (zidovudina) no habiendo ninguna acción ominosa.

Otros anti-virus como Aciclovir, Valaciclovir, Ganciclovir, etc. Si bien en animales no se han detectado malformaciones, en humanos no hay experiencia y no se permiten sobre todo durante la organogénesis.

Otros agentes:

Quiero rápidamente referirme a otros factores que pueden agredir al feto,  al ser utilizados durante el embarazo.

Alcohol:  

Se describe el síndrome de alcohol fetal, en niños cuyas madres, durante el embarazo, bebieron en abundancia. Se vieron casos de RCIU, microcefalia, retardo mental, etc.

Pero para  tranquilizar a las que se sienten culpables por haber ingerido en forma ocasional bebidas alcohólicas,  deben saber que esas malformaciones se ven con el uso prolongado e intenso de alcohol, por supuesto que el consejo es:  no beber alcohol durante el embarazo.

Tabaco:  

No fumar durante el embarazo y menos al principio. Si bien no da malformaciones, produce RCIU, dificultad en el aprendizaje en la niñez, etc.

Drogas:  

No consumir, ni en el embarazo ni fuera de él.

Radiaciones: 

· Rx:  Los efectos de estos sobre un feto, son muy variables y dependen de múltiples factores, como edad gestacional y cantidad de radiación. Hay que saber que una placa simple de abdomen, aporta 0,1 RADS. de promedio, una pielografía aporta 0.4 RADS. de promedio, un colon por enema 0,5 RADS. de promedio y que en experiencias en animales recién se obtuvieron daños con dosis de 10 RADS., cifras que nunca se alcanzan en la clínica humana. Para una mayor seguridad, en humanos, si es necesario se pueden y se deben hacer radiografías,  por debajo de los 5 RADS.

· Pantallas de televisión y computadoras: No se ha encontrado relación entre malformaciones y exposiciones duraderas frente a una pantalla.

· Café: En 1980 la FDA advirtió a las embarazadas que no tomaran bebidas que incluyeran cafeína, por la posibilidad de que ésta pudiera causar reducción de miembros.  Estudios posteriores indican que el café no posee ningún efecto nocivo sobre el feto.

Corolario:

Resumiendo, diríamos  que durante el embarazo es mejor NO recibir ningún medicamento.

Si hay imperiosa necesidad por enfermedad materna; prescribir preferentemente monoterapia, a la dosis útil mínima posible, buscando el medicamento que por su largo uso nos dé más garantías y evitando en lo posible el período organogénico.

Pero recordar, que hay un porcentaje de malformaciones que no son atribuibles a ninguna noxa y que aparecen en una población general; son las llamadas “espontáneas”, que en forma consciente o inconsciente serán atribuidas a tal o cual medicación, prescrita por el médico.
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Control del puerperio

Dr. Washington Lauría

Profesor Agregado de Ginecotocología del Departamento de Docencia en Comunidad 

(Director: Prof. Dr. Hugo Bielli)

Definición:

Cronológicamente el puerperio es el período comprendido entre el alumbramiento y los 42 días siguientes.  

Durante el mismo se produce una regresión de las modificaciones gravídicas, aunque algunas persisten por mas tiempo o se mantienen toda la vida.

Es un período especial en el cual la mujer está expuesta a la aparición de complicaciones psíquicas o físicas, las que requieren un diagnostico correcto y un tratamiento específico.

Las primeras horas son cruciales y es donde se produce el mayor índice de complicaciones potencialmente graves para la mujer, lo que justifica la internación de 48 a 72 horas en el pos parto, dependiendo de la vía de terminación del embarazo.

Clasificación:

Se puede clasificar según aspectos cronológicos, vinculados a la paridad, al tipo de nacimiento o a la existencia de patologías

Cronológico:

Puerperio Inmediato

Corresponde a las primeras 24 horas pos parto. Pueden aparecer complicaciones hemorragicas

Puerperio Mediato


Va del 2º al 7º día. Al terminar el mismo debe hacerse el primer control ginecológico. Durante el mismo la paciente suele ser dada de alta y enviada a domicilio.

Puerperio Alejado:

Se extiende desde el 8º al 42º día pos parto. Aquí la incidencia de complicaciones disminuye pero no desaparece.

Paridad

Primíparas

Habitualmente sucede a un parto laborioso.

Se debe prestar atención al aspecto psíquico y brindar una correcta orientación en normas de Puericultura y atención del recién nacido y sobre los cuidados de su propio cuerpo.

Multíparas: 

Están expuestas sobre todo a complicaciones hemorragíparas

Tipo de Nacimiento

Parto Normal  

Parto Inducido 

Parto tocúrgico 

Parto con Analgesia 

Cesárea 

Existencia o no de patologías

Si todo aconteció con normalidad, a las 48 hs. del parto o a las 72 hs. de la cesarea, se le otorga el alta hospitalaria a la madre y el recién nacido. Se le recomienda un control con Ginecotocólogo o Médico tratante a la semana del alta aproximadamente.

Por razones de orden veremos los controles y recomendaciones a realizar en el puerperio normal y en el puerperio patológico.

Puerperio Normal

La distinción entre puerperio normal y patológico la puede hacer la misma paciente quien nota que algo no anda del todo bien, o puede surgir de una correcta anamnesis y examen físico realizado por el médico en el momento del control.

Se debe valorar la episiotomía, descartando la presencia de hematomas y / o dehiscencia de la misma. Durante la primer semana se indicará higiene con soluciones antisépticas y posterior secado. Como mínimo debe realizarla 4 veces al día y cada vez que la paciente evacue emuntorios. 

Valorar la involución uterina, y si se realizó cesárea, el estado de la cicatriz.

Valorar la existencia de dolores abdominales, fiebre, dolores en la episiotomía, características de los loquios (color, olor, cantidad). 

Se debe continuar con la promoción de la lactancia natural. Poner énfasis en el cuidado de las mamas, asegurando su vacuidad en cada lactada, y evitando la aparición de grietas del pezón. Cualquier perturbación en la lactancia es una urgencia de consulta inmediata. 

Recomendar una abstención sexual hasta 6 semanas después del parto.

Consejo y asesoramiento reproductivo y anticonceptivo a la pareja. Recomendar un periodo intergenésico mayor de un año. 

Como elemento fundamental debemos valorar la psicología de la puerpera, evaluando sobre todo la relación madre hijo y su inserción en el ámbito familiar

Puerperio Patológico

Por patologías propias del embarazo y/o parto

Por patologías dependientes del terreno de la paciente

i. Obesidad

ii. Mal estado general

iii. Inmuno depresión

iv. Diabetes

v. Etc.

Por mal medio socio económico y cultural

Complicaciones

De las diferentes complicaciones que pueden aparecer en el puerperio analizaremos las siguientes:
Hemorragia

La pérdida promedio de sangre promedio en un parto vaginal es de 500 ml., y en una cesárea puede llegar a 1000 ml.  Se habla de hemorragia puerperal cuando el volumen es mayor a 1000 ml.  Se ven en el 1 -2 % de los nacimientos.   

Es una causa obstétrica directa de muerte materna, casi 100% evitable. Brevemente recordemos que existen dos tipos de hemorragias puerperales:

Post parto inmediato: 

Aparecen en las puérperas 24 hrs. tras el parto. Son responsables del 75% de las complicaciones graves de este período. Por aparecer durante la internación son de resorte del especialista.


Puerperal tardía:

 Aparecen luego de las primeras 24 hrs. durante el resto del puerperio. Responden la mayoría de las veces a Endometritis y/o retención de restos placentarios y raras veces a patología trofoblástica, del tipo del Coriocarcinoma.

Puede manifestarse como loquios fétidos abundantes, fiebre, malestar general y canal cervical permeable con el útero subinvolucionado y a veces doloroso a la compresión y movilización. Habitualmente requiere confirmación ecográfica y tratamiento antibiótico, internación y eventualmente legrado evacuador complementario.     

Infecciones

La forma más frecuente de presentación es mediante la aparición de fiebre.

En el United States Comite of Maternal Welfare definen como MORBILIDAD PUERPERAL ESTÁNDAR a la existencia de una temperatura de 38ºC o más. que se presente en dos ocasiones entre el 1º y el 10º día posparto.

Durante el puerperio, la fuente más frecuente de aumento de la temperatura es la infección del aparato genital, aunque se deben descartar causas extra genitales.

Genitales

Mamas :


· Ingurgitación mamaria.

· Mastitis.

· Absceso mamario

Heridas


· Incisión de cesáreas

· Episiotomía

· Fascitis necrotizante

Utero

· Endometritis

· Endomiometritis

· Pelviperitonitis

· Sepsis puerperal

Extragenitales
· Infecciones respiratorias

· Infección urinaria

· Endocarditis

· Tromboflebitis superficial y profunda.

· Tromboflebitis, pélvica séptica

· Tormenta tiroidea.

Infecciones puerperales de origen genital

Ingurgitación mamaria

Clínica: Puede acompañarse de hipertermia no mayor de 39ºC. Es transitoria y no tiene eritema. Aparece a las 48 - 72 horas después del parto, junto con un incremento del volumen de las mamas, bilateralmente.

Conducta: 


Si va a amamantar :



- Vaciamiento regular de las mamas sin usar antibióticos.



- Antitérmicos y analgésicos.



- Ocitocina en gotas por fosas nasales antes de cada lactada.


Si debe suspender la lactancia por algún motivo:



- Vendaje mamario.



- Aplicación de compresas frías.



- Analgésicos.



- Lisurida 0.2 mg. v/o cada 8 horas durante 14 días.

Mastitis Puerperal:

Es una afección  infecciosa de la glándula mamaria que sobreviene en el puerperio como consecuencia de una infección  bacteriana.

Los gérmenes llegan por vía canalicular o linfática siendo los más frecuentes:  Estafilococos, Estreptococos  y Colibacilos.

Clínica: 



- Unilateral por lo general


- Fiebre alta de 39 a 40ªC temperatura axilar acompañada de escalofríos


- Zona  indurada, dolorosa y eritematosa.


- Linfagitis mamaria con adenomegalias axilares inflamatorias.

Terapéutica:


- Antitermoanalgésicos.



- Calor local seco (bolsa de agua caliente, esterilla eléctrica).


- Antibióticos:  Se puede utilizar alguno de los siguientes esquemas terapéuticos.



- Amoxicilina: 500 mg c/6 hrs.



- Amoxicilina y ácido clavulánico : 750 mg. c/8 hrs.



- Cefalosporinas de 1ª generación 500 mg. c/ 6 hrs.


- En pacientes alérgicas a la penicilina 



- Eritromicina 



- Vancomicina

Mantener los antibióticos durante 7 a 10 días aproximadamente.

Abscesos Mamarios.    

En un 10 a 15 % de las pacientes con mastitis puerperal pueden aparecer abscesos en la evolución.

Clínica.  Similar a la de la mastitis pero con tumoración y fluctuación local.

Terapéutica -


* Antibioticoterapia: igual plan que para la mastitis puerperal.


* Drenaje quirúrgico con anestesia general .


* Se debe extraer la leche de esa mama y descartarla.


* Se puede continuar amamantando con la mama sana.

Infección de heridas operatorias de cesáreas.

Existen dos formas clínicas diferentes.

1) Celulitis - Afecta solo los bordes de la herida y tejidos vecinos sin elementos de supuración. Solo se realizan antibióticos.

2) Absceso incisional - Se debe drenar a través de la propia incisión, Si están los puntos de sutura todavía, estos se retiran.

                     

       - Lavado con antisépticos locales 




       - Antibioticoterapia mientras se obtiene el resultado del estudio microbiológico del exudado purulento.




        - Se pueden utilizar algunos de las siguientes planes terapéuticos.




        - Ampicilina-sulbactam 375 mg  v/o c/8 hrs.




        - Cefotaxina 1a 2 g. / 24 hrs.




        - Cefuroxime 750 mg. c/8 hrs.




        - Cefoxitina 1 - 2 g c/6 - 8 hrs.

Infección de episiotomia


- Su real frecuencia varía según los diferentes autores.


- Se ve con cierta frecuencia en:



- Episiotomías prolongadas o con desgarros atípicos.



- Sutura defectuosa  por asepsia insuficiente o mala técnica.


Clínica: edema, eritema y dolor intenso local, acompañado en la evolución por secreción purulenta. Puede haber fiebre


Conducta: - Limpieza de la región



       - Evacuación y drenaje local



       - Si se produce dehiscencia:



       - Asepsia de la herida, y secado.



      - Aplicación local de pomada cicatrizante con antibiótico, 3 veces por día.



      - Si la herida está limpia y no ha habido cicatrización por “segunda intención” en 2 a 3 semanas, se puede considerar resuturar la misma.

Fascitis necrosante.

Es rara, pero con una alta morbimortalidad por lo que se requiere un tratamiento y un diagnóstico precoz. 

Es muy virulenta y se disemina siguiendo los planos aponeuróticos y las logias musculares, llegando al abdomen, los glúteos y los muslos.

Su tratamiento es internada y por el especialista

Endometritis puerperal

Concepto:  Es la primera causa de fiebre pos parto.  Es una infección de la superficie intrauterina, cruenta y traumatizada, la cual en la evolución llega a comprometer el miometrio.

Etiología:   (Gérmenes)


- Estreptococos anaerobios


- E. coli


- Bacteroides


- Clostridium


- Estafilococo Dorado

Factores predisponentes:

- Cesárea:  Es 20 veces mas frecuente después de una cesárea, con respecto a un parto.

- Rotura prolongada de membranas

- Adolescentes y gestantes añosas

- Exámenes vaginales reiterados 

- Partos instrumentales

- Medio socio económico y cultural deficitario

- Anestesia General

- Tiempo quirúrgico prolongado 

- Anemia

Clínica: 


- Temperatura mayor de 38ºC


- Malestar General


- Hipersensibilidad uterina


- Loquios fetidos

Paraclínica:  


- Leucocitosis y VES


- Hemocultivo


- Urocultivo


- EcografÍa ginecológica


   No siempre; de acuerdo al cuadro clínico


- Loquiocultivo, con toma endouterina para evitar la contaminación con la flora vaginal

Terapéutica: 


- Internación sanatorial con el recién nacido para no suspender la lactancia.


- Valoración general y paraclínica.


- Antibiótico terapia: Pueden utilizarse diferentes planes terapéuticos , dependiendo de la paciente, de la  magnitud  y tipo de infección, el antibiograma y la respuesta clínica al tratamiento:



- Ampicilina - Sulbatan 1.5 g. i/v cada 8 hs.



- Cefalosporina de 1ª generación 1g. cada 6 horas combinada con un Aminoglucósido: Gentamicina 80mg. cada 8 hs. 



- Ampicilina 1g. I/v cada 6 hs. asociado con Gentamicina 80mg. I/v cada 8 hs. asociado con Metronidazol 500mg. cada 8 hs.

Si se utiliza Metronidazol se debe suspender la lactancia transitoriamente.

Si se realiza una Ecografía ante la sospecha de restos placentarios intracavitarios, si el informe es positivo (descartados los coágulos), se realiza un legrado evacuador complementario con anestesia general, de ser posible aspirativo, para traumatizar lo menos posible y disminuir a un mínimo las posibles complicaciones.

Sepsis puerperal

Infección grave con alta tasa de mortalidad materna, sobre todo si es de aparición postcesárea. Suele aparecer en la evolución de una endomiometritis no diagnosticada o que no respondió al tratamiento especificado anteriormente. Requiere Cuidados Críticos y cirugía radical.

Infecciones puerperales extragenitales

Nos referimos solamente a algunas de ellas.

Infección urinaria:

Es frecuente después de partos laboriosos o cesáreas, donde se ha procedido a la realización de sondajes urinarios.

Terapéutica:


- Dieta hídrica abundante


- Antibioticoterapia por 7 ó 10 días

Tromboflebitis superficial y profunda

Tromboflebitis superficial

Habitualmente muestra un trayecto venoso eritematoso, acompañado de dolor y sensibilidad a la palpación.

Se debe inspeccionar los miembros superiores buscando zonas de venopunción y los miembros inferiores, en busca de várices.

Trombosis de vena profunda:

Es más frecuente en el pos parto que en el preparto

Afecta sobretodo venas de la pantorrilla y/o la femoral profunda

Dan sintomatología en el 50% de los casos:



- Dolor importante



- Edemas



- A veces eritema de la extremidad afectada


- Pueden llegar a dar tromboembolismo pulmonar (TEP)

Tromboflebitis pélvica séptica:

Definición:



Su diagnóstico es de exclusión, y por lo tanto difícil. Su incidencia es de 1 en 2.000 partos y a su vez 10 a 20 veces más frecuentes en las cesáreas.

:

La incidencia de la Trombosis venosa profunda es del 5% en el pos parto, de los cuales sin tratamiento el 16% de las pacientes padecerán TEP con una morbilidad de 10 a 15%. Recordemos que la hipercoagulabilidad y la estasis venosa que se producen en el embarazo aumentan el riesgo de TEP.

Otros factores predisponentes son los siguientes:

· Cesarea

· Partos Tocúrgicos

· Gestante añosa

· Multiparidad

· Supresión de la lactancia

· Drepanocitosis

· Antecedentes de tromboflebitis

· Cardiopatía

· Inmovilización prolongada

· Obesidad

· Infección materna

· Insuficiencia venosa crónica

Endocrinas:

Diabetes mellitus

En este periodo, estas pacientes deben reajustar la dosis de Insulina que reciben. Se debe estar atento a la aparición de infecciones, algunas de ellas asintomáticas (bacteriurias) por lo que deberán descartarse por estudios paraclínicos.

Tormenta tiroidea


Puede aparecer con cierto grado de gravedad, en un porcentaje muy bajo de las mujeres en el pos parto.


En los casos graves, puede dar muerte por descompensación cardíaca.

Alteraciones psiquiátricas post parto


No son raras las alteraciones psiquiátricas en el post parto y pueden llegar a poner en peligro la vida del binomio madre-hijo.


Se reconocen 3 formas clínicas:



 Tristeza materna



 Depresión post parto



 Psicosis post parto

Tristeza Materna


- Labilidad afectiva, la cual empezó poco después del parto, entre el 3o y 7mo día.


- Ocurre casi en el 50% de los partos


- Predomina en primíparas y en pacientes con Síndrome de Tensión premenstrual


- No es una urgencia Psiquíatrica


- Se considera hasta como una secuela normal del parto.

Tratamiento: 

Vigilancia y apoyo afectivo.

Depresión post parto


Del 8 al 15% de las puérperas experimentan un estado depresivo, entre la 2da semana y el 3er mes.


- Síntomas: 



- cambios de carácter



- pérdida de interés o placer casi cotidianos



- rechazo del recién nacido


- Formas Clínicas:



- Depresión menor



- Depresión mayor, cuando dura más de 2 semanas


- Factores de Riesgo:



- Depresión anterior y durante el embarazo



- Discordia marital



- Complicaciones obstétricas en el trabajo de parto



- Embarazo múltiple


- Tratamiento:



- Interconsulta con Psiquiatra



- Psicoterapia



- Antidepresivos tricíclicos



- Vigilancia

Psicosis Post Parto:


Aparece de 10 a 14 días después del parto y puede durar de 6 a 8 semanas.


- Es el trastorno psiquiátrico puerperal más grave


- Se caracteriza por la imposibilidad de la paciente de distinguir entre lo real y lo irreal.


- Su frecuencia es de 1 a 2 en 1.000 nacimientos.


- Intentos de suicidios y homicidios hacia el recién nacido

- Factores de Riesgo:


- Primiparidad


- Trastornos afectivos


- Antecedentes familiares de enfermedades psiquiátricas

- Terapéutica:


- Internación con el recién nacido


- Apoyo familiar y del equipo de salud


- Interconsulta con Psiquiatra, el que hará la medicación adecuada. 

Responsabilidad de los Médicos de Familia en el control del Embarazo

Dr. Gustavo Gallino
Profesor Adjunto de la Clínica Ginecotocológica “B” (Director: Prof. Dr. Raúl Medina)

Médico Legista – Ex Asistente de Medicina Legal de la Facultad de Medicina de Montevideo
Encarar el tema de Responsabilidad Profesional nos obliga a aclarar previamente alguna terminología que no es bien conocida ni manejada por los Médicos habitualmente. Esto genera confusiones que no siempre son fácilmente subsanables y que muchas veces lleva a dificultades que pueden ser perfectamente evitables.

Simplificando podemos dividir las ramas principales del Derecho en tres: Administrativo, Penal y Civil. Cada una de ellas atiende diferentes actividades de la práctica de la sociedad o apunta a mantener un ordenamiento determinado.

La primera se rige mediante un complejo cuerpo normativo integrado por diferentes niveles de normas que apuntan al ordenamiento administrativo del Estado, cuando nos manejamos en la órbita de este, pero abarca también al sector privado, cuando el ejercicio profesional se realiza en esa órbita. Se genera por tanto un conjunto de obligaciones y derechos que el profesional debe conocer y respetar así como hacer cumplir. Ejemplos de esto lo constituye el cumplimiento de sus obligaciones laborales en cuanto a horarios, registros de asistencia y acatamiento de normas de funcionamiento de la Institución en la cual se desempeña, así como a la característica de su cargo o función.

El Derecho Penal, es para nuestro Derecho Positivo, aquel que rige las actividades individuales de los individuos, marcando mediante un cuerpo normativo, Código Penal, que actividades de las personas son prohibidas (penadas). Establece qué es lo que no se debe hacer y también la obligación de actuar, siendo reprochable (punible) lo que no se cumple como acción obligada. Por lo tanto se debe hacer todo lo que la ley penal obliga, no pudiendo hacer todo aquello que la ley penal prohíbe.

Bajo este contexto, el Médico responde como cualquier ciudadano ante los hechos delictivos que cometiese como persona física que es; podrá responder como Responsabilidad Profesional para aquellos incumplimientos de sus obligaciones como médico que generen hechos perseguibles por la ley. En esta área se insiste en la actitud reprochable penalmente por incumplimiento de la “lex artis”.

La responsabilidad penal no solamente surge por el incumplimiento de una obligación profesional, sino que a su vez debe generar un hecho jurídicamente reprochable (tipificación) y punible (pena). Por lo tanto no alcanza con incumplir la lex artis sino que debe sobrevenir de ello un hecho previsto por la ley como delito. A su vez para ser responsable por ese hecho por acción u omisión jurídicamente reprochables se debe ser culpable. La culpa es un componente fundamental del delito, a tal punto que si no existe no puede constituirse plenamente el mismo y por tanto se extinguirá. La culpa está constituida por diferentes niveles y de acuerdo a ello se tipifica el propio delito y se castiga con diferentes intensidades de pena.

El primer nivel de la culpabilidad lo constituye la culpa; este es el grado típico de la responsabilidad médica y se caracteriza porque el hecho antijurídico surge de la acción jurídicamente válida (práctica profesional) pero que por impericia, imprudencia o negligencia, o incumplimiento de leyes y reglamentos, el actor genera. Ejemplo es la lesión que sufre el paciente al practicar imprudentemente un procedimiento médico perfectamente válido pero actuando en forma imperita, (sin la capacidad técnica mínimamente requerida), negligentemente, (sin prestar los debidos cuidados), o imprudente, (sin tomar los recaudos mínimos de prudencia).

No existen mayores figuras jurídicas en nuestro derecho positivo que se refieren específicamente a la responsabilidad penal de los médicos. Siguiendo a Montano digamos que salvo el delito de aborto, la doctrina a través del delito de omisión de asistencia, el secreto profesional y la consideración específica de la  “lesión consensual”, todo gira en torno al cumplimiento o no de la lex artis.

Con respecto a la “lesión consensual” debemos referirnos al estado de impunidad que puede llegar el médico en el ejercicio de la profesión cuando realizando un acto médico justificado y consentido genera un daño (lesión) a su paciente, cuando mediante este gesto no lo coloca dolosamente en el incumplimiento a éste de sus obligaciones. Por lo tanto las cirugías, las técnicas invasivas, u otras que generan lesiones en términos jurídicos al paciente no son punibles si ellas son previamente consentidas .

El nivel opuesto de responsabilidad, el dolo, aquí las consecuencia del acto antijurídico se ajustan a las consecuencias, queriendo lesionar se lesionó; es el grado más alto de la culpabilidad y el más raro desde la óptica de la responsabilidad profesional. Se considera que el médico actúa por el bien de su paciente y no para causar intencionalmente ningún daño evitable. Puede, como decíamos mas arriba, ser culpado en este grado como persona, pero excepcionalmente como profesional.

Existen otros dos grado de culpabilidad que los mencionamos como parte de la infamación general pero que no se ajustan habitualmente a la práctica profesional y son; la ultraintensión y el dolo eventual.

El la órbita del Derecho Civil, digamos que como el penal la culpabilidad surge del acto negligente, imperito o imprudente, o el incumplimiento de ley o reglamentos. ¿Como se genera entonces? Se genera por el incumplimiento de las obligaciones, aquí ya no aquellas impuestas por la ley, sino de las provenientes de aquellas que surgen de las relaciones profesional con su paciente o en condición de dependiente de una institución que brinda servicios de salud mediante su ejercicio profesional. La relaciones que se establecen entre los diferentes actores se enmarcan en las obligaciones de tipo contractual o extracontractual. Las primeras son las que mediante un documento preestablecido o simplemente mediante el compromiso del cumplimiento de determinada obligación preestablecida, las partes se obligan. En el caso médico esta obligación se dice que es de medios y no de resultados ya que la medicina no es una ciencia exacta y difícilmente podamos curar a todos nuestros paciente, más bien que podremos aliviarlos en lo mejor de los casos.

La vía extracontractual es aquella por la cual el médico no se vincula directamente con su paciente sino a través de la prestación de un Servicio de salud para el cual él es dependiente.

La obligación de reparar cuando surge un daño, que se relaciona directamente con la acción u omisión imperita, imprudente o negligente del profesional, a diferencia con el derecho penal en donde se debe cumplir una pena, con la consiguiente pérdida de libertad o sus equivalentes, aquí se debe resarcir el daño en forma pecuniaria. 

No entraremos entonces a ejemplificar cada una de las diferentes hipótesis de esta introducción teórica sino trataremos de aplicar estos conocimientos justamente a la práctica diaria del Médico de Familia, pero específicamente vinculado a la actividad obstétrica.

El incumplimiento de obligaciones que puedan generar acciones jurídicamente reprochables tanto civil como penal, radica entonces del desconocimiento de las herramientas básicas del ejercicio de la obstetricia. No se puede obligar a un Médico de Familia a tener la pericia de un obstetra, pero si se le obliga a conocer la patología y la fisiología básica de este estado de la mujer, así como del feto. No necesita conocer la sofisticación de la especialidad, pero si reconocer los factores de riesgo y corregirlos, así como diagnosticar aquellas patología más frecuentes y su tratamiento; el manejo de derivación más rápido y adecuado frente a los mismo,  así como el manejo de las situaciones de emergencia, que si no fuese por su participación activa y capacitada determinarían un daño por omisión muy serio sobre la madre, el feto o ambos.

Si bien la normas emanadas del Ministerio de Salud Pública ocupan la más baja escala del cuerpo jurídico, son las que permiten reconocer cuales son la acciones mínimas recomendables para los diferentes niveles de atención y los actores que deben participar en la misma. Analizaremos entonces estas para la atención primaria del embarazo.

Deben a su vez respetarse también determinadas normas genéricas emanadas también del M.S.P. en cuanto a la confección, guarda y conformación de la historia clínica.

El presente documento, en el cual se presentan las normas de atención perinatal vigentes en todo el territorio de la República Oriental del Uruguay para la asistencia de la embarazada, del parto y del recién nacido

Se incluyen también los formularios de utilización obligatoria y recomendados: 

1. Obligatorios

· Carné Perinatal (CLAP-OPS/OMS)

· Historia Clínica Perinatal (CLAP-OPS/OMS)

· Formulario de traslado

· Formulario de auditoría de muerte materna, fetal y neonatal

· Formulario de auditoría de muerte infantil post-neonatal

· Carné del niño

2. Recomendado

· Partograma

El objetivo de estas Normas de Asistencia Perinatal, es el de contribuir a la disminución de la mortalidad perinatal e infantil en el Uruguay.

Nivel I (local o bajo riesgo)

Constituido por los Centros de Salud, Policlínicas y/o los Hospitales Locales que atienden embarazadas y recién nacidos sanos o de bajo riesgo, o sus equivalentes en el nivel privado.

En estos Hospitales se realiza habitualmente internación indiferenciada, poseen salas de parto y no cuentan con quirófanos. No poseen sector de internación neonatal o a lo sumo uno de muy baja complejidad que sólo permite cuidados mínimos o transicionales.

A.  Actividades:

A1.  Policlínicas y Centros de Salud:

Constituyen la puerta de entrada de la embarazada.

· Captación temprana del paciente (embarazada o recién nacido). 

· Control prenatal periódico y completo. (ver Normas de control prenatal).

· Atiende las embarazadas con un sistema de identificación de riesgo para poder transferirlas a los niveles II y III antes del parto.

· Realiza fundamentalmente acciones de educación para la salud con respecto a alimentación, higiene, supervisión y orientación de las madres en los cuidados de sus hijos, lactancia materna, procreación responsable, etc.

· Deriva las pacientes de bajo riesgo para que sea atendido su parto en el Hospital local.

· Recibe para su control a la puérpera y el recien nacido normal .

B.  Personal: 

· Médicos Generalistas y/o Rurales entrenados o si hay disponibles Ginecotócologos y Pediatras  en Centros de Salud.

· Parteras universitarias

· Trabajador social y/o agente sanitario.

· Licenciada de Enfermeria y/o Auxiliar de Enfermería.

· Mucamas.

· Un médico debe asumir la responsabilidad de la coordinación de las tareas perinatales, que consistirán en el control del cumplimiento de las normas de atención, la consulta y coordinación con los profesionales de los Centros de Salud y los Niveles II y/o III a las que se derivan pacientes. 

· Al menos un técnico con experiencia en realizar maniobras básicas de reanimación a un recién nacido.

· La responsabilidad de las enfermeras incluye la preparación física y psicofísica de la paciente y su familia, interpretar información, mantener un adecuado registro y ser capaz de detectar desviaciones de la normalidad, especialmente en las emergencias perinatales, para instituir las acciones adecuadas.

C. Recursos Materiales  

C1. Planta Física
· Consultorio con sala de espera y servicios higiénicos.

· Espacio para actividades educativas.

· Laboratorio propio (o coordinación para envío de muestras a un laboratorio externo).

· Para la atención del parto en el primer nivel deberán contar con una sala de partos que reúna las condiciones de asepsia de un quirófano, poseyendo un sector para la recepción y atención inmediata del recién nacido y otro para el alojamiento conjunto madre-hijo.

C2. Equipamiento Obstétrico.

· Balanza 

· Cinta Métrica 

· Aparatos de Presión

· Iluminación

· Guantes 

· Espéculos

· Historias Clínicas

· Carné Perinatal

· Estetoscopios de Pinard

· Medicamentos: hematínicos, anti-infecciosos, vitaminas y minerales.

C3. Equipamiento Neonatológico.

· Sistema de aspiración adecuado para recién nacidos. 

· Ventilador manual tipo Ambú – o similar – Fuente de Oxígeno.

· Fuente de calor.

· Fuente de oxígeno.

· Laringoscopios para R.N.

· Tubo de Mayo 0 y 00. 

· Cánulas traqueales Nro. 2, 2.5, 3, 3.5.

· Materiales para canalización – venosa umbical.
Atención prenatal

Objetivos:

1. Captar precozmente a la embarazada.

2. Vigilar y controlar el curso del embarazo a los efectos de prevenir precozmente las  complicaciones que ocurran durante el mismo, así como durante el período perinatal.

3. Clasificar el embarazo según nivel de riesgo.

4. Tratar y/o derivar al nivel adecuado los embarazos de riesgo.

5. Educar a la embarazada y sus familiares en cuanto a la conducta a seguir, durante la gestación,  parto, puerperio, salud reproductiva y la atención  del recién nacido con énfasis en la lactancia natural, interacción  madre-hijo así como la importancia de las inmunizaciones y los controles periódicos.

Metodología:         

Si bien los procedimientos a seguir para la asistencia durante el período prenatal deberán adaptarse a las condiciones locales, se determinan las normas mínimas requeridas, sin cuyo cumplimiento no se considerará como control prenatal.

Embarazo de bajo riesgo.

1. Primer Control Prenatal.  

Este debe realizarse en la primera consulta en que se diagnostique el embarazo con certeza.

1.1.  Acciones generales

Abrir la historia clínica, carné obstétrico prenatal y la historia clínica base  (Sistema Informático Perinatal), en los cuales se registre todos los datos ahí solicitados.

Medir el peso, talla y presión arterial.

1.2.  Acciones específicas

Anamnesis del presente embarazo incluyendo la fecha de la última menstruación (F.U.M.) así como las dudas de la misma.

Antecedentes obstétricos. Gestaciones, paridad, momento y forma de terminación de los embarazos, peso y salud de los recién nacidos, puerperio y lactancia.

Antecedentes personales, familiares y conyugales.

Examen físico general y obstétrico de la paciente incluyendo examen genital, mamario con tacto vaginal y la inspección profunda mediante la colocación del espéculo, y toma para colpocitología oncológica cuando corresponda.

Todos estos datos deberán quedar consignados en la documentación correspondiente.

Al concluir esta primera entrevista deberán ser solicitados los exámenes (de laboratorio), cuyo mínimo requerido figura en el siguiente listado:

· Hemograma  completo.

· Orina completa

· Glicemia

· VDRL

· Grupo Sanguíneo y Rh. Si es Rh negativo: test de Coombs indirecto.

· Serología para Toxoplasmosis: hacer IgG en el primer trimestre.- Si es negativo se repite en 2º y 3º trimestre. Si es positivo el del 1º trimestre, pedir IgM

· Antígeno de superficie para hepatitis B.-

· Serología para la Enfermedad de Chagas según reglamentación vigente. (Departamentos considerados  endémicos y las que atienden su parto en el Centro Hospitalario Pereira Rossell; Decreto Nº37/95).

· Serología HIV de acuerdo a la normativa específica, optativo, con consejería y consentimiento informado aconsejable en embarazadas.

· Se recomienda el uso de tres ecografías obstétricas, una por trimestre.

· Se recomienda realizar la suplementación diaria desde el primer trimestre con ácido fólico 0,4 mg/día y hierro 30 mg/día (mínimo). 

· Se recomienda interconsultas con nutricionistas, asistente social, odontólogo y/o psicólogo si corresponde.

2. Controles Prenatales Siguientes

2.1.   Frecuencia

· Mensualmente, las 32 primeras semanas.

· Quincenal, de la 32a hasta la 36a. semana.

· Semanal, desde la 36a. hasta el parto.

2.2.  Acciones generales

· Obtención de la historia clínica realizada en el primer control.

· Evaluación de los análisis de laboratorio.

· Control de peso, pulso y presión arterial.

2.3.-  Acciones específicas

· Anamnesis.  Dirigida a evaluar la evolución del embarazo, pesquisar aparición de nuevos factores de riesgo, patología obstétrica y general.

· Examen clínico general.

· Examen clínico obstétrico.

· Medición  de la altura uterina (A.U.) con cinta métrica.

· Auscultación de latidos fetales por los medios disponibles. Doptone después de las 18 semanas y estetoscopio de Pinard después de las 24 semanas.

· Diagnóstico de presentación  fetal después de las 32 semanas.

· Examen de región  lumbar en búsqueda de signos de infección urinaria.

· Tacto genital (cuando corresponda). Pacientes con riesgo de prematurez, se valorará en cada consulta posibles modificaciones cervicales mediante el examen  genital.

Análisis de Laboratorio:

· Examen de orina en todas las consultas.

· VDRL (3er. trimestre). 

· Serología para Toxoplasmosis por trimestre cuando corresponda.

· Hemograma completo en el 3er trimestre.

· Test de Coombs indirecto mensual a partir de la semana 20 en embarazadas Rh negativo.

· Se recomienda la detección de Diabetes Mellitus Gestacional en todas las embarazadas, comenzando con la prueba de tolerancia a la glucosa oral realizada entre las 24 y 28 semanas de gestación y siguiendo las directivas de las Normas de atención a la diabética embarazada (A.L.A.D.). Se realizará a toda paciente embarazada con glicemia en ayunas normal (menor de 105 mg%) entre las 24 y 28 semanas la prueba tolerancia a la glucosa oral (Criterio O.M.S., se dan 75 grs. de glucosa en 400 ml. de agua administrada por la mañana luego de un período de ayuno de 8 a 14 horas, retirando sangre venosa en ayunas y dos horas después de la ingestión), de ser esta igual o superior a 140 mg% se realiza el diagnóstico de diabetes gestacional, si es menor a este valor se repetirá 4 a 6 semanas después, con las mismas consideraciones.

·  Se recomienda urocultivo en el 2do. y/o 3er. trimestre.

2.4.-   Inmuno-Profilaxis

Vacuna antitetánica a partir de las 26 semanas y antes de las 32 semanas siguiendo las normas establecidas por el Ministerio de Salud Pública al respecto.

En embarazadas Rh negativo no inmunizadas se recomienda administrar inmunoglobulina anti-D; se debe administrar una dosis standard de 250 a 300 microgramos de inmuglobina G anti-D i/m, en las embarazadas Rh negativas no inmunizadas con esposo Rh positivo,  a las 30-32 semanas y en las 72 horas siguientes al parto de un niño Rh positivo.

También debe administrarse inmunoglobulina anti-D en los siguientes casos:   

· muerte fetal

· aborto

· embarazo ectópico

· amniocentesis, biopsia vellositaria o cordocentésis.

El procedimiento debe efectuarse lo más precozmente posible, antes de las 72 horas de la ocurrencia de los eventos ocurridos con anterioridad.

Diagnóstico precoz de embarazo de alto riesgo

El embarazo de alto riesgo es definido como aquella gestación en la cual, debido a diferentes causas, hay más posibilidades de: muerte, enfermedad o secuelas de la madre, el feto o el neonato, que para el resto de la población general de embarazadas.

Los objetivos de la detección  precoz del embarazo de alto riesgo son el proveer el cuidado prenatal más estricto, llevar a cabo la derivación  a un nivel más complejo en el momento adecuado y usar los recursos disponibles en un sentido más racional.

Variables de Riesgo

La detección del embarazo de alto riesgo puede ser llevada a cabo en la primera visita, (basada fundamentalmente en los antecedentes obstétricos, patológicos personales y familiares de la paciente así como en su nivel socio-cultural y económico) o en las consultas siguientes en el caso de aparición de complicaciones del embarazo que revelen su riesgo.

A los efectos de un mejor manejo del alto riesgo se determinan las variables de riesgo e indican el manejo del mismo en tres grupos, fundándose los dos primeros en los antecedentes y el tercero en las complicaciones de la gestación.

Primer grupo: Antecedentes Maternos

· Muy bajo nivel socio-económico o educacional.

· Embarazo no deseado.

· Madre soltera abandonada (Padre desconocido o que no vive con, ni ayuda a la embarazada).

· Madre menor de 16 años.

· Primigrávida mayor de 35 años.

· Gestante añosa (mayor de 40 años).

· Multiparidad (más de 4 partos previos).

· Desnutrición u obesidad materna según tablas de relación peso-talla.

· Altura menor de 150 cms.

· Consanguinidad entre los padres.

· Corto período intergenésico (menos de un año entre parto anterior y comienzo de presente embarazo).

· Antecedentes familiares maternos de Diabetes.

· Captación tardía: primer control del presente embarazo después de las 14 semanas.

· Tabaquismo en actual embarazo:  diariamente más de 3 cigarrillos.

· Alcoholismo en actual embarazo:  diariamente más de medio litro de vino o 2 vasos   ( 30cc por vaso) de bebidas destiladas (caña, grappa, aguardientes, etc.).

· Drogadicción, o ingestión  habitual de medicamentos.

· Pacientes con patología psiquiátrica.

· En las pacientes que tengan positivo uno o varios de estos ítems,  el responsable de la asistencia consultará obligatoriamente si pueden ser controladas en el primer nivel pero ajustando o aumentando los controles y con la colaboración estricta del resto del personal de salud (enfermeras, parteras, asistentes sociales).

· Frente a dudas o complicaciones serán derivadas a nivel inmediato superior quién decidirá la conducta a seguir en el futuro.

Segundo grupo: Antecedentes Patológicos Maternos

Gíneco-obstétricos

· Embarazadas Rh negativo inmunizadas.

· Antecedentes de esterilidad y/o infertilidad tratados con drogas u hormonas.

· Muerte fetal o neonatal previa (una o más).

· Antecedentes de pequeño para la edad gestacional.

· Uno o más partos de pretérmino (menos de 37 semanas).

· Hijos previos macrosómicos o de bajo peso.

· Dos o más abortos (inducidos o espontáneos).

· Pre-eclampsia previa.

· Historia sospechosa de incompetencia cervical.

· Una o más cesáreas anteriores.

· Antecedentes de flebitis puerperal.

· Cicatriz uterina no debida a cesárea (ej. miomectomía).

· Estrechez pélvica.

· Defectos de nacimiento en embarazos previos.

· Dos o más infecciones urinarias.

Generales

· Hipertensión  arterial.

· Diabetes.

· Tuberculosis.

· Sífilis.

· HIV positivo.

· Otros (nefropatía, cardiopatía, epilepsia, etc).

Tercer grupo:  Complicaciones durante el embarazo

· Anemia (menos de 10 gramos de hemoglobina /dl).

· Amenaza de parto prematuro.

· Infección  urinaria.

· Primoinfección por Toxoplasmosis.

· Albuminuria (++; 0.30 grs. por litro o más).

· Elevación de la presión arterial mayor de 140/90 mm de Hg. o un aumento de 15 mm de Hg. la diastólica y/o 30 mm de Hg. la sistólica, de la presión arterial de base de la paciente.

· Aumento insuficiente de peso o aumento excesivo de peso no controlado por régimen (según gráfica del S.I.P. que se encuentra en el reverso del carné Obstétrico).

· Disminución  de peso materno.

· Inmunización antiRh durante la gestación.

· Reacción serológica de sífilis, rubeola, hepatitis, C.M.V. o HIV positivo.

· Varicela en cualquier momento de la gestación.

· Herpes genital. 

· Rotura de membranas antes del término (37 semanas).

· Altura uterina en desacuerdo con amenorrea.

· Presentación podálica después de las 36 semanas.

· Situación  transversa después de las 36 semanas.

· Polihidramios.

· Oligoamnios.

· Crecimiento fetal insuficiente.

· Crecimiento fetal excesivo.

· Embarazo múltiple (gemelares, etc.).

· Síndrome febril prolongado.

· Genitorragia

· Desprendimiento prematuro de placenta.

· Placenta previa.

· Ausencia de movimientos fetales después de las 24 semanas de amenorrea.

· Ausencia de latidos fetales detectables clínica o paraclínicamente.

· Diabetes aparecida en el embarazo.

· Disminución  de los movimientos fetales percibidos por la madre durante más de tres días, después de las 36 semanas.

· Defecto congénito fetal.

Para las pacientes que tengan uno ó varios de estos ítems, el médico obstetra las derivará a nivel superior para su estudio y tratamiento. En caso de anemia, infección urinaria o aumento insuficiente de peso, la derivación podrá no realizarse en función de la disponibilidad de recursos locales.

Derivación  de las embarazadas de alto riego

La derivación de embarazadas del primer nivel al segundo nivel, tiene como objetivos:

· Posibilitar un manejo adecuado del problema.

· Lograr un diagnóstico más ajustado.

· Establecer lineamientos generales que pauten la conducta subsiguiente.

Con respecto a este último objetivo, el segundo nivel decidirá si el seguimiento del embarazo y del parto requiere una complejidad asistencial de primer, segundo o tercer nivel.

De acuerdo con los recursos de salud locales y regionales disponibles, se establecerán  los criterios de derivación.  Los mismos dependerán del balance entre:

· los problemas de la derivación en sí.

· los riesgos del manejo de la situación en el primer nivel.

La intención  de derivación se establecerá en forma coordinada por el primer y el segundo nivel, pero bajo la responsabilidad del último.

Se deberán  cumplir las siguientes acciones:

· instrumentación de un sistema adecuado de transporte.

· coordinación  de acciones médicas.

La conducta subsiguiente será establecida como ya se indicó por el segundo nivel.

La misma podrá consistir en:

· tratamiento del  caso en el segundo nivel

· derivación a complejidad mayor (tercer o cuarto nivel)

· referencia nuevamente al primer nivel, pero en este caso siempre con instrucciones precisas, dentro de las cuales se señalará específicamente el nivel asistencial en el cual deberá tener lugar el parto.

· El momento en que la paciente es derivada, debe considerarse muy importante y dependerá de la naturaleza de la situación de riesgo.  En algunas circunstancias requerirá una derivación  inmediata; en otras, es posible efectuar una derivación  mediata, pero en todos los casos deberán extremarse los esfuerzos en su planificación  y coordinación.

Derivación de la embarazada para la atención del parto

Si la paciente ha sido controlada en una policlínica o servicio donde no exista  planta física ni recursos humanos adecuados para la asistencia del parto (ver Normas obstétricas de asistencia del parto y puerperio) deberá programarse con anticipación la derivación para la atención del parto en el lugar que corresponda.

La programación del traslado está vinculada primordialmente a las características del problema clínico, centro al cual se debe trasladar a la paciente, distancia, medios de transporte, etc.

Lo mismo se aplicará a aquellas pacientes que deben ser asistidas durante el parto en el segundo o tercer nivel.

Programas educativos:
1. Educación para la Salud a la Comunidad 

Tiene como objetivo motivar a la gestante para que controle su embarazo e institucionalice su parto y la asistencia neonatal, así como utilice correcta y precozmente los servicios disponibles.  Los contenidos educativos  deben señalar las ventajas que tiene para la madre, su hijo, el núcleo familiar y la comunidad, la correcta asistencia perinatal.

Estos programas de educación en salud deberían comenzar en los ciclos de Enseñanza Primaria y Secundaria.

Se deben de implantar programas dirigidos a la madre embarazada en particular, al padre, a su familia y a la comunidad en general, de manera tal que el impacto alcance también el período preconcepcional e intergenésico.

Los contenidos de los programas deben enfatizar la importancia de la nutrición, inmunizaciones, puericultura, higiene y fertilidad. Nociones de planificación familiar y de prevención y control de Enfermedades de Transmisión Sexual. Deben ser preparados por personal de salud local y supervisados por expertos en los diferentes temas, dentro de los lineamientos generales del Programa Nacional de Educación  para la Salud.

Los medios a usarse para la difusión masiva de los contenidos de los  programas dependerán del nivel socio-cultural y de los recursos locales. La implementación de los programas de educación será llevada a cabo por personas o instituciones de diferente naturaleza, pero ellos deberán estar integrados con los programas de Salud Pública.

2.  Educación  en Salud a Embarazadas y sus Familias:

Los objetivos de estos programas son:

· Promoción de salud.

· Prevención  y/o detección  precoz de complicaciones perinatales.

· Promoción  de un parto confortable como experiencia positiva para la madre en su vida familiar: preparación física y psicoprofilaxis.

· Mejoramiento del cuidado del recién nacido.

· Promoción de un acercamiento temprano entre la madre y su hijo.

Los contenidos de los programas deben incluir:

· Importancia del control del embarazo.

· Prevención y diagnóstico precoz de las complicaciones perinatales.

· Conceptos de higiene, prevención de infecciones, inmunizaciones, signos de alarma y necesidades nutricionales durante el embarazo.

· Mejoramiento del cuidado neonatal:  promoción de la lactancia natural, higiene del R.N., necesidades emocionales del neonato, inmunizaciones, crecimiento,  desarrollo infantil y seguimiento en la atención médica del niño.

En los lugares que exista se hará la derivación del recién nacido a los lugares que deberán concurrir al control según lugar de residencia de la madre (Plan Aduana del Centro Hospitalario Pereira Rossell y Hospital de Clínicas) llevándose el control de la captación de los nacidos por los diferentes efectores de salud coordinados (Centros de Salud, del SSAE, IMM, Medicina Familiar, Policlínicas Barriales).

Historia Clínica

La historia clínica es un documento médico legal cuyo contenido es propiedad del paciente a la cual tiene acceso, no así otras personas, salvo intervención judicial o justa causa.

Su correcto llenado y conservación es responsabilidad del médico y la institución a la cual pertenece.

El mecanismo de conservación y destrucción está reglamentado.

Su mal uso puede ser pasible de sanciones administrativas y judiciales.
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Métodos ecográficos para valoración gravídica

Dr. Jorge Pereira Peña

Asistente de la Clínica Ginecotocológica “A” (Director: Prof. Dr. José Enrique Pons)

Ecografía durante el primer trimestre
Importancia:

Aún en el control de un embarazo normal, creemos que es conveniente la realización de una ecografía lo más precoz posible, lo cual servirá para:

· Ajustar la EG (lo más importante)

· Valorar posibles hallazgos patológicos: 

· Embarazo molar

· Embarazo ectópico

· Huevo muerto y retenido

· Huevo anembrionado

· Embarazos múltiples 

· Etc.


El momento oportuno para realizar esa ecografía es al final del primer trimestre o comienzo del segundo, ya que es en este momento en el cual se completa la transformación del embrión en feto y esto nos aporta importante información clínica acerca del mismo.


¿En qué circunstancias debemos realizar una ecografía al inicio o a mediados del 1er trimestre?  Fundamentalmente, frente a la aparición de elementos patológicos como por ejemplo: genitorragia, exposición a teratogénicos (medicación, infecciones virales, radiaciones, etc.), sospecha de embarazo gemelar, dolor pélvico.

Objetivos en el primer trimestre

I. Localización del embarazo:

· Intrauterino.

· Extrauterino.

II. Determinación de la edad gestacional (semanas).

III. Diagnóstico de 

· Muerte embrionaria.

· Gestación anembrionaria.

· Embriones vivos con riesgo de aborto.

· Enfermedad trofoblástica gestacional.

IV. Diagnostico de embarazo múltiple:

· Número de embriones.

· Cigocidad.

Localización del embarazo

A. Intrauterino:

· Saco gestacional en la cavidad uterina.

· Saco vitelino.

· Embrión.

B. Extrauterino:

Embarazo ectópico 


Se define como el desarrollo de la gravidez fuera de la cavidad uterina y constituye un cuadro de urgencia ginecológica. Se manifiesta clínicamente con dolor espontáneo y a la palpación pélvica. Genitorragia y masa anexial palpable.

Ecografía


Para el diagnóstico podemos encontrar:

· Hallazgos específicos:

· Presencia de embrión vivo en los anexos, esto se confirma con la realización de una ecografía transvaginal.

· Hallazgos inespecíficos: 

· No evidencia de gestación intrauterina.

· Seudo-saco gestacional, que consiste en una colección líquida rodeada de una capa decidual.

· Masa anexial, que generalmente puede deberse a hematosalpinx o coagulos organizados.

· Anillo ectópico tubario.
· Hemoperitoneo, líquido libre entre las asas.

Determinación de la edad gestacional (eg)


Para el cálculo de la EG en el Primer Trimestre, se realizarán distintos tipos de mediciones.

A. Longitud Céfalo-Caudal (LCC): Resulta de medir al embrión desde su polo cefálico al polo caudal en mm. Esta medición se realiza entre las seis y las catorce semanas y tiene un error de entre 5 – 7 días. Es el método de menor error para el diagnóstico de la EG durante todo el embarazo.

B. Tamaño del saco gestacional: Es posible determinar la edad gestacional mediante la medición del saco gestacional en sus tres diámetros.

C. Medición del diámetro biparietal (DBP): Se realiza desde el final del primer trimestre en adelante.
Diagnósticos especiales

Diagnóstico de muerte embrionaria


Esto puede darse como un hallazgo ecográfico, en una paciente asintomática, o verse en una paciente con clínica de Amenaza de Aborto. Ecográficamente: la visualización de actividad embriocárdica por ecografía transvaginal, ya comienza a detectarse con una LCC de 5 mm o más. Sin embargo para confirmar la muerte embrionaria, es necesario realizar dos ecografías con un intervalo de 5 a 7 días y objetivar la ausencia de actividad embriocárdica y del crecimiento del embrión.

Diagnóstico de gestación anembrionada


Este cuadro también puede ser un hallazgo ecográfico en una paciente asintomática o verse en el contexto de una Amenaza de Aborto. Ecográficamente, muchas veces no es posible ver el embrión en el primer estudio por lo que no puede establecerse el diagnóstico de muerte embrionaria basándose en la ausencia de la actividad cardíaca.


El factor pronóstico negativo más fiable en el estudio del saco gestacional, lo constituye la detección de un tamaño anormal del mismo. Un saco gestacional con diámetro mayor de 20 mm, en ausencia de embrión presenta el peor pronóstico.


Otros criterios de mal pronóstico son: saco gestacional deformado y el descenso del saco gestacional en la cavidad uterina.


Sin embargo para confirmar elk diagnóstico se debe repetir el estudio al cabo de 5 – 7 días, en el cual debe visualizarse la ausencia de embrión y/o saco vitelino y el no crecimiento del saco gestacional.

Diagnóstico de embriones vivos con riesgo de aborto


Algunos hallazgos ecográficos pueden usarse como factores de mal pronóstico ante la presencia de un embrión vivo. De esta forma se puede definir un grupo de embriones con alto riesgo de sufrir muerte embrionaria o padecer anomalías fetales.:


Bradicardia embrionaria, puede ser indicador de muerte inminente.


Saco Vitelino: Deformaciones del saco vitelino, ausencia del mismo, presencia de  calcificaciones, saco vitelino anormalmente grande.


Hemorragia subcorial:  Corresponde a un desprendimiento del corion con la formación de un hematoma. El elemento pronóstico más importante es el tamaño del hematoma.
Diagnóstico de enfermedad trofoblástica gestacional (etg)


En el término ETG se engloban una serie de alteraciones caracterizadas por una proliferación anormal del trofoblasto con potencial maligno progresivo. Dentro de estas patologías se incluyen:

· Gestación molar (completa e incompleta).

· Neoplasia trofoblástica persistente, mola invasiva, coriocarcinoma y tumor del sitio placentario.


Las características más importantes son: genitorragia, hiperemesis gravídica, discordancia en más entre la altura uterina (AU) y la amenorrea, presencia de tumoraciones parauterinas, determinaciones de HCG por encima de 100.000 UI/ml,  y expulsión de restos tisulares en forma de vesículas.

Gestación molar


1. Mola completa
· Las características ecográficas clásicas son:

· Utero aumentado de tamaño, con un contenido endometrial sustituido por innumerables imágenes quísticas (son vellosidades hidrópicas) distribuidas difusa y uniformemente de un tamaño variable.

· No se visualiza feto.

· Ovarios aumentados de tamaño con la presencia de quistes tecaluteínicos.

Durante el primer trimestre es más confiable la realización de ecografía transvaginal.


2. Mola parcial
· Las características ecográficas son:

· Se visualiza feto (con RCIU y/o malformaciones)

· La degeneración de las vellosidades hidrópicas son focales y se entremezclan con vellosidades normales, por lo cual el tamaño de la placenta se encuentra aumentado.

· Tumores tecaluteínicos.

Diagnóstico de embarazo múltiple


Se define como el desarrollo simultáneo de más de un feto, dentro de la cavidad uterina, constituye de por sí un embarazo de alto riesgo por las numerosas complicaciones que pueden acontecer.


Diagnóstico de cigocidad: los embarazos gemelares pueden ser monocigóticos o bicigóticos.

Bicigóticos


Corresponden al 75 % de los embarazos gemelares. Es el resultado de la fecundación de dos óvulos con dos espermatozoides. No comparten el mismo material genético y tendrán la similitud de dos hermanos cualquiera. Estos embarazos presentan: 2 placentas, 2 amnios y 2 corion, o sea son biamnióticos y  bicoriales.




A.1. Factores de riesgo:

· Edad materna por encima de los 35 años.

· Multiparidad.

· Raza negra.

· Abandono de ACO en el mes previo al embarazo.

· Tratamiento de esterilidad, estimulación ovárica, técnicas de reproducción asistida, etc.

Monocigóticos


Corresponden al 25 % del total de embarazos gemelares. Es el resultado de la fecundación de un óvulo con un espermatozoide, el cual en un momento del embarazo, divide su material genético en dos mitades iguales (por lo tanto comparten el mismo material genético). Dependiendo del momento en el cual se divide su material genético, podrán ser:

· Biamnioticos-Bicoriales: si la división ocurre entre el 1er y 3er día de la concepción (25 % ).

· Biamnioticos-Monocoriales:  la división ocurre entre el 4º y el 8º día postconcepción (70 % ).

· Monoamnióticos-Monocoriales: la división ocurre entre el 8º y el 12º día postconcepción (4 % ).

· Gemelos siameses: la división ocurre luego del 13º día postconcepción y se debe a la división incompleta del disco embrionario.
Importancia de la ecografía en el embarazo múltiple

A. Determinación del número de fetos. Se realiza con facilidad con ecografía convencional o transvaginal determinando el número de embriones o fetos que se encuentran dentro de la cavidad uterina.

B. Diagnóstico de cigocidad. La determinación de la cigocidad tiene importancia tanto diagnóstica como también pronóstica. Los embriones monocigóticos pueden presentar anastómosis entre la circulación de ambos fetos, dando lugar a una serie de complicaciones como ser: síndrome de feto transfundido - feto transfusor y síndrome de embolización gemelar. Otra complicación que se puede ver es la formación de nudos de cordón entre ambos fetos, lo cual aumenta la morbimortalidad en este grupo.



1er. TRIMESTRE:



El diagnóstico ecográfico de la cigocidad no plantea un problema, se debe determinar contando el número de sacos coriónicos, el número de sacos amnióticos y el número de embriones dentro de cada amnios.



2º y 3er TRIMESTRE:



El diagnóstico ecográfico de la cigocidad se hace más difícil. 



Nos basamos en criterios que nos pueden aproximar al diagnóstico:

1. La presencia de dos placentas – BIAMNIOTICO-BICORIAL.

2. Si los fetos son de distinto sexo – BIAMNIOTICO-BICORIAL (BICIGOTICO).

3. Observar una membrana gruesa que separa a los fetos – BIAMNIOTICO-BICORIAL.

4. Ausencia de membranas que separan a los fetos y del mismo sexo, MONOCIGOTICO, probablemente, MOAMNIOTICO-MONOCORIAL.

Diagnostico de patologías asociadas con embarazo múltiple 
· Aborto

· Placenta previa.

· Polohidramnios.

· RCIU

· Síndrome de feto transfundido – feto transfusor.

· Malformaciones.

· Muerte intrauterina de un feto.

Ecografía durante el segundo trimestre


Es importante señalar que la primera ecografía en un embarazo normal debe realizarse, si es posible, al final del 1er trimestre o inicio del 2º trimestre. En un embarazo normal no creemos necesaria la realización de más ecografías durante este trimestre, salvo que aparezcan patologías durante el mismo. Sin embargo, creemos importante destacar dos tipos de ecografías específicas que se pueden realizar durante este período. Una es la medición de la translucencia nucal y la ecografía estructural.

Translucencia nucal (tn)


Es un tipo de ecografía que se realiza entre las 10 y las 14 semanas de gestación y consiste en medir un área ecolucente en la región nucal del cuello fetal. Su importancia radica en que se ha demostrado que valores de TN mayores de 3 mm entre las 10 y 14 semanas se asocian fundamentalmente con cromosomopatías (trisomias 21, 18 y 13), como así también con anomalías congénitas y malformaciones fetales. 


En caso de presentarse una TN igual o mayor a 3 mm se debe ofrecer a la paciente la realización de un asesoramiento genético y eventual estudio cromosómico prenatal (biopsia de vellosidad corial o amniocentesis). Es discutido aún si la TN se debe realizar en forma de screening a todas las embarazadas, pero sí consideramos prudente que se realice a todas las pacientes que presentan riesgo, como ser: edad materna por encima de los 35 años, antecedentes de malformaciones o comosomopatías a nivel familiar, exposición a teratogénicos (fármacos, radiación, infecciones, etc.), pacientes con mala historia obstétrica anterior, abortadora habitual, óbitos, etc.

Ecografía estructural


Se trata de una ecografía específica que se realiza entre las 18 y 24 semanas de gestación ya que es el momento óptimo en el cual se pueden ver todas las estructuras fetales. Consiste en la observación minuciosa y la medición de órganos y estructuras fetales tales como: encéfalo, columna, cuello, órganos torácicos, abdominales y pélvicos, miembros superiores e inferiores así como también los anexos ovulares, placenta y cordón. 


El objetivo de este estudio es diagnosticar malformaciones fetales para su posterior seguimiento y pronóstico. Es discutido aún si este estudio debe realizarse o no como método de screening a todas las embarazadas, pero – al igual que para la TN – consideramos conveniente que se realice a todas aquellas que presentan riesgo de malformaciones como ser: edad materna superior a los 35 años, adolescentes menores de 16 años, antecedentes de cromosomopatías, infecciones específicas tipo TORCH (toxoplasmosis, rubeola, citomegalovirus, herpes), mala historia obstétrica (abortos, óbitos), exposición a teratogenicos, diabéticas pregestacionales con mal control metabólico.

Cálculo de la edad gestacional (eg) en el 2º y 3º trimestre


Existen varios parámetros que se utilizan para el cálculo de la EG, como ser el DBP, el perímetro craneano (PC), el perímetro abdominal (PA) y la longitud del fémur (LF). De estas, las más importantes son el DBP y el fémur.



Como concepto importante debemos recordar que cuanto más tardía es la primer ecografía, mayor será el grado de dispersión de las medidas fetales para el cálculo de la EG. En cuanto al DBP, presenta aproximadamente una semana de error hasta las 26 semanas. A partir de las 27 semanas hasta las 32 semanas es una semana y media, luego hasta las 34 semanas presenta dos semanas de dispersión y a partir de las 37 semanas la dispersión es de más/menos 3 semanas. Por lo tanto, si tenemos una ecografía precoz, debemos basarnos en ella para el cálculo de la edad gestacional y no alterar la edad calculada con exploraciones ecográficas posteriores.

Ecografía durante el tercer trimestre


Durante el control de un embarazo de bajo riesgo es necesario realizar al menos una ecografía durante el 3er trimestre (aprox a las 34 semanas). O bien, si es posible, dos ecografías, una entre las 28 – 30 semanas y otra a las 34 semanas. El objetivo más importante de este estudio es la valoración del crecimiento fetal durante este período.


Se realizarán las medidas antropométricas fetales del DBP, LF, PC y PA, más la valoración de la cantidad de líquido amniótico y la topografía y grado de maduración placentaria. Se corroboraran las medidas obtenidas mediante tablas, según edad gestacional y de esta manera se podrá ver cómo es el crecimiento fetal y su velocidad.

Crecimiento fetal patológico


La alteración del crecimiento fetal podrá ser en más, pudiendo obtener un grande para la edad gestacional (GEG) o un macrosómico, o en menos, que será un retardo de crecimiento intrauterino (RCIU).


Debemos recordar que el diagnóstico de sospecha de una alteración en el crecimiento comienza con la clínica, que es el screening primario, mediante una correcta anamnesis buscando factores de riesgo y fundamentalmente durante el exámen físico con la medición de la AU y la comparación de estas medidas con las tablas percentilares del CLAP, como así también la impresión clínica del feto.

Grande para la edad gestacional


Se define como un feto en el cual sospechamos que tiene un peso que sobrepasa el percentil 95 para su EG. Para ello nos basamos en todas la medidas antropométricas fetales pero cobra jerarquía el PA, si éste sobrepasa el percentil 95.


El 10 % de los recién nacidos son GEG (consideramos macrosómicos cuando el peso supera los 4000 grs.). 
Los factores de riesgo para estos fetos incluyen:

· Diabetes (pregestacional o gestacional).

· Obesidad materna.

· Historia previa de GEG

· Embarazo prolongado.

· Excesiva ganancia de peso durante el embarazo.

· Edad materna mayor de 35 años.

Retardo del crecimiento intrauterino


Se define como una alteración del crecimiento y desarrollo fetal en el cual se limita el potencial de crecimiento intrínseco del feto. El RCIU es sin duda uno de los mayores desafíos que el obstetra debe enfrentar. La malnutrición intrauterina es uno de los objetivos que debemos resolver si aspiramos a seguir reduciendo la cifra de mortalidad perinatal y los riesgos de subnormalidad mental y sensorial, motivo por el cual cobra jerarquía la ecografía como método diagnóstico.


Los RCIU se clasifican en a) simétricos, armónicos o tipo I; b) asimétricos, disarmónicos o tipo II, y por último c) tipo III o mixto.


En el RCIU simétrico, estamos frente a un feto en el cual todas sus medidas antropométricas fetales (DBP, PC, PA y LF), caen por debajo del percentil 5 para su edad gestacional. Para este tipo de alteraciones del crecimiento las causas son múltiples, se vinculan sobre todo con noxas que actúan desde el primer trimestre, por ejemplo cromosomopatías, infecciones virales tipo TORCH, malformaciones congénitas.


En el RCIU asimétrico, estamos frente a un feto en el cual la medida antropométrica que se encuentra afectada el fundamentalmente el PA, el cual cae por debajo del percentil 5 para su EG, mientras que las medidas encefálicas y el fémur suelen estar dentro de los percentiles normales de crecimiento. Las causas que pueden estar vinculadas con esto son patologías que se presentan a finales del 2º trimestre o durante el 3er trimestre. Suelen estar vinculadas con patologías que se acompañan de una insuficiencia placentaria, como ser: estados hipertensivos del embarazo (Síndrome de Preeclampsia-Eclamsia, HTA crónica), sindrome de anticuerpos antifofolipídicos, placenta previa, tabaquismo, nefropatías, etc.


En el RCIU mixto, el feto presenta generalmente percentiles bajos tanto a nivel encefálico como a nivel del fémur y por lo general el PA es el mayor afectado estando por debajo del percentil 5.


Conceptos importantes:

· Correcta determinación de la edad gestacional, mediante los elementos clínicos (FUM, AU, etc.), y paraclínicos.

· Es fundamental valorar la velocidad de crecimiento fetal en función de la comparación de las ecografías previas realizadas con la actual, de esta manera podemos objetivar la detención del incremento de peso del mismo.

· Si nos encontramos frente a un feto con RCIU, en el cual se considera mantener una conducta expectante para tratar una causa que en principio sea modificable (y de esa manera intentar que el mismo logre una velocidad de crecimiento normal, alcanzando los percentiles normales) debemos repetir una nueva ecografía al cabo de 10 a 14 días.


Hallazgos ecográficos comunmente vinculados con RCIU:

· Oligoamnios

· Maduración placentaria mayor que la esperada para esa EG, con calcificaciones, zonas de infartos, etc.

· Malformaciones fetales. 

Doppler

El estudio Doppler es un método seguro, no invasivo, para valorar la fisiología y la fisiopatología de la circulación materna y fetal, o sea que valora el estado hemodinámico del feto. Es uno de los parámetros que se utilizan para valorar la salud fetal, conjuntamente con el monitoreo fetal y el perfil biofísico fetal.

La indicación para su uso está limitado para los embarazos de alto riesgo obtétrico perinatal.

Esta técnica consiste en la medición mediante el efecto Doppler de distintos vasos, maternos, placentarios y fetales.

El estudio Doppler permite la evaluación de la perfusión placentaria, fetal y materna. Para el estudio de la perfusión placentaria, la arteria uterina (compartimiento materno) y la arteria umbilical (compartimiento fetal) deben ser valoradas. La perfusión fetal es evaluada fundamentalmente a través de la arteria cerebral media, aorta torácica descendente, la carótida, arteria renal, ductus venoso y vena cava inferior.

¿Cuándo es oportuno solicitar este estudio? Fundamentalmente frente a:

· RCIU. El estudio Doppler de los fetos con retardo del crecimiento intrauterino permite determinar la aparición de signos precoces de deterioro (arteria uterina), signos precoces de complicaciones fetales (arteria cerebral media) y signos de descompensación fetal crítica (vena cava inferior).

· Conflicto Rh.

· Embarazo gemelar.

· Hipertensión crónica.

· Síndrome de preeclampsia-eclampsia.

· Síndrome de anticuerpos antifofolipídicos.

· Antecedente de óbitos.

· Nefropatías.

· Placenta previa.

· Diabetes.

A través de este método podemos pesquisar el deterioro hemodinámico que puede presentar un feto desde etapas precoces a estados más avanzados que impliquen la posibilidad de riesgo inminente de muerte fetal.

El deterioro hemodinámico muchas veces se inicia a partir del aumento de las resistencias uterinas y umbilicales que lleva a un menor intercambio feto materno. Posteriormente, si el agravio persiste, el feto comienza a producir una centralización de su flujo a los órganos más nobles (cerebro, corazón), permitiendo un patrón hemodinámico detectable a través de este método que nos está advirtiendo de un sufrimiento fetal.

El Médico de Familia ante la pérdida perinatal.

Psic. Denise Defey

Ex Profesora Adjunta de Psicología Médica de la Facultad de Medicina de Montevideo

Múltiples riesgos:

La pérdida perinatal fue denominada hace un par de décadas “un no – suceso” y una “catástrofe subestimada” dada la poca relevancia que se le asignaba a las reacciones generadas en los padres y al poco soporte que se brindaba a los padres que transitaban una pérdida perinatal, a los que se rodeaba de lo que se llamó “una conspiración de silencio”. Alertados por las observaciones de los clínicos, los investigadores comienzan en la década del 80 a realizar estudios de seguimiento en los primeros meses luego del parto, en los otros niños de la familia, y especialmente, en los niños nacidos después de la pérdida perinatal.

 Esto arrojó datos más que impactantes, mostrando un incremento del 600% en la tasa de suicidios, las repercusiones en la segunda (y a veces, tercera) generación y agregándose a la nosología de la psicopatología infantil los síndromes de “niño de reemplazo” y “niño vulnerable”. Estos fueron descritos como la contaminación de la crianza del hijo nacido a posteriori por el antecedente de un hijo muerto en el período perinatal, que lleva a una imposibilidad de reconocer al nuevo hijo como  tal, dándole, por ejemplo, el mismo nombre del que murió (niño de reemplazo) y asfixiándolo con cuidados excesivos por temor a perderlo lo cual termina muchas veces enfermándolo por la sumatoria de consultas, diagnósticos y tratamientos excesivos y exagerados en respuesta a la ansiedad materna (niño vulnerable).

Una segunda etapa de las investigaciones estuvo marcado por un interés en la  etiología de los trastornos. Tal como lo habían alertado los técnicos que trabajaban en los hospitales, gran parte del peso determinante en volver patógeno un duelo que podría se difícil pero normal, radicaba en el manejo clínico de la situación. Se encontró así que la no interferencia a los procesos de duelo que permitiera una reacción inicial intensa se asociaba positivamente con una buena resolución en el largo plazo. Asimismo, apareció claramente como elemento protector respecto a una evolución patógena del duelo el hecho de haber podido conocer al niño, especialmente en los casos de muerte fetal.

Este elemento resulta ser de tan capital importancia pues el duelo por un óbito fetal es, probablemente, el de mayor riesgo para la salud mental de cualquier mujer. a diferencia de otras pérdidas (incluso la de hijos durante otros períodos de la vida) se dan aquí una serie de condicionantes únicas y, a la vez, de enorme potencial patógeno. Se trata de la única situación en el ser humano en la cual quien sobrevive y que muere están físicamente unidos, con lo siniestro que puede resultar portar un ser humano muerto dentro del cuerpo. Esto implica un riesgo grave de melancolización por imposibilidad de discriminarse con quien muere, “muriendo” (psíquicamente) con él. No está lejos aquí, obviamente, el riesgo de suicidio, que se ve intensamente aumentado. Por otra parte, no hay una historia compartida con quien muere con la cual construir representaciones mentales que permitan, primero, tener una imagen de un otro a quien sentir ausente y, además, llenar de alguna forma (aunque sea recuerdos) la insoportable sensación de vacío que producen estas pérdidas, que son descritas como equivalentes a una mutilación. Esta ausencia de imágenes, y por lo tanto de certezas, del otro cuando ha muerto, es invalidante del proceso de duelo, como se ve claramente en el caso de los desaparecidos.

A estos elementos se agrega el hecho de que el puerperio constituye el período de mayor riesgo para la salud mental de la mujer, con un incremento del 500% en la patología psiquiátrica. Esto se debe a un efecto paradójico de un proceso inicialmente protector y fisiológico. En la medida en que el recién nacido precisa imprescindiblemente para su supervivencia de un adulto que le dedique intensa atención y genere un apego con él que le permita protegerlo y detectar precozmente cualquier elemento de riesgo, la mujer desarrolla durante el final del embarazo y puerperio un proceso denominado “Preocupación materna primaria”. Gracias a éste, se desarrolla la llamada “regresión de enlace” que le permite tener una hipersensibilidad al niño y un vuelco casi total de su interés sobre él, al cual siente parte suya (“No me duerme”). Cuando el niño muere, la mujer queda a merced de esta hipersensibilidad sin tener un destino al que dirigirla y la pérdida no genera sentimientos solamente de tristeza sino fundamentalmente , de desestructuración, desasosiego y caos.

Prioridades:

Estas consideraciones dejan claro que los principales objetivos del trabajo en este tema es crear las condiciones para que los padres tengan una imagen clara en su mente de este hijo en tanto ser que existió, murió y es dueño de una individualidad intransferible. Para ello, el contar con elementos objetivos, (fotos de ecografía, visión directa, certificado de defunción, etc) que confirman tanto su vida como su muerte se vuelve fundamental. De la misma forma, el identificar a este hijo como una persona por si misma y no como un “embarazo” que se perdió es un elemento protector de la salud mental de los futuros hijos. El no obstaculizar el duelo, ya sea inhibiendo expresiones de dolor, recomendando una nuevo embarazo inmediato, etc, es un elemento clave para que se despliegue el trabajo de duelo en tanto proceso fisiológico y saludable asimilable a la digestión.

El Médico ante los riesgos de un período de vulnerabilidad:

La muerte perinatal y la depresión materna en el primer año son los dos fenómenos de enorme repercusión en la salud materno-infantil en las cuales es el médico quien inexorable e inevitablemente se convierte en el principal agente de salud mental. En ambas es el único profesional de la salud que va estar en contacto con la madre durante los meses siguientes al parto en una situación de consulta (control pediátrico, control de puerperio, etc) estando, por lo tanto, en una posición privilegiada para detectar precozmente y abordado derivar las complicaciones de estos cuadros.

La depresión materna merece una mención aparte. Unánimemente evaluada en el mundo occidental con una prevalencia de un 10% en el primer año (lo cual la transforma en un problema de salud pública) es nuestro país no ha sido incluida en las valoraciones epidemiológicas ni en los programas de Salud Mental públicos o privados, pese a que hay estimaciones de que en nuestros países trepa hasta un 20%. Las razones de esta falta de percepción y detección radican en el cuadro mismo, que no genera en la madre una conciencia de enfermedad sino -por así decirlo- una “mala conciencia”: se siente mala madre al no tener voluntad ni fuerzas para atender adecuadamente y disfrutar del hijo, al cual cree no querer. Estos intensos sentimientos de inadecuación y culpa hacen inconfesable su condición, lo cual , combinado con al desesperanza típica de la depresión, generan una ausencia casi total de conciencia de enfermedad y, por lo tanto, de consulta. A esto se agrega, en una especie de combinación diabólica, la reacción del entorno-incluido en personal técnico- quienes , lejos de entenderla y ayudarla, la condenan por su inadecuación en los cuidados. El rótulo de “negligente” viene, por supuesto rápidamente a la mente del técnico, quien debería tomar este pensamiento como semiología de la depresión e indagarla.

Duelo: dolor y lucha

La etimología de la palabra duelo remite al concepto de dolor pero también al de lucha de dos. El control de la evolución del duelo (tarea claramente correspondiente al Médico de Familia) implica una permanente alerta sobre la presencia de ambos elementos. La ausencia de dolor es signo de un proceso alterado y debe ameritar una consulta especializada. La ausencia de lucha marca el riesgo de una excesiva melancolización y un aumento de los riesgos, lo cual está expresado claramente en la frase popular “no está muerto quién pelea”.

Ambos aspectos del duelo suelen darse en forma alternada, siguiendo una sucesión de fases cuya temporalidad ilumina en cuanto a lo protector o patológico de los procesos que se observan clínicamente. Un mismo fenómeno, tanto aparentemente normal como bizarro, puede ser normal en un momento y sumamente patológico en otro.

La secuencia clínica:

Dada la especial cualidad de la pérdida y del estado mental de la puérpera, podríamos decir que “todo está permitido”, aún manifestaciones que los técnicos pueden considerar morbosas o poco habituales (tomar fotos del niño, manifestar pensamientos de que le ha sido cambiado por otro, insomnio, etc). El diagnóstico diferencial es con la psicosis puerperal que , no solo es de bajísima frecuencia (1/1.000) sino de una presentación tan florida que ningún clínico podría dejar de detectarlas: alucinaciones de contenido persecutorio, alteración muy clara de las conductas sociales, etc.

Las fases que corresponden al primer mes son generalmente: 

Shock:

En las primeras horas no se logra tomar real conciencia o reaccionar, con una aparente aceptación. Si bien es infrecuente que el Médico de Familia participe de esta etapa, debe recordarse que los padres no están en condiciones de tomar decisiones y que no puede hablarse de consentimiento válido en este momento.

Angustia:

Aparece intermitente a lo largo de todo el proceso, siendo muy intensa al principio. Es crucial que el técnico no obstaculice su expresión, no medique con ansiolíticos, (excepto en casos extremos y puntuales) y sí indique medicación para proteger el sueño. Para la ansiedad y la angustia que también afectan frecuentemente al técnico quizá sea un buen calmante saber que los estudios muestran que una mayor intensidad de reacción en las primeras etapas es un indicativo de una evolución favorable en el largo plazo.

Negación:

Aparece en las primeras semanas, en las que hay una comprensión intelectual pero no logra aceptar la realidad o se la desvaloriza (“igual, tenemos otro”). Esta fase puede extenderse en el tiempo o volverse muy intensa, transformando la pérdida en un “no-suceso”, lo cual depende en gran parte del manejo por parte del equipo obstétrico en la internación y constituye un riesgo que nunca debe pasarse por alto, imponiéndose una derivación o, mejor aún, una interconsulta con el equipo de Salud Mental. Un riesgo específico a manejar por el Médico de Familia es la idea de que “está todo superado y lo mejor es buscar un nuevo embarazo”. Esta idea, que nunca debe ser una sugerencia del técnico, en estos primeros meses, debe ser desestimulada, evitando por otro parte, culpabilizar a la madre, si efectivamente, se concreta un embarazo.

Hostilidad:

Se presenta en las primeras semanas/meses. Esta fase es quizá la más difícil de manejar para el médico, pues siente que él o sus colegas son acusados, lo cual le genera contradictorios sentimientos de enojo y responsabilidad (porque la paciente no se controló bien, porque los hospitales no tienen recursos suficientes, etc). Es crucial aquí que tenga presente aquello de que “no está muerto quien pelea” y que no necesariamente las agresiones están en realidad dirigidas a los Médicos. Son una lucha vital de los padres que se debaten contra la depresión y la desesperación buscando un enemigo visible contra quien luchar para poder sobrevivir a un evento que (bien lo sabemos) puede dañar el resto sus vidas y la de sus hijos.

Depresión:

Del segundo al cuarto mes aproximadamente. Sobreviene cuando se toma real conciencia de que la pérdida es real, de la dimensión que tiene, en cuanto afecta no sólo el presente sino el futuro (al destruirse los proyectos construidos en torno al advenimiento de ese hijo) y a la propia autoestima e identidad (al producirse un autocuestionamiento sobre una eventual culpabilidad en el desenlace). Es frecuente que los afectos depresivos tiñan todos los aspectos de la vida y se tenga la sensación de no poder rescatarse nunca más. Aquí se da un desfasaje entre la madre y el padre, quien considera que ya hizo su proceso y desestima el sufrimiento de su mujer. Es tarea del técnico validarlo, ofrecer un sostén tranquilizador a la madre. En este sentido, el haber controlado que se recogieran los datos de la anatomía patológica y/o aportar información, sobre las causas posibles y los riesgos (ausencia de ellos)  para un próximo embarazo constituye una gran ayuda. En los caso de malformaciones, la provisión de ácido fólico cumple también un papel protector en lo psicológico, dando la sensación de que se puede hacer algo simple e inocuo para proteger un futuro embarazo, retomando el control de la propia vida. 

 
Tanto en este etapa como en otras resulta generalmente efectivo desculpabilizar a la madre mostrándole que su búsqueda de causas en sí misma muestra su preocupación por este hijo y su deseo de que hubiera sido diferente. Consideramos inadecuado el clásico “no tiene que sentirse culpable”, pues es un ingrediente normal e inevitable del duelo y esa aseveración lo único que agrega es un sentimiento de inadecuación. Son de gran peso aquí las creencias de la embrazada de que sus pensamientos y sentimientos afectan mágicamente al niño. Este aspecto ha sido estudiado para Uruguay y aparece como una creencia universal, por lo tanto no debe ser desestimada y debe recordarse que la ausencia de explicación médica, equivale a la autoexplicación  de la madre “fue culpa mía”.

Reorganización:

De cuatro y seis meses a un año. Si bien las secuelas de este evento traumático pueden extenderse durante más de un año, generalmente luego del primer año la persona retoma el interés y el disfrute por otros aspectos de la vida, pudiendo “despedirse” del hijo y rescatarse.
Aniversarios:

Todo lo antedicho se colapsa cuando sobreviene la fecha esperada del parto, el aniversario de la muerte, Navidad, etc. Se produce un aparente derrumbe, con un aparente retorno a punto cero. Esto, que alarma mucho a la familia, es transitorio y normal y el médico debe alertar y tranquilizar.

Grandes olvidados I: “los hermanos”

Así como la población entiende que vacunar a los hijos es un deber que se debe cumplir a pesar de lo desagradable del momento, la información a los otros hijos es esencial para evitar daños a veces irreparables o con repercusiones en el largo plazo. Cada vez más estudios muestran que al niño no le afecta tanto un hecho traumático de este calibre sino la ausencia de explicación. 

En este sentido, aún padres cultos y con buena relación con sus hijos hacen lo imposible por preservar un “rincón de negación” y afirman (sinceramente) que su hijo de 7 años “no se había dado cuenta” de una gestación de 30 semanas. Entonces mejor no decir nada. Esto es claramente erróneo y consideramos que es obligación del Médico de Familia indagar sobre la concreción de la información a los niños, y eventualmente, proveer la información personalmente. El niño, de cualquier edad, solo precisa que rápidamente se le diga que el hermano esta enfermo (o era muy chiquito, etc, y murió). Esto es suficiente y genera una protección inestimable. Es un dato tranquilizador el reporte de los padres de que el niño hable y pregunte sobre el hermano que ha muerto.

Grandes olvidados II: “el padre”
En parte por valores culturales que reservan el apego a los niños pequeños para las madres y parte porque sus manifestaciones son diferentes, se ha olvidado durante décadas la atención a los efectos sobre el padre, que recién comienzan a ser estudiados.

En el hombre la pérdida es menos intensa, dado que no llevaba el niño en su cuerpo, no hay vulnerabilidad puerperal y, muchas veces, todavía no hay una representación clara como hijo con quien vincularse. Sin embargo, no debe desestimarse su participación, dirigiendo las consultas y la atención también a él, no sólo como soporte de la madre, sino como paciente mismo. Las reacciones en el hombre pueden ser de gran riesgo, con conductas adictivas (especialmente al trabajo), tendencia al incremento de enfermedades orgánicas y accidentes.

Grandes olvidados III: “muerte de un gemelar”
La pérdida fetal es muy frecuente en el embarazo gemelar, con un 67% de pérdidas en el primer trimestre y la afectación del 46% del otro gemelar en muertes intrauterinas posteriores. Cuando ocurren este tipo de pérdida perinatal, a los padres les impone una tarea psíquica que es casi una “misión imposible”, pues debe apegarse y desapegarse simultáneamente y transcurrir muchas veces las primeras etapas de crianza del hijo vivo con el permanente recuerdo de otro que sería igual al que tienen y que transitaría las mismas etapas. A esto se agrega la actitud del entorno, que desvaloriza el sufrimiento, pues, “igual tienen lo que querían: un hijo”.

Estos padres y este niño, (o niños, cuando hay más de un sobreviviente) son, por definición de alto riesgo psico-social, y deben ser objeto de una especial atención y vigilancia. El/los niño(s) es más propenso al síndrome de niño vulnerable y de reemplazo, y los padres no pueden cumplir sus tareas parentales y el apego necesario en forma normal. Por lo tanto, el antecedente de gemelaridad, debe constar claramente en la historia clínica del niño, alertando sobre el riesgo de hiperconsulta, hiperdiagnóstico e hipermedicación. La mención, aunque sea lateral, al niño que murió en las consultas de control del niño vivo, implican una tarea de poca exigencia para el médico y un gran alivio a los padres, al ser reconocidos en su dolor. Muchas veces es necesario explorar el entorno en busca de personas que puedan complementar la presencia de padres excesivamente deprimidos y puedan cumplir mejor la misión de estos de “invitar al niño a vivir”.

Separata:
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Ginecología

Ciclo Ovárico

Dra. Giselle Tomasso

Ex Asistente de Clínica Ginecotocológica de la Facultad de Medicina 

Introducción:

En el ovario, se pueden distinguir clásicamente tres áreas: hormonogénica, gametogénica y paracrina.

Area Hormonogénica: 

En ella cual se producen una serie de hormonas esteroideas, algunas de ellas productos finales, otras intermedias y otras que se manifiestan como sustratos. Se denomina hormonogénica y no esteroidogénica porque incluye la producción de otras hormonas no esteroideas como la inhibina.

Area Paracrina:

A medida que se la conoce mejor, va adquiriendo mayor relevancia en el control del ciclo ovárico normal. Se destaca la producción de sustancias tales como OMI, inhibina, LHRBI (a las cuales se hará referencia más adelante).

Area Gametogénica:

Responsable de la puesta ovular mensual. Podría denominarse foliculogénica ya que está ligada al desarrollo folicular.

Es considerada el área más importante pues de su normal desarrollo depende la capacidad fecundante de la paciente.

Las tres áreas antes mencionadas se integran en un proceso repetitivo y continuo de:

· Maduración folicular

· Ovulación

· Formación y regresión del cuerpo lúteo.
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Figura 1 
En el ovario normal se distinguen 2 zonas:

1. Medular, central y vascular

2. Cortical, periférica y con dos sectores: estroma y células  germinales(ovocitos y células de la granulosa).

La subunidad más importante del ovario es el folículo. Las células que lo integran derivan de estructuras bien diferentes.

Las células germinales (ovogonias), proceden del endodermo del saco vitelino. Aparecen en la 3° semana de vida embrionaria y emigran a la cresta gonadal.

El otro grupo celular destinado a convertirse en células de la granulosa y de la teca, proceden del mesodermo que se encuentra en la cresta gonadal.

En la 6° semana de vida embrionaria, se inicia la división mitótica de las ovogonias, que de 2000 pasan a ser 6-7 millones (máxima población celular que alcanzará la mujer a las 20 semanas de vida embrionaria). Es en este momento que comienza la meiosis, que no se completa sino que se detiene en diploteno de la profase I y así seguirá hasta el momento de la ovulación.

Al nacer, la niña tiene todos los ovocitos dispuestos como folículos primordiales. Cada uno contiene un ovocito detenido en diploteno (con 46 cromosomas) y una monocapa de células granulosas, rodeada por la membrana basal. Así constituidos, los folículos primordiales miden 50 milimicras de diámetro y están en la corteza del ovario. Además, se ha perdido el 80% de la población folicular presente en la semana 20, pasando de un número de  6-7 millones a 1-2 millones.

En algún momento de la vida de la mujer,  ese folículo comenzará a crecer pudiendo pasar por las siguientes etapas:

Folículo primario:

Histológicamente caracterizado por un aumento del tamaño del ovocito, (que llega a su diámetro definitivo de 80 milimicras) aparición de la zona pelúcida, aumento del número de células granulosas, que se disponen en 5-6 capas, membrana basal y aparición de la teca interna, vascular.

Desde el punto de vista bioquímico, el folículo primario se caracteriza por la aparición de receptores para FSH, estradiol y andrógenos, así como por la presencia de Gap-junctions.

Folículo secundario o antral:

Histología: continúa el aumento del número de células granulosas y se produce la formación de una cavidad o antro, que contiene líquido folicular con distintas concentraciones de hormonas (estrógenos, andrógenos, gonadotrofinas, progesterona) en las distintas etapas por las que pasa el folículo, creando el micro ambiente folicular. En esta etapa aparece la teca externa, por compresión del estroma.

Bioquímica: aparecen los receptores de LH (inducidos por la FSH) y de prostaglandinas (vinculadas al mecanismo de la ovulación) y unas enzimas en las células granulosas, denominadas aromatasas (inducidas por la FSH) que serán fundamentales en la biosíntesis de estrógenos.

Folículo ovulatorio

Histología: se forma el cumulus - oophorus, la cavidad antral es de mayor tamaño y el folículo en su conjunto se muestra hiperémico.

Area hormonogénica:
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Figura 2. 
Encargada de la síntesis de hormonas esteroideas: estrógenos, andrógenos y progesterona.

A partir del pool de acetatos activos o directamente del colesterol, las células del ovario sintetizan pregnenolona. Ésta, puede seguir 2 vías de esteroidogénesis:

· delta 5, 3 beta ol.

· delta 4, 3 ceto.

Por la vía delta 5, se forman andrógenos (androsterona y testosterona), que luego,  por acción de las aromatasas, se transforman en estrógenos (estradiol y estrona). Esta vía se usa en la fase folicular.

Por la vía delta 4, se forma en primer lugar, progesterona, luego andrógenos y por último estrógenos. Esta vía es usada por los tejidos lúteos luego de la ovulación. Esto explica el aumento de progesterona en la 2° mitad del ciclo.

Ahora bien ¿En qué células del ovario tiene lugar esta esteroidogénesis?

Teoría de las 2 células, 2 gonadotrofinas:
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Figura 3.

Si observamos la figura 3, vemos que en las células de la teca hay receptores para LH y bajo su acción el colesterol se transforma en andrógenos.

Los andrógenos, para transformarse en estrógenos, deben sufrir el proceso de aromatización por acción de las aromatasas. Por eso los andrógenos de la teca deben atravesar  la membrana basal y pasar a las células de la granulosa (ricas en aromatasas) y allí se transforman en estrógenos (estradiol y estrona). Esta acción es estimulada por la FSH, a través de sus receptores presentes en gran número en las células de la granulosa.

En resumen, las células de la teca bajo la acción de LH, forman andrógenos que pasan a las células de la granulosa. Las células de la granulosa bajo la acción de FSH, transforman esos andrógenos en estrógenos.

Esto es lo que se denomina teoría de las 2 células, dos Gonadotrofinas.

Area paracrina

Encargada de la síntesis de factores intra ováricos, de acción en su mayoría local que regulan el ciclo.

Estos factores son:

· OMI

· INHIBINA

· FSH RBI

· FRP

· LI

· LS

· GONADOCRININAS

· LH RBI

OMI – Factor inhibidor de la meiosis parece ser el responsable del mantenimiento del  ovocito detenido en diploteno de la profase I de la meiosis, hasta el momento de la ovulación. La cantidad de OMI presente en los folículos es inversamente proporcional a su tamaño. 

INHIBINA – Cibernina de peso molecular 23.000, actúa a nivel del hipotálamo, inhibiendo la GnRH; en la hipófisis inhihe la FSH; y en la gonada, inhibe las aromatasas, aumentando el nivel de andrógenos en el folículo y favoreciendo su atresia.

FSH RBI – Inhibe la FSH

FRP – Inhibe la aromatización en las células de la granulosa, por ende aumenta los niveles de andrógenos y disminuye los estrógenos a nivel folicular.

LI – Inhibe la luteinización. Gracias a su acción, no se produce la luteinización precoz del folículo.

LS – Estimula la luteinización.

Gonadocrininas

LH RBI – Inhibe la LH.

Ciclo ovárico:
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Figura 4.

Un ciclo ovárico normal dura 28 días.
En él se puede distinguir:

· fase folicular o preovulatoria (reclutamiento, selección y dominancia folicular)

· fase periovulatoria

· ovulación

· fase lútea o posovulatoria (dominancia luteínica y luteolisis)

1. Fase Folicular

Dura 14 días, aunque puede variar. Se divide en 3 etapas: 

· Reclutamiento

· Selección

· Dominancia

Del pool folicular ovárico total e inerte (folículos primordiales), un pequeño número comenzará a crecer formando el pool de crecimiento o cohorte de folículos. Este crecimiento dura 75 días, o 2 ciclos y medio y lleva al folículo a la etapa de folículo antral.

Entonces, si ese folículo encuentra un ambiente endocrino apropiado entra en fase de reclutamiento, será seleccionado y dominará sobre los otros (que irán a la atresia), llegando o logrando la puesta ovular.

Reclutamiento folicular

Del pool folicular inerte o de reserva (formado por todos los folículos del ovario tal como entraron a él en la vida embrionaria) un grupo comienza a crecer (pool de crecimiento o cohorte folicular). Analizaremos los siguientes aspectos:

· ¿Porqué empiezan a crecer?

· ¿Porqué un grupo y no otro?

· ¿Cuántos folículos?

· Duración:38- 75 días

· Inicio: Gonadotrofino independiente

· Fase unigonadal

¿Porqué empiezan a crecer?

Se desconoce la causa por la cual un grupo de folículos comienza a crecer. Un “reloj (o predeterminismo) biológico” impulsaría el inicio del crecimiento de la cohorte folicular.

¿Porqué un grupo y no otro?

Podría estar vinculado con la secuencia de las ovogonias al entrar al ovario en la vida embrionaria. Es decir, las que entraron primero serán las reclutadas en primer lugar.

¿Cuántos folículos?

El número de folículos de la cohorte es directamente proporcional al número de folículos residuales que quedan en el ovario. A mayor edad, menor el número de folículos reclutados que formarán el pool de crecimiento de ese ciclo.

Duración:

 38-75 días demora en crecer un folículo primordial, transformándose en folículo antral, que es gonadotrofino dependiente. Luego, en sólo 14 días (que es lo que dura la fase folicular), se logra el reclutamiento, selección y dominancia que terminará en la ovulación de uno solo de todos estos folículos en crecimiento.

Inicio: 

Gonadotrofino independiente. No se necesita estímulo hormonal gonadotrófico para iniciar ese crecimiento. Es un desarrollo autónomo, iniciado por mecanismos paracrinos o por un programa predeterminado del ovario, que impulsa el crecimiento. Habría un mecanismo intrínseco del ovario que los impulsa a crecer.

Es continuo, no se interrumpe en la mujer impúber, en el embarazo o en las hipofisectomizadas.

El reclutamiento se inicia en la fase lútea del ciclo ovárico anterior siendo Gonadotrofino independiente y se completa en el 1°-4° día del ciclo en estudio. Ya en ese momento los folículos comienzan a responder a las gonadotrofinas. O sea que el final del reclutamiento pasa a ser Gonadotrofino dependiente, especialmente FSH dependiente.

Fase Unigonadal: 

La concentración de estrógenos en ambas venas ováricas es igual.

Selección folicular

Completada la fase de reclutamiento, se inicia la selección.

Esta capacidad del ovario, distingue la especie humana de las especies multiovulares ya que gracias a ella, se va a elegir un único folículo que será el destinado a ovular.

Esta capacidad puede distorsionarse con drogas (clomifeno).

La selección comienza un día antes de la menstruación con el aumento de FSH. Esta a su vez aumenta por la disminución de los estrógenos y de la progesterona, secundaria a la disminución fisiológica de la capacidad de trabajo del cuerpo lúteo.

El mecanismo de selección es desconocido, ¿mecanismos paracrinos?

Tienen fundamental importancia en este período: FSH, estradiol, andrógenos, relación FSH/LH, mecanismos autocrinos

FSH: 

Comienza a aumentar en la fase lútea del ciclo anterior, con acmé el 1° día de la menstruación.

Se une a receptores en las células de la granulosa.

Esta unión produce los siguientes efectos:

1. Aumenta el número de sus propios receptores (receptores de FSH) en las células de la granulosa.

2. Estimula la acción de las aromatasas que transforman andrógenos en estrógenos. Estos a su vez aumentan las mitosis de las células granulosas (aumenta el tamaño folicular) y el número de receptores para FSH, con la consiguiente mayor acción de la FSH que estimula las aromatasas. Se cierra así un círculo que tiene por objeto asegurar el desarrollo del folículo. Los folículos del pool que logran mayor crecimiento son los que tienen mayor número de receptores para FSH.

3. Estimula el crecimiento del folículo antral.

4. Estimula la síntesis de receptores para LH en las células de la granulosa, fundamental para que estas células “lean” los aumentos de LH en el período periovulatorio.

5. Estimula la síntesis de receptores para prostaglandinas y otras hormonas.

Estradiol

A nivel ovárico:

 Estimula las mitosis de las células granulosas. Esto trae aparejado mayor número de receptores de FSH, mayor aromatización, más estrógenos y nuevamente más mitosis. Resultado final, mayor crecimiento de uno de los folículos de la cohorte.(folículo seleccionado para dominar sobre sus compañeros de la cohorte o futuro folículo dominante)

A nivel sistémico:

 Los estrógenos producidos principalmente por el folículo seleccionado, inhiben la síntesis de FSH hipofisaria. Los folículos de la cohorte que no están destinados a dominar, tienen menor número de receptores para FSH, lo que provocará menor acción de la FSH o sea menor aromatización, menor cantidad de estrógenos, mayor cantidad de andrógenos y atresia folicular.

El folículo dominante prosigue su crecimiento a pesar del descenso en los niveles de FSH que él mismo provocó, gracias a tres mecanismos: 

1. Por su mayor contenido en receptores para FSH, lo que le posibilita mantener la aromatización y la síntesis de estrógenos.

2. Por su mayor vascularización, lo que hace que le llegue más FSH que a los otros folículos.

3. Por mecanismos paracrinos (reguladores ováricos no esteroideos).

Los estrógenos son fundamentales en la selección folicular.

Se podría decir que la selección es producto principalmente dos acciones de los estrógenos. Mientras a nivel folicular, los estrógenos estimulan la acción de FSH, a nivel hipotálamo-hipofisario, inhiben la liberación de FSH por feed back negativo, lo que sirve para privar de esta hormona a los otros folículos menos desarrollados, llevándolos a la atresia.

Andrógenos

Son el sustrato para las aromatización inducida por FSH.

En concentraciones bajas, estimulan la aromatización y por lo tanto el aumento de estrógenos.

Por el contrario, altas concentraciones de andrógenos, superan la capacidad de aromatización y las células de la granulosa convierten la androstenediona, aromatizable, en andrógenos no aromatizables, muy potentes, como la hidrosterona, en lugar de convertirlos en estrógenos. El folículo se androgeniza así y se atresia. Al formar el folículo andrógenos no aromatizables, se cierra la capacidad de formar estrógenos y de crecer.

Los andrógenos entonces tambien contribuyen a la selección y dominancia, al no permitir el crecimiento de los otros folículos llevándolos a la atresia.

Andrógeno (A) es sinónimo de atresia folicular, así como estrógenos (E) lo es de crecimiento del folículo.

En folículos atrésicos la relación E/A es baja. En el folículo dominante en cambio la relación E/A es alta. La relación E/A, es fundamental en la sobrevida del folículo. El estrecho margen que deja este balance, determina que en la fase de reclutamiento predomine la atresia sobre el desarrollo folicular, evitando así el aumento del número de folículos pasibles de ser seleccionados, lo que conduciría a más de una puesta ovular.

FSH/LH

La relación FSH/LH es de suma importancia, ya que sólo se desarrollarán los folículos que emerjan del pool coincidiendo con niveles altos de FSH y bajos de LH.

La FSH provoca aumento de los estrógenos producidos en las células de la granulosa, mientras la LH, estimula la producción de andrógenos producidos por la teca.

Si la FSH, aumenta en el líquido folicular, la concentración de estrógenos será mayor que la de andrógenos con el consiguiente buen desarrollo de ese folículo.

Si la concentración de FSH es baja o la de LH alta a nivel del líquido folicular los andrógenos predominarán sobre los estrógenos y el ambiente folicular se androgenizará, lo que conduce a reducción de las mitosis y atrofia folicular.

Mecanismos Autocrinos

Inhibina: Interviene en la selección, pues los andrógenos estimulan la liberación de inhibina. Esta, al inhibir la FSH, frena la aromatización, aumenta más los andrógenos y provoca la atresia de los folículos del pool folicular, excepto del folículo dominante.

Proteína reguladora del folículo: Probablemente inhibe la aromatización, llevando a la atresia a los folículos medianos y pequeños.

Inhibidor de la luteinización y Estimulador de la luteinización (LI/LS): En el folículo dominante, la relación LS/LI en el líquido folicular es mayor que en los destinados a la atresia.

La selección tambien es una etapa unigonadal, pues al igual que en el reclutamiento, la concentración de estrógenos es igual en ambas venas ováricas.

Es una etapa gonadotrofino dependiente, o FSH dependiente.

Dominancia folicular

Es una fase bigonadal. Comienza a haber diferencia entre las concentraciones de estrógenos y progesterona en la vena ovárica del ovario destinado a ovular y el quiescente.

Comienza al 5°-7° día del ciclo. Muy temprano se observa ya una asimetría en la producción ovárica de estrógenos,  coincidente con la caída plasmática de  FSH por retroalimentación negativa de los estrógenos sobre la hipófisis. El folículo dominante crea un microambiente hostil para los otros folículos por aumento de la inhibina y de los estrógenos, y un microambiente propicio para sí mismo que le permitirán  dominar y ovular.       

¿ Cómo lo hace? 

Por aumento del número de receptores de las células granulosas.

Por mayor vascularización (dos veces mayor que los otros folículos).

Ambos mecanismos le aseguran la llegada de la poca FSH plasmática cuyo descenso él mismo generó. 

2. Fase periovulatoria

El folículo periovulatorio se caracteriza por: 

Ser hiperémico

Presentar múltiples capas de células granulosas con inclusiones lipídicas

Presentar una teca vascularizada y vacuolada

Presentar su óvulo que reinicia la meiosis.

Las hormonas fundamentales de este período son:

Estrógenos: 

Se encuentran aumentados, con un pico 24 a 36 horas antes de la ovulación. Cuando los estrógenos alcanzan  su concentración umbral que es de 200-450 picogramos/ml, mantenido por más de 50 horas (pico de estrógenos) se produce la inhibición de FSH y la estimulación hipofisaria de LH, provocando el pico ovulatorio de esta hormona. Este pico de LH, se produce justo en el momento en que los receptores de LH llegan a su máxima concentración en el folículo dominante. En ausencia de FSH o de un nivel adecuado de estrógenos, la LH induce a la atresia y no a la luteinización. Por eso, en el resto de los folículos, la LH sella definitivamente su destino hacia la atresia y sólo en el folículo dominante conduce a la luteinización. 

Entre 24 y 48 horas después del pico de estrógenos aparece el pico de LH y FSH, que a su vez alcanzarán sus valores máximos entre 16 y 24 horas antes de la ovulación.

El pico de LH

Las principales funciones de la LH son:

Luteinizar las células de la granulosa. 

Inhibir el OMI (factor inhibidor de la meiosis), por lo cual el óvulo reinicia su meiosis que estaba detenida desde la vida embrionaria de la mujer.

Aumentar la producción de progesterona. Tiene lugar 24-48 horas antes de la ovulación. Este aumento es fundamental porque es permisivo para que los estrógenos ejerzan retrocontrol positivo sobre la LH.

Aumentar la producción de andrógenos. El aumento de los andrógenos provoca atresia de los folículos medianos y pequeños a nivel del ovario y por otra parte, estimula la libido en el período periovulatorio, con lo cual se estimula la actividad sexual en el período más favorable para conseguir un embarazo. 

Progesterona:

Aumenta 24-48 hs antes de la ovulación.

Este aumento previo de la progesterona es fundamental, porque a pesar de ser pequeño, es permisivo para el retrocontrol positivo de los estrógenos sobre la LH. Inclusive con niveles de estrógenos que no alcanzan el umbral para desencadenar el pico de LH, si hay progesterona igual se desencadena. Por el contrario, cuando se administra progesterona en altas dosis o bien en ausencia de estrógenos, no habrá descarga de LH.

La progesterona estimula también la descarga de FSH en la mitad del ciclo. Esta acción es importante ya que la FSH completa así su acción folicular, al asegurar una provisión adecuada de receptores para LH en las células de la granulosa.

3. Fase Ovulatoria

El anuncio más fiable de que se va a producir la ovulación es el comienzo de la descarga de LH (28-32 horas antes de la puesta ovular) 

La ovulación se produce:

10-12 hs después del pico de LH

24-32 hs después del pico de estrógenos

28-32 hs después del inicio del aumento de LH. (primer anuncio de la inminencia ovular).
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Figura 5.

Desde el punto de vista hormonal este período se caracteriza por:

Pico o descarga de LH

Que se produce por la estimulación de los estrógenos. Como consecuencia del pico de LH, se luteiniza la granulosa (por inhibición del LI); se reinicia la meiosis del ovocito (por inhibición del OMI); aumenta la síntesis de prostaglandinas (Pg) importantes en la rotura folicular.

Aumento de progesterona

Tendrá dos efectos: a nivel central inhibe la LH, terminando así con la descarga de LH; a nivel ovárico, provoca la distensión de la pared folicular y el estímulo de las colagenasas que van a digerir el colágeno de la pared folicular.

Aumento de prostaglandinas E y F2alfa 

Sucede en el líquido del folículo preovulatorio y ello induce la ruptura folicular por 2 mecanismos: a) actuando como enzimas lisosómicas libres y b) contrayendo el músculo liso, ayudando en la expulsión del complejo ovocito-cumulus. Por esta razón las mujeres infecundas no deben ingerir inhibidores de las prostaglandinas.

Durante la ovulación el estradiol, por su parte, disminuye debido al aumento de LH (frente a niveles altos de LH, la teca inhibe la esteroidogénesis, por esa razón con el pico de LH, los estrógenos disminuyen)

El pico de FSH es secundario al aumento preovulatorio de progesterona y cumple 2 funciones: a) sirve para liberar el ovocito de sus adherencias foliculares porque transforma el plasminógeno en plasmina; b) asegura que haya suficientes receptores de LH para permitir una fase lútea normal (si los niveles de FSH son bajos en cualquier momento de la fase folicular, habrá una fase lútea corta o inadecuada)

Si bien el pico de gonadotrofinas es fundamental para que haya ovulación, es de destacar que ese pico deberá coincidir con la presencia de un folículo maduro. En un ciclo normal el pico de gonadotrofinas y la maduración final del folículo coinciden, ya que tanto el pico de LH, como la madurez y crecimiento folicular, dependen del nivel de estrógenos.

4. Fase lútea

Luteogénesis y luteolisis

Después de la ovulación el folículo dominante se reorganiza para convertirse en el cuerpo lúteo. Así, luego de la ruptura del folículo los capilares y los fibroblastos del estroma circundante proliferan y penetran en la lámina basal. Esta rápida vascularización del cuerpo lúteo puede estar guiada por factores angiogénicos del líquido folicular. Al mismo tiempo las células de la granulosa se luteinizan. Es así que surge el cuerpo lúteo. Sin duda esta glándula endocrina es la principal fuente de esteroides secretados por el ovario durante la fase posovulatoria del ciclo. La penetración de la membrana basal por los vasos sanguíneos, proporciona niveles de LDL a las células de la granulosa-luteínicas. El colesterol de las LDL sirve como sustrato para la producción de la progesterona en el cuerpo lúteo.

En condiciones normales la vida funcional del cuerpo lúteo es de 14 ± 2 días. A partir de allí, el cuerpo lúteo sufre regresión de forma espontánea, para ser reemplazado (a menos que se produzca el embarazo) como mínimo cinco ciclos más tarde por una cicatriz avascular denominada cuerpo albicans. Los mecanismos responsables de la luteolisis siguen siendo inciertos. Sin embargo, se ha sugerido que tanto los estrógenos como las prostaglandinas así como la suspensión del respaldo de la LH, son factores importantes en promover la muerte del cuerpo lúteo. 

En el caso de un embarazo, la HCG secretada por el trofoblasto fetal mantiene la capacidad del cuerpo lúteo de elaborar  progesterona, lo que posibilita el mantenimiento de la gestación temprana hasta el cambio luteo-placentario

Aspectos específicos de la consulta de adolescentes

Dr. José Enrique Pons

Profesor Director de la Clínica Ginecotocológica “A” de la Facultad de Medicina

Introducción:

Este es un Curso centrado en la Ginecología y Obstetricia. Sin embargo, no me referiré exclusivamente a problemas ginecológicos y obstétricos, sino que trataré de abarcar (con las limitaciones propias de quien ha sacrificado – estrechándolos – los límites de su quehacer para poder profundizar en un terreno específico) algunos aspectos de la “medicina de adolescentes” y procurando mostrar lo que los Médicos de Familia y del Primer Nivel de atención pueden – mejor ¡deben! – hacer ante la consulta de adolescentes.

¿Quién es adolescente?

La OMS ha definido a la adolescencia como el período de la vida que va desde los 10 a los 19 años cumplidos (es decir, comienza el día en que un niño o niña cumple 10 años y termina el día en que cumple 20). Esta es una definición operativa práctica. Permite limitar el período en forma de facilitar comparaciones entre distintas poblaciones y permite establecer programas y acciones específicas. Pero no debe ser tomada con rigidez dogmática. La reducción al absurdo de la cuestión permitirá entender mejor lo que quiero decir: ¿en qué cambia (o si se prefiere, en qué se diferencia) alguien que ayer tenía 9 años y 364 días (por tanto en la niñez) y hoy tiene 10 (es decir, ingresó en la adolescencia)? En realidad, ningún pediatra deja de atender a su clientela el día que cumple 10 años. En nuestro medio es frecuente que el límite etario para la asistencia por parte de pediatras se establezca en los 14 años, con lo cual los pediatras atienden a muchos adolescentes; así sucede, por ejemplo, en los servicios públicos (hasta esa edad se consulta en un Servicio Pediátrico y a partir de entonces en uno de Adultos). Sin embargo, la misma pregunta anterior podría formularse ahora ¿cuál es la diferencia que se produce entre el día en que se tenía la edad límite y el día siguiente, cuando se pasa a la siguiente edad? Un buen pediatra, si su “cliente” quiere seguir viéndolo, lo asiste y seguirá haciéndolo hasta el día en que ese niño o niña (posiblemente ya adolescente) decida que no se siente cómodo en un consultorio pediátrico. Quiero detenerme especialmente en la palabra “cómodo”. Una sala de espera de pediatría está – obviamente – llena de niños. Los adolescentes, varones o mujeres, no se sienten “niños” y muchas veces se avergüenzan de sentirse en un ambiente infantil. Eso no significa que se sientan incómodos con el o la pediatra. Por el contrario, la mayor parte de las veces el pediatra es “su” médico. He visto cientos de veces a adultos hechos y derechos, llamar a quien fue su pediatra para solicitarle consejo y orientación, no sólo frente a problemas médicos sino frente a condiciones vitales preocupantes. Y los buenos pediatras siguen ayudando a quienes fueron “sus niños” sea cual sea la edad que tengan. 

Igualmente, no hay ningún cambio especial al llegar al vigésimo cumpleaños. En realidad, en el llamado “mundo occidental” al cual pertenecemos, la adolescencia se prolonga bastante más de lo que ese límite parece indicar. Es importante entender las razones para que ello sea así. La adolescencia se caracteriza por cambios físicos, psicológicos y sociales. Los cambios físicos más dramáticos constituyen la pubertad, que dicho sumariamente, es una serie de procesos y etapas a través de los cuales se logra la madurez física (es decir, la complexión y las funciones de una persona adulta). Este proceso se completa hacia los 15 o 16 años (vale decir, la maduración física se completa bastante antes de los 20 años). Pero el logro de la madurez psicológica y social es un proceso mucho más lento, condicionado por el entorno que rodea al adolescente y que puede prolongarse hasta bien avanzada la tercera década. Es decir, la maduración psicológica y la social se completan (al menos en una buena proporción de casos) bastante después de los 20 años. Esto significa que un médico de adultos tendrá entre su clientela joven a muchos adolescentes, aún cuando la edad parezca indicar otra cosa.

Pero entonces ¿qué significado tiene establecer un período especial al cual llamamos adolescencia, que va de  los 10 a los 19 años cumplidos? ¿Es necesario establecer criterios especiales para atender las necesidades médicas de quienes se encuentran en ese grupo? ¿Debe existir una “especialidad” médica que se ocupe de eso? Hacia mediados del siglo XX, algunos pediatras e internistas, en varias regiones del mundo, comenzaron a percibir que las dos disciplinas, entendidas con criterios clásicos, no daban adecuada respuesta a los problemas particulares planteados por adolescentes. Algunos de los cuestionamientos a la forma tradicional de abordarlos (especialmente en países desarrollados) se ha expresado en frases como esta: 

“Los adolescentes siguen siendo una población seriamente mal atendida; sus impulsos siguen amenazando sus vidas (suicidio, homicidio, accidentes de tránsito, drogas) y su bienestar futuro (enfermedades de transmisión sexual [ETS], enfermedades crónicas, lesiones físicas)” (modificada de STRASBURGER y BROWN, 1998). 

Si se presta atención a esa frase, se encontrará que las patologías (en sentido tradicional) ocupan un espacio muy pequeño: las enfermedades crónicas son infrecuentes en la adolescencia y lo mismo puede decirse (en comparación con la frecuencia en otras edades) de las agudas. En cambio, se destacan problemas con fuertes raíces sociales y culturales, tales como lesiones (autoinfligidas o provocadas por terceros), drogas, problemas vinculados a la conducta sexual (las ETS), etc. Se ha acuñado la designación de “nueva morbilidad” precisamente para referirse a las patologías socio-médicas que constituyen los problemas más prevalentes en los y las adolescentes de hoy. Para estos problemas, los enfoques asistenciales tradicionales resultan insuficientes (las acciones “llegan tarde”), mientras que adquieren relevancia los enfoques preventivos con énfasis particular en la educación y en el soporte emocional a los adolescentes con problemas. Este énfasis no es reciente, ya fue señalado a comienzos del siglo XX. Gates, en un artículo publicado en 1918, en el cual presentaba la experiencia de trabajo con adolescentes de la Escuela de Medicina de la Universidad de Stanford, decía: 

“... descubrimos que en este servicio particular era casi imposible que nos limitaramos simplemente al trabajo médico. Pronto el Servicio tuvo que ocuparse de los aspectos sociales y educacionales de los problemas con los que tratábamos...” (GATES, 1918). 

Pese a esta y similares advertencias, que han aumentado con el tiempo, en muchos lados todavía seguimos careciendo de una “medicina de adolescentes”. Se ha explicado esa carencia aduciendo que no se nos capacita para atender a los adolescentes, que no existe una “especialidad “, algo así como el equivalente de la Pediatría, pero para el período de la adolescencia, lo cual en algunos lugares se ha propuesto denominar Hebeatría – por Hebe, la diosa griega de la juventud. Sin embargo, se ha descuidado que cualquier médico puede realizar solventemente acciones de prevención, de información, de apoyo emocional a un adolescente con problemas. Sobre este aspecto insistiré más adelante. Pero antes quiero detenerme en otra aclaración. Dije un poco antes “atender a los adolescentes”; si se entiende que utilicé “los” genéricamente, no fue así. Dejé ex profeso a las mujeres adolescentes aparte, de las cuales quiero ocuparme un poco más extensamente, entre otras cosas porque como señalé al comienzo, este es un Curso organizado por una Clínica Ginecológica y Obstétrica y en cuyos objetivos se planteó presentar los aspectos de la especialidad que interesan a los Médicos de Familia y del primer Nivel de Atención. Se suele decir que para las adolescentes sí existe una disciplina especial, la Ginecología de Adolescentes. Aunque esto es verdad (ya sea como especialidad académicamente reconocida o como especialidad de hecho) la rápida derivación de una adolescente, sea cual sea su problema, a Ginecología de Adolescentes, puede constituir una salida del paso que lejos de solucionar el problema conduzca a iatrogenia por omisión (ya que la joven puede sentirse desatendida en su solicitud de ayuda y ya no volver a consultar). Sobre este aspecto me extenderé más adelante.

Esa reflexión viene al caso no porque yo crea que las especializaciones no tienen razón de ser, sino porque creo firmemente que el primer deber de un médico – cualquiera sea la disciplina a la que se dedica – es atender a quien solicita su ayuda. Los pediatras tienen una gran ventaja para hacer lo que antes relaté, porque como me hizo entender un gran pediatra, más que especialistas son “generalistas” de niños. Los médicos generales – ustedes – que no son pediatras y tampoco especialistas en adolescentes, reciben seguramente consultas de niños y de adolescentes. No hay ninguna razón para que se sientan obligados a solucionar los problemas médicos de niños y adolescentes, que pueden requerir conocimientos (y muchas veces también destrezas) que sólo la capacitación en profundidad conceden, pero persiste el deber de atender la demanda. Incluso la derivación es un acto médico y su realización correcta o inadecuada, puede condicionar los resultados. Una frase acuñada no sé bien por quién, pero sabia, dice que “derivar” muchas veces es solamente “dejar a la deriva”.

Pero, en definitiva ¿quién es adolescente? O bien ¿a quién debemos tratar como adolescente? Este es un punto importantísimo en la práctica, porque no tenerlo en cuenta puede llevarnos a generar una predisposición en contra de parte de nuestro “paciente” o “cliente” (póngale Ud. el apelativo que quiera) que frustre toda posibilidad de interacción positiva. Como consejo práctico valen algunas consideraciones:

· No se guíe por criterios etarios estrictos, que son útiles para investigación epidemiológica, para programar acciones o para consideraciones estadísticas, pero que pueden no serlo en cada caso particular

· Trate de determinar si su paciente “se siente” niño, adolescente o adulto y procure tratarlo respetando ese sentimiento (aunque la realidad sea otra). Esto le evitará choques innecesarios

· Esto significa que si algún adolescente de 12 o 13 años, sintiéndose “niño”, concurre acompañado de su madre o padre, no se debe espetar: “Señora, deje que hable, ¡ya es grande!”

· Pero la inversa también es válida. Un progenitor “cotorra parlante”, al cual el médico preste toda la atención, dejando a un lado al propio interesado, puede condicionar el rechazo de quien ya se siente grande e independiente, por tanto ¡aguce su capacidad de observación y – sin demasiada brusquedad – trate de colocar la situación en su término más justo! (pero recuerde que “su” cliente no es la madre o padre, sino el adolescente, al cual por tanto Ud. debe lealtad)

· Sin embargo, tenga en cuenta que – pese a cómo el o ella se sienta – su razonamiento será el de un o una adolescente y, por lo tanto, habrá que proceder en forma acorde, a fin de obtener los mejores resultados posibles de la información que se intercambie (para comprender esto, tendremos que ocuparnos del concepto de madurez)

¿Qué es madurez?

Existe un repetido criterio de que la adolescencia es una edad de transición en la cual se atraviesa por procesos de complejización de funciones, conducentes a la adquisición de la madurez que caracteriza a la edad adulta. Esta es una verdad a medias y vale la pena detenerse a considerarlo, ya que tiene implicancias en el abordaje práctico de la consulta de adolescentes.

Es obvio que realmente existe una maduración de funciones muy ostensibles en la adolescencia. En el campo físico, el ejemplo más claro es la adquisición de la capacidad de reproducción. Pero si uno atiende únicamente a la función reproductiva biológica, establecerá que una mujer de 12 o 13 años, que presenta ciclos menstruales ovulatorios, ha completado su maduración reproductiva, lo cual puede parecer básicamente verdad, pero dos hechos refutan esta afirmación:

a) los embarazos que se producen en los primeros años después de la menarca, aproximadamente hasta los 15 años, son de mayor riesgo que a otras edades, incluso si se establecen programas de atención especiales para esas jóvenes (los cuales sí son efectivos a edades superiores). Esto indica que la capacidad de embarazarse es una etapa, pero no la última, en el proceso de maduración biológica de una adolescente mujer. Esa madurez recién se alcanzará cuando los resultados reproductivos resulten comparables a los de la tercera década de la vida (la que habitualmente se toma como patrón de control por tener menor riesgo relativo).

b) la consecución de un embarazo y un nacimiento normales no garantizan una adecuada función maternal (nutricia, protectora, amante). Esto requiere una maduración psicológica paralela que generalmente se adquiere en forma más tardía (aunque muchas mujeres, no por adultas, la poseen), pero también una maduración social (seguridad laboral, estabilidad económica, etc.) que es aún más difícil de adquirir (aunque en este aspecto – y sólo lo mencionaré – la responsabilidad de la sociedad resulta fundamental). Precisamente, la capacidad de ofrecer a un recién nacido un ámbito adecuado para su mejor desarrollo, es lo que transforma a la mera reproducción (equivalente a igual función en el resto del reino animal) en procreación (una capacidad humana por excelencia).

Tanto en el campo psicológico como en el social se dan procesos de maduración que la compleja sociocultura actual ha hecho cada vez más problemáticos y prolongados (baste pensar que la capacitación que necesitan las personas jóvenes para insertarse con posibilidades reales en el mundo laboral los obliga a estudios y adquisición de destrezas que pueden prolongarse hasta bien entrada la tercera década y para el caso de las profesiones universitarias incluso hasta el final de la misma). No sería realista pensar que en la consulta médica podremos solucionar las dificultades que la vida moderna plantea a los adolescentes, pero esto no es excusa para no tratar de entender los procesos de maduración, especialmente porque algunos aspectos de los mismos pueden resultar trascendentes a la hora de asistir a un o una adolescente en particular, por un problema puntual. Me detendré en particular en la maduración cognitiva.

En las sociedades industriales modernas, la capacidad de pensamiento abstracto es el hito más destacado de las actividades cognitivas adultas. Aunque existen varias teorías que tratan de explicar el desarrollo cognitivo, sólo resumiré la propuesta por Piaget, por resultar una guía instrumental de orientación en la práctica (PIAGET, 1970). Según este autor, cada persona atraviesa cuatro estadios primarios de desarrollo cognitivo:

1) sensoriomotor (del nacimiento a los 2 años)

2) preoperacional (2 a 7 años)

3) concreto (7 a 12 años)

4) operacional formal (más de 12 años)

Piaget sostiene que los niños comienzan a tener capacidad de pensamiento abstracto aproximadamente a los 12 años. Cuanto más inteligente sea el niño, más rápidamente se desarrollará la capacidad, pero la instalación no está relacionada sólo con la inteligencia. El pensamiento abstracto pleno, sin embargo, no se alcanza hasta que el adolescente tiene 15 o 16 años e incluso puede retrasarse bastante más. En rigor, muchos adultos no utilizan efectivamente el pensamiento abstracto. Las habilidades que constituyen las características principales del pensamiento operacional formal son:

a) generar abstracciones

b) generar hipótesis

c) considerar situaciones “contrarias a los hechos”

d) generar todas las posibilidades a partir de una situación específica

e) abordar un problema en forma sistemática

f) utilizar la lógica combinatoria

La incapacidad de manejar diestramente el pensamiento operacional formal conduce a muchas de las características de comportamiento “típicas” de los adolescentes (ELKIND, 1978):

· el adolescente puede imaginar muchas soluciones posibles a sus problemas pero no logra priorizar ninguna (a esto se le ha llamado “pseudoestupidez”)

· los adolescentes son tan egocéntricos que asumen que lo que ellos piensan que es importante para ellos debe ser automáticamente importante para todo el mundo (se lo ha llamado “fenómeno de la audiencia imaginaria”)

· en función de esa última característica, el adolescente siente que todo el mundo es consciente de todos sus detalles personales e íntimos (“fenómeno de estar en escena”)

· por la misma razón el adolescente siente que es una persona muy especial (“fábula personal”)

· el adolescente puede conceptualizar reglas abstractas pero es incapaz de aplicarlas consistentemente en su propia vida (“hipocresía aparente”)

Algunos ejemplos permitirán entender qué importancia tienen estas características en la práctica médica.

“PSEUDOESTUPIDEZ”. Cuando se indican tratamientos a un adolescente que consulta por un problema determinado, con frecuencia el resultado es que no se cumple con el mismo, o se acepta otra sugerencia realizada por alguien sin ninguna formación (casi siempre otro adolescente), o vuelve a que se le repita lo que ya se le explicó (y reitera este comportamiento más de una vez).

“AUDIENCIA IMAGINARIA”. El adolescente plantea objetivos y prioridades en la consulta, que el médico entiende que son menores (por ejemplo, porque ha detectado un problema de salud más serio), pero cuando trata de hacer tomar conciencia al joven de atender a ese problema, rebota una y otra vez con el argumento de que “antes debo ocuparme de...”

“ESTAR EN ESCENA”. El adolescente no aporta los datos que el médico pretende obtener en la anamnesis, porque “¿cómo no va a saber que yo soy...?

“FABULA PERSONAL”. El adolescente viene a la consulta cuando quiere, sin respetar horarios ni condiciones y se molesta si no obtiene la réplica que da por descontado que merece.

“HIPOCRESIA APARENTE”. El adolescente repite que conoce situaciones que ponen a la gente en riesgo de consecuencias graves, pero eso le pasa a “los otros”, a él o ella eso no le ocurrirá. También se ha llamado “mito de invulnerabilidad” a esta condición, que suele estar en la base de los comportamientos y conductas riesgosos (ROSENTHAL y BIRO, 1991)

Es habitual que los adultos reaccionen con fastidio, con indignación y hasta con rabia frente a lo que consideran “salidas” estúpidas de los adolescentes. Es importante no perder de vista que los médicos somos y actuamos más como adultos que como técnicos frente a los adolescentes, con lo cual muchas veces manifestamos abiertamente, o dejamos traslucir pero en forma claramente identificable, nuestro malestar ante los adolescentes, con lo cual también terminamos cerrando las puertas para una posible ayuda efectiva a un ser con problemas reales.

La consulta de adolescentes


En función de lo que antes dije acerca del desarrollo cognitivo de los adolescentes, los médicos deben saber que el desarrollo de una consulta puede ser sustancialmente distinto al de la medicina de adultos. Esto es particularmente cierto para el caso de la adolescencia precoz (10 a 13 años) y también media (14 a 16 años); no es realista esperar que en esos casos la consulta se desarrolle de acuerdo a procesos de pensamiento adulto. Esto vale para la consulta general y también para la consulta por problemas ginecológicos, por lo cual no haré aquí diferencias especiales, sino que señalaré algunos criterios generales validos para cualquier tipo de problema por el cual se consulte.

1) No formule preguntas “abiertas”. En el caso de un adulto, un simple saludo: “¿cómo está?” puede generar, a partir de un inicial “no muy bien”, todo un detallado historial sobre sufrimientos, quejas y problemas, por los cuales se concurrió. Pero el adolescente posiblemente conteste “bien” y se quede callado. Por lo tanto las preguntas deben ser conducidas una tras la otra, apuntando a aspectos puntuales, guiando al adolescente paso a paso para lograr obtener la misma información que un adulto revelaría espontáneamente.

2) No asuma que una explicación sencilla será entendida sencillamente. Si el adolescente vino por “dolor en el pecho” hay que decirle explícitamente que no tiene un “ataque cardíaco” (¡recuerde que puede no poseer capacidad de pensamiento abstracto!). Un adulto puede extrapolar que su corazón es normal si el médico dijo “está todo bien”. Un adolescente que no ha adquirido capacidad de pensamiento abstracto, no hará ese razonamiento. En ginecología tenemos un ejemplo casi ideal: el “dolor de ovarios”. El médico debe proceder paso a paso en sus explicaciones y no pasar de una explicación a la siguiente hasta no tener claro que se entendió la previa (metodología “de maestra de escuela”).

3) No asuma que el adolescente mayor (p. ej. 18 o 19 años) que lo consulta, necesariamente razonará como adulto. En situaciones estresantes la gente tiende a regresar en sus capacidades cognitivas (“aniñarse”). Por lo tanto, aunque el físico impresione, maneje la situación tan concretamente como sea posible. Un ejemplo muy claro en ginecología es la cantidad de errores que se cometen en la utilización de anticonceptivos, pese a detalladas explicaciones.

4) No concluya que los fracasos, sea por datos incompletos en la anamnesis, por errores en la comprensión de las explicaciones diagnósticas o por equivocaciones en la implementación de medidas terapéuticas (p. ej. toma de medicamentos), son responsabilidad del adolescente. La mayor parte de las veces se deben a que el médico no ha tenido en cuenta la real capacidad del adolescente de manejo de los procesos racionales.

5) Pero también sería un error (y una imperdonable torpeza) considerar que necesariamente alguien de 15 o 16 años no es capaz de un razonamiento abstracto profundo. Recuerde: Ud. no está frente a una estadística ¡está frente a una persona! Sólo después de una interacción verbal inicial se podrá saber cómo es y de qué es capaz esa persona en especial. Tómese su tiempo y establezca la mejor forma de relación para cada una en particular.

¿Por qué consultan los adolescentes?

Un adolescente puede consultar por un sinnúmero de razones. De la mayor parte de esas situaciones no tengo capacitación como para opinar con criterios técnicos. A los ginecólogos nos consultan adolescentes mujeres, sea por decisión propia, o traídas por sus madres y las razones para la consulta ginecológica son ocasionalmente síntomas o signos que usualmente la gente vincula a la esfera genital, o bien pedidos de consulta de otros médicos (generalistas o especialistas) que fueron los inicialmente consultados. Me voy a detener en algunos cuadros muy frecuentes, pero antes quiero insistir en que sea quien sea el que inicialmente vea a la adolescente, estará frente a una oportunidad excepcional – y a veces única – de realizar acciones de promoción de salud, de prevención de problemas (especialmente conductas de riesgo) y de generación de actitudes positivas hacia los médicos en particular y hacia los ámbitos sanitarios en general, de parte de ese o esa adolescente. De pronto no somos los más idóneos para solucionar el motivo específico de consulta, pero tenemos la obligación de actuar como agentes sanitarios. Algunos consejos prácticos en este sentido son:

· reciba al adolescente siempre (no importa que “no tenga derechos de afiliación”, “no haya concurrido al lugar indicado”, etc.)

· escuche su planteo demostrando interés en ayudarlo

· trate de determinar si Ud. está en condiciones de actuar para atender su problema o si deberá buscar ayuda de otro profesional (médico o no)

· no minimice la importancia que el adolescente atribuye a su consulta (aunque podrá tranquilizarlo si comprueba que el problema no es de gran seriedad)

· no abra juicios de valor, aún cuando el planteo del adolescente se refiera a cuestiones éticas, legales, etc. Si llega el momento de involucrar a la justicia, será necesario proceder a hacerlo, pero hasta entonces Ud. es médico y no policía, juez o sacerdote

· si es necesario derivar al adolescente a otro especialista, otro servicio, etc. no diga simplemente: “tenés que consultar en...”, explique detenidamente la razón por la cual es necesaria la consulta; indique el nombre de un profesional que Ud. conozca y que sepa que puede ocuparse de la situación; de ser posible hable personalmente con ese profesional (y hágale saber al adolescente que habló); pídale al adolescente que lo mantenga informado sobre la marcha de su situación (eso reafirmará su compromiso con él y mantendrá la confianza)

Las razones ginecológicas más frecuentes por las cuales consultan las adolescentes son:

a) trastornos del ritmo menstrual

b) “flujo”

c) anticoncepción

d) dismenorrea

e) otros dolores pélvicos

f) problemas vinculados a las mamas

Pueden existir otras causas ginecológicas de consulta, pero además de más raras son generalmente problemas más severos, por lo cual me detendré en las acciones que corresponde que realice un médico general, si se lo consulta por alguno de los problemas arriba listados.

¿Cómo debe actuar un Médico General frente a problemas ginecológicos de adolescentes?

En primer lugar, debería reiterar todo lo que antes dije. Aún cuando los cuadros enunciados parecen de responsabilidad de un ginecólogo, es posible que primero se consulte a un pediatra o a un médico general. Muchos de estos problemas generan vergüenza o temor a la adolescente o a su familia, por lo cual no es raro que se recurra a alguien de confianza (el pediatra o el médico “de siempre”). ¡No pierda la oportunidad de ayudar, de tranquilizar y de lograr poner en marcha el mecanismo para la solución del problema!

1. Trastornos del ritmo menstrual

Este es un gran capítulo de la ginecología, en el cual caben las amenorreas primarias, las secundarias, las hemorragias disfuncionales (y a veces orgánicas, infrecuentes pero no inexistentes en adolescentes), así como las irregularidades del ritmo menstrual. La mayor parte de las veces se requiere una evaluación especializada para diagnosticar y solucionar estos casos, pero el encare inicial por el médico general que fue consultado primero es de gran importancia. No puedo extenderme en este capítulo, que merecería un Curso especial, pero es necesario saber que se puede reafirmar el vínculo de la adolescente con el sistema de salud si el médico realiza una evaluación general como para conocer cómo se está produciendo el proceso de crecimiento y desarrollo general: estatura, peso, complexión física, desarrollo de las mamas, del vello púbico, etc., para lo cual son de enorme utilidad las gráficas de talla, de velocidad de talla, de peso y de puntaje de maduración sexual (Tanner). Esto, junto con la correspondiente información, puede tranquilizar a la adolescente y a su familia y facilitar la consulta especializada

Pero también importa no minimizar la aparición de síntomas que podrían indicar problemas especiales, de gran jerarquía pronóstica, como son los trastornos de la alimentación u otros trastornos de conducta (entre ellas, consumo de drogas). Es posible que interrogar estos factores resulte difícil en la primera entrevista, especialmente si la adolescente está acompañada por un familiar, por lo cual deberá favorecerse el regreso (por ejemplo, a traer resultados de exámenes) para crear condiciones propicias para un interrogatorio dirigido, en el cual exista la necesaria confidencialidad.

2. “Flujo”

He puesto este signo entre comillas, para remarcar el hecho bien comprobado de que con el mismo término se designa a una gran gana de condiciones, desde la percepción por parte de la adolescente de la aparición de secreciones fisiológicas (por ejemplo periovulatorias) hasta verdaderos signos de infecciones genitales más o menos severas.

El hecho más habitual, frente a la consulta por “flujo”, es inspeccionar someramente los genitales externos (y a veces ni eso), diagnosticar “infección genital baja”, solicitar un exudado vaginal y administrar antibióticos (por vía oral o vaginal) o antisépticos... y resignarse a esperar la reiteración de la consulta, lo cual va a suceder indefectiblemente (sea al mismo médico o a otro “porque el anterior no me solucionó nada”), ya que esas medidas son inconducentes.

Una bien dirigida anamnesis debe ser el primer gesto diagnóstico en estos casos. Entre los elementos a investigar debe estar la actividad sexual y también – con toda la delicadeza, tacto y comprensión posible – el descarte de posible abuso sexual. Seguidamente se realizará una inspección de los genitales y también de las regiones anal e inguinales. Si es necesario realizar un examen genital profundo, deberá hacerlo un médico capacitado, para incluir la visualización de las paredes vaginales y el cuello uterino mediante espéculo y colposcopio. Si se comprueba la existencia del flujo se lo deberá cultivar, pero para ello no alcanza con la consabida solicitud al laboratorio de “exudado vaginal”. Se deberá proceder en forma normatizada a realizar las tomas necesarias y a practicar examen directo, en fresco, con tinciones especiales (incluyendo la de Papanicolaou) y cultivos adecuados de las muestras. Recuerde: esta no es una etapa banal del procedimiento diagnóstico, debe ser cuidadosa y exhaustiva. Desaprovechar esta oportunidad puede significar la cronificación de una infección. 

Si existe una infección, deberá tratársela según el tipo que sea (lo cual requiere pautas precisas, que no sería del caso detallar ahora). Pero recuerde: el problema es el de una Enfermedad de Transmisión Sexual (ETS). Por eso, será necesario realizar estudios para descartar otras infecciones a través de investigaciones específicas (¡es frecuente que se presentes dos o más ETS simultáneamente!). Y también será necesario actuar con criterio educativo y preventivo, incorporando a la pareja sexual (y a veces más de una) en este proceder. Cada vez que se detecte que una adolescente es sexualmente activa se deberá realizar cada seis meses examen ginecológico, frotis de Papanicolaou, colposcopia, cultivos en los casos de riesgo (promiscuidad, adicción a drogas o alcohol, etc) y control de la pareja. Lograr que esta propedéutica se respete es responsabilidad del médico que esté más cercano a la joven, el cual muchas veces es un médico general y no necesariamente un ginecólogo.

3. Anticoncepción

Este tema genera enormes dificultades a muchos médicos. Cuando una adolescente consulta por anticoncepción, revela que inició o que está por iniciar su actividad sexual. Al margen de las opiniones éticas que cada quién tenga (y que son muy respetables como opciones personales) el abrir juicios de valor acerca de la conducta de la jovencita servirá para poco, como no sea para alejarla definitivamente de la consulta. Pero lamentablemente todavía muchos médicos, para desalentar las relaciones, exageran los efectos secundarios de los anticonceptivos atemorizando a la adolescente o a su compañero. Estas dos situaciones implican dos peligros serios.

a) El primer caso (expresar juicios negativos acerca de la decisión de inicio de relaciones) puede hacer que la joven no vuelva a ver a ese médico y de repente a ningún otro, pero que igualmente utilice anticonceptivos sin ningún control y – lo que es peor – sin correcta instrucción acerca de cómo utilizarlos en la forma más efectiva posible

b) El segundo caso (exagerar las contraindicaciones y efectos secundarios) difícilmente haga que la joven no inicie su vida sexual (nadie necesita receta médica para tener relaciones sexuales) pero posiblemente lo hará sin anticoncepción, exponiéndola al riesgo – enormemente mayor – de un embarazo.

Pero cabe otra situación que también puede significar riesgos: que el médico indique la anticoncepción en forma correcta, pero que olvide que lo que está en juego no es solamente la prevención de un embarazo, sino la salud sexual de la adolescente. Por tanto, toda consulta sobre anticoncepción debe ser manejada con criterio de cuidado de la salud. Debe hacerse conocer a la joven – y de ser posible también a su pareja – la forma de prevenir ETS y a veces también la manera de evitar la aparición de disfunciones sexuales (con una advertencia: la sexualidad y sus problemas requieren adecuado conocimiento no sólo para diagnosticarlas sino también para tratarlas, proceder “con sentido común” es una de las estupideces que con mayor frecuencia cometemos los médicos en este terreno; si no se sabe hay que abstenerse de actuar).

Finalmente, es importante conocer que algunas adolescentes realmente no desean iniciar sus relaciones pero no saben o no se animan a decir que no. Es posible que concurran al médico buscando un argumento para “salir del paso”. Si tal fuera el caso (y esto sólo lo pondrá de manifiesto un interrogatorio respetuoso y comprensivo) habrá que reafirmar en la joven la convicción de que decidir “no” es tan legítimo como decidir “si” y que no debe sentir que es menos que nadie por actuar de acuerdo a sus convicciones y no solamente por presiones sea de su compañero o de su grupo (“¡no seas estúpida, todas lo hacen!”).

4. Dismenorrea

Etimológicamente, dismenorrea significa “menstruación dificultosa” pero en lenguaje clínico utilizamos en general el término como sinónimo de “menstruación dolorosa”. Dentro de los procesos dolorosos pélvicos crónicos, este es uno de los más frecuentes: llega en algunos grupos a más del 50% de adolescentes (y hasta al 75%), pero no siempre tiene igual importancia, ya que puede variar desde episodios muy poco intensos, apenas molestos, hasta situaciones extremadamente severas – aunque mucho más raras – en las que junto al dolor de gran intensidad, aparecen nauseas, vómitos, diarrea y colapso, provocando una morbilidad muy significativa, aunque nunca amenaza directamente la vida. Pese a ello, con frecuencia ocasiona dificultades en la vida de la adolescentes, entre ellas ausentismo escolar o laboral, así como sentimientos de minusvalía y temores de padecer algo grave, por lo cual merece atención. 

En primer lugar, no debe catalogarse como dismenorrea al dolor referido como “menstrual” antes de que el interrogatorio minucioso determine fehacientemente que coincide con la menstruación. En segundo lugar deberá descartarse toda patología orgánica asociada. Los cuadros funcionales constituyen la “dismenorrea primaria” que tiene una fisiopatología y un tratamiento específicos. Los cuadros secundarios a otra patología son “dismenorreas secundarias”, para las cuales la conducta y el pronóstico pueden ser completamente distintos. No realizar el diagnóstico correcto puede conducir a demoras imperdonables en la solución de problemas eventualmente graves. Una de las dificultades mayores es que, salvo que la adolescente ya mantenga relaciones sexuales, el tacto genital puede ser muy molesto, despertando defensa (por dolor o por temor) y consecuentemente improductivo desde el punto de vista diagnóstico. La paraclínica no arroja datos en la dismenorrea primaria; en cambio la ecografía es un auxiliar valiosísimo, especialmente permitiendo descartar la existencia de tumoraciones genitales o de vecindad. 

Las etapas diagnósticas no deben pasar por alto tampoco el hecho de que el abuso sexual se asocia con dismenorrea y dolor pélvico crónico y que se trata de un fenómeno mucho más frecuente de lo que usualmente se admite, por lo cual deberá ser investigado, aunque extremando la discreción necesaria. 

El tratamiento correcto de la dismenorrea primaria es la corrección de la fisiopatología alterada, especialmente la producción endometrial excesiva de prostaglandinas. Me detendré un poco más en este punto, dado que es muy frecuente que un médico general deba ayudar a una joven en esta situación.Aproximadamente 80% de las mujeres dismenorreicas se alivian con inhibidores de la síntesis de prostaglandinas. Un problema práctico es decidir cuál de los múltiples inhibidores de prostaglandinas se utilizará. En la práctica, la mejor conducta parece seguir siendo probar hasta dar con la droga más eficaz en cada caso individual. Sin embargo es importante tener presente:

a) que la mayor efectividad se logra comenzando la medicación frente a las primeras manifestaciones (primeros dolores, o inicio del sangrado); 

b) que si desde el comienzo del ciclo aparecen vómitos será necesario enseñar a la joven a comenzar la medicación uno o dos días antes de la instalación de la menstruación; 

c) que si los síntomas son severos y se instalan rápidamente deberá darse una dosis-carga inicial, y 

d) que es posible que se requiera comenzar con una droga de rápida absorción (p. ej. el naproxeno sódico)

En general se comienza el tratamiento con antiinflamatorios no esteroideos (AINE): ácidos propiónicos (naproxeno, ibuprofeno) y si no resultan efectivos se pasa a fenamatos (ácido mefenámico, ácido flufenámico). Cuando no se obtiene alivio rápido, es necesario recordar: 

a) que en algunas pacientes el stress vital puede reducir el efecto de alivio en el primer ciclo de toma de la medicación (hay que enseñarle a no desalentarse y mantener el tratamiento); 

b) que se necesita un período de prueba no menor de dos o tres hasta seis meses antes de decidir que la terapéutica no es eficaz (este hecho adquiere mayor importancia porque muchas adolescentes aducen que ya han utilizado el medicamento sin éxito), y 

c) que recién después se recurrirá al cambio de drogas o dosificaciones. Por eso, es necesario advertir a la adolescente de estos hechos y apoyarla emocionalmente para no desalentarse.

Los anticonceptivos orales (ACO) no son medicamentos de primera línea, ya que los AINE tienen la ventaja de ser necesarios sólo durante 2 o 3 días al mes y de corregir también otros efectos colaterales de la dismenorrea como son los mareos, pero son una muy buena opción cuando la adolescente requiere además protección anticonceptiva. Actúan también a través de la disminución de la producción de prostaglandinas que acompaña a la supresión de la ovulación.

En suma: recuerde que la consulta por dismenorrea no es banal y requiere ser tomada con la máxima seriedad; que se deben extremar las medidas diagnósticas para descartar otras patologías (dismenorrea secundaria); que si el diagnóstico es el de dismenorrea primaria se la deberá tratar con meticulosidad (y no “más o menos” como suele hacerse); que además la adolescente requiere apoyo emocional y reafirmación (¡aspecto importantísimo!) pero que esto no significa necesariamente psicoterapia, sino – la mayor parte de las veces – comprensión y estímulo por parte del médico; que se imponen algunos cambios vitales para coadyuvar en la mejoría: dejar el alcohol y el tabaco, adecuar la dieta (especialmente si hay sobrepeso) evitando estimulantes (sobre todo el chocolate), y tratando de disminuir las situaciones estresantes, tan frecuentes en la vida moderna. 

5. Otros dolores pélvicos
En este grupo, quiero insistir en lo ya dicho sobre dismenorreas secundarias. Aunque estas mejoran con AINE y otros analgésicos, el tratamiento correcto de la dismenorrea secundaria es el de la causa que la produce, y esto puede llegar hasta la cirugía. Pero además, una adolescente puede tener cualquier otro cuadro doloroso abdominal o pélvico, no originado en el aparato genital, por lo cual la detenida evaluación diagnóstica es imperativa. He visto diagnósticos equivocados tanto realizados por médicos generales o especialistas no ginecólogos (“¡esto es un dolor menstrual sin importancia, se arregla con calmantes y con que te tranquilices”) como realizados por los propios ginecólogos (a esto lo he llamado “el tobogán ginecológico”: si vino a ginecología, el dolor ES ginecológico). Recuerde: una adolescente cerca de su menarca puede tener una dismenorrea, pero también puede tener cualquier otra causa de dolor. Si después de la evaluación se sospecha una dismenorrea secundaria, la laparoscopia será el principal recurso diagnóstico. Con demasiada frecuencia se ve que se desaconseja este estudio “para no agredir a la joven”. Esto puede resultar en progresión de cuadros severos, especialmente la endometriosis (que comienza en la adolescencia muchas más veces de lo que suele creerse y es asimismo mucho más frecuente de lo que se piensa). No diagnosticarla y no tratarla a tiempo puede significar una vida de sufrimiento físico (por el dolor) y emocional (por la esterilidad y la dispareunia)
6. Problemas vinculados a las mamas

Aunque en este importantísimo capítulo no podré detenerme, no quise dejar de mencionar dos problemas muy frecuentes, que son motivo de preocupación (y por tanto de consulta) para muchas adolescentes: la mastalgia (o mastodinia) y la asimetría mamaria. El diagnóstico de patología mamaria requiere conocimiento, en el cual no me detendré ahora, pero sí quiero insistir en la importancia del examen mamario de la adolescente. Esta maniobra puede resultar tremendamente embarazosa para la adolescente (y a veces también para el médico). Un buen consejo, fruto de la experiencia de gente con muchos años de examinar jovencitas, es hacer que ella pase del “modo paciente” (en el cual se sentirá avergonzada ya que es raro que antes haya tenido que ser examinada) al “modo alumna” (mucho más adecuado ya que la gran mayoría de nuestras jóvenes ha asistido a la escuela o está todavía en el liceo y, por tanto, se siente segura en el papel de “me están enseñando”). Para ello, el médico debe ir explicando lo que va haciendo, con términos muy sencillos, por ejemplo: “los senos parecen llenos de piedritas y eso es normal, si te los tocás te vas a acostumbrar a darte cuenta de cómo son y eso es bueno para controlarte vos misma”. Este “cambio de modo” saca la ansiedad de la situación y da pie para explicar, también tranquilizando, que la asimetría mamaria es muy frecuente y que no necesariamente significa patología. Pero a veces mortifica tanto a la joven que es necesario buscar la ayuda de un cirujano plástico.

La mastodinia es muy frecuente y la mayor parte de las veces “fisiológica”, pero se debe llegar a esta conclusión por descarte. No debe olvidarse que puede ser el primer síntoma de un embarazo. La mastodinia banal se soluciona con analgésicos, sostén de los senos (los senos pendiendo libremente duelen más) y supresión de estimulantes tales como el café o el cigarrillo.

Sin embargo, no debe pasarse por alto que, pese a ser poco frecuentes, pueden existir patologías mamarias en las adolescentes, que deberán ser diagnosticadas y tratadas oportuna y correctamente. Por tanto, si en el examen surge duda o sospecha, se deberá derivar a la joven al servicio o consulta adecuado.

Una última advertencia: también los adolescentes varones pueden tener patología mamaria (extremadamente rara, pero posible), por tanto un médico general que examina a un adolescente varón, no debe obviar el examen de las tetillas como parte del examen del tórax. 

¿Cuándo debe actuar un Médico de Familia o del Primer Nivel de Atención?

¡Siempre! Un pedido de ayuda no debe ser desatendido. Una (o un) adolescente que decidió consultar está definitivamente buscando ayuda. No se debe traicionar su confianza diciendo “yo no soy la persona adecuada”, o “te voy a pasar a...” sin antes haber demostrado que se quiere ayudar. Con criterio práctico, pueden establecerse algunos pasos de acción muy importantes:

· Interesarse por el planteo

· Demostrar disposición a ayudar

· Tratar de llegar a alguna conclusión acerca del problema planteado (no necesariamente un diagnóstico clínico; una idea general acerca de lo que preocupa a quien consulta puede dar seguridad al adolescente y ser suficiente) 

· Poner en marcha estudios o medidas de tipo preventivo o de diagnóstico precoz, cuando corresponda (Papanicolaou en las sexualmente activas; test de embarazo, etc.)

· Si se decide derivar, explicar claramente por qué ello es necesario y hacer ver al adolescente la importancia de la interconsulta (“entre vos y yo vamos a buscar la mejor solución, pero necesitamos la opinión de alguien más especializado”). Mejor todavía si ese “alguien” tiene nombre y apellido.

· Demostrar que se sigue siendo “el” médico del adolescente; aún cuando el tratamiento deba ser realizado por el especialista, mantenerse en contacto, interesado y bien dispuesto a ayudar

· En todas las etapas, actuar con criterio de educación para la salud

¿Cuándo no actuar?

1) Cuando no se sabe

Es de buena práctica abstenerse de actuar cuando se carece de los conocimientos necesarios. Es sabio quien conoce sus límites. No tener esto presente conduce casi indefectiblemente a iatrogenia. Un campo particularmente sensible en este sentido es el de la sexualidad, donde con demasiada frecuencia los médicos (a los cuales nunca nos capacitó específicamente la Facultad de Medicina para actuar en este terreno) opinamos, indicamos o contraindicamos con el mero “sentido común” o con lo aprendido (?) en la “escuela de la vida”.

2) Cuando no se desea

Es de buena práctica, pero además es éticamente correcto, no actuar cuando uno se siente molesto o perturbado frente a una situación. Debo volver a ejemplificar este punto con el tema de la sexualidad. Los médicos con frecuencia nos sentimos muy molestos frente a prácticas sexuales de adolescentes (sobre todo mujeres) y abrimos juicios “morales” (a veces disfrazándolos con ropajes “técnicos”). Frente a esto es legítimo optar por marginarse. Lo que no es legítimo es no ofrecer la opción de consultar a otra persona que se sienta cómoda atendiendo estos problemas.

Resumiendo

1) Escuche siempre

2) Trate de entender el problema que motiva la consulta

3) Trate de detectar riesgos asociados (alcohol, drogas, promiscuidad u otras conductas sexuales de riesgo, depresión, etc.) Si están presentes, no pierda la oportunidad de tratar de ayudar para superarlas

4) Trate de detectar fortalezas. Aún en las peores condiciones  (marginalidad, ámbito de delincuencia, prostitución, víctima de abuso sexual reiterado, etc.) muchos jóvenes presentan notables características de resiliencia. ¡Búsquelas! ¡Trate por todos los medios de potenciarlas! Una mano tendida es siempre una esperanza y puede significar el gesto que rescate una vida útil

5) Dé respuestas al problema, si las tiene

6) Dé consejo médico si tiene la capacidad

7) Si considera que no puede dar ni respuestas ni consejo médico, derive adecuadamente

8) Actúe siempre con criterio educativo, preventivo y de apoyo

9) Reitere su compromiso de “estar ahí”  
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Anticoncepción

Dr. José Carlos Fagnoni Bollo

Profesor Adjunto de la Clínica Ginecotocológica “A”  (Director: Prof. Dr. José Enrique Pons)

Introducción:


A pesar de que planificar un embarazo en el momento deseado puede presentar cierto grado de incertidumbre, evitar un embarazo temporariamente, es perfectamente posible, sobre todo desde hace 40 años.


Los progresos en los conocimientos sobre anticoncepción, han permitido lograr tener una sexualidad sin riesgo de procreación. Por supuesto que estos adelantos traducen ventajas indiscutibles, pero también son responsables de consecuencias no despreciables, al modificar hábitos y costumbres, que llevan a críticas morales, éticas y religiosas.

Generalidades:


Un buen método anticoncepcional debe ser simple, eficaz, reversible (o sea temporario) y sin riesgos.


Los métodos que hoy se usan son simples, ya que requieren un mínimo de observación y cuidados.


La eficacia de un método se mide por el índice de Pearl, que contabiliza el número de embarazos accidentales ocurridos en un grupo determinado de usuarios, en porcentaje por año mujer. Se expresa con un número que corresponde al número de embarazos que ocurrieron con ese método, en el grupo de 100 mujeres durante un año de seguimiento.


La reversibilidad debe ser tal que al suspender el método la pareja logre la misma fertilidad que tenía antes de comenzar el método (este concepto deja de lado a la esterilización tubaria femenina o del deferente masculina, ya que son métodos irreversibles).


La contracepción debe ser sin riesgos o con el mínimo posible. En base a este punto es que las investigaciones apuntan a mejorar la tolerancia, disminuir las consecuencias y las complicaciones, para que se pueda aplicar a casi todas las personas que así lo desean.

Métodos anticoncepcionales.

Dividiremos los distintos métodos en naturales y artificiales, y dentro de los artificiales los mecánicos y los hormonales.


Métodos anticoncepcionales

Naturales:

( Ritmo periódico (Ogino-Knaus)

( Temperatura basal

( Moco cervical (Billings)

Artificiales:



Mecánicos de barrera






 

( Condón 




( Diafragma





( Esponjas




( Espermicidas (químicos)





Mecánicos no barrera



( DIU

Hormonales




( Orales




( Inyectables


Otros:



Coitus interruptus

Postcoitales (hormonas, Diu)

Métodos naturales. (Basados en la auto-observación)

Son métodos altamente apremiantes, y sólo pueden ser utilizados por parejas motivadas. 

· Ritmo periódico o método calendario (Ogino-Knaus)


Este método se basa en la abstinencia sexual dentro del período de fertilidad fisiológico. Se relaciona con la ovulación y con la supervivencia de los espermatozoides. Por lo tanto no se mantiene relaciones sexuales alrededor de la ovulación. Para llevarlo a cabo se toman la longitud de los últimos 12 ciclos, y se calcula el primer día fértil restando 18 al número de días del ciclo más corto y el último restando 11 del más largo. (Ejemplo si el ciclo más corto fue de 28 días y el más largo de 31, no se podrá tener relaciones sexuales desde el día 10 al día 20 del ciclo). Es evidente que es necesaria la presencia de ciclos muy regulares, donde la ovulación siempre se produzca aproximadamente a mitad del ciclo. 


Este método tiene un índice de Pearl de alrededor de 15.

· Método térmico (temperatura basal).


Consiste en la abstinencia estricta desde el primer día del ciclo hasta cuatro días después de ocurrido el ascenso térmico de la ovulación. Cabe recordar que la temperatura basal corporal, registrada sublingual o rectal, presenta un ascenso de aproximadamente 0,5 ºC luego de la ovulación, debido a la presencia de progesterona. Se toma como inicio del período donde se puede mantener relaciones sexuales 3 o 4 días después del ascenso térmico, ya que es muy difícil que los espermatozoides puedan sobrevivir más de 3 días.


El índice de Pearl puede variar entre 2 y 10.

· Método de Billings (moco cervical).


Se basa en el reconocimiento de las variaciones cíclicas del moco cervical. El período de abstinencia, comienza con la aparición del moco ovulatorio característico (secreción clara, viscosa y filante), y continúa 4 días después del síntoma máximo. 

Además se pueden combinar los distintos métodos como el método de Billings y el método de la temperatura basal (sintotérmico), que pueden mejorar en parte el rendimiento de estos métodos y disminuir el índice de Pearl.


Generalmente los métodos naturales se adoptan por razones religiosas. Es importante dejar claro que estos métodos naturales no son adecuados para los adolescentes en general, porque su eficacia depende de comportamientos que no son habituales a esta edad. Además se necesita una fuerte motivación por la pareja, tener relaciones estables y prolongadas, y tener ciclos regulares que no se dan con frecuencia a esta edad. Siempre tratamos de desestimular el uso de estos métodos, e inclinarnos por alguno de los métodos artificiales.

Métodos artificiales.

Dentro de los métodos artificiales, existen los métodos mecánicos y los métodos hormonales.

Métodos mecánicos de barrera:

· Condón.


Este método se ha revalorizado en los últimos años por la aparición de enfermedades de transmisión sexual de alto riesgo. Es el único preventivo contra estas enfermedades. Es un método seguro, efectivo y reversible. Cuando se utiliza correctamente y asociado a espermicidas su eficacia es alta. Es fundamental que participe el varón en la consulta, para poder explicarle la forma de colocación, y detalles del uso. Es un método inocuo y eficiente aunque de difícil aceptación masculina. Debe recomendarse asociado a óvulos o jaleas espermicidas. Los fracasos generalmente están vinculados a desatención en la conducta que se debe seguir, como ser colocarlo desenrollándolo sobre el pene en erección, evitar que quede aire retenido, retirarlo antes de que el pene se vuelva fláccido, etc. Estas observaciones hace que tenga un índice de Pearl con una variación de 1 a 7.

· Diafragma vaginal.


Se indica fundamentalmente en las relaciones sexuales programadas, por lo que su aplicabilidad sólo es aceptable en relaciones estables. Hay de diferentes tamaños, variando de 55 a 105 mm de diámetro según el ancho de la vagina. Estas dimensiones deben estar perfectamente adaptadas a cada cuello y vagina, sino pierde seguridad. Además su uso está condicionado a la posición del cuello uterino en el fondo de la vagina. Siempre debe ser utilizado junto con jaleas espermicidas.

· Esponjas vaginales.


Son esponjas de poliuretano impregnadas con un espermicida. No está muy difundido su uso, por lo que creemos que no deben ser consideradas de primera elección.

· Espermicidas.


Son sustancias químicas con propiedades “surfactante”, que actúan por contacto sobre la superficie del espermatozoide. Generalmente tienen asociado sustancias bactericidas. Se presentan en diferentes formas: cremas, óvulos, jaleas, espumas, tabletas, etc. Los más usados son el nonoxynol-9 y el cloruro de benzalconio. Una utilización correcta da cuenta del éxito del método. En este aspecto, hay que respetar los plazos de eficacia. Los óvulos y comprimidos deben ser colocados 10 minutos antes de la relación. Los óvulos aseguran una eficacia de 4 horas y las cremas de 10 horas. Siempre deben colocarse en posición acostada, renovando la crema o el óvulo antes de cada relación. El lavado con agua tibia luego de la relación, es necesario, evitando el jabón ya que neutraliza la eficacia contraceptiva. Debe aconsejarse siempre su uso combinado con el condón o el diafragma.

Métodos mecánicos no de barrera.

· Dispositivo intra uterino (DIU)


Se conocen desde hace muchos siglos. En 1931 Graffenberg, colocaba un Diu constituido por un anillo de tripa e hilo de plata. Lamentablemente estos intentos iniciales al tener múltiples complicaciones infecciosas, desacreditaron el método por muchos años. 


En 1960, con el desarrollo de polietileno, deformable y con memoria, permitió diseñar dispositivos que se afinaran para poder entrar al útero, y luego adaptarse a la cavidad. 


Es así que a partir de allí hay un nuevo empuje a esta forma de anticoncepción.

Tipos de Diu:

Inertes: 

También considerados de primera generación. Todos están constituidos por un filamento de polietileno, de diferente forma, que se adapta a la superficie interior del útero. El más conocido es el espiral o Asa de Lippes. Actualmente este tipo de DIU prácticamente ha dejado de usarse.

Bioactivos: 

Se incorporaron a partir de 1970, donde al filamento de polietileno se le realizaba el agregado de metales u hormonas. El metal más usado es el cobre, y la hormona un gestágeno. Esta bioactividad hace que puedan ser más pequeños, por lo tanto mejor tolerados, más eficaces, con menores efectos hemorrágicos colaterales, aunque al ser más pequeños tienen como contrapartida, que más fácilmente pueden ser expulsados.


El máximo de seguridad se obtiene mientras se libera la sustancia bioactiva, que en el caso del cobre se extiende de dos a cinco años dependiendo de la cantidad de cobre que posean. El agregado de un núcleo de plata evita la destrucción del cobre y le confiere más duración (Nova T). Presentan distinta forma que se adapta al interior del útero. Los hay con forma de T (T de Cobre, Nova T), Forma redondeada (Multiload), Forma de 7 (7 de Cobre), etc.


Los Diu bioactivos hormonales, presentan una membrana de silastic, a través de la cual se libera un esteroide lentamente. En nuestro medio el Diu hormonal que poseemos, es con un gestágeno, (levonorgestrel) y tiene una duración de 5 años (Mirena). 

Mecanismo de acción:

Los inertes tienen una triple acción sobre el endometrio: acción mecánica, acción inflamatoria y acción hormonal local.


La acción mecánica se debe a que el Diu en contacto con el endometrio, lo aplasta, aplanándolo y haciendo que se atrofie. Este efecto es más visible durante la fase lútea. 


La acción inflamatoria se sitúa en el área de contacto con el Diu, donde hay edema, hipervascularización y microtrombosis. Los polimorfonucleares, linfocitos, plasmocitos y macrófagos invaden el endometrio y no permiten la nidación. A su vez la extravasación de los macrófagos y de enzimas proteolíticas es responsable del efecto contraceptivo del Diu, fagocitando y destruyendo espermatozoides y blastocistos. La liberación de prostaglandinas E2 y F2alfa tiene una acción coadyuvante, al provocar contracciones uterinas, aunque este efecto muchas veces es responsable de la intolerancia por dolor y/o sangrado.


La acción hormonal local, se debe que estos cambios locales, provocan un asincronismo de la maduración del endometrio (retraso de la maduración) que lleva a que el endometrio sea inhóspito para la anidación.

Los bioactivos tienen los mismos efectos que los inertes pero aumentados. El cobre potencia la acción inflamatoria, lo que hace que sean más efectivos. Los bioactivos con progesterona hacen que el endometrio se modifique, atrofiando las glándulas endometriales, haciendo el estroma más edematoso, lo que confiere al endometrio un aspecto predecidual. A nivel del cuello realiza cambios en el moco cervical, perturbando la progresión de los espermatozoides. A nivel de las trompas, enlentece la progresión del óvulo lo que provoca un acceso al útero en un momento menos apropiado para la fecundación.

Indicaciones:

La candidata ideal para usar el DIU es la multigesta que no desea tener más hijos, que tiene un aparato genital normal, y una vida conyugal estable. 


La colocación post-aborto o post-parto inmediata, puede estar indicada en algunos casos, aunque en el post-parto, existe mayor riesgo de expulsión, por estar abierto el conducto cervical. Por esta razón se recomienda su colocación a los 40 días post-parto (plazo de abstinencia recomendado), siendo un método ideal para el período de lactancia por no interferir con la misma. 

Es importante tenerlo en cuenta en discapacitadas por la escasa necesidad de autocontrol.

Contraindicaciones:

Existen algunas contraindicaciones que hay que considerar a la hora de recomendar este método. Las mismas son: embarazo, infecciones genitales en actividad, malformaciones uterinas, cuello uterino con patología neoplásica aún no tratada, hiperplasia o cáncer de endometrio, cardiopatías valvulares, trastornos de la coagulación, alergia al cobre (en los DIU con cobre). Es conveniente discutir en algunos casos especiales, la conveniencia de este método (antecedentes de embarazo ectópico, antecedentes de infección genital alta, sin gestas previas, múltiples parejas sexuales).

Complicaciones:

Expulsión.


No es grave por sí mismo, salvo que la usuaria no se percate y por lo tanto quede desprotegida frente a un embarazo. El período que más probablemente puede acontecer la expulsión es seguido a su colocación. Se considera que difícilmente se expulse luego de 3 meses de colocado.

Hemorragia.


Es una complicación frecuente, aunque muy pocas veces de magnitud como para abandonar el método. Provocan casi constantemente un aumento de la menstruación en cantidad y duración, sin constituir una hipermenorrea ni una menometrorragia. Esta consecuencia es más importante en los DIU inertes que en los bioactivos. Los DIU con gestágenos, por el contrario disminuyen las pérdidas sanguíneas a tal punto que pueden generar amenorrea. No es habitual que se presenten metrorragias intermenstruales, si fuese así el caso es conveniente estudiar el endometrio para descartar otra patología concomitante.

Perforación.


Esta complicación es muy poco frecuente. Cuando se ve, está directamente relacionada con la colocación.

Infección.


Es importante considerar esta complicación por el riesgo de esterilidad tubaria posterior. Las mujeres con múltiples parejas están más expuesta. Los riesgos de infección genital alta son de 5.2% por 100 años mujer, en las usuarias de DIU, contra 3.4% por 100 años mujer en las que no guardan medidas anticoncepcionales. Los ACO imprimen una protección especial, bajando este índice a 0.9% por 100 años mujer en estas usuarias.

Embarazo.


Es una complicación que surge como falla del método. Cuando está bien ubicado dentro de la cavidad uterina, con una distancia al fondo menor de 5 mm, las chances de embarazo son despreciables. Un caso especial lo constituyen los embarazos ectópicos. Si bien el porcentaje de embarazos ectópicos es menor en las usuarias de DIU que en las que no guardan medidas anticoncepcionales, hay que considerar que el DIU no es un buen método para prevenir los embarazos ectópicos tubarios.

Métodos hormonales:
· Anticonceptivos orales:


Es el método de mayor difusión en el mundo. Es el más usado en mujeres jóvenes. Son comprimidos que contienen estrógenos y gestágenos. 


En su composición se encuentra siempre el etinilestradiol, que es el estrógeno usado por todos los anticonceptivos que tienen estrógenos. El etinilestradiol es una molécula muy parecida al estradiol, que tiene un radical etinil en el carbono 17 alfa, lo que impide la degradación inicial, le da gran efectividad, y mejora su absorción. 


La acción del etinilestradiol es fundamentalmente inhibiendo el pico preovulatorio de LH, lo que impide la ovulación. A las dosis actuales bajas (menor de 20 microgramos) tienen menor acción inhibitoria del pico de LH, pero con el agregado de un gestágeno de tercera generación, como luego veremos, mejora su eficacia.


En cuanto a los gestágenos, se debe conocer que todos son derivados noresteroides de la 19 nortestosterona, o sea que derivan de un andrógeno. De allí que todos tengan algún efecto androgénico, que va disminuyendo a medida que van apareciendo las nuevas generaciones de gestágenos.


Los de primera generación, la noretisterona y la noretindrona, de segunda generación el norgestrel y el levonorgestrel, y por último los más usados actualmente como lo son el desogestrel, el norgestimato y el gestodeno. 


Debido al gran poder antigonadotrófico de los gestágenos de tercera generación se ha logrado disminuir la dosis de etinil estradiol, en los preparados comerciales, reduciendo al mínimo sus efectos adversos. Poseen una gran afinidad por el receptor de progesterona, lo que permite mayor inhibición de la ovulación y más baja afinidad por el receptor de andrógenos, lo que hace que tengan menos efectos indeseables.


Todos los Anticonceptivos hormonales, pueden dividirse en secuenciales o combinados. 

Se entiende por secuenciales a los que alternan primero estrógenos solos y luego estrógenos y gestágenos. Este tipo de anticonceptivo sólo está indicado en algunos condiciones especiales, cuando queremos hacer proliferar el endometrio. La administración sola de estrógenos puede ser perjudicial, ya que favorece la aparición de patologías estrógeno dependientes. 

Los anticonceptivos combinados son los que combinan estrógenos y gestágenos en todos sus comprimidos. Esta combinación puede ser siempre igual (monofásicos), en dos fases (bifásicos) donde hay dos tipos de pastillas, la primera fase con baja dosis hormonal, y la segunda fase con dosis mayor, o en tres fases (trifásicos) lo que quiere decir que la composición y proporción de estrógenos y gestágenos es en tres fases. Se pretende simular el estado natural del ciclo para hacer que la dosis hormonal total sea más pequeña. Por contrapartida, este tenor hormonal tan reducido hace que muchas veces no tengan un suficiente efecto antigonadotropo, lo que no impide la secreción hormonal endógena, que puede condicionar efectos indeseables como spotting, metrorragia, etc.

Tolerancia:

Son bien tolerados, sólo algunas veces pueden ocasionar náuseas, vómitos, pesantez en piernas, aumento de peso, mastodinia, y síntomas de androgenización como acné, hirsutismo, etc. Todos estos efectos generalmente no están presentes con los anticonceptivos de últimas generaciones, con menor carga hormonal, y menos efecto androgénico.

Efectos secundarios a tener en cuenta:

Metabolismo glucídico:

Pueden perturbar la tolerancia a la glucosa, por un aumento de la resistencia a la insulina, lo que conduce a provocar un hiperinsulinismo. Con las dosis actuales este riesgo casi no está presente. De todas maneras es importante conocer la glicemia basal antes de prescribir ACO y a los tres meses de comenzada la administración.

Hipertensión Arterial:

Constituye uno de los principales factores de riesgo. Aumenta el sistema de renina-angiotensina, pudiendo aumentar la PA. La gran variedad individual de respuesta de las usuarias de ACO, podría, según algunos autores, ser el revelador de un terreno de predisposición de HTA. Es importante destacar que todos estos estudios están realizados con ACO de dosis altas, y con gestágenos de primera y segunda generación con un poder androgénico mayor, por lo que con los ACO actuales, prácticamente no se ve un incremento de la PA. De todas maneras es un buen gesto antes de comenzar la administración controlar la PA y a los tres meses controlarla nuevamente.

Metabolismo lipídico.

Las respuestas en el perfil lipídico son variables de un ACO a otro, y dependen de la respuesta en cada mujer. Es necesario efectuar el control de parámetros de laboratorio individualmente. En forma genérica aumentan los triglicéridos dependiendo este aumento del nivel de concentración de estrógenos. A su vez si están combinados con gestágenos de tercera generación (menor poder androgénico) aumentan más los triglicéridos. También modifican el colesterol y sus fracciones. Los ACO con gestágenos de tercera generación aumentan la HDL, y los de segunda la disminuyen. Parece lógico que valorar el perfil lipídico, y fundamentalmente los triglicéridos, resulta ser una medida de valor pronóstico.

Hemostasia:

Las modificaciones en los parámetros de la hemostasia son bien conocidas. Se puede considerar a la hemostasia como un balance entre coagulación y fibrinolisis. Los ACO aumentan el factor VII, aumentan el fibrinógeno, disminuyen la antitrombina, disminuyen la proteína S, a su vez que tienen efectos sobre la fibrinolisis, al aumentar el plasminógeno. La resultante de estas modificaciones es que existe mayor riesgo de trombosis. Este efecto persiste incluso con las píldoras de menor dosis, aunque la dimensión del problema es directamente proporcional a la cantidad de etinil estradiol del compuesto. De todas maneras con los anticonceptivos de tercera generación no parece evidenciarse este mayor riesgo de trombosis y se necesita más estudios. 

Cardiopatía isquémica:

Existe un mayor riesgo de infarto, sólo cuando está asociado con el consumo de tabaco. En pacientes menores de 35 años, no fumadoras, tienen igual riesgo de padecer un infarto que las paciente que no consumen ACO. Si toman ACO y fuman existe un efecto potenciador, que hace que se multiplique por 30 el riesgo de infarto.

Accidentes vasculares:

Igual que en el riesgo coronario, se ve asociado al hábito de fumar. Si toman ACO y fuman tienen un riesgo 7 veces mayor de desarrollar un AVE hemorrágico.

Accidentes venosos tromboembólicos:

Aumentan en promedio 4 veces el riesgo de trombosis venosa. Se agrava este riesgo en alguna circunstancias como son, la cirugía, permanencia en cama, alteraciones biológicas de la hemostasis (déficit de antitrombina, déficit de proteína C, mutación del factor V de Leiden, etc). En estos casos especiales estaría contraindicado la administración de ACO. Se aconseja la interrupción 4 semanas antes de una intervención programada para minimizar el riesgo de trombosis venosa.

Patología mamaria:

En todos los estudios se observa una disminución del riesgo de enfermedad benigna de la mama (enfermedad fibroquística, fibroadenomas). En cuanto al cáncer de mama, los estudios son controvertidos. Parecen evidenciar que habría un pequeño aumento de las posibilidades de desarrollar un cáncer de mama, aunque es importante recalcar que la mayoría de los estudios han sido realizados con ACO con dosificaciones hormonales altas, y con gestágenos de primera y segunda generación. La reciente investigación en el Nurses Health Study, no muestra evidencia de aumento de cáncer de mama, aún en los casos de utilización prolongada de ACO.

Otros Cánceres:

La utilización combinada se asocia a una disminución del cáncer de ovario y endometrio. El cáncer de endometrio disminuye a un 50%, y el de ovario al 40%. Esta protección es mayor cuanto mayor sea el período de exposición. En cuanto al cáncer de cuello uterino, parecería todo apuntar a que podría haber un pequeño aumento de la incidencia de desarrollar este tipo de cáncer.

Sobre Hígado y vías biliares:

Los estrógenos fueron implicados como factores favorecedores de una bilis sobresaturada de colesterol y por ende favorecedora de cálculos. De ahí que hay que tener prudencia en la administración en mujeres con patología biliar de cálculos de colesterol o ante antecedentes de colestasis recidivante. En cuanto al riesgo de cáncer de hígado, no existe evidencia que marque un aumento.

Mecanismo de acción:

Actúan a tres niveles:

a. Bloquean la secreción de las gonadotrofinas. Los estrógenos impiden el desarrollo folicular suprimiendo la secreción de FSH. El gestágeno bloquea la retroacción positiva del estradiol sobre la liberación de GN-RH. La ovulación es de este modo inhibida.

b. Modifican el moco cervical. El moco se vuelve escaso, espeso e impenetrable para los espermatozoides. Además hay cambios bioquímicos que hacen hostil la permanencia de los espermatozoides en las criptas glandulares.

c. El endometrio se vuelve impropio para la nidación por atrofia. 

Eficacia:

 
Tienen un índice de Pearl muy cercano al cero (0.15-0.45). La últimas píldoras (tercera generación) contienen menos esteroides que las precedentes (15 a 30 microgramos de etinil estradiol, frente a 50 microgramos en las píldoras de primera generación). Esto se ha logrado gracias a la combinación de etinilestradiol con poderosos gestágenos (desogestrel, norgestimato y gestodeno). En las píldoras combinadas es el gestágeno el responsable del efecto contraceptivo, principalmente por su efecto antiovulatorio. Estos gestágenos de tercera generación que reemplazaron al levonorgestrel, poseen un gran poder antigonadotrópico, pero es el etinilestradiol contenido en estas píldoras el que permite inhibir  la FSH y la maduración folicular. Por lo tanto la disminución de las dosis de etinil estradiol en estas nuevas píldoras presenta el riesgo de mantener una cierta maduración folicular y torna muy crítico el período de 7 días de interrupción. Por esta razón se hace imprescindible no olvidarse ninguna píldora, ya que las concentraciones de FSH aumentan y puede producirse un desarrollo folicular. En base a estas afirmaciones las presentaciones de más baja dosificación se hacen con 24 comprimidos medicados, y sólo durante 4 días en cada ciclo no se administra hormonas (ingesta de comprimidos no medicados).

Interferencia con otros medicamentos:

La efectividad puede verse alterada por dos mecanismos diferentes:

Aumento de la degradación hepática. La concomitancia con algunos fármacos favorece la degradación hepática, por inducción enzimática. Algunos antituberculosos (rifampicina), poseen la mayor incidencia sobre este aspecto, aunque también algunos antiepilépticos (barbitúricos, fenitoínas y carbamazepinas) pueden ocasionar igual degradación, aunque en menor grado. Las benzodiazepinas no presentan esta consecuencia. 


Disminución de la absorción intestinal. La mayoría de los antibióticos administrados por vía oral, tienen este efecto, que podía ser despreciado con los anticonceptivos antiguos de altas dosis, pero actualmente con las dosis pequeñas administradas adquiere preponderancia porque les hace perder eficacia.

Anticonceptivos hormonales inyectables.


Entre los anticonceptivos hormonales no orales, existen los combinados parenterales, que asocia un estrógeno y un progestágeno de depósito, aplicándose como inyección mensual.  Tienen las mismas consideraciones que los hormonales por vía oral. Algunas veces son mal tolerados por producir sangrados intermenstruales, que obligan a abandonar el método. Se trata de una inyección intramuscular mensual, con hormonas de depósito.

Otros métodos:

· Coitus interruptus:


No es aconsejable como método seguro. Puede ser difícil lograr el control necesario para retirarse antes de la eyaculación. Además las gotas de semen pre-eyaculatorias pueden contener cantidad suficiente de espermatozoides para producir embarazo. 

· Anticoncepción de emergencia:

Por definición se entiende como anticoncepción en casos especiales para evitar un embarazo después de una relación sexual sin protección. No son tan eficaces como los métodos clásicos anteriormente mencionados. (Por esta razón sólo hay que considerarlos como métodos de excepción). Puede usarse para este fin, tratamientos hormonales o incluso la colocación de un DIU.

Tratamientos hormonales. 

Se han ensayado diferentes compuestos con distintos resultados. Entre las hormonas usadas están: 

Altas dosis de estrógenos: Tienen un buen efecto a nivel del endometrio, con un sangrado importante por deprivación luego de su cese. Tienen como contrapartida una muy mala tolerancia digestiva. 

Estrógenos y Gestágenos combinados: El clásico método de Yuzpe, que combina etinil estradiol 100 microgramos y levonorgestrel 0.5 miligramos en dos dosis separadas 12 horas, antes de las 72 horas del coito, ha demostrado ser un método que generando escasos efectos digestivos secundarios, tiene una muy buena eficacia, ya que sólo se presenta el embarazo en el 1.5% de los casos.

Gestágenos solos: 0.75 miligramos de norgestrel, antes de las 12 horas postcoito, aseguran una anticoncepción cercana al 98%. De todas maneras este método debe ser más estudiado para sacar conclusiones verdaderas.

Tratamientos mecánicos: 

Colocación de un DIU, hasta 7 días después de un coito, es un método que puede ser utilizado en condiciones especiales. Tiene una eficacia cercana a su índice habitual, y no genera mayores complicaciones. Es ideal usarlo como anticonceptivo de emergencia, en aquellas usuarias que desean continuar con el método.

Anticoncepción y lactancia:

Como ya fue mencionado el DIU colocado a los 40 días del puerperio, es una opción muy buena, ya que no interfiere con la lactancia. 

De todas maneras la ingesta de ACO, que presentan sólo gestágenos puede ser una opción ya que no alteran la lactancia. En este sentido se ha usado el acetato de noretisterona, la norgestrienona,  el levonorgestrel y el linestrenol. Este último es el más conocido en nuestro medio con comprimidos de 0.5 mg, en paquetes de 35 comprimidos. Se comienza el tratamiento a los 40 días post-parto, y se mantiene mientras perdure la lactancia. Es necesario recurrir a los comprimidos estro-gestágenos al cesar la lactancia, porque son más efectivos, y regulan mejor el ciclo.

El mecanismo de acción es muy similar a los anticonceptivos con estrógenos y gestágenos, teniendo un poder antigonadotropo, modificando el moco cervical, disminuyendo la motilidad tubaria, y modificando la mucosa endometrial, que la hacen inadecuada para la nidación. Poseen un índice de Pearl entre 0.8 y 2%.

Elección del método y conducta práctica:


La elección debe ser personalizada, hay que adaptar el método a cada paciente. Es importante escuchar el deseo o la preferencia de la paciente luego de explicarle las ventajas y desventajas de cada opción. 


Antes de comenzar la elección es importante una buena anamnesis, buscando antecedentes personales y familiares que contraindiquen algún método, y luego un correcto examen físico. Esta es una buena oportunidad para despistar patologías.


Llegado a este punto, hay que pensar en las contraindicaciones y de acuerdo al caso descartar:

HTA.


Si es moderada y está bien controlada no contraindica los ACO, aunque hay que ser estricto en el control de PA de inicio y a los 3 meses.

Diabetes. 


Si es leve, y está controlada, no contraindica el uso de ACO de tercera generación, aunque igualmente se impone un control estricto y en el caso de ascenso de la glicemia, se deberán suspender.

Dislipemias.


Los ACO aumentan los triglicéridos, y pueden alterar el colesterol. Sólo en dislipemias graves se contraindican. De todas maneras hay que considerar la variación y si es importante puede ser causa de suspensión.

Obesidad.


Constituye un factor de riesgo vascular generalmente asociado a un aumento de la resistencia a la insulina y una dislipemia. Parece lógico contraindicar los ACO en las pacientes obesas que sobrepasan el 30% del peso ideal.

Tabaquismo.


El hábito regular de fumar contraindica los ACO, incluso los de baja dosis. No está claro cuantos cigarrillos se deben consumir por día para adoptar esta decisión.

Accidentes tromboembólicos.


Hay que investigar sobre factores genéticos que si están presentes contraindican el uso de ACO.

Patologías dependientes de estrógenos.


En portadores de mastopatías benignas, hiperplasia endometriales o endometriosis, puede contraindicarse el uso de ACO. Ante un Lupus, o una neoplasia estrógeno dependiente están contraindicados. 

En todos estos casos sería muy prudente pensar en el DIU como opción con los reparos que ya fueron planteados.

En el caso de encontrarnos frente a una adolescente, el objetivo actual de la contracepción es doble, evitar el embarazo, pero también protegerla de enfermedades de transmisión sexual, y en particular del sida. En teoría el preservativo puede por sí solo asegurar este doble objetivo, pero en la práctica, no es un medio infalible para evitar el embarazo. A menudo en el período de las primeras relaciones sexuales la contracepción requiere la asociación de la píldora y el preservativo. La información detallada respecto a la utilización del preservativo debe formar parte de toda consulta de solicitud de contracepción. 

Si estamos ante una paciente cercana a los 40 años, sin patología, los ACO pueden ser una buena opción, ya que hasta mejoran los desequilibrios menstruales característicos de esta edad. De todas maneras el DIU puede ser una mejor opción, y si tiene menstruaciones muy importantes, se puede optar por el bioactivo con levonorgestrel.

Frente a una paciente con historia de infecciones genitales a repetición, o con embarazos ectópicos, sin pareja estable, parece razonable no optar por el DIU en primera instancia.

Seguimiento:


La segunda consulta se realiza 3 a 6 meses después de la primera y luego cada 6 meses o un año de acuerdo al caso. La anamnesis permite evaluar la tolerancia del contraceptivo utilizado, y el examen físico debe incluir un examen ginecológico, así como la medición de la PA y el peso corporal. No está de más incluir exámenes de laboratorio, como lo son: una glucemia, perfil lipídico en las pacientes mayores de 35 años que están usando ACO.
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Infecciones genitales
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Vulvovaginitis:

Introducción
Las infecciones vulvovaginales constituyen uno de los principales motivos de consulta ginecológica. Su significado e importancia clínica tienen que ver con implicaciones de orden social, riesgo de contagio de la pareja sexual, y en el caso de la embarazada, riesgos para el feto y recién nacido.

La vagina representa un ecosistema dinámico, constituido por el epitelio vaginal y la flora colonizante; el cual se mantiene en equilibrio gracias a una fina interacción de factores, participando la flora vaginal normal y los mecanismos protectores vaginales.

Los mecanismos protectores vaginales  están representados por:

1. indemnidad anatómica y funcional de la vulva y el periné.

2. flora colonizante.

3. hormonas reproductivas

4. moco cervical

5. indemnidad de epitelios

6. inmunidad

La flora vaginal normal está constituida por gérmenes diferentes según la edad de la mujer, según se señala en el Cuadro 1.

El número de bacterias en el ecosistema vaginal es de 105 a 106 microorganismos por gr. de secreción. Existe una proporción de cinco microorganismos anaeróbicos por cada uno aeróbico. 

La estimulación estrogénica del epitelio vaginal parece tener una participación importante en la colonización normal de la vagina; al promover el depósito de glucógeno en el epitelio, el que constituye el sustrato para el crecimiento de lactobacillos.

Cuadro 1. Flora vaginal normal (según edad)

	Recién nacida
	Estéril

	Prepuber
	Estreptococos, enterobacterias, difteromorfos

	                                                     Aeróbica
	   Anaeróbica

	Adulta
	Gram +
	Cocos
	Estafilococos

Estreptococos
	Peptoestreptococos

Peptococos

	
	
	Bacilos
	Lactobacilos

Corinebacterium
	Lactobacilos

Clostridium

	
	Gram -
	Cocos
	
	Veillonella

	
	
	Bacilos
	Enterobacterias

G. Vaginalis
	Bacteroides

Mobiluncus

	Postme-nopausia
	Semejante a la flora prepuberal


Los lactobacilos cumplen un rol fundamental en controlar el microambiente ecológico, por varios mecanismos:

· producción de ácido láctico.

· competencia por la adherencia al epitelio vaginal.

· producción de peróxido de hidrógeno, y de otras sustancias antibacterianas.

· estimulación del sistema inmune.

· capacidad para co-agregarse con otros miembros de la flora.

Normalmente existe una secreción vaginal constituida por: agua, sales, urea, hidratos de carbono, ácidos grasos, albúmina, trasudados, componentes secretados por glándulas endocervicales, de Bartholino y Skene, granulocitos, linfocitos, y células de descamación epitelial. Esa secreción presenta un pH de 4-4.5, con un bajo potencial de óxido-reducción. Es transparente, inodora, variando el volumen durante el ciclo ovárico, siendo mayor en la fase folicular .

Cuando se altera el ecosistema vaginal lleva a la aparición de vulvovaginitis. Dentro de los factores que alteran dicho ecosistema se mencionan: irrigaciones vaginales, jabones, relaciones sexuales, antibióticos, anticonceptivos orales, diabetes mellitus, estados inmunosupresores (HIV), el embarazo y la menopausia.

Etiología
Las causas más frecuentes de vulvovaginitis son: la candidiasis, la tricomoniasis y la vaginosis bacteriana. 

1. Vulvovaginitis candidiásica

Incidencia

Es la segunda causa de vulvovaginitis en el Uruguay. Un 75% de las mujeres adultas sufrirán un episodio de candidiasis vulvovaginal durante su vida. Alrededor de 5% de las mujeres tendrá una candidiasis recurrente.

Etiología

Existe un 20-30 % de mujeres sanas, asintomáticas, que presentan Candida integrando parte de su flora vaginal normal. De las levaduras aisladas en la vagina el 90% corresponde a C. albicans, las que le siguen en frecuencia son C. glabrata y C. tropicalis.

Los microorganismos del género Candida son hongos dimorfos; pudiéndose encontrar como filamento o seudohifa que constituye la forma invasora tisular, relacionada con la forma sintomática, o como blastospora, causante de diseminación, en relación a la forma asintomática.

Patogenia

El mecanismo de producción de la enfermedad no se conoce completamente, pero tiene que ver con la forma filamentosa. Los microorganismos llegan a la vagina a partir de la zona perianal adyacente y se adhieren a la mucosa vaginal. El cambio de la colonización asintomática a la sintomática se debe a la perdida del delicado equilibrio microorganismo – mecanismos protectores vaginales.

Existen factores predisponentes para la colonización: embarazo, ingesta de anticonceptivos con dosis elevada de estrógenos, diabetes mellitus mal controlada, antibioticoterapia de amplio espectro, inmunodepresión celular causada por enfermedad o medicación inmunodepresora (SIDA, corticoides, quimioterapia).

Un porcentaje considerable de pacientes presentarán vulvovaginitis recidivante, que se define como al que presenta 4 o más episodios en un año. La fuente puede ser: a partir del resevorio intestinal, por transmisión sexual, o por recaída vaginal.

Las hipótesis actuales en cuanto a los mecanismos responsables incluyen: dependientes del microorganismo (mayor virulencia de Candida), dependientes del huésped (menor inmunidad de la mucosa, reactividad de hipersensibilidad inmediata y en último término pérdida de resistencia a la colonización bacteriana).

Clínica

La manifestación de presentación más frecuente es el prurito vulvar. No existe flujo invariablemente, de presentarse el mismo es blanco, espeso, caseoso, inodoro. Es típica la adherencia de las placas de Candida a las paredes vaginales y al cuello uterino, situándose sobre una base inflamatoria de la mucosa, la cual está enrojecida.

En los casos muy intensos se puede observar edema, eritema, excoriaciones de la región vulvar, que se puede extender a la región inguinal y perianal; así como referir la presencia de disuria y dispareunia. Los síntomas se exacerban en la semana precedente a la menstruación, con algún alivio después de ésta.

Diagnóstico

La baja especificidad de los síntomas y signos impide un diagnóstico basado exclusivamente en la clínica. El pH de la secreción vaginal no se ve alterado (4- 4.5) se lo puede valorar mediante una tira reactiva de papel .

En la mayoría de las pacientes con vulvovaginitis candidiásica sintomática se puede hacer el diagnóstico fácilmente en base a una observación microscópica de la secreción vaginal. Se debe realizar un frotis en fresco (agregando a la secreción vaginal solución salina) donde se puede observar la presencia de hifas, para lo cual se necesita una concentración de 104 a 105 organismos por ml de flujo, por lo cual la sensibilidad es de 50-70%. El agregado de hidróxido de potasio al 10% destruye los elementos celulares y facilita el reconocimiento de las levaduras germinadas, teniendo la misma sensibilidad.

Se puede recurrir al examen directo con tinción de Gram, siendo tanto las esporas como los filamentos Gram +. En caso de duda se puede realizar al cultivo, en medios específicos como el de Nickerson, el cual permite confirmar el diagnóstico e identificar la especie de Candida.

Tratamiento

Los derivados azólicos (fluconazol, ketoconazol, clotrimazol, miconazol, etc.) permiten una tasa de curación clínica y micológica de 90%, mientras que los derivados poliénicos (nistatina) de 80%. Las opciones terapéuticas son:

· fluconazol:150 mg por vía oral, en dosis única.

· isoconazol: un óvulo de 600 mg, dosis única.

· ketoconazol: 400 mg en comprimidos vaginales, por 6 días.

· clotrimazol: 100mg en comprimidos vaginales, por 6 días.

En la vulvovaginitis recidivante se indica:

· fluconazol: 150 mg vía oral, en dosis única, en forma mensual por 6 meses; o

· ketoconazol: 100 mg. vía oral, por 6 meses.

En la paciente embarazada se utilizará solamente la administración tópica (clotrimazol, miconazol). El tratamiento de la pareja no es recomendado, pero se puede considerar para mujeres con vulvovaginitis recidivante.

2. Vaginosis bacteriana

Incidencia 

Constituye la principal causa de vulvovaginitis en nuestro país en mujeres en edad genital activa. Se presenta en un 10-25% de las pacientes gineco-obstétricas.

Epidemiología

Afecta a mujeres en edad reproductiva. Presentan mayor riesgo las pacientes portadoras de dispositivos intrauterinos (DIU). La contribución precisa de la transmisión sexual a la epidemiología global del trastorno sigue siendo controvertida.

Etiología

Se caracteriza por ser una infección sinergista; existiendo la presencia de: Gardenerella vaginalis (bacilo anaeróbico, pleomórfico), con sustitución de Lactobacilos por una flora anaeróbica integrada por: Bacteroides, Peptoestreptococos, Fusobacterias, Prevotella, Mobiluncus (bacilo anaeróbico curvo y móvil) y además la presencia de Mycoplasma hominis, con ausencia de polimorfonuvleares (PMN).

Se constata un aumento del número de bacterias en el ecosistema vaginal que pasa a ser de 109 a 1010 por gr. de secreción vaginal.

Patogenia

El Mobiluncus y varias especies de Bacteroides producen ácido succínico, el que disminuye la migración de neutrófilos hacia las bacterias, además de inhibir la fagocitosis. La ausencia de lactobacilos productores de peróxido de hidrógeno permite el crecimiento de gérmenes catalasa negativo, como Gardenerella vaginalis. Además Gardenerella podría producir un factor leucocitóxico.

Clínica

El flujo fétido y un leve prurito vulvar son los síntomas más frecuentes; pero están ausentes en el 50% de las mujeres con Vaginosis Bacteriana. La secreción vaginal se caracteriza por ser blanco-grisácea, homogénea, adherente, fétida, con olor a pescado, debido a la producción de aminas aromáticas (trietilamina, putrecina y cadaverina) por los anaerobios, las que se volatizan a pH básico.

Diagnóstico

Se puede establecer el diagnóstico en base a los criterios de Amsel y col. debiendo estar presentes por lo menos tres de los cuatro siguientes parámetros:

· secreción blanco-grisácea, homogénea, adherente.

· pH vaginal entre 4.5 y 5.5.

· prueba de (hidróxido de potasio) KOH +, la cual se realiza agregando a la secreción vaginal KOH al 10%,que determina un olor a pescado característico.

· “clue cells” en el examen en fresco, que son células epiteliales vaginales rodeadas de G. vaginalis.                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                            

En el examen en fresco, además, se puede observar la ausencia de PMN y la disminución de lactobacilos. El examen directo con tinción de Gram es de utilidad en el diagnóstico de Vaginosis Bacteriana, donde se puede observar cocobacilos Gram (-) o Gram variable, de morfotipos de Gardenerella, y de bacilos curvos Gram (-) o Gram variables que corresponden a Mobiluncus, la presencia de clue cells y ausencia de lactobacillos.

La citología con técnica de Papanicolaou presenta una sensibilidad de 49% y especificidad de 100%. No es necesaria habitualmente la realización de cultivos dado que el diagnóstico se efectúa en 90 % de los casos, basado en los criterios de Amsel.

Tratamiento

Las opciones terapéuticas son: 

· metronidazol 500 mg vía oral cada 12 horas por 7días.

· metronidazol 2 gr en dosis única.

· clindamicina 300 mg vía oral por 7 días.

· clindamicina crema al 2%, 5gr por día por 7 días.

No se realiza tratamiento de la pareja. En caso de recurrencias el tratamiento recomendado es: 

· metronidazol 1.5 gr. por día, por vía oral por 7 días.

· tratamiento de la pareja.

En la paciente embarazada se indica:

· clindamicina en crema al 2%, 5 gr. por día por 7 días, o

· clindamicina 300 mg por vía oral, por 7 días; en el primer trimestre.

· metronidazol un óvulo por día por 7 días; a partir del segundo trimestre.

3. Trichomoniasis

Incidencia

Es la tercer causa en frecuencia de vulvovaginitis. En un 25% de los casos es asintomática. Su prevalencia aumenta en el embarazo.

Epidemiología

La naturaleza de enfermedad de transmisión sexual está bien establecida: 50% de positividad en los consultorios de ETS, y alta incidencia en mujeres promiscuas. En cuanto a las parejas de  mujeres infectadas se encuentra Trichomona en un 30 a 40%. En los hombres la infección es autolimitada posiblemente debido a la acción de secreciones prostáticas y al arrastre uretral que produce la micción.

Etiopatogenia

Es causada por un protozoario flagelado anaeróbico, ovoide, móvil. Su movilidad está dada por la presencia de cinco flagelos.

La patogenicidad es multifacética:

· adherencia a células epiteliales, a través de adhesinas específicas, actividad  regulada por proteinasas superficiales y regulada por el hierro.                                                                

· producción de ácido láctico y acético, los cuales pueden determinar hemólisis y citotoxicidad.

· liberación de factor de desprendimiento celular, el que es tóxico para ciertas células.

· producción de fosfolipasa A2 y C, que dañan las células de la mucosa y membranas ovulares.

No existe inmunidad protectora.

Clínica

Hasta en un 50% de las pacientes, es asintomática. Las manifestaciones más frecuentes son: flujo abundante verde-amarillento, maloliente; prurito vulvar, disuria. En casos más severos puede existir sinusorragia y dispareunia.

El examen genital puede ser normal o existir vulvitis, colpitis, el flujo antes mencionado, cuello en fresa. La clínica es de baja sensibilidad y especificidad .

En la colpocitología oncológica se pueden observar alteraciones citológicas que son informadas como ASCUS de tipo reparativo, debiendo repetirse dicho examen después del tratamiento.

Diagnóstico

En el 60-80% de los casos se hace diagnóstico con el estudio en fresco, al visualizar el protozoario móvil, flagelado. La prueba de KOH es positiva en el 50% de las pacientes. El cultivo en medio de Diamond se realiza cundo existe historia de flujo, razón PMN/células epiteliales mayor de 1, y ausencia de Trichomonas en el examen en fresco; la sensibilidad es de 95% y la especificidad de 99%.

Tratamiento

El tratamiento de elección es:

· metronidazol: 2 gr. por vía oral, en única dosis (95% de curación cuando se asocia tratamiento de pareja)

· metronidazol: 500 mg. por vía oral cada 12 horas por 7 días.

La ventaja del tratamiento prolongado es que es más eficaz en varones que el tratamiento con monodosis. Las desventajas son: menor cumplimiento, mayor alteración de la flora vaginal, y la necesidad un período más prolongado de abstinencia al alcohol. Se debe tratar a la(s) pareja(s), con igual esquema terapéutico que a la mujer. 

De existir intolerancia a la vía oral un esquema alternativo es:

· metronidazol: 500 mg óvulos por vía vaginal, 1 por día por 10 días.

En casos de recurrencia:

· metronidazol 2-4 grs por día por 10 a 14 días.

En pacientes embarazada,: a partir del segundo trimestre: metronidazol 500mgs por vía vaginal por 10 días.

Cervicitis:

Introducción

A diferencia del epitelio vaginal, que se cornifica bajo la influencia de los estrógenos adquiriendo una resistencia relativa a las infecciones, el endocervix revestido por un epitelio cilíndrico sigue siendo susceptible a muchas de éstas infecciones. La secreción cervical normal es clara y mucosa; presentando PMN en numero que no excede a 10 por campo de inmersión.

Las etiologías más frecuentes de cervicitis son: Neisseria gonorrhoeae y Chlamidia trachomatis.

1. Cervicitis por n. Gonorrhoeae

Epidemiología

La incidencia es máxima en mujeres jóvenes entre 15 y 29 años, con un pico entre 20 y 24 años. Factores asociados con un riesgo elevado son: bajo nivel socioeconómico y cultural, raza negra, promiscuidad sexual y residencia urbana, entre otros.

Es una enfermedad que se transmite casi exclusivamente por vía sexual, siendo el riesgo de 50% luego de un contacto sexual, elevándose a más de 90% después de tres exposiciones. Al compartir los mismos factores de riesgo con otras ETS es frecuente la coexistencia  con éstas.

Etiopatogenia

Es causada por Neisseria gonorrhoeae, diplococo gram negativo, aeróbico. Su patogenicidad está determinada por: 

· la presencia de pili en su superficie, lo que favorece la adherencia a las mucosas y ofrece resistencia a la destrucción por los neutrófilos.

· proteínas en la membrana externa (porina, proteínas de opacidad y la proteína modificable por reducción), las cuales aumentan la adherencia entre los gonococos y promueven la invasión a células epiteliales; pudiendo estimular anticuerpos bloqueantes que reducen la actividad bactericida contra N. gonorrhoeae. 

Infecta principalmente el epitelio cilíndrico o cúbico; se adhiere al epitelio por intermedio de pili y proteínas; siendo seguida en 24 a 48 horas por la penetración del microorganismo entre las células y a través de ellas hasta el tejido submucoso.

Clínica

La mayoría de las mujeres con cervicitis no complicada están asintomáticas, pero alrededor de un tercio nota secreción vaginal. Los síntomas predominantes son: secreción mucopurulenta o purulenta, no fétida y disuria; pudiendo presentarse tambi dispareunia y sinusorragia.

El examen genital puede revelar el orificio cervical enrojecido. Otras localizaciones de la gonorrea en el tracto genital son: infección de glándulas de Skene y  Bartholino.

De no tratarse en forma adecuada y oportuna puede evolucionar a la Enfermedad Inflamatoria Pélvica.

Diagnóstico

El diagnóstico se sospecha por la clínica con auxilio de la noción epidemiológica; y se confirma por el estudio bacteriológico. La muestra endocervical para el frotis con tinción de Gram se debe realizar teniendo presente las siguientes consideraciones: retirar las secreciones del exocervix, se introduce un hisopo estéril en el cuello uterino, rotándolo durante 20 segundos, recuperando material que se aplica en un portaobjeto. La sensibilidad de éste estudio es del 50 a 75%.

La observación en el frotis con tinción de Gram de 10 a 30 PMN por campo, se correlaciona estadísticamente con la presencia de gonococos o clamidias, pero la sensibilidad y el valor predictivo positivo (ambos del 25-45%) son demasiado bajos para un diagnóstico definitivo. 

El mejor método para establecer el diagnóstico es el cultivo en medios específicos, como el medio de Thayer-Martin, presentando una sensibilidad del 90%.

Tratamiento

Dado que las pacientes infectadas con gonococo muchas veces están coinfectadas con clamidias, se recomienda el tratamiento para ambos gérmenes.

Los regímenes de tratamiento recomendados por el Centro para el Control de Enfermedades de los Estados Unidos (CDC) son:

· ceftriazona 125 mg. por vía oral, única dosis, o

· ciprofloxacina 500mg. por vía oral, única dosis, 

                                  MAS

· azitromicina 1gr. por vía oral, única dosis, o

· doxiciclina 100 mg. por vía oral, cada 12 horas por 7 días.

Los regímenes de alternativa son:

· azitromicina 2 gr. por vía oral, única dosis, o

· cefotaxime 500 mg. intramuscular, única dosis, o

· espectinomicina 2gr. intramuscular, única dosis.                

Se debe realizar tratamiento a la(s) pareja(s) sexual(es) que tuvieron contacto en los 60 días previos a la aparición de síntomas o al diagnóstico; de forma de interrumpir la cadena de contagios.

Las embarazadas se deben tratar con las cefalosporinas recomendadas o de alternativa.

2. Cervicitis por C. Trachomatis

Epidemiología

La tasa de prevalencia más alta se da en mujeres jóvenes sexualmente activas, de raza negra, nivel socioeconómico bajo, con promiscuidad sexual y uso de anticonceptivos orales. La transmisión se da por contacto sexual.

 No existen estimaciones confiables sobre el riesgo de transmisión de C. trachomatis después de un solo contacto sexual, pero parecería ser sustancialmente menor que para la gonorrea.

Etiopatogenia

Es causada por Chlamidia trachomatis; bacteria intracelular obligada, que requiere ATP. Los serotipos A-K son responsables de la infección genitourinaria, así como respiratoria y ocular. Tienen predilección por el epitelio cilíndrico del endocervix.

Los mecanismos por los cuales induce inflamación y destrucción  tisular se conocen solo parcialmente; la patogenia podría ser parcialmente autoinmune y la HSP-60 de las clamidias podría ser el antígeno sensibilizante.

Clínica

En la mayoría de los casos es asintomática, presentando en un tercio de las pacientes alguno de los siguientes síntomas: secreción mucosa o mucopurulenta escasa, disuria, dispareunia, sinusorragia.

En el examen físico el cuello puede ser normal o presentar ectopía, con secreción desde el cuello. En la colposcopía se puede observar una cervicitis hipertrofica en el 30% de las pacientes. La colpocitología puede observar células con alteraciones citológicas informadas como ASCUS de tipo reactivo; debiendo repetir el Pap 30 días después de tratada la infección.

A nivel del tracto genital inferior, al igual que el gonococo, puede producir infección de la glándula de Skene y/o de Bartholino.

De no tratarse adecuadamente puede evolucionar a la Enfermedad Inflamatoria Pélvica, favoreciendo los embarazos ectópicos y determinando en muchos casos esterilidad.

Diagnóstico

El diagnóstico se realiza con técnicas de ELISA (sensibilidad del 75-95% y especificidad del 98%) o de inmunofluorescencia directa (sensibilidad del 65-95% y especificidad del 98%) en la muestra de endocervix.

Las sondas de ADN detectan la infección por clamidias con una sensibilidad del 80%. Desde hace poco tiempo se dispone de PCR Y LCR (pruebas de amplificación basadas en la detección de ADN), las que pueden ser más sensibles que los cultivos e igualmente especificas.

Los métodos serológicos carecen de valor en lo que respecta a la infección genital. La citología presenta baja sensibilidad. No es necesario habitualmente la realización de cultivo (en células de Mc Coy), el cual es laborioso y requiere tecnología de cultivo tisular. Presenta una especificidad próxima al 100%, pero una sensibilidad del 70-90%.

Tratamiento

Régimen recomendado por CDC:

· azitromicina 1 gr. por vía oral, única dosis, o

· doxiciclina 100 mg. por vía oral, cada 12 horas durante 7 días.

Régimen de alternativa:

· eritromicina 500 mg por vía oral, cada 6 horas durante 7 días.

Se recomienda abstención sexual durante el tratamiento, o hasta 7 días después de una única dosis. Se debe realizar tratamiento de la(s) pareja(s) sexual(es) que tuvieron contacto en los 60 días previos, minimizando de esta forma el riesgo de reinfección.

En la paciente embarazada se recomienda :

· eritromicina 500 mg por vía oral, cada 6 horas durante 7 días, o

· amoxicilina 500 mg por vía oral cada 8 horas durante 7 días.

Se debe repetir el cultivo en la embarazada, a las 3 semanas después de completado el tratamiento, dado que ninguno de los regímenes es altamente efectivo

Estrategias de prevención

Las estrategias de prevención primaria implican : 

· introducir cambios de conducta que disminuyan el riesgo de ETS.

· identificar y tratar a las personas con infección genital antes de que puedan transmitir la infección.

Las conductas que reducen el riesgo de infección incluyen disminuir el número de parejas sexuales y uso de métodos anticonceptivos de barrera, entre otros. Los programas que parecen efectivos para reducir la transmisión incluyen el screening de poblaciones de alto riesgo de infecciones asintomáticas y la notificación y tratamiento de la pareja.

Enfermedad inflamatoria pélvica:

Epidemiología y consideraciones diagnósticas

Definición

Es la infección del aparato genital, por encima del orificio cervical interno (endometrio, miometrio, trompas de Falopio, ovarios) y de las estructuras pelvianas contiguas (peritoneo pelviano y  parametrios)

Epidemiología

La incidencia es máxima en la adolescente y mujeres menores de 25 años. De 18 a 20 de cada 1000 mujeres entre 15 y 24 años adquieren una Enfermedad Inflamatoria Pélvica (EIP) cada año. De 10 a 40% de las mujeres no tratadas con infección endocervical a N. gonorrhoeae o C. trachomatis desarrollarán una EIP. 

Más del 25% de las pacientes con EIP tienen menos de 25 años y un 75% son nulíparas. La EIP es responsable de aproximadamente el 20% de los casos de infertilidad.

Puede recidivar en 20-25% de los casos y aumentar el riesgo de embarazos ectópicos. 

Factores de riesgo

Se tienen identificados con claridad los siguientes factores como determinantes importantes en el desarrollo de E.I.P:

· Adolescencia

· Menstruación reciente

· Múltiples parejas sexuales

· Compañero sexual con uretritis o ETS asintomática

· Episodio previo de EIP o ETS

· Inserción reciente de DIU (en pacientes con cervicitis)

Otros factores de riesgo identificados son el uso de duchas vaginales, el cigarrillo, el abuso de drogas y la vaginosis bacteriana.

Microbiología

En el 90 a 95% de las pacientes con diagnóstico de EIP los microorganismos aislados con mayor frecuencia son: C. trachomatis, N. gonorrhoeae y Mycoplasmas. Como las infecciones por dichos gérmenes pueden cursar en forma asintomática, más del 30% de las pacientes no tratadas desarrollarán una E.I.P.

Secundariamente a la infección por los gérmenes antes señalados se produce habitualmente una sobreinfección por anaerobios (Peptococos, Peptoestreptococos y Bacteroides, entre otros) y gérmenes microaerofílicos o anaerobios facultativos (E. coli, G. vaginalis y estreptococos del grupo B).

Manifestaciones clínicas y diagnóstico

Existe una gran variabilidad en la sintomatología clínica de la EIP; desde formas leves, con pocos síntomas hasta formas clínicas graves con peritonitis localizada o generalizada. El cuadro clínico clásico tiene los siguientes síntomas: dolor en hemiabdomen inferior, que se acompaña de fiebre de 38º, secreción vaginal abundante; en el examen genital se constata dolor a la movilización del cuello (expresión de la participación de los parametrios laterales en el proceso infeccioso), dolor a la compresión uterina (por participación del miometrio), resultando dolorosa la palpación de los anexos (por compromiso de las trompas de Falopio y ovarios) o se encuentran masas anexiales (piosalpinx o absceso tubo-ováricos).

Puede además presentar metrorragia por participación del miometrio. Por la participación en el proceso inflamatorio del aparato urinario y digestivo pueden aparecer síntomas urinarios (disuria, polaquiuria, tenesmo, etc.) y síntomas digestivos (náuseas, vómitos, diarrea, tenesmo rectal, etc.).

En un número reducido de casos puede existir dolor en hipocondrio derecho por una perihepatitis. El estado general solo estará afectado en los casos evolucionados y graves.

En general los síntomas de EIP aparecen durante la menstruación o pocos días después.

Criterios para el diagnóstico de EIP:

1. Criterios Mayores:

· dolor abdominal, con o sin dolor a la decompresión

· dolor a la movilización del cuello

· dolor a la palpación anexial

Los tres criterios anteriores son necesarios para establecer el diagnóstico, con uno o más de los siguientes:

2. Criterios Menores:

· extendido de Gram de endocervix positivo para diplococos gram negativos intracelulares.

· temperatura mayor de 38º

· leucocitosis

· elevación de proteína C reactiva

Establecido el diagnóstico de EIP, se debe definir el estado clínico y anatómico de la enfermedad:

1- No complicada (limitada a trompas u ovarios):

· sin peritonitis pélvica

· con peritonitis pélvica

2- Complicada (absceso que compromete trompa(s) u ovario(s):

· sin peritonitis pélvica

· con peritonitis pélvica

3- Diseminada a estructuras más allá de la pelvis y/o rotura de absceso tubo-ovárico.

Establecido el diagnóstico de EIP la paciente debe ser referida a Ginecólogo, a los efectos de realizar una completa valoración e iniciar el tratamiento adecuado.
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 Metrorragias de la Para y Post-Menopausia
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Metrorragias de la Para-Menopausia.

Definición:

Es la perdida hemática proveniente de la cavidad uterina, que ocurre en el ciclo vital de la mujer comprendido entre los 40 años y 1 o 2 años después del cese definitivo de la menstruación (menopausia).

Anamnesis: 

Motivo de Consulta

Genitorragia es decir salida de sangre por los genitales externos. Se debe diferenciar de la Hematuria y/o la Rectorragia. Interesa interrogar las características del sangrado 

· Aparición: momento y circunstancia.

· Cantidad: leve, moderada, severa, con o sin coágulos.

· Evolución: desde la aparición.

· Color: rutilante u oscura.

· Olor: inodora o fétida

· Repercusión: hemodinámica y/o hematológica

· Expulsión o no de restos tisulares.

Relación con el ciclo menstrual:

Se desprenderá el tipo de metrorragia 

· Metrorragia Cíclica: aparece vinculada directamente con la menstruación y se reitera a intervalos periódicos por lo menos en los últimos 3 ciclos menstruales.

· Metrorragia Acíclica; aparece vinculada con la menstruación y se presenta a intervalos irregulares.

Se debe interrogar sobre la existencia de síntomas y signos de presunción y probabilidad gravídicos

Síntomas de repercusión a nivel local:

· Dolor en el hemivientre inferior

· Tumoraciones  abdómino-pélvica y/o genitales.

· Flujo

Síntomas de repercusión regional: 

· A nivel del tracto urinario y del transito digestivo bajo.

Síntomas de repercusión general:

· Síndrome Toxi-infeccioso

· Astenia, anorexia, adelgazamiento, adinamia.

Síntomas Climatéricos:

· Es importante conocer estos síntomas ya que nos orientan a conocer el tenor hormonal de la paciente.

Una vez realizado un exhaustivo interrogatorio acerca del motivo de consulta y sus posibles repercusiones a nivel local, regional y general como hemos planteado se debe abordar la anamnesis referida a los antecedentes gíneco-obstétricos, sexuales, personales y familiares de la paciente que nos permitan orientarnos hacia las posibles causas etiológicas de la metrorragia; acerca de los cuales destacaremos los más relevantes.

Antecedentes Ginecológicos: 

Edad de la Menarca, tipo de ciclo menstrual,métodos anticonceptivos uso de DIU o ACO, terapia de sustitución hormonal, antecedentes de cirugías ginecológicas recientes (legrados,conización), estudios invasivos del aparato genital inferior recientes, antecedentes de dismenorrea secundaria.

Antecedentes Obstétricos : 

Historia de Esterilidad.

Antecedentes Sexuales: 

Edad de inicio de las relaciones sexuales, número de parejas sexuales, presencia de dispareunia y/o sinusorragia, antecedentes de ETS, colpocitología oncológica (PAP) fecha de realización y resultado de la misma.

Antecedentes Personales: 

Diabetes, Hipertensión Arterial, Insuficiencia Renal, Insuficiencia Hepática, Tiroidopatías, Discrasias Sanguíneas, Insuficiencia Cardiaca, ingesta de medicación de acción estrogenosímil (digoxina), ácido acetilsalicílico, corticoides.

Consumo de cigarrillos/día, alcohol, drogas.

Antecedentes Familiares: 

HTA, Diabetes, patologías de ovario, endometrio, mamas, colon, tiroides.

Antecedentes Inmunológicos y socioeconómicos.

Examen Físico

Comienza por la valoración del estado general de la paciente, donde se debe destacar: la talla, el peso, y estimación del Índice de masa corporal, destacando si se trata de una paciente obesa (por el aumento relativo de los estrógenos circulantes). Edad cronológica y su relación con la edad biológica. Medición de la Presión Arterial y del Pulso, para valorar si existe repercusión hemodinámica. Temperatura Axilar y Rectal, para valorar un posible cuadro infeccioso. Piel y Mucosas, valorando si existe Anemia clínica.

Completar el examen a nivel Cardiovascular, Pleuropulmonar, Fosas Lumbares, y Linfoganglionar completo, destacando si existen adenopatías palpables a nivel ínguino-crural y supraclaviculares.

Examen de Mamas: 

Completo inspección estática, dinámica y palpación de ambas mamas, cuadrante por cuadrante, destacar si existen signos de probabilidad gravídicos, valorar el trofismo en función de la edad de la paciente, y descartar la presencia de tumoraciones a dicho nivel. Valoración de ambos pezones y las axilas.

Examen Abdominal: 

Inspección estática, dinámica, auscultación, percusión y palpación, valorando la existencia de una tumoración abdómino-pélvica y sus características. Interesa destacar además si se trata de una paciente obesa, si presenta una disposición androide del tejido adiposo.

Examen Genital: 

Debe ser realizado en forma sistematizado y completo, dado que el mismo nos permitirá diagnosticar que se trata de una metrorragia.

Inspección Externa: De arriba abajo y de fuera hacia dentro, se debe valorar el Monte de Venus, la implantación del vello pubiano ginecoide o androide, los pliegues inguinales, el meato urinario, capuchón del clítoris, clítoris, labios menores y mayores, introito vaginal destacando si se visualiza sangre en el mismo, como así también lesiones y/o tumoraciones en las zonas mencionadas.

Inspección Profunda con Espéculo: Debe realizarse siempre, ya que nos permitirá visualizar las paredes vaginales y el cuello uterino, descartando la presencia de lesiones sangrantes vagino-cervicales, y ver  la salida de sangre por el orificio cervical externo proveniente de la cavidad uterina, lo que nos permitirá diagnosticar que se trata de una metrorragia. Valoraremos además la presencia o no de flujo a nivel vaginal y sus características.

Tacto Vaginal: Se debe valorar a través del mismo, la capacidad vaginal, resistencia de la cuña perineal, integridad y tono de los elevadores del ano. Orientación, longitud, humedad, elasticidad y temperatura de la vagina.

Situación, tamaño, forma, superficie, consistencia, movilidad y sensibilidad del cuello uterino.

Ubicación, tamaño, forma, consistencia, del cuerpo uterino

Fondos de sacos vaginales y anexos.

Tacto Recto-Vaginal, dependerá de los hallazgos del examen genital previo.    

Del análisis de la anamnesis y del examen físico se concluirá  que se trata de una paciente en la paramenopausia, que presenta una metrorragia, la cual podrá ser cíclica y/o acíclica, leve, moderada o severa, con o sin repercusión hemodinámica y/o hematológica.

Etiología: 

Se puede dividir en dos grandes causas: 

Gravídicas: 

Son las menos frecuentes dentro de este grupo etario, ya que estas pacientes tienen en general ciclos monofásicos anovulatorios, se planteará dicha causa si existieran elementos de presunción y probabilidad gravídicos, debiéndose siempre confirmar y/o descartar mediante la paraclínica correspondiente. 

No gravídicas: 

Son las más frecuentes en esta etapa de la vida de la mujer. Se pueden agrupar en:

Endocervicales:

· Tumorales malignas: cáncer de endocervix 

· Tumorales benignas: pólipos

Endometriales:

· Orgánicas:

· Tumorales 

· Malignas: cáncer de endometrio, sarcoma uterino, hiperplasia endometrial.

· Benignas: pólipos de endometrio, miomas submucosos, adenomiosis,  etc.

· Infecciosas

· Específicas: clamidias, gonococos, etc.

· Inespecíficas: polimicrobianas

· Traumáticas: post-legrados, post-histeroscopías, DIU, etc.

· Funcionales:

· Ovulatorias

· Anovulatorias

· Generales:

· Discrasias, HTA, etc

Metrorragias Disfuncionales, que se definen como la pérdida sanguínea anormal de origen endometrial, sin patología orgánica demostrable. Estas son la causas más frecuentes de metrorragia en la paramenopausia, y su diagnóstico implica la exclusión de una causa orgánica. Pueden ser por ciclos anovulatorios u ovulatorios. 

El 80% se deben a ciclos anovulatorios, la ausencia de ovulación y en consecuencia la no formación del cuerpo amarillo, determina un estado de hiperestrogenismo relativo, no contrabalanceado por progesterona, lo cual ocasiona un endometrio proliferativo sin la consiguiente maduración secretoria del mismo. En determinado momento el tenor estrogénico no es suficiente para mantener esa proliferación endometrial y ocurre una “disrupción” hormonal, con la disgregación de un sector del endometrio, lo cual se expresa clínicamente por una metrorragia acíclica de duración y cantidad variable. Puede dar además ciclos oligomenorreicos y menos ocasiones metrorragias periódicas (cada 28-30 días) conocidas como pseudomenstruaciones.
El 20% restante tiene ciclos ovulatorios, y se deben a alteraciones en la fase folicular o en la fase lútea del ciclo ovárico. El acortamiento de la fase folicular ovárica lleva a un acortamiento de la fase proliferativa endometrial, lo que clínicamente se expresa como una polimenorrea es decir ciclos menstruales a intervalos menores de 21 días (pero mayores de 15). El alargamiento de la fase folicular ovárica ocasiona una fase proliferativa endometrial más larga y clínicamente se manifiesta por ciclos oligomenorreicos es decir aquellos que ocurren a intervalos mayores de 35 días (y menores de 90). Menos frecuentes son las alteraciones de la fase lútea, pero si ocurre un alargamiento de la misma ocasionan ciclos oligomenorreicos, metrorragias irregulares profusas. La fase lútea inadecuada ocasiona polimenorrea o metrorragias premenstruales.
Por último debemos mencionar como factor etiológico de las metrorragias de la paramenopausia la hiperplasia endometrial. Se debe a una proliferación anómala de glándulas y estroma endometrial, principalmente del componente glandular. Se las clasifica en simples o complejas con o sin atipías, las lesiones complejas con atipías se las considera precursoras del cáncer de endometrio. Clínicamente se manifiestan en general como una metrorragia acíclica.

Estudios Paraclínicos: 

Deberán ser orientados en función de los posibles planteos etiológicos que se desprendan de la historia clínica, valorando el aparato genital inferior y sobre todo el endometrio, descartando no por su frecuencia pero sí por la importancia pronostica y terapéutica las lesiones de carácter maligno.

· Se solicitará subunidad beta de la hormona gonadotrofina corionica (BHCG) para descartar una gravidez.

· Ecografía transvaginal, que valorará el tamaño uterino y su morfología, el contenido de la cavidad uterina y en particular el espesor de la línea endometrial, el cuál se considera normal hasta 10 mm. Valorará además el estado de los anexos descartando la existencia de patología anexial.

· Estudio integral del cuello uterino, una vez que cese la metrorragia se realizará una colpocitología oncológica (PAP), y una colposcopía para descartar la existencia de lesiones premalignas y/o malignas del cervix que puedan ser el origen de la metrorragia.

· Histeroscopía que se realizará una vez que cese la metrorragia, la que nos permitirá valorar el canal cervical, la cavidad uterina en su totalidad visualizando si existieran pólipos, miomas submucosos, y el tipo de endometrio, sobre todo nos orientará si se trata de un endometrio proliferativo o secretorio. Permitirá valorar si existe una hiperplasia endometrial y/o una zona sospechosa de cáncer de endometrio, la que deberá ser biopsiada. 

· Dosificación Hormonal de: Estradiol, Progesterona, FSH, LH, TSH, T3 Y T4 libres, Prolactina, Testosterona, DHEA.

· Estudios de Valoración General: Hemograma completo, estudio del metabolismo del hierro, crasis sanguínea, glicemia, ionograma, azoemia, creatininemia, funcional hepático, perfil lipídico, orina con sedimento.

· ECG  y valoración con Cardiólogo y Anestesiólogo.

· Mamografía bilateral, ya que las mamas son otro órgano efector de la acción estrogénica pudiendo encontrar patología que haya pasado inadvertida con el examen clínico.

Tratamiento: 

El mismo surgirá del análisis en particular de la historia clínica de cada paciente, teniendo en cuenta las posibles etiologías planteadas, y deberá estar a cargo de un equipo multidisciplinario, por lo cual deberá ser manejado en un centro de tercer nivel en su comienzo, y  luego de instituido el plan terapéutico definitivo ser referida a un primer nivel de atención.

El objetivo general que perseguirá será cohibir el sangrado, evitar la recidiva del mismo, y una vez descartada la patología orgánica benigna o maligna, lograr la recuperación funcional del endometrio.

Como ya fue analizado en general la metrorragia de causa disfuncional, es la que se presenta con mayor frecuencia dentro de este grupo etario, pero este diagnóstico exige la exclusión de otras posibles causas orgánicas y sobretodo las malignas por la importancia pronóstica y terapéutica de las mismas. El diagnóstico de metrorragia disfuncional surgirá del análisis de la historia clínica, de los hallazgos paraclínicos y finalmente del estudio anatomopatológico del endometrio. Es por ello que en estas pacientes esta generalmente indicado la realización de un Legrado Hemostático Biópsico y Fraccionado (LBF), el que deberá ser total y sistematizado extrayendo material del endocervix y de toda la cavidad uterina para su estudio anatomopatológico. Como vemos el legrado es un gesto diagnóstico y terapéutico, ya que cohíbe el sangrado. En aproximadamente el 50% de los casos no recidivará y nos informará del tipo anatomopatológico de endometrio.

En una segunda fase del tratamiento una vez confirmado el diagnóstico de metrorragia disfuncional, se instituirá un tratamiento hormonal sustitutivo. El mismo se basa en el uso de gestágenos como ser el acetato de noretisterona o medroxiprogesterona  a una dosis entre 5 y 10 mg v/o durante un mínimo de 12 días, generalmente en la segunda mitad del ciclo. 

Si se tratase de una metrorragia disfuncional ovulatoria y lo que se busca corregir es la alteración de los ciclos ya sean de tipo polimenorreicos u oligomenorreicos y al mismo tiempo brindar a la paciente anticoncepción entonces se podrían usar anticonceptivos orales combinados o trifásicos con bajas dosis de etinilestradiol más gestágenos, durante 21 días (siempre que no hubieran contraindicaciones para su uso).

En cuanto al tratamiento de la Hiperplasia endometrial simple o compleja pero sin atipías celulares también puede ser tratada con gestágenos por vía oral, con control clínico, paraclínico y biopsia endometrial post tratamiento. Si se tratase de una hiperplasia endometrial con atipías celulares, como se trata de lesiones precursoras del cáncer de endometrio entonces estaría indicado el tratamiento quirúrgico, mediante la realización de una histerectomía total.

Si existiera una causa orgánica de la metrorragia ya sea benigna o maligna se realizara el tratamiento  quirúrgico correspondiente.

Por último en caso de existir alguna causa médica de tipo endocrina, renal, hepática u otras, se realizará el tratamiento correspondiente.

Pronóstico: 

A este respecto debemos decir que descartada una etiología maligna, e instituido un correcto tratamiento es de esperar un buen pronóstico evolutivo.

Profilaxis: 

Creemos importante destacar que este tipo de trastorno que puede aparecer en la paramenopausia, debe y puede ser prevenible si logramos tener un enfoque integral de la salud de la mujer en esta etapa de la vida de la misma.

Es por ello que queremos destacar la importancia que el equipo de salud tiene en un primer nivel de atención de la salud de la mujer, realizando tareas de educación, de promoción y prevención de salud; prodigando correctos hábitos higiénicos dietéticos, la práctica de ejercicio físico, el control periódico y precoz de las pacientes con el equipo de salud e instituyendo en ese nivel de atención  y para este grupo etario la Terapia de Sustitución Hormonal en forma precoz, ya que sabemos que el declinar fisiológico de la función ovárica que sobreviene en este periodo de la vida de la mujer,  está en la base fisiopatológica de los trastornos metrorrágicos de la paramenopausia, en la mayoría de los casos.

Por otra parte, la Terapia de Sustitución Hormonal además beneficia a este grupo de pacientes de la incidencia de patologías cardiovasculares, que como sabemos también aumenta con el declinar fisiológico de la función ovárica. Previniendo además la pérdida de la masa ósea y la aparición en etapas ulteriores de la vida, de la osteoporosis.

En suma creemos que una correcta atención primaria de salud, que atienda los aspectos mencionados, debe tender a evitar la aparición de los trastornos metrorrágicos de la paramenopausia, elevando de esa manera la calidad de vida de la mujer. 

Metrorragia de la Post-Menopausia.
Definición: 

Es la pérdida sanguínea proveniente de la cavidad uterina, que ocurre en el ciclo vital de la mujer conocido como postmenopausia, es decir aquel período de tiempo que transcurre luego de 1 año de producido el cese definitivo de la menstruación(menopausia) hasta la senectud. Dicho periodo del ciclo vital de la mujer, se divide en postmenopausia temprana, en los primeros 5 años; y postmenopausia tardía luego de los 5 años. Las consideraciones realizadas para las metrorragias de la paramenopausia, son igualmente consideradas con algunos puntos a considerar.

Una vez caracterizado el episodio de genitorragia, se debe ubicar dentro de que etapa de la postmenopausia se encuentra, temprana o tardía, por las diferentes causas etiológicas que la pueden producir. En general en este período vital de la mujer por mayor frecuencia  el sangrado se trata de una metrorragia, lo cual se confirmará con el examen físico.

Del análisis de la historia clínica y el examen físico concluiremos que estamos ante una paciente que cursa su postmenopausia, la que se ha complicado por la aparición de una Metrorragia, la que conceptualmente es patológica y potencialmente grave, debiéndose plantear por la importancia pronóstica y terapéutica que se deba a una patología tumoral maligna y  sobretodo a un cáncer de endometrio. Por lo cual la paciente debe ser referida a un servicio ginecológico, para su rápida evaluación y tratamiento.

Etiología:

 Se las  puede agrupar en dos grandes grupos,  tumorales y no tumorales: Conceptualmente corresponde decir que la causa etiológica que con mayor frecuencia explica los sangrados en la postmenopausia es la atrofia endometrial, que sobreviene con los cambios involutivos propios del aparato genital inferior, originados por el estado de hipoestrogenismo natural de este periodo de la vida de la mujer. Pero este diagnóstico etiológico deberá surgir una vez descartadas las causas tumorales malignas, las que si estuvieran presentes cambiarían radicalmente el pronóstico y el tratamiento de la paciente. 

Causas Tumorales:

Se las pueden agrupar en malignas y benignas:

Tumorales Malignas: 

Dentro de estas se destaca el cáncer de endometrio, el que se presenta a esta edad con una frecuencia de un 20 %. En general se lo agrupa en dos tipos, tipo I y II. El tipo I se presenta fundamentalmente en la postmenopausia temprana y se lo asocia con un estímulo permanente estrogénico del endometrio,  no contrabalanceado por progesterona, vinculado con una fuente endógena y/o exógena de estrógenos, lo cual desencadenaría una hiperplasia endometrial, que luego podría sufrir una transformación en adenocarcinoma de endometrio de tipo anatomopatológico bien diferenciado.  Se reconocen además ciertos factores de riesgo, que deberán ser buscados en la historia clínica de la paciente, tales como; menarca precoz antes de los 9 años, menopausia tardía luego de los 52 años, nuliparidad, ciclos anovulatorios, historia de esterilidad, hipertensión arterial, diabetes, obesidad, aporte exógeno de estrógenos u otras drogas con acción estrógeno símil como la digoxina, los antidepresivos, el tamoxifeno; antecedentes familiares de cáncer de endometrio, de mama, de ovario, de colon, de tiroides.

En la postmenopausia tardía, y en aquellas pacientes donde de la historia clínica no se desprenden claros elementos de hiperestrogenismo, ni tampoco surgen factores de riesgo, de todas maneras se debe descartar el cáncer de endometrio, generalmente tipo II de peor pronóstico ya que en su mayoría se trata de un cáncer moderadamente o indiferenciado desde el punto de vista anatomopatológica. 

Otra causa tumoral maligna que puede estar explicando una metrorragia en la postmenopausia es el cáncer de cuello uterino , en este período de la vida de la mujer la unión escamo-cilíndrica del cuello uterino asciende dentro del canal cervical haciéndose no visible, pudiendo ser lugar de asiento de una lesión cancerosa que pase desapercibida al examen clínico y que se exteriorice como una metrorragia.

Por último dentro de las causas malignas que pueden explicar una metrorragia a esta edad es el Sarcoma uterino, el que se ve con menor frecuencia que los anteriores.

Causas tumorales benignas: 

En primer lugar de frecuencia se encuentran los pólipos de endometrio y de endocervix, que en general explican el 23 % de las metrorragias de la postmenopausia. Luego le siguen en frecuencia la miomatosis uterina y la adenomiosis, estas últimas sobretodo en la postmenopausia temprana.

Una consideración especial merece la hiperplasia de endometrio, que para algunos autores sería una causa tumoral y para otros no tumoral, pero que se debe tener presente en especial en aquellas pacientes obesas, con elementos clínicos de hiperandrogenismo, ya que la androstenediona de origen suprarrenal y ovárica, sufre en el tejido adiposo periférico la transformación en estrona la cual si bien se considera un estrógeno débil va a actuar sobre el endometrio, y ya que no existe un contrabalanceo de progestágenos y puede ocasionar una hiperplasia endometrial que se manifieste por una metrorragia.

Causas no Tumorales : 

La de mayor frecuencia es el endometrio atrófico, el cual sobreviene como una consecuencia fisiológica del declinar de la función ovárica que ocurre en esta etapa de la vida, y que cursa con un hipoestrogenismo. El endometrio reduce tanto su espesor que puede quedar constituido por una muy delgada capa celular, dejando expuestos los vasos del tejido conectivo que se rompen fácilmente y se traduce en una metrorragia.

Esta es la primer causa etiológica en orden de frecuencia de todas las posibles causas que pueden explicar una metrorragia de la postmenopausia.

Otras son las patologías médicas como ser las Discrasias sanguíneas, insuficiencia renal, hepática. Por último corresponde citar las causas infecciosas como la endometritis, la que en general se debe a gérmenes inespecíficos.

Estudios paraclínicos: 

Los mismos estarán dirigidos a demostrar la causa etiológica, y fundamentalmente descartar una patología tumoral maligna, por la importancia pronóstica y terapéutica. Se deberán realizar los siguientes estudios:

Ecografía Transvaginal: Esta nos permitirá valorar el tamaño y la morfología uterina, la cavidad uterina y en especial el espesor de la línea endometrial que deberá ser menor de 5 mm. Valorará además los ovarios.

Estudio integral del Cuello Uterino: Mediante la realización de una colpocitología oncológica haciendo particular hincapié en la toma endocervical, ya que en esa zona puede existir una lesión maligna  no visualizable. Se realizará además una colposcopía con tomas biópsicas dirigidas si existieran lesiones sospechosas de malignidad, generalmente se le asocia la realización de un legrado endocervical con una cureta de Kevorkiam, dado que la unión escamo-cilíndrica  asciende en el canal cervical y no esta al alcance de la valoración colposcópica, pudiendo en esa zona haber una lesión maligna.

Histeroscopía: Este estudio nos permite valorar el canal cervical en primer lugar y descartar la presencia de lesiones a ese nivel. Pero además nos permite valorar toda la cavidad uterina y ver si existen lesiones tumorales benignas y/o zonas sospechosas de malignidad que deberá ser biopsiadas para su estudio anatomopatológico.

Mamografía bilateral : Permitirá diagnosticar una posible patología tumoral maligna que al examen clínico sea no palpable, sobre todo en aquellas pacientes que presenten factores de riesgo.

Estudios de valoración general : En particular Hemograma completo para valorar la repercusión hematológica del sangrado, Glicemia para ver si se trata de una paciente diabética, Crasis sanguínea  para descartar una discrasia sanguínea. Completando los demás estudios de valoración preoperatoria.

Realización de un ECG y valoración con cardiólogo y  anestesiólogo

Tratamiento:

 En general tiene dos etapas; una primera tendiente a completar los estudios de orientación etiológica ya mencionados, mediante la cual completaremos el estudio anatomopatológico del endometrio. Y en diferido el tratamiento definitivo en función de la etiología.

Por lo que se deberá realizar un Legrado Biópsico fraccionado, total y sistematizado de toda la cavidad uterina, enviándose en frascos separados el material de endocervix y del endometrio para su estudio anatomopatológico.

En una segunda etapa habiendo realizado el diagnostico etiológico de la metrorragia, se realizará el tratamiento definitivo correspondiente a la patología causal

En forma muy resumida diremos que si se tratase de un adenocarcinoma de endometrio, de un cáncer de cuello uterino o de un sarcoma entonces el tratamiento definitivo será quirúrgico y básicamente consistirá en la realización de una histerectomía total con salpingooforectomía bilateral, a lo que se podrá tener variaciones de acuerdo al caso.

Si se tratase de una hiperplasia endometrial entonces el tratamiento quirúrgico será el anteriormente planteado ya que hasta un 20 % de los casos coexiste con un cáncer de endometrio no diagnosticado.

Si fuese un pólipo el mismo puede que sea extirpado en el legrado o si no se puede realizar la resección histeroscópica. 

Si existiera alguna patología médica será tratada en consecuencia.

Por último si se debiese a un endometrio atrófico, podría no realizarse ningún tratamiento específico y realizar un correcto seguimiento clínico evolutivo de la paciente; o de lo contrario puede instaurarse una terapia hormonal sustitutiva en base a la asociación de estrógenos y gestágenos en forma diaria y continua.

Pronóstico: 

El mismo dependerá del diagnostico etiológico que se haya realizado y de su tratamiento correspondiente. 

Profilaxis: 

Queremos destacar la importancia del equipo de salud en el primer nivel de atención, implementando una campaña de educación, promoción y prevención de salud tratando de captar a la población de este grupo etario, resaltando la importancia de la consulta precoz ante la aparición de una metrorragia de la postmenopausia para realizar un diagnóstico etiológico precoz, y un tratamiento correcto de la misma. 
Prolapso víscero-pélvico e incontinencia de orina en la mujer
Dr. Edgardo Castillo-Pino 

Ex Asistente de Clínica Ginecotocológica de la Facultad de Medicina de Montevideo

Prolapso víscero-pélvico
Introducción 

El prolapso visceropélvico (PVP) es un problema común en ginecología que afortunadamente en líneas generales no es grave ni maligno pero que afecta severamente la calidad de vida de la mujer, en especial durante los años del climaterio. 

En la especie humana la pelvis femenina y el piso pelviano han sufrido cambios en la evolución hasta adoptar la postura erecta siendo el prolapso uno de los varios problemas derivados de la bipedestación en la cual el punto más débil de la pared abdominal es también el más afectado por la acción de la gravedad. 

Entre los factores determinantes el traumatismo obstétrico es uno de los principales responsables de la “relajación pelviana”. Inicialmente este daño cursa en forma asintomática pero al aparecer la menopausia, con la caída de los estrógenos, la atrofia genitourinaria tiene como resultado la aparición de los síntomas del prolapso. 

Definición 

Etimológicamente el término prolapso deriva del latín prolapsus que significa deslizar hacia delante, es decir caída, salida o procidencia de una parte o de toda una víscera. La caída, salida, o procidencia de estructuras pélvicas como consecuencia de las alteraciones del piso pélvico constituye lo que se conoce como prolapso viceropélvico. 

Se define prolapso como una distopía visceral por descenso de uno o varios órganos pélvicos caracterizada por el desplazamiento de éstos en dirección a la vulva debido a una falla en los mecanismos de sostén y fijación de los órganos a la pelvis. 

Por tanto ocurre prolapso cuando existe un defecto del piso pélvico suficiente para producir la caída de una o más vísceras pelvianas.

Las estructuras pélvicas que sufren esta caída son las integrantes del sector inferior de las vías urinarias (vejiga y uretra), del sector inferior de las vías digestivas (recto o asas intestinales) y del aparato genital (vagina y útero). 

Puede ser considerado como una hernia visceral a través de una zona débil del piso pélvico que es el “hiato urogenital”.

Frecuencia y factores de riesgo   

El PVP es un problema común en las mujeres y constituye una indicación frecuente de cirugía ginecológica. 

La paridad es un importante factor de riesgo, determinando en la gran mayoría de la mujeres una laxitud relativa del piso pélvico por lo que el prolapso asintomático es una situación común.  

Se ha estimado que el 50 % de la mujeres que han tenido un parto vaginal con feto de término presentan algún grado de prolapso visceropélvico, de los cuales entre un 10 – 20 % dan manifestaciones clínicas.   

Para entender las disfunciones del piso pélvico se debe profundizar en los conocimientos de la anatomía y de la biomecánica del prolapso. 

El sostén normal de los órganos pélvicos depende de una combinación aponeurótica y muscular. El tipo específico de prolapso que ocurre en una mujer corresponde a defectos específicos en las estructuras anatómicas encargadas del sostén normal. 

Es importante señalar la influencia del parto vaginal en la producción de daño del piso pelviano al reconocer que ocurre daño neuromuscular durante el nacimiento.

Dentro de la etiología se debe señalar la existencia de factores predisponentes y factores determinantes de la aparición de prolapso. 

Entre los factores predisponentes se mencionan:

Traumatismo obstétrico y embarazo 

Durante el embarazo y el parto todos los elementos de la pelvis sufren una serie de modificaciones, primero durante el embarazo debido al peso del feto sobre el suelo pélvico, y posteriormente durante el parto por la distensión que supone el paso del feto por la vagina.

El embarazo, debido a un aumento de la producción de progesterona, puede “ablandar” el sostén aponeurótico del útero y la vagina, y por otro lado el peso del útero grávido al término desempeña un papel importante en el desarrollo de prolapso. 

El traumatismo del parto es un factor de riesgo claramente establecido dado que la existencia de desgarros, estiramiento y compresión de los tejidos de sostén del piso pelviano durante el parto vaginal  conduce a la posibilidad de lesiones a dicho nivel. 

El parto vaginal puede causar lesiones neuromusculares en el piso pélvico y/o roturas en la fascia endopelvica. El periodo expulsivo es el momento del parto de máximo riesgo, ya que la deflexión de la cabeza fetal y su posterior descenso, origina un estiramiento y compresión de los nervios que llegan a la unión uretrovesical y a los músculos elevadores del ano.

Es así, que el parto vaginal puede tener efectos negativos profundos sobre el suelo pélvico y la función de los órganos pélvicos 

Por tanto una buena practica obstétrica durante el parto reduce la posibilidad de desarrollar prolapso. 

Menopausia y deficiencia de los estrógenos. 

Las mucosas de la vagina y uretra son muy sensibles a las alteraciones estrogénicas. 

El tejido epitelial escamoso responde tanto al aumento como a la disminución de los niveles de estrógenos tanto endógenos como exógenos.

El marcado declinar de la secreción estrogénica durante la menopausia da lugar a cambios importantes, particularmente en aquellos tejidos que son más sensibles que otros a esta deprivación. 

La atrofia genitourinaria y del aparato de sostén aponeurótico–muscular, posterior a la menopausia, parece ser un importante factor precipitante en el desarrollo del PVP. 

El déficit de estrógenos hace que se reduzca la llegada de sangre al plexo vascular submucoso de la uretra y por tanto que la coaptación de la mucosa uretral sea deficiente y la presión uretral más baja.

Conectivopatías 

Una causa de las disfunciones del sostén pélvico son las anomalías del tejido conectivo en los ligamentos y aponeurosis del piso pelviano dado que el colágeno y la elastina brindan fuerza y flexibilidad a ligamentos, aponeurosis y tendones. Estos cambios del tejido conectivo se encuentran vinculados a cicatrización, lesiones generales, al propio embarazo y al parto pero también se vinculan a otros cuadros clínicos tales como hernias, varices o aneurismas, Síndrome de Ehlers-Danlos y Síndrome de Marfan; entre ellos. 

Traumatismos en la cirugía ginecológica  

En operaciones ginecológicas como legrados, conizaciones e histerectomías, la tracción excesiva del cuello uterino o del fondo uterino colaboran en el desarrollo de PVP. 

El principal  factor determinante es el exceso crónico de presión intra-abdominal. Esto se debe a enfermedad pulmonar crónica con episodios de tos fuerte, disquecia intestinal o estreñimiento crónico con pujos durante la defecación, a la presencia de masas abdominales o pélvicas que comprimen las estructuras de sostén de la pelvis, la ascitis, un epiplón mayor graso asociado con obesidad así como el levantamiento de objetos pesados o movimientos que requieran esfuerzo excesivo.
Diagnóstico 

Historia Clínica 

Las mujeres portadoras de disfunciones del piso pélvico, como prolapso e incontinencia de orina, recibirán la mejor asistencia cuando la historia inicial incluya una valoración amplia y dirigida al piso pélvico. 

Una manera practica de interpretar la clínica del PVP es correlacionarlo con una hernia pelviana al tratarse de la salida de órganos a través de una zona débil de la pared que es el “hiato urogenital”. A diferencia de las hernias en otras partes del cuerpo que tienen pocas consecuencias funcionales, las disfunciones del sostén pélvico suelen vincularse con alteraciones especificas del intestino, la vejiga o la función sexual.  

Se debe interrogar sobre las funciones viscerales: genital (síntomas ginecológicos), vejiga (incontinencia urinaria, micción asistida y sintomatología urinaria), intestinales (incontinencia anal, defecación asistida y sintomatología recto-anal) y función sexual (actividad sexual y si desea o no conservar la función sexual). 

Tabla Nº 1. Síntomas asociados con prolapso visceropélvico.

	SÍNTOMAS
	FRECUENCIA (%)

	Protrusión de órganos
	Mayor de 90 %

	Sensación de pesadez
	Mayor de 90%

	Dificultad en el coito
	37%

	Dificultad en la micción
	33%

	Incontinencia urinaria
	33%

	Dificultad en la defecación
	25%

	Dolor pélvico
	17%

	Urgencia miccional
	14%

	Irritación de la mucosa cervical (úlceras)
	10%


La exploración pélvica correcta mediante la inspección superficial dinámica y la inspección profunda con valvas ginecológicas permite establecer el diagnostico de PVP, su grado y conocer sus componentes. 

Existen varios tipos de PVP: 

· Uretrocele o descenso de la uretra

· Cistocele o descenso de la vejiga

· Colpocele anterior o descenso de la pared vaginal anterior

· Colpocele posterior o descenso de la pared vaginal posterior

· Enterocele o descenso del fondo de saco de Douglas 

· Rectocele o descenso del recto

· Histerocele o descenso del útero

· Prolapso de cúpula vaginal o descenso del fondo vaginal.

Una vez diagnosticado el PVP y sus componentes se debe determinar el grado de descenso, considerando la relación del punto más externo de prolapso (cuando se ha exteriorizado totalmente) con un punto fijo. Los puntos fijos de referencia que se utilizan habitualmente son la localización del himen, las espinas isquiáticas y el introito vaginal. 

El primer grado es el descenso de la porción de aparato genital en cuestión hasta el nivel de las espinas isquiáticas; el segundo grado es el descenso por debajo del grado anterior pero sin llegar hasta el introito vaginal; el tercer grado es el descenso más allá del introito vaginal o del himen. También existe un cuarto grado que es el prolapso del órgano por fuera del introito vaginal.

Otros sistemas para informar los defectos del piso pélvico son poco prácticos. Los sistemas sencillos ayudan a planear la operación, valorar los resultados posteriores y controlar la paciente con el paso del tiempo.  

Estudios complementarios  

El diagnostico de PVP es clínico. La mayoría de la mujeres con PVP no requieren investigaciones especiales. Sin embargo, dependiendo de los hallazgos obtenidos de la anamnesis y la exploración pélvica, será necesario realizar estudios dirigidosa evaluar la esfera urinaria, genital y digestiva (urocultivo, urodinamia, cistografía, ecografía, cistoscopia, colposcopia, colpocitología oncológica con tinción de Papanicolau, ecografía, histeroscopia, manometría ano-rectal, ecografía, videodefecografía, electromiografía de esfínteres, etc.)
Tratamiento

En líneas generales el tratamiento del PVP se puede dividir en: un tratamiento no quirúrgico y un tratamiento quirúrgico. 

El tratamiento no quirúrgico consiste en el empleo de pesarios, instrumentos que se colocan en la vagina para mantener el útero en su posición normal. Es una terapia conservadora para aquellas mujeres con contraindicación absoluta de la cirugía. Otra opción terapéutica para el PVP asintomático o sintomático de I grado es la fisioterapia perineal o ejercicios del suelo pélvico descritos por Kegel. Es inútil prescribir ejercicios en aquellas mujeres con grados avanzados de prolapso.  

El pilar fundamental en el tratamiento de los PVP es la cirugía, ya que se trata de una patología crónica, progresiva, que no retrocede con tratamiento médico. 

Su indicación esta dirigida a las pacientes con prolapso sintomático o de grados avanzados (segundo o tercer grado)

Se plantea la cirugía de reconstrucción plástica con el propósito de reducir las vísceras pélvicas descendidas reparando las fascias dañadas y llevando los órganos pélvicos a su lugar de origen. El método quirúrgico para cada paciente debe ajustarse a los síntomas específicos, los datos físicos objetivos y las pruebas de función visceral registradas en su historia clínica.  

Existen diferentes técnicas, preferentemente por abordaje vaginal dependiendo si se quiere conservar o no el útero:

· Cura de prolapso o reparación de enterocele, cistocele y rectocele

· Operación de Fothergill (procedimiento de tipo Manchester)

· Histerectomía vaginal con cura de prolapso 

· Operación de la eversión de la cúpula vaginal por vía vaginal o abdominal

Desafortunadamente aún en manos experimentadas ocurre un porcentaje de recurrencias de la cirugía de reparación del PVP.

Prevención 

Durante las últimas décadas la incidencia de PVP se ha reducido debido al control preconcepcional y planificación familiar (familias no tan numerosas y disminución del número de gestaciones y partos), menos trabajos de esfuerzos y una mejora en la salud en general. 

Adicionalmente el incremento del uso de terapia de sustitución hormonal, el aumento del número de cesáreas (particularmente cesárea electiva) y los ejercicios del suelo pélvico postnatales, también han permitido reducir los factores de riesgo de prolapso.      

La prevención de esta patología radica en actuar oportunamente sobre los factores de riesgo correspondientes. Por tanto se aconseja:

· Evitar el traumatismo obstétrico lo cual implica el uso con criterio de la episiotomía y del fórceps, una sutura cuidadosa de los desgarros perineales, evitar la presión excesiva del fondo uterino, evitar los periodos expulsivos prolongados, evitar la tracción del cordón umbilical antes de la separación total de la placenta etc.

· Alentar a la paciente obstétrica sobre la importancia de los ejercicios perineales postnatales con la finalidad de intentar restaurar la tonicidad de los músculos del piso pélvico. 

· Evitar la tracción excesiva del cuello uterino durante la cirugía vaginal (conizaciones o legrados) así como evitar la tracción exagerada del fondo                                                         uterino durante la histerectomía por abordaje abdominal. 

· Evitar el déficit de estrógenos durante el climaterio instaurando en forma precoz un tratamiento adecuado con estrógenos.

· Alentar a las pacientes con síndrome climatérico a la terapia de reemplazo hormonal combinada o secuencial. 

· Corregir en lo posible los trastornos del tejido conectivo. 

Incontinencia de orina






Definiciones:

Incontinencia de orina 

De acuerdo a los postulados de la Sociedad Internacional Pro Continencia, se define la incontinencia de orina en la mujer “como la expulsión involuntaria de orina que constituye un problema social o higiénico que se demuestra objetivamente”.

Esta definición de incontinencia de orina se refiere a la pérdida de orina involuntaria y severa que compromete la vida social y la higiene personal de la mujer no incluyendo en la definición la pérdida de algunas gotas de orina en algún momento de la vida de una mujer sin interesar que la pérdida involuntaria de orina sea consciente o inconsciente. 

Incontinencia por Urgencia es la pérdida involuntaria de orina precedida de intenso deseo de orinar. Esta puede ser por urgencia motora o por urgencia sensitiva. La incontinencia por urgencia motora es secundaria a contracciones no inhibidas de detrusor y se denomina inestabilidad vesical. 

Inestabilidad vesical  se define como la aparición de contracciones no inhibidas e involuntarias del detrusor que producen un aumento de la presión de la base vesical por encima de 15 cm de agua y que duran más de 15 segundos. Esto conduce  a  que la vejiga se contrae espontáneamente o por estimulación durante la fase de llenado mientras la paciente intente inhibir la micción.

 La incontinencia por urgencia sensitiva es cuando ocurre la pérdida de orina frente a espinas irritativas tales como infección, litiasis, tumores, etc. independientemente de la falta de inhibición del detrusor.  

En la actualidad ha surgido el concepto de vejiga hiperactiva la cual puede ser definida tanto por  sus síntomas como por los estudios urodinámicos. Por sus síntomas la vejiga hiperactiva se manifiesta por frecuencia, urgencia e incontinencia de urgencia. Por estudios urodinámicos se observan las contracciones involuntarias causantes de los síntomas e incluyen la hiperrreflexia del detrusor (debida a una causa neurogénica) y la inestabilidad del detrusor (debida a una causa no neurogénica).   

Incontinencia refleja se define como la pérdida involuntaria de orina por actividad refleja del centro medular. Este es el tipo de incontinencia que se observa en la vejiga neurogénica por lesión medular. 

Incontinencia por rebosamiento es cuando la presión vesical excede a la presión de cierre uretral por distensión máxima y pasiva del detrusor. Es la incontinencia urinaria que ocurre en la retención vesical completa.

Incontinencia de esfuerzo verdadera o de stress es la pérdida involuntaria de orina que ocurre como resultado de una diferencia de presión entre la vejiga y la uretra en ausencia de una contracción involuntaria del detrusor o de una relajación uretral implicando la existencia de un síntoma, un signo y una condición. 

Se refiere a los tipos de incontinencia de orina que se manifiesta con los aumentos de presión abdominal en situaciones de esfuerzo como la tos, la risa o el estornudo.

El síntoma es referido por la paciente al presentar incontinencia urinaria frente a esfuerzos físicos. 

El signo al comprobar la pérdida involuntaria de orina a través de la uretra al realizar el examen físico inmediatamente después de producirse el incremento de la presión abdominal.  

La condición es que la pérdida involuntaria de orina se produzca con un detrusor estable. 

La suma de estos tres elementos define la incontinencia de orina verdadera.

Clasificación de la Incontinencia de Orina 

Dentro de las clasificaciones de incontinencia de orina, la que más aceptación ha tenido en nuestro medio esta basada en criterios clínicos, considerando la pérdida involuntaria y permanente de orina se produzca a través del meato uretral o a través de un orificio vicariante independientemente de su lugar de localización; y en criterios patogénicos considerando el mecanismo patogénico de base que explique la incontinencia.

La clasificación clinico-patogénica de la incontinencia reúne estos 2 criterios sin contraponerlos con la virtud de partir desde lo general para llegar en forma ordenada a lo particular  o sea partiendo de la clasificación clínica llegamos a la patogénica. 

Existen 3 grandes grupos: 

· Incontinencia de orina transmeática donde se agrupan los tipos de incontinencia mencionados previamente: de esfuerzo, por urgencia o mixta, así como la incontinencia refleja o por rebosamiento. 

· Incontinencia de orina extrameática que corresponden a las malformaciones o fístulas del tracto urinario inferior siendo de origen vesical, uretral, vesicouretral y otras.

· Incontinencia de orina complejas  aquellas que por su clínica o por su  

      patogenia reúnen elementos de los 2 grupos precedentes de la clasificación. 

Prevalencia de la incontinencia de orina 

Se estima que en los Estados Unidos, alrededor de 10 millones de adultos, la gran mayoría mujeres, sufren incontinencia de orina con un costo global anual de 10 mil millones de dólares. La incontinencia de orina es una condición común que afecta al menos un 14 % de las mujeres mayores de 30 años. 

Aunque la incontinencia de orina es a menudo una consecuencia normal del sexo femenino, la edad y la paridad existen otros factores predisponentes importantes. La raza, la menopausia, la obesidad, el tabaquismo y la cirugía ginecológica son potenciales factores etiológicos.   

En un estudio realizado en nuestro medio sobre la prevalencia de la incontinencia de orina femenina en 232 mujeres que concurrieron a la consulta ginecológica hospitalaria se observó un valor del 16% coincidente con otros resultados internacionales.

La incontinencia de orina como síntoma es extremadamente incómodo entre las mujeres determinado vergüenza, pérdida de la autoestima, limitación o interrupción de las actividades físicas, sociales y sexuales implicando el quedarse más tiempo en la casa, sentirse incapacitada socialmente lo cual afecta directa o indirectamente la vida afectiva con su pareja.

Algunos factores identificados como barreras para el correcto tratamiento de  esta enfermedad son:

· la falta de comunicación entre pacientes y técnicos de la salud en busca de ayuda médica, sucede por falta de conocimiento público que la incontinencia persistente debe ser valorada ya que existen tratamientos eficaces. 

· la subestimación por parte de los médicos como problema clínico importante, dado que muchas veces se pasan por alto síntomas que consideran carente de tratamiento. 

· la falta de conocimiento de la evolución natural y los mecanismos de la incontinencia de orina, ya que los clínicos no siempre estan al tanto de nuevos métodos de prevención y de nuevas modalidades de tratamiento.

Diagnóstico

Para llegar al diagnostico de incontinencia urinaria y tipo de la misma se debe hacer una valoración clínica completa con adecuado interrogatorio y exploración pélvica para luego completarlo con pruebas diagnosticas y eventualmente confirmar la entidad con estudios complementarios. 

Anamnesis 

El interrogatorio clínico es de gran utilidad para el diagnostico de incontinencia de orina, orientación clínica de los tipos de la misma e identificación de los factores de riesgo. El mismo suele ser difícil y se debe realizar con minuciosidad ganándose la confianza y tranquilizando a la paciente.

Se debe preguntar sobre las características de la pérdida de orina, tiempo de aparición  y circunstancias de la misma (esfuerzo, reposo, etc.), cantidad (gotas o chorro), evolución (mantenida o progresiva) y frecuencia de las micciones (descripción del diario urinario). 

También preguntar sobre trastornos de la micción, tales como disuria, polaquiuria, ardor y dolor miccional siendo fundamental conocer la presencia de urgencia miccional, nocturia o enuresis. 

Interrogar sobre la posibilidad de incontinencia anal para materias y gases así como conocer las características del transito intestinal (disquecia intestinal). 

Es necesario hacer una historia obstétrica, ginecológica y urológica detallada para obtener información acerca de los partos (expulsivo prolongado, parto instrumental, macrosomía, maniobra de Kristeller, etc.), conocer la menopausia y la existencia de cirugías ginecológicas previas (prolapso visceropélvico, histerectomía, técnica anti-incontinencia, etc.) y conocer antecedentes urológicos (infecciones, litiasis o enuresis).     

Se debe conocer si padece de alguna enfermedad sistémica (diabetes, obesidad, neurológica, cardiovascular o pulmonar) o si ha tenido algún traumatismo que le haya afectado la médula espinal; o si esta recibiendo algún fármaco que pueda influir sobre la fisiología de la vías urinarias. El antecedente familiar de incontinencia urinaria y enuresis suele ser importante ya que puede existir influencia genética.

Exploración física 

Conocer el biotipo de la paciente es un elemento importante de la inspección general. Se debe explorar las características de la pared abdominal (buscar hernias, diastasis de rectos etc.) y realizar una exploración neurológica (con el fin de explorar la función de los nervios de la vejiga y la uretra). Del examen genital hacemos especial hincapié en la inspección del periné y la valoración del aparato genital en busca de distopías por descenso. 

Se completa el examen físico con la realización de las siguientes pruebas diagnosticas: 

· Prueba de la tos o Stress test . Consiste en observar la pérdida de orina a través de la uretra al hacer toser a la paciente con vejiga parcialmente llena.

· Prueba del hisopillo de algodón o Q tip test. Proporciona una medición objetiva de la movilidad del cuello vesical.

·  Prueba de la pesada - o estandarizada del cojinete - o Pad test. Permite cuantificar la pérdida de orina en aquellas pacientes que no se ha podido demostrar con la clínica y la urodinamia. 

· Urodinamia clínica o cistometría en el consultorio. Consiste en la realización de un simple llenado vesical a través de la uretra donde se obtiene información básica sobre la función de vaciamiento, actividad del detrusor, sensibilidad vesical y capacidad uretral durante los esfuerzos determinado parámetros como volumen residual, deseo miccional inicial y capacidad cistométrica máxima así como objetivar el escape de orina.

· Cartilla miccional o diario urinario. Consiste en un registro de todos los líquidos que ingiere y elimina la paciente en uno o dos días de la semana. 

Exámenes complementarios 

Se debe evaluar correcta y oportunamente las vías urinarias del punto de vista funcional y morfológico incluyendo exámenes tales como urocultivo, cistoscopia, cistografía retrograda o ecografía perineal; pero el examen fundamental e imprescindible en toda incontinencia de orina es el estudio urodinámico.  

Las pruebas urodinámicas (uroflujometría, perfil uretral y cistometrograma) aportan datos sobre la función vesical y uretral en circunstancias conocidas confirmando el diagnostico de incontinencia urinaria y tipo de la misma así como constituyen un documento fundamental en aquellas candidatas a tratamiento quirúrgico. La finalidad primaria de la valoración urodinámica es la de reproducir y cuantificar los síntomas de la paciente. La valoración urodinámica de la incontinencia urinaria se vuelve aún más compleja al aumentar los conocimientos de la fisiopatología de dichas vías con respecto a los trastornos del almacenamiento y el vaciamiento, lo mismo que con la tecnología en evolución. 

Es esencial que todos los clínicos que participan en el diagnostico y el tratamiento de la incontinencia urinaria cuenten con conocimiento básicos sobre principios, técnica e interpretación de los estudios urodinámicos.   

Tratamiento de la incontinencia de orina

Una vez establecido el diagnostico de tipo de incontinencia de orina y conocidas las causas de la misma se debe iniciar un tratamiento.

La elección del tratamiento de la incontinencia de orina estará condicionada a la severidad de la misma y al tipo de incontinencia. 

Existen tratamientos médicos y tratamientos quirúrgicos tanto para la inestabilidad del detrusor como para la incontinencia de orina con componente de esfuerzo.   

Tratamiento de la incontinencia de orina con componente de esfuerzo.

Este tipo de incontinencia es producida por  2 mecanismos: la incompetencia del esfínter uretral y el descenso de la unión uretrovesical por fuera de la pelvis. 

Existen dos tipos de tratamiento: no quirúrgico y quirúrgico. 

Tratamiento no quirúrgico 
Se dispone de una amplia gama de alternativas terapéuticas para el grupo de mujeres con incontinencia de orina leve o moderada que consideran que la pérdida de orina le supone sólo una molestia, en las mujeres que está contraindicada la cirugía por su estado general o en aquellas pacientes que planean un embarazo.  Las opciones de tratamiento no quirúrgico pueden emplearse como medida única o en forma conjunta con el tratamiento quirúrgico, disponiendo de muchas terapéuticas que ofrecen beneficios a ciertas pacientes.
Terapia conductual 

Este tratamiento se basa en el entrenamiento vesical de la paciente realizando una micción programada lo que lleva a diferenciar entre la percepción de la necesidad de orinar y el acto de la micción con el propósito de restablecer el control cortical sobre la vejiga. Es en esta situación que adquiere valor el diario urinario o cartilla miccional. Al principio la paciente acudirá al  baño (tenga o no necesidad de orinar ) cada  30–60 minutos aumentando progresivamente dicho intervalo hasta llegar a 3-4 horas durante un periodo de 4 a 6 semanas. Es útil para algunas incontinencias de orina de esfuerzo así como para la inestabilidad del detrusor.

Fisioterapia perineal  o ejercicios del suelo pélvico (de Kegel)

El propósito de estos ejercicios del suelo pélvico consiste en incrementar la masa muscular y desarrollar fuertes reflejos contráctiles, seguidos de un aumento de la presión intrabdominal. Para ello debe enseñarse a la paciente a agudizar su percepción del músculo pubocoxigeo, para después mediante los ejercicios lograr  el fortalecimiento de este músculo con un dispositivo primitivo de  biorretroalimentación neumática denominado perineometro. 

Kegel destacó la importancia de la instrucción supervisada por el médico que conduce al éxito de estos ejercicios, obteniendo resultados satisfactorios en lo que respecta a la mejoría de la incontinencia de orina de esfuerzo.

Si bien casi todos los ginecólogos están familiarizados con esta modalidad terapéutica, rara vez enseñan los ejercicios de la forma propuesta por Kegel  limitándose a breves instrucciones orales a través de las cuales se solicita a la paciente que interrumpa y reinicie el chorro miccional varias veces por día; siendo frecuente los malos resultados.

Para que la rehabilitación muscular del piso de la pelvis sea efectiva debe ser supervisada y fortalecida por alguna forma de retroalimentación de manera que la paciente pueda evaluar sus progresos. Según algunos investigadores la aplicación de un programa intensivo de fisioterapia perineal durante tres meses ha permitido obtener resultados alentadores . 

La fisioterapia perineal permite que la paciente participe activamente de su tratamiento y pueda impedir el desarrollo de relajación pélvica posterior si se aplica regularmente.

Biorretroalimentación 

Consiste en una forma ingeniosa de ejercicios de rehabilitación de los músculos pélvicos que refuerza los ejercicios de  Kegel  basada en el empleo de conos vaginales. Estos conos tienen las características de ser de igual tamaño y de peso creciente y deben ser retenidos en la vagina durante 15 minutos dos veces al día. El fundamento del uso de los conos vaginales es el entrenamiento de las mujeres para poder contraer y reforzar sus músculos pélvicos  al retener en la vagina estos conos de peso cada vez mayor.  

Estimulación eléctrica 

Se utiliza como coadyuvante de los ejercicios del suelo pélvico. La electroestimulación de los músculos elevadores conduce a hipertrofia que aumenta su fuerza. Suele aplicarse 2 veces al día durante 15 minutos con buena respuesta en las incontinencias de orina de esfuerzo pero también en la inestabilidad del detrusor. 
Tratamiento  farmacológico 

Agonistas alfa-adrenérgicos 

Se han empleado muchos agentes farmacológicos para tratar la incontinencia de orina de esfuerzo, entre ellos la imipramina, que ejerce un efecto concurrente de relajación del detrusor, la efedrina, la fenilpropanolamina, la norfenefrina y la norefedrina fármacos que aumentan el tono vascular produciendo hipertensión arterial como un efecto colateral.

Los agonistas alfa-adrenérgicos mantienen el tono de la uretra y del cuello vesical.

Se ha visto que los agonistas alfa-adrenérgicos, como la fenilpropanolamina, tienen un efecto beneficioso en el tratamiento de la incontinencia de orina de esfuerzo, especialmente cuando se combina con estrógenoterapia.

Estrógenos  

Los estrógenos mejoran los síntomas urológicos posmenopáusicos pero son muy pocos los datos de ensayos controlados con placebo que sustenten que corrigen la incontinencia. Las mujeres posmenopáusicas con atrofia urogenital debida a la carencia de estrógenos y con incontinencia de orina concomitante deben recibir un tratamiento de reposición hormonal como parte del régimen terapéutico, a menos que ese tratamiento se encuentre contraindicado por   otros motivos.  

· Inervación magnética extracorpórea 

Basada en la tecnología magnética de pulso, que ha sido desarrollada para estimular los músculos del piso pélvico, constituye una de las más recientes opciones en el tratamiento de la incontinencia de orina de esfuerzo.

Tratamiento quirúrgico

Uno de los pilares del tratamiento de la incontinencia de orina de esfuerzo es la cirugía., la cual está indicada en aquellas pacientes con escape de orina significativo que determina problemas higiénicos y de su vida social. 

La elección de la técnica esta condicionada por la severidad de la incontinencia de orina, la preferencia personal del cirujano y el estado general de la paciente.

No existe una técnica quirúrgica que permita corregir todos los tipos de incontinencia. 

Los procedimientos quirúrgicos principales para la incontinencia urinaria de esfuerzo pueden  ser agrupados en 7 categorías: 

1 - Procedimientos vaginales o colporrafia anterior:

· operación de Fothergill 

· operación de Kelly

2 - Procedimientos de suspensión con aguja: 

· operación de Pereyra

· operación de Stamey

· operación de Gittes

3 –Procedimientos abdominales o de suspensión retropúbica del cuello vesical : 

· operación de Marshall-Marchetti-Krantz 

· colposuspension de Burch

· reparación paravaginal de Raz
4 –Operaciones de cabestrillo o lazada (sling) 

· materiales orgánicos (autológos o heterólogos)  y 

· materiales sintéticos (Mersilene, Marlex, Silastic, Nylon, Vicryl, Gore-Tex)
· T.V.T. ( Tension-free vaginal tape)  
5- Inyecciones peri uretrales con pasta de Teflón, o colágeno GAX

6- Procedimientos por laparoscopia:

· procedimiento por laparoscopio de Stamey 
· procedimiento por laparoscopio de Burch 
7- Operaciones de salvamento 

· Esfínter urinario artificial

· Desviación urinaria

· Neouretra

Tratamiento de la inestabilidad del detrusor 

Dentro de las modalidades terapéuticas existen: la intervención conductual, la farmacoterapia y el tratamiento quirúrgico. 

La terapia conductual consiste en el control y entrenamiento vesical como se comentó anteriormente. 

Uno de los pilares en el tratamiento de la inestabilidad vesical es el tratamiento farmacológico donde se dispone de agentes que disminuyen la contractilidad vesical tales como: 

· anticolinérgicos (atropina, bromuro de protantelina, bromuro de emepronio, etc),

· anticolinérgicos antiespasmódicos con propiedades de relajación muscular (clorhidrato de oxibutinina, clorhidrato de flavoxato, etc.),

· antidepresivos tricíclicos con efecto anticolinérgico central y periférico (clorhidrato de imipramina, de amitriptilina etc.) y   

· bloqueantes de canales de calcio (nifedipina, verapamil, etc.)

Probablemente el agente más utilizado para tratar la inestabilidad pura o la hiperreflexia del detrusor sea el clorhidrato de oxibutinina por su acción antiespasmódica poderosa y anticolinérgica moderada. 

En la actualidad se esta utilizando un nuevo agente anticolinérgico antiespasmódico llamado tolterodina, fármaco inhibidor de los receptores muscarínicos, selectivo de la vejiga, con una eficacia clínica y tolerabilidad superior a los tratamientos existentes. En pacientes con vejiga hiperactiva reduce significativamente la frecuencia de la micción y el número de episodios de incontinencia al tiempo que aumenta el volumen medio evacuado.

Las mujeres que no presentan mejoría con estas opciones terapéuticas son candidatas a la cirugía (neurectomía sacra o denervación vesical). 
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Definición:

Definimos una pareja como estéril cuando no logra el embarazo manteniendo relaciones sexuales frecuentes y no protegidas por más de 1 año. Este concepto se basa en que una mujer normal, sometida a inseminaciones artificiales con semen de donante en fresco durante 1 año, alcanza el embarazo en prácticamente el 100 % de los casos (1).

En algunas publicaciones puede encontrarse el término infertilidad como sinónimo de esterilidad. En nuestro medio se considera infertilidad a la incapacidad para que el producto de la gestación llegue a la viabilidad, como sucede, por ejemplo, en la pérdida recurrente del embarazo.

Hay factores que afectan este lapso de tiempo, haciendo aconsejable el inicio de los estudios correspondientes antes de los 12 meses; dentro de ellos, uno de los más importantes, es la edad de la mujer. Por estudios epidemiológicos se sabe que la fertilidad disminuye a partir de los 35 años, acentuándose luego de los 40.

Llamamos esterilidad primaria a la paciente que nunca a logrado un embarazo y esterilidad secundaria a la que se produce en una paciente que ha tenido embarazos previos, independientemente de la evolución de los mismos y si se trata de la misma pareja o una diferente (2).

Importancia del Tema:

Se calcula que por lo menos un 8-10 % de las parejas (OMS) son estériles. La incidencia varía en las distintas áreas geográficas.

Entre 50 - 80 millones de personas padecen de esterilidad en el mundo. La incidencia de dicha patología va en aumento, con unos 2 millones de parejas nuevas por año (2).

Causas de Esterilidad:

Las mismas pueden ser de origen femenino, masculino o de ambos. Dentro de las causas más importantes de esterilidad destacamos: las alteraciones de la ovulación, de la integridad anatómica del útero y las trompas, el  factor masculino, la alteración en la interacción moco – semen y en la capacidad del espermatozoide para penetrar al ovocito, endometriosis, etc (3).

Alteraciones de la Ovulación

El interrogatorio es de fundamental importancia, ya que una mujer con ciclos regulares entre 26 y 35 días tiene amplias posibilidades de tener ciclos ovulatorios. Además de la confirmación de la ovulación, debemos conocer las características de la fase folicular y lútea. Los diferentes métodos clínicos y paraclínicos deben proporcionarnos dicha información.

La clásica temperatura basal es un método barato y al alcance de todas las pacientes, que bien realizado, puede proporcionarnos datos útiles sobre la funcionalidad ovárica. La paciente debe tomarse la temperatura axilar inmediatamente después de despertar, antes de realizar actividades físicas y de desayunar, graficando los resultados. Generalmente se observa un aumento discreto de la temperatura basal luego de la ovulación coincidiendo con el aumento sérico de la progesterona, la que disminuye en la menstruación o permanece elevada si hay embarazo.

La biopsia endometrial en la fase lútea media puede mostrar un endometrio secretor e indirectamente el aumento de la progesterona post ovulatoria.

La dosificación hormonal (FSH, LH y estradiol -E2-) efectuada el tercer día del ciclo, nos orientará sobre la reserva funcional del ovario. Una FSH y/o un estradiol elevado estaría indicando una falla ovárica. Una alteración en el coeficiente FSH/LH a favor de la segunda estaría sugiriendo un síndrome de ovario poliquístico. La repetición de las hormonas mencionadas junto con la progesterona el día 21 del ciclo nos confirmarán la presencia de un ciclo ovulatorio cuando los valores de la misma son superiores a 3-5 ng / ml.

La prolactinemia debe solicitarse junto con las hormonas sexuales ya que el aumento de la misma se asocia a alteraciones de la fase lútea y fallas en la implantación embrionaria.

El seguimiento folicular con ecografía transvaginal nos confirmará la ovulación, especialmente en los raros casos que se sospecha un sindrome de folículo luteinizado no roto que cursa con valores normales de progesterona plasmática (3).

Integridad Anatómica Del Útero y Las Trompas

La esterilidad puede ser explicada en un 25% aproximadamente, por diferentes grados de obstrucción tubárica (4). La enfermedad inflamatoria pélvica (EIP) se caracteriza por la infección de los órganos genitales dónde el compromiso de las trompas y el peritoneo que las rodea producen, en muchos casos, obstrucción, alteraciones anatómicas y funcionales. La salpingitis aguda deja como secuela en el 20% de los casos una esterilidad de causa tubárica. Dicha esterilidad puede producirse por cicatrices (adherencias) entre las trompas y los órganos vecinos (ovarios, útero, peritoneo) que lleven a  alteraciones morfológicas de las trompas y a obstrucción de las mismas.

Por otra parte, esta infección aumenta las probabilidades de tener un embarazo extrauterino (ectópico), generalmente en las trompas, entre 6 y 10 veces más que en la población general. 

Los gérmenes que con mayor frecuencia producen EIP son las clamidias y los gonococos. Ambas infecciones se adquieren por transmisión sexual, ascendiendo desde el cuello uterino hasta las trompas donde pueden destruir la mucosa de las mismas y con ella las cilias que son fundamentales para el transporte de los ovocitos y el embrión hacia la cavidad uterina.

Otras veces el compromiso infeccioso de las trompas es secundario a una apendicitis aguda quedando secundariamente un proceso adherencial.

Las mujeres portadoras de dispositivo intrauterino (DIU) tienen un riesgo mayor de EIP, esto se debe a que el dispositivo esta en comunicación con la vagina a través de los hilos o cerdas que pueden facilitar el ascenso de gérmenes hacia la cavidad uterina.

Como secuela de la EIP pueden formarse adherencias en las fimbrias (extremo distal de las trompas) produciendo una obstrucción distal o en el tercio interno (obstrucción proximal). La alteración de la pared tubárica ocasiona, en algunas oportunidades, una dilatación de la misma acompañada de un contenido líquido (hidrosalpinx). Dicha alteración es de suma importancia en los procedimientos de fecundación in vitro ya que pueden alterar la implantación embrionaria.

La integridad anatómica del útero puede verse alterada por malformaciones congénitas, miomas, pólipos y procesos infecciosos.

Los miomas uterinos son tumores benignos frecuentes, en especial luego de los 30 años. Pueden interferir en el embarazo cuando se localizan de tal forma que producen obstrucción de las trompas.  Más frecuentemente, su presencia en la cavidad uterina ocasiona alteraciones en la implantación. Sin embargo los miomas son responsables fundamentalmente de abortos espontáneos.

Los pólipos endometriales, dependiendo de su tamaño, ocasionarían alteraciones similares.

Las infecciones uterinas pueden desencadenar adherencias en la cavidad que alteren la migración espermática y la implantación embrionaria.

El primer estudio a solicitar es la ecografía transvaginal que nos permitirá observar fundamentalmente el útero y los ovarios. La histerosalpingografía o histeroscopia, nos aportarán datos sobre alteraciones de la cavidad endometrial, como la presencia de miomas submucosos, pólipos endometriales, sinequias o malformaciones uterinas, muchas de las cuales se habrán sospechado anteriormente por la ecografía transvaginal. En el primer caso, además, nos informará del estado de las trompas; su alteración puede estar relacionada con el diagnóstico primario o asociado de esterilidad. Estos exámenes paraclínicos pueden ser complementarios y no excluyentes para valorar las patologías mencionadas. Como ejemplo podemos mencionar la visualización de un defecto de relleno del líquido de contraste en la histerosalpingografía que necesite de la confirmación diagnóstica y/o terapéutica de la histeroscopia.

Factor Masculino

La participación del factor masculino en la pareja estéril es frecuente e importante. En al menos el 40% de las parejas que consultan por esterilidad se encuentra el factor masculino como diagnóstico primario (5). La evaluación del hombre debe realizarse en todas las parejas y desde el comienzo, en forma concomitante con la mujer (2).

La anamnesis y el examen físico son de fundamental importancia, teniendo en cuenta que más de una causa pueden estar presentes en el mismo paciente.

Patologías generales como la diabetes, enfermedades neurológicas, enfermedades crónicas del aparato respiratorio, insuficiencia renal, hepática etc, pueden causar esterilidad asociada a impotencia, alteración de la vía espermática, etc.

La parotiditis infecciosa (urleana) post puberal puede ser causa de orquitis y determinar esterilidad. Otras patologías infecciosas como las infecciones del tracto urinario, algunas ETS, también pueden ser causa de esterilidad.

La fiebre (mayor a 38ºC) de cualquier origen puede disminuir la espermatogénesis hasta 6 meses después.

Algunos tratamientos médicos también pueden interferir con el buen desarrollo espermático: cimetidina, quimioterapia antineoplásica, tratamientos hormonales, etc.

Se debe interrogar también sobre la patología testicular propiamente dicha: traumatismos, torsión, varicocele, mal descenso testicular así como el tratamiento realizado y la edad del descenso testicular.

Es importante recabar información sobre factores ambientales y laborales ya que las exposiciones a ambientes muy cálidos, herbicidas, pesticidas, entre otros, pueden contribuir a la esterilidad masculina.

Finalmente alteraciones psicológicas, coitales, eyaculatorias, etc. pueden también estar en la base de esta patología.

La realización del espermiograma o espermatograma es de fundamental importancia en el diagnóstico ya que es un método no invasivo y de relativo bajo costo. Según los parámetros de la OMS el semen normal debe tener un volumen de 2 ml. o más, un pH de 7.2-8.0, una concentración igual o mayor a 20.000.000 de espermatozoides /ml., una motilidad de 50%( grado 3 + 2 ) o más y una cantidad igual o superior a 30% de formas normales. Con el fin de pronosticar más estrechamente los resultados en los ciclos de FIV, Kruger y col. han propuesto una  clasificación morfológica basada  en los mismos criterios de la OMS pero aplicados de manera estricta. De acuerdo a ello, si se encuentran 14% o más de formas normales el pronóstico será bueno (fecundación en el 86% de los casos), si las formas normales oscilan entre 5 y 14% será dudoso (fecundación en el 51%) y si se encuentran por debajo del 5% será malo (fecundación en el 1,3%) (6). De acuerdo a estas características, la presencia de un número menor de espermatozoides se cataloga como oligozoospermia, una motilidad menor como astenozoospermia y una mayor proporción de formas anormales, como teratozoospermia.  Es frecuente encontrar varias anomalías en el mismo paciente o más raramente una de ellas en forma aislada. 

Alteración en la interacción Moco – Semen

Desde un punto de vista práctico se estudia mediante el test post coital realizado en período preovulatorio. La presencia de espermatozoides inmóviles o sin desplazamientos en el moco cervical así como aglutinación espermática mayor al 10% nos orienta hacia una infección genital, la presencia de anticuerpos antiespermatozoides, o una deficiente secreción de moco (en general secundario a cirugía).

Alteración en la capacidad del espermatozoide para penetrar al ovocito

El diagnóstico de esta alteración se realiza cuando en una pareja sometida a fecundación in vitro el espermatozoide es incapaz de atravesar la membrana del ovocito y por tanto, no produce fecundación (3). 

Endometriosis

La endometriosis se define como la presencia de glándulas endometriales y/o estroma, en oportunidades con la presencia de macrófagos cargados de hemosiderina, fuera de la cavidad endometrial (7). Un 20-40% de las mujeres con esterilidad presentan endometriosis (4). En los casos de patología severa la causa de la ausencia de embarazos se puede explicar por un factor mecánico, con obstrucción tubárica y adherencias firmes al ovario. La distorsión de la anatomía pélvica por adherencias también podría contribuir a la esterilidad. En las pacientes con afectación leve o moderada la fisiopatología de la esterilidad no es clara, pudiendo intervenir en el proceso una reacción inflamatoria con aumento del número y actividad de los macrófagos peritoneales, incremento de la producción de prostaglandinas, citoquinas, interleukinas, interferones y anticuerpos antiendometriales. 

Además, se ha visto en estas pacientes un desarrollo folicular anormal que podría relacionarse con una alteración en la secreción de las gonadotrofinas, disovulación, anovulación (17-21 % de los casos), fase lútea alterada y síndrome de folículo luteinizado no roto, se han planteado también como causas del proceso. 

Esterilidad de causa inmunológica

La esterilidad de causa inmunológica puede ser de origen masculino cuando existe aglutinación espermática mayor al 10% o femenino cuando el clásico test post coital, nos aporta datos sobre la existencia de inmunoglobulinas en el tracto genital femenino, al observarse espermatozoides inmóviles o sin desplazamientos en el moco cervical (8). 

Finalmente, en un porcentaje de parejas que oscila entre el 10 y 15% no se identifica la causa de la esterilidad, denominando a estas parejas como portadoras de una esterilidad de causa inexplicada o sin causa aparente. El porcentaje de estas parejas ha ido disminuyendo a lo largo del tiempo, a medida que se conocen nuevas causas de esterilidad. Este diagnóstico se realiza, por tanto, por exclusión. Se ha señalado que un 20% de estas parejas logran el embarazo espontáneo anualmente, cuando son seguidas durante un período de 3 años (9).

Tratamiento:

El tratamiento puede ser médico o quirúrgico, condicionado por la causa de la esterilidad: anovulación, obstrucción tubárica, endometriosis, etc. Actualmente cada vez se aplican con mayor frecuencia las técnicas de reproducción asistida como consecuencia de su mayor eficacia terapéutica o ante la imposibilidad de aplicar tratamientos más conservadores (3).

Anovulación

La misma debe ser tratada con inductores de la ovulación. El citrato de clomifeno es un estrógeno débil que bloquea la retroalimentación negativa de los estrógenos en el hipotálamo, como consecuencia, aumenta la liberacíon de GnRh y con ello la de gonadotrofinas con la consiguiente estimulación ovárica.

También se dispone de gonadotrofinas las que se administran por vía intramuscular o subcutánea.

Es de fundamental importancia que la estimulación ovárica sea realizada por especialista y con un estricto control ecográfico y hormonal para evitar la hiperestimulación (10).

Obstrucción Tubárica

El éxito de los tratamientos aplicados, dependerá del grado de afectación de las trompas y de su extensión. Cuando las trompas no se encuentran dilatadas, las fimbrias son normales y solo hay un factor adherencial se alcanza entre un 50-60% de embarazos realizando microcirugía con liberación de adherencias (11). En contraposición, la presencia de trompas dilatadas, con un hidrosalpinx de diámetro superior a los 3 cm, bilateralidad del proceso, con fuertes adherencias al ovario, y desaparición de las fimbrias hacen aconsejable la realización de una Fecundación in vitro. En la situación intermedia, con trompas obstruidas y desaparición de fimbrias la FIV obtiene mejores resultados que la microcirugía, que logra un 15-20% de embarazos.          

Las alteraciones anatómicas del útero son de sanción quirúrgica.

Endometriosis

El diagnóstico y tratamiento laparoscópico de las lesiones  pasibles de tratamiento por este método, deben realizarse antes de la instauración del tratamiento médico, cuando el mismo es necesario. El tratamiento médico esta basado en la supresión hormonal con danazol, análogos de la GnRh, o progestágenos (acetato de medroxiprogesterona, etc.), también se usa frecuentemente la gestrinona. 

Es importante que el tratamiento de la endometriosis sea guiado por el equipo de reproducción humana con la finalidad de instaurar el tratamiento de la esterilidad inmediatamente después de finalizado el de la endometriosis.

 Factor Masculino

Actualmente, la mayoría de las alteraciones del factor masculino son tratadas con técnicas de reproducción asistida.

Alteración en la Interacción Moco – Semen 

Este tipo de esterilidad es tratado de acuerdo a la etiología. Se deberá administrar tratamiento antiinfeccioso en las cervicitis. En los demás casos, el tratamiento que en general proporciona mejores resultados es la inseminación artificial, al realizar un puente a través del cuello uterino.

Alteración en la capacidad del espermatozoide para penetrar al ovocito

Esta patología es de resorte de las Técnicas de Reproducción Asistida. Requiere de procedimientos de micromanipulación.

Técnicas de Reproducción Asistida (TRA):

Son aquellas técnicas que facilitan la unión espermatozoide-ovocito, o en las que se utiliza donación de gametos tanto sea in vivo o in vitro. Se considera actualmente que por lo menos el 50% de las parejas estériles necesitan técnicas de RA.

Clasificación

Las TRA se clasifican en: 

1. Técnicas realizadas in vivo: Inseminación Artificial (IA) y Transferencia intratubárica de gametos.

2. Técnicas in vitro: Fecundación in vitro (FIV), FIV con donación de gametos, Transferencia intratubárica de cigotos, Donación de embriones luego de FIV, FIV con transferencia a otra mujer (maternidad subrogada), FIV con inyección intracitoplasmática del espermatozoide (ICSI). Se realizan también técnicas de micromanipulación con espermatozoides o material genético extraído del testículo.

Las TRA más utilizadas actualmente son la Inseminación Artificial y la FIV con o sin ICSI. La diferencia fundamental entre ambas radica en que en la IA se deposita el semen preparado previamente en el tracto reproductor femenino y en la FIV se extraen los ovocitos produciéndose la fecundación fuera del organismo materno con posterior transferencia de los embriones en el útero.

La indicación de estos procedimientos se realiza de entrada en patologías tales como algunos tipos de obstrucción tubaria, factor masculino, endometriosis, etc o ante fallas de técnicas de menor complejidad.
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Introducción:

El climaterio es una etapa de transición en la vida de la mujer. Para entender esta definición vamos a analizar las distintas etapas hormonales en la mujer.

Tenemos una primera fase que es la niñez que es una etapa de estabilidad hormonal y se caracteriza por inmadurez hipofisaria, la niña tiene ovarios ricos en complejos folículo ovacitarios pero por falta de estimulo hipotálamo hipofisario los mismos están en reposo con bajos niveles de estrógenos.

Luego tenemos la adolescencia que es una etapa de transición entre la niñez y la etapa de madurez sexual, comienza a funcionar el eje hipotálamo hipofisario en forma incoordinada hasta alcanzar la madurez, caracterizándose esta etapa por ciclos irregulares en principio monofásicos hasta aparecer ciclos bifásicos, esta etapa se caracteriza por el aumento de los estrógenos.

Etapa adulta o reproductiva en donde existe estabilidad hormonal, con correcta liberación de gonadotropinas y ciclos en su mayoría bifásicos ovulatorios. Es la etapa fértil de la mujer.

El climaterio es la etapa que nos interesa, la cual es un periodo de transición al igual que la adolescencia, entre la edad reproductiva y la senil. Se caracteriza hormonalmente por una claudicación gradual y progresiva del ovario por agotamiento de los folículos ovocitarios, lo que ocasiona ciclos monofásicos cada vez más frecuentes hasta llegar a la anovulación. Se producen una serie de síntomas de aparición brusca asociados al hipoestrogenismo secundario a la disfunción ovárica que iremos analizando.

Y por último la etapa senil que se caracteriza por niveles muy bajos de estrógenos y cierto predominio androgénico lo que lleva a la desdiferenciación sexual con elementos de androgenización.

 

Como se puede ver existirían tres etapas de estabilidad hormonal que son la niñez, adultez y la etapa senil y dos etapas de transición que son la adolescencia caracterizado por el aumento gradual de estrógenos y el climaterio debido a la disminución de los estrógenos.

Por lo tanto podemos definir al climaterio como una etapa de transición entre la edad reproductiva y la edad senil, caracterizada por insuficiencia ovárica primaria lo que lleva a la disfunción hipotálamo hipofisario secundaria con innumerables trastornos psíquicos y físicos que iremos analizando y que generalmente transcurre entre los 40 y 65 años.
Dos puntos a tener en cuenta:

· Climaterio no es una enfermedad

· Se trata de un cambio endocrino fisiológico

                                                                       ¿Cuáles son los cambios endocrinos?

Todos los cambios que se producen en la mujer en la etapa climatérica son debidos a un nuevo equilibrio hormonal por declinación de la función ovárica, las cuales eran la función generativa, trófica y somática.

La función generativa se refiere a la ovulación. Existe un ciclo ovárico y un ciclo endometrial que se dan simultáneamente y que es regulado por el eje hipotálamo hipofisario. La mujer en edad reproductiva tiene ciclos bifásicos, en la primera mitad del ciclo dominan los estrógenos determinando a nivel endometrial una fase proliferativa; luego de la ovulación se forma el cuerpo amarillo que segrega progesterona la cual madura el endometrio quedando en fase secretoria. Al retroceder el cuerpo amarillo descama el endometrio por deprivación hormonal manifestándose por una perdida hemática cíclica de un endometrio en fase secretoria que es la menstruación.









En la mujer, en la etapa del climaterio, se produce una falla primaria del ovario con disminución progresiva de la progesterona, estradiol e inhibina, no existiendo el fenómeno de retroalimentación negativa sobre la hipófisis aumentando las gonadotropinas a predominio de la hormona folículo estimulante (FSH). Esta falla en la función generativa se pone de manifiesto por la aparición de ciclos monofásicos anovulatorios evolucionando a la falla total del ovario al entrar en la menopausia.
La función trófica de los estrógenos se refiere a la acción de los mismos sobre órganos blancos como ser: mama, aparato urogenital, piel.

La función somática es la acción de los estrógenos sobre distintos sistemas como aparato cardiovascular, cerebro, hueso.

Vamos a ir analizando los distintos síntomas y signos asociados a la falla ovárica en la etapa del climaterio. 

Clínica:

El climaterio comprende el periodo de la pre y postmenopausia, siendo centrada por la menopausia que es la edad de la última menstruación y se establece retrospectivamente al cabo de un año de existencia de la amenorrea. La menopausia ocurre por término medio a los 50 años más – menos cinco.
La menopausia puede ser natural o fisiológica cuando es debido al cese espontáneo de la función ovárica e iatrogénica por ablación ovárica secundaria a cirugía o agentes externos como puede ser radioterapia o quimioterapia.

Hay que tener claro que cuando se realiza histerectomía sin anexectomia no hay que considerarla menopausica sino amenorrea de origen uterino ya que aún persiste actividad ovárica por lo tanto solo será menopausica al realizar anexectomia o al comprobar la disfunción ovárica por la sintomatología climatérica que analizaremos o por los incrementos de los niveles de FSH.

Los primeros síntomas en aparecer en la paramenopausia están relacionados con la disminución de la función generativa del ovario, manifestándose a nivel de los ciclos menstruales. Lo primero que sucede es un acortamiento de la fase lutea con baja producción de progesterona pero manteniendo aún niveles normales de estrógenos. Esta alteración hormonal se manifiesta por un acortamiento de la segunda mitad del ciclo y por lo tanto presenta clínicamente ciclos polimenorreicos (es decir ciclos cortos de menos de 21 días). El tratamiento en esta etapa es solo administrando progesterona en la segunda mitad del ciclo.

Luego aparecen los ciclos monofásicos anovulatorios, en donde solo segrega estradiol, que actúa en forma persistente no contrabalanceada por la progesterona lo que determina un hiperestrogenismo relativo. En este caso dependiendo si el folículo persiste por más de 35 días se manifiesta clínicamente por ciclos oligomenorreicos. El endometrio esta sometido a una acción persistente de estrógenos persistiendo en fase proliferativa o evolucionando a la hiperplasia de endometrio. Cuando disminuyen los niveles de estrógenos por involución folicular el endometrio descama por deprivación hormonal manifestándose por metrorragias abundantes y prolongadas. El tratamiento también es con progesterona administrada en la segunda mitad del ciclo para contrarrestar los efectos del hiperestrogenismo relativo.

Después comienzan los síntomas asociados al hipoestrogenismo por falla ovárica total.

Este déficit estrogénico tiene efectos orgánicos, funcionales y psíquicos que van apareciendo en la mujer siguiendo un orden cronológico, la sintomatología climatérica incluye:

a) Síntomas agudos: que comienzan a aparecer al inicio de la falla ovárica, son los trastornos vasomotores y problemas psíquicos conocido como síndrome climatérico.

b) Síntomas intermedios: que aparecen más tardíamente en la postmenopausia y son atrofia del aparato urogenital inferior y perdida de colágeno del tejido conectivo.

c) Patologías a largo plazo como osteoporosis, trastornos cardiovasculares, demencia senil, siendo estas las que aumentan la morbimortalidad en la mujer.

Síntomas agudos:

En esta etapa aparecen los trastornos neurovegetativos que están integrados por las crisis vasomotoras o sofocaciones las cuales están acompañadas por palpitaciones, sensación de opresión, parestesias, nauseas, cefaleas, vértigos y acúfenos.
Los sofocos: 

Conocidos también como bochornos son el motivo de consulta más frecuente, estos se presentan bruscamente como una sensación de calor localizada principalmente en cara y cuello, aunque puede tener otras localizaciones con una duración estimada entre 30 segundos y 2 minutos. Luego aparecen escalofríos con sudoración difusa, asociándose a veces con cefaleas, vertigos, mareos, palpitaciones, opresión precordial y nauseas; frecuentemente aparece rubor.

Los sofocos se observan en el 60 a 80% de las mujeres postmenopausicas2. La sintomatología puede iniciarse uno a dos años antes de la menopausia manteniendo mayor prevalencia en los tres años posteriores a la misma.  

El sofoco se puede presentar en cualquier momento del día o de la noche, siendo su aparición espontánea o desencadenada por determinadas circunstancias como el estrés emocional, ingesta de alcohol, cambio de temperatura ambiental, el sueño, alimentos calientes y clima cálido.

La paciente puede despertar en la noche como preludio a una crisis de sofocos lo que produce insomnio e irritabilidad2.
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IRRITABILIDAD Y NERVIOSISMO

En la intensidad de los síntomas del síndrome climatérico influye la rapidez del déficit estrogénico, por lo tanto en la menopausia quirúrgica la sintomatología es de instalación rápida iniciándose en 15 a 30 días postintervención en el 80% de los casos, siendo más intensa cuanto más joven es la paciente.
El sofoco es debido a un trastorno en la termorregulación central, situándose la temperatura hipotalámica a un nivel más bajo que el habitual, por lo tanto la temperatura corporal es superior a la regulada por el hipotálamo y se produce el fenómeno neurovegetativo (sofoco) encaminada a perder calor e igualar así las temperaturas.

¿Cuál sería el fundamente fisiopatológico de esta alteración termorreguladora?

Se trata de explicar esta situación por el déficit estrogénico, pero se han hallado otros cambios hormonales los cuales aparecen posteriormente al sofoco como es el pico de LH y aumento significativo de dihidroepiandrostenediona, androstenodiona y cortisol.

Se piensa que el déficit de estrógeno altera el equilibrio en los neurotransmisores hipotálamicos y este desequilibrio altera el centro termorregulador del área preoptica del hipotálamo iniciándose el sofoco.
















                     












Asociado a este síndrome neurovegetativo existe también un perfil psíquico de estas mujeres, que se encuentra favorecido por una serie de factores como son la perdida de fertilidad, temor a la disminución de los atractivos físicos, los hijos que abandonan el hogar, primeras defunciones de familiares y amigos, temor a enfermedades graves y esto puede tener importantes consecuencias como puede ser problemas matrimoniales, comportamiento antisocial pudiendo llegar a la depresión.

En este síndrome psíquico del climaterio existen otras características como ser anorexia, trastornos del sueño, disminución de la concentración, rendimiento intelectual disminuido, excitabilidad, fatigabilidad, presentando algunas mujeres depresión mayor.

También pueden aparecer equivalentes depresivos que son molestias somáticas como algias y parestesias erráticas, nauseas, dolor artríticos y lumbares, alteraciones intestinales.

Síntomas intermedios:

Los síntomas intermedios son debidos a la alteración de la función trófica del ovario, ya que el estradiol actúa sobre receptores de órganos blancos como mama, aparato genito urinario y piel. Al disminuir los niveles de estrógenos los órganos blancos involucionan hasta llegar a la atrofia.

A nivel de los genitales externos se observa vello púbico ralo y disminuido, atrofia de labios mayores y menores, capacidad del introito disminuida, perdida de elasticidad y de los pliegues de la vagina. Hay mayor aparición de distrofias vulvares y vaginales, dispareunia, prurito, vulvitis, vaginitis atrófica, uretrotrigonitis crónica e incontinencia de orina.

Existe debilidad del tejido conjuntivo teniendo como consecuencia distintos grados de prolapso urogenital.

A nivel de los genitales internos se observa cuello y cuerpo uterino atrófico. El ovario esta atrófico, aumentando la corteza a expensas del tejido conectivo, aumenta el estroma y las células hiliares con el consiguiente aumento de epiandrostenodiona, androstenodiona y testosterona hormonas con acción masculina determinando hipertricosis.

 Las mamas están aplanadas, péndulas y pierden turgencia.

Patologías a largo plazo:
Patologías que se registran en distintos sistemas debido a los cambios hormonales que se producen en esta etapa de la vida.

A nivel cardiovascular: 

En la mujer posmenopáusica se encuentra incrementado el riesgo de patología coronaria siendo similar a la del hombre.

Este riesgo incrementado esta asociado a una serie de factores como es la alteración del metabolismo de las lipoproteínas debido al hipoestrogenismo caracterizándose por aumento del colesterol plasmático y disminución de los niveles de HDL, a esta hipercolesterolemia se le asocia otros factores como obesidad y sedentarismo.

También aparece sintomatología hipertensiva en esta etapa de la mujer mejorando con la terapia hormonal de reemplazo.

A nivel óseo: 

En la postmenopausia se produce un notable aumento del recambio óseo con predominio de la reabsorción sobre la formación. Los marcadores de reabsorción ósea aumentan en un 90% en comparación con los de formación que solo lo hacen en un 45% con la consiguiente disminución de la densidad ósea, evolucionando a la osteoporosis que predispone a fracturas patológicas a nivel de cabeza del fémur, radio en su sector distal y aplastamiento de cuerpos vertebrales que se manifiesta clínicamente por una disminución de la estatura de hasta 20 centímetros.

Existen una serie de factores que predisponen a la osteoporosis siendo estos de tipo genético, endócrino y del estilo de vida. Dentro de los factores de riesgo se destaca mujer blanca u oriental, rubias, delgadas, de huesos pequeños, con menopausia precoz o quirúrgica, sedentarismo, tabaquismo, baja ingesta de calcio y vitamina D, alta ingesta de proteínas, cafeína y alcohol. Se ha visto que en 10 años una mujer no tratada de su hipoestrogenismo puede perder hasta un cuarto de su masa ósea.
A nivel del S.N.C: 

Se ve incrementado el riesgo de demencia senil del tipo Enfermedad de Alzheimer, disminuyendo considerablemente la calidad de vida de la mujer y aumenta la morbimortalidad.
Valoración clínica:

Primero realizaremos un examen clínico completo en donde se talla a la paciente, se pesa y toma de la presión arterial. Valorar trofismo general y genital viendo si es acorde con la edad de la paciente. Examen de mama y territorios ganglionares el cual se repetirá a los seis meses.

Del interrogatorio se descartara contraindicaciones de la terapia hormonal de reemplazo (THR) siendo estas:

· Genitorragia de origen desconocido

· Cáncer de endometrio

· Adenocarcinoma de cuello

· Cáncer endometroide de ovario

· Endometriosis (contraindicado la terapia con estrógenos solos)

· Enfermedad hepática activa severa

· Trombosis venosa profunda

· Enfermedad trombo embólica aguda

· Cáncer de mama

· Porfiria

· Otosclerosis

· Melanoma

Paraclínica:

Si tiene un claro síndrome climatérico, no queda duda de nuestro diagnostico por lo que no le pediremos paraclínica para confirmar éste. De no ser así se solicitará dosificación de FSH siendo mayor de 30 mU/ml y estradiol menor de 20 pg/ml para certificar el diagnostico de insuficiencia ovárica.

El resto de la paraclinica será para valor efectores ginecológicos y terreno de la paciente.

Valoración específica:

· Ecografía transvaginal: importante medir la línea endometrial. Si es mayor de 5 mm se debe completar la valoración con citología endometrial o histeroscopia con biopsia, ya que es importante descartar hiperplasia de endometrio o cáncer endometrial. En la ecografía completaremos valoración uterina y de anexos. Esta ecografía se repetirá anualmente o frente a episodios de genitorragia anormal.

· Colposcopía y colpocitología oncológica.

· Mamografía: hay que tener presente que el cáncer de mama aumenta con la edad y tiene una curva ascendente después de la menopausia, por lo tanto es indispensable realizar una mamografía antes de iniciar la terapia hormonal y luego en forma anual dado que la mama es un órgano efector de estrógenos.

· Evaluación ósea: La evaluación ósea es fundamental ya que en la postmenopausia secundaria al hipoestrogenismo comienza a perder masa ósea evolucionando progresivamente a la osteoporosis. A partir de los 80 años cerca del 70% de las mujeres tendrá osteoporosis y por lo tanto riesgo de sufrir fracturas patológicas a nivel del cuerpo vertebral, antebrazo distal y cadera. La prevención de la perdida de masa ósea debe comenzar desde la infancia, pero en la mujer climatérica podemos prevenir al realizar THR ya que se ha visto que un 10 a 15% de la masa ósea depende de los estrógenos y que el factor que tiene más impacto sobre el hueso es el hipoestrogenismo favoreciendo la aparición de osteoporosis.

Los marcadores de remodelamiento óseo son representativos de formación y reabsorción ósea. Se miden en sangre y orina respectivamente.. Los marcadores de formación se correlacionan con la actividad del osteoblasto, se miden en suero y reflejan cierto grado de recambio óseo estos son la fosfatasa alcalina ósea, osteocalcina y propéptidos de colágeno. Los marcadores de reabsorción reflejan la actividad de los osteoclastos y el grado de destrucción ósea, representan diversos productos de degradación del colágeno siendo estos la calciuria, hidroxiprolina/creatinina, piridinolina y deoxipiridinolina (DPD). 

En nuestro medio el más usado es el DPD en orina, siendo el valor normal entre 2,5 y 6,5 nMD/mMC., el cual valora la velocidad de pérdida ósea, lo que nos permite conocer si estamos ante una paciente perdedora rápida o lenta de masa ósea.

Densitometría ósea de doble fotón, sirve como elemento predictivo de riesgo de fractura y nos permite hacer el diagnóstico de osteopenia y osteoporosis La densidad ósea se mide en gramos/cm2 y se compara los valores de la paciente con tablas preestablecidas para la misma edad y sexo. Este examen es importante hacerlo previo a iniciar la terapia hormonal para saber de que partimos, de no disponer del mismo se realizara solamente a las paciente que tienen factores de riesgos para la osteoporosis. Si se encuentra alterado se deberá repetir anualmente en estas pacientes para valorar respuesta al tratamiento. Si es normal y no existen factores de riesgo no es necesario repetirlo.

Valoración General:


Perfil lipidico: interesando principalmente el colesterol total, colesterol HDL y triglicéridos. Este examen nos indicara el riesgo de desarrollar patología cardiovascular y además de acuerdo a los valores determinar la vía de administración de estrógenos para mejorar el perfil lipidico de la paciente. De tener colesterol elevado la vía más indicada es la oral ya que esto determina aumento del nivel de colesterol HDL especialmente la subfracción 2 que es la más relacionada con la cardioprotección. El aumento del HDL es debida a un incremento de su síntesis hepática y por disminución de la lipasa lipoproteica que la cataboliza. Lo que se ve en la terapia con estrógenos por vía oral es un aumento de los triglicéridos, es por esto que se encuentran contraindicados en la paciente portadora de hipertrigliceridemia familiar. 

Los estrógenos transdérmicos, dado que tienen un efecto hepático marginal no se asocian con cambios importantes a nivel de las lipoproteínas y serían de elección en pacientes con hipertrigliceridemia.

El efecto de los estrógenos sobre colesterol se ve a partir de los 4 a 6 semanas de tratamiento, por lo tanto se repetirá el perfil lipídico a los 2 meses en paciente con trastornos lipídicos y luego a los 6 meses, después anualmente de responder favorablemente. De abandonar el tratamiento desaparecen los beneficios a los 3 – 4 meses de suprimida la terapia.

De no existir alteraciones se controlara anualmente con la paraclinica. 

El resto de la paraclinica esta destinada a valorar terreno:

· Funcional y enzimograma hepático, ya que los estrógenos están contraindicados en pacientes con alteración de la función hepática.

· Glicemia por que los estrógenos pueden alterar el metabolismo de los hidratos de carbono.

· Crasis sanguínea completa y tromboelastograma con la finalidad de descartar alteraciones que aumenten el riesgo de trombosis que contraindiquen la THR; ya que se ha visto que el riesgo de trombosis aumenta tres veces en las mujeres sanas que reciben terapia hormonal, sin patología trombotica previa.

· Completar valoración de la paciente con examen de orina completo, azoemia, creatininemia y uricemia.

Toda esta paraclínica se repetirá anualmente como control paraclinico de la THR.

Tratamiento:

La terapia hormonal de reemplazo es la administración de hormonas sexuales femeninas y eventualmente masculinas, a los efectos de tratar las consecuencias a corto y largo plazo de la insuficiencia ovárica en la mujer climatérica.
Objetivos de la THR:

· Mejorar sintomatología inmediata, el síndrome climatérico.

· Mejorar o mantener trofismo génito urinario

· Prevenir y tratar la osteoporosis

· Prevenir alteraciones lipoproteicas que aumentan el riesgo de enfermedad cardiovascular.

· Prevenir enfermedad de Alzheimer.

Riesgos de la THR:

· Cáncer de mama

· Cáncer o hiperplasia endometrial

· Litiasis vesicular

· Trombosis venosa profunda

La terapia hormonal puede ser:

· Monoterapia: 


Se administra solo una hormona, estrógenos o progesterona.

Estrógenos: 


En forma continua en mujeres histerectomizadas, ya que no es necesario administrar progesterona para contrarrestar los efectos de los estrógenos sobre el útero.

Progesterona:


Sola administrada en forma cíclica para regularizar ciclos menstruales en la mujer en la paramenopausia en la que existe solamente insuficiencia del cuerpo lúteo.

· Combinada: 


Consiste en administrar estrógenos y progesterona en forma simultánea, pudiendo ser el esquema en forma cíclica o continua.

La terapia hormonal combinada cíclica esta indicada en la paramenopausia y puede ser con descanso menstrual o sin descanso menstrual (indicada en la mujer que persiste con síntomas en la semana de descanso).

La terapia hormonal combinada continua esta indicada en la postmenopausia y evita la aparición de sangrados genitales.

Estrategias terapéuticas:

· La THR debe ser individualizada y condicionada a la voluntad de la paciente

· Suministrar la dosis mínima efectiva.

· Dar correcta información a la paciente sobre los riesgos y beneficios de la THR, sobre la duración del tratamiento y los controles necesarios y que además este tratamiento se puede suspender cuando la paciente quiera.

Estrógenos

Los estrógenos pueden ser naturales o sintéticos. Los indicados en la THR son los naturales los cuales son secretados por el ovario y tenemos:

· 17 beta estradiol que es el principal estrógeno circulante en la mujer.

· Estriol que se caracteriza por su rápida metabolización, por lo cual no tiene efectos sistémicos, se utilizan localmente en el tratamiento de los síntomas genitourinarios.

· Los estrógenos equinos extraídos de la orina de la yegua preñada donde predomina la estrona.

Los estrógenos sintéticos no son secretados por el organismo, no se metabolizan a nivel hepático tienen efecto prolongado y determinan trastornos metabólico. No se utilizan en la THR.

La vía de administración de los estrógenos puede ser oral, transdérmica (parches, gel), subcutánea (pellets), intramuscular, vaginal (óvulos, cremas, anillos), intrauterino.

Los efectos secundarios de los estrógenos aparecen en menos del 10% de las mujeres en tratamiento y muchas veces puede llevar a su abandono, son los siguientes6:

· Aumento de peso debido a que los estrógenos favorecen retención de sodio y de líquido en el espacio extracelular. También puede deberse a ingestas incrementadas ya que en el envejecimiento disminuyen las necesidades calóricas.

· Nauseas y vómitos se ven en un 6 a 10% de las mujeres tratados con vía oral.

· Irritación de la piel y eritema en la zona de aplicación del parche.

· Mastalgia que puede verse asociado a cambios histológicos de la mama atrófica posmenopáusica.

· Migraña o cefaleas se ve en pacientes con antecedentes de cefalea en la edad fértil y que desaparecerán con la menopausia.

· Pesantez de piernas, calambres asociado a la retención hídrica

Siempre comenzar con la dosis mínima para suprimir la sintomatología sin producir efectos adversos.

Gestágenos:

Los gestagenos pueden ser naturales como la progesterona micronizada o sintéticos como son:

· Derivados de la 17 alfa hidroxiprogesterona por ejemplo medroxiprogesterona, medrogestona, promegestona, acetato de ciproterona.

· Derivados de la 19 nor testosterona por ejemplo: acetado de noretisterona, promegestone, gestodeno, desogestrel.

Objetivos de la asociación de un gestágeno al estrógeno: 

· Evitar el riesgo de sangrado genital

· Evitar la hiperplasia endometrial

· Prevenir el cáncer de endometrio

Efectos secundarios de los gestagenos.

· Se ve en un 15 a 20% de los casos: androgenización leve (acné, hirsutismo, seborrea); mastodinia y aumento de peso.

· Alteración del metabolismo lipidico con disminución del HDL y aumento del LDL.

· Por lo tanto menor efecto cardioprotector

La dosis será lo suficientemente alta como para conseguir el efecto protector del endometrio y lo suficientemente baja como para minimizar los efectos secundarios.

La terapia hormonal de reemplazo debe ir acompañada por tratamiento higiénico dietético indicándose:

· Dieta pobre en grasa y rica en calcio

· Ejercicios físicos de tipo aeróbico y de contra resistencia ya que mejoran la densidad ósea previniendo la osteoporosis

· Suprimir alcohol y tabaco.

Además existen otros fármacos:

· Tibolona que es un esteroide gonadomimético, que tiene acción estrogénica, progestágena y androgénica leve y estaría indicada en la mujer postmenopausica. Tiene las mismas contraindicaciones que la terapia con estrógenos y gestagenos. La dosis es de un comprimido diario de 2.5 mg. De tibolona, y se deben hacer los mismos controles ya analizados en la terapia hormonal. 

Existen otros fármacos que no tiene acción hormonal y estaría indicada en pacientes en las que estaría contraindicada la terapia hormonal:

· Raloxifeno: actúa como agonista y modulador selectivo del receptor estrogénico (SERM) del tejido óseo y sobre los receptores relacionados con la regulación del metabolismo lipídico, mejorándolo.  Se  comporta como un antagonista para los efectos estrogénicos sobre el útero y la glándula mamaria. Es ideal en mujeres en las que tienen contraindicado los estrógenos, se utiliza para prevenir y tratar la osteoporosis mejorando también el perfil lipídico. Uno de sus principales riesgo es la enfermedad trombo embólica, por lo tanto antes de indicarlo correcta valoración con crasis sanguínea y tromboelastograma pudiendo requerir la realización de otros exámenes para descartar patología trombo embolica o riesgo de trombosis. La dosis es de un comprimido de 60 mg. Por día y estaría principalmente indicado en aquellas pacientes con factores de riesgo para la osteoporosis o con la patología ya establecida y que tienen contraindicada la terapia hormonal.

· Veralipride que es el tratamiento no hormonal de la sintomatología climatérica pero no previene las patologías ya analizadas asociadas al hipoestrogenismo (atrofia urogenital, enfermedad coronaria, enfermedad de Alzheimer, osteoporosis). Solo trata los fenómenos neurovegetativos es decir, los síntomas agudos del climaterio. estaría indicado en aquellas pacientes en que tienen contraindicada la terapia hormonal y en aquellas que reciben hormonas pero no retrocedió la sintomatología a pesar de recibir las dosis máxima permitida.

· Bellergal o bellargotina que es asociación de drogas (ergotamina, belladona y fenobarbital) con la finalidad de manejar solamente la sintomatología climatérica al igual que veralipride teniendo ambos iguales indicaciones, siendo la dosis del retard de un comprimido cada 12 horas.

Conclusiones:

· La terapia hormonal estaría indicada en todas las mujeres con insuficiencia ovárica ya sea cursando la pre o postmenopausia, salvo que existan contraindicaciones para la misma, lo que nos obligaría a utilizar fármacos sin acción hormonal para tratar la sintomatología aguda (síndrome climatérico) y prevenir osteoporosis y patología coronaria.

· Si nos encontramos ante una paciente cursando la postmenopausia tardía, que nunca recibió terapia hormonal, se puede iniciar tratamiento previa valoración completa de la paciente.

· La finalidad de la terapia hormonal es mejorar la calidad de vida de la mujer ya que aumentó su expectativa de vida.

Tumores benignos del aparato genital femenino
Dr. Eduardo Narancio

Ex Asistente de Clínica Ginecotocológica de la Facultad de Medicina de Montevideo

Introducción.
La patología tumoral benigna del aparato genital femenino es un motivo de consulta muy frecuente. Su tratamiento conduce muchas veces a una decisión quirúrgica. Sin embargo debemos destacar que no siempre este tipo de patología se resuelve quirúrgicamente y por consiguiente se debe valorar cuáles deben ser manejadas con otro criterio terapéutico. Este concepto, que desarrollaremos, pretende dar significado práctico al problema, enfocado al médico general que con frecuencia toma contacto inicial con estas pacientes.

Dividiremos los tumores benignos genitales según su topografía.

Cuello uterino

Pólipos: 

Son los tumores mas frecuentes del cuello uterino. Se ven en un 4 % de todas las pacientes y no tienen relación ni con la actividad sexual ni con la edad de las pacientes. El origen de  los mismos puede ser en el endocervix (los más frecuentes) o en el exocervix. Su tamaño también es muy variable ya que van de escasos mm a 2 o 3 cm. Dependiendo de su tamaño y su implantación tendrán o no manifestación sintomática, aunque frecuentemente su presencia surge en un examen rutinario por el ginecólogo,. Cuando son muy pequeños, puede ser necesaria la ayuda de la colposcopía para verlos. 

Cuando se manifiestan clínicamente (lo cual es raro) lo hacen con una genitorragia escasa que puede estar vinculada con el coito (sinusorragia) o con los esfuerzos. 

Cuando se hace diagnostico, debe procederse a la extirpación y estudio anatomopatológico. Para la extirpación. Con frecuencia no se requiere internación ni anestesia ya que con la ayuda del colposcopio y con una pinza de biopsia se soluciona el 99 % de los casos.

La exéresis no debe realizarse durante el embarazo. Dado que son benignos se puede esperar la finalización del embarazo y extirparlo después. Nunca ofician como tumores previos por lo que no dificultan el parto ni condicionan modificación de la vía.

Quistes 

Los quistes por retención, o de Naboth, comúnmente diagnosticados en las colposcopias, no tienen trascendencia clínica; se producen como consecuencia de un proceso de metaplasia en el que los orificios glandulares resultan tapados, quedando su contenido atrapado en el interior. No es necesario realizar ningún tratamiento sino la simple observación.





Ectopía:

No es una tumoración del cuello uterino sino una condición funcional que se debe a la eversión del endocervix hacia el exterior del orificio externo configurando una “lesión roja periorificial” a la especuloscopia. Esta condición no es considerada patológica ya que no hay tejido anormal sino que el endocervix esta en un lugar que no es el habitual (“ectópico”) y el contacto con el medio ambiente de la vagina modifica el color del tejido. Existe una influencia hormonal en su etiología que hace que su frecuencia aumente en las embarazadas y que luego reviertan Lo mismo sucede en usuarias de anticonceptivos orales (ACO). Un pequeño grupo no tiene vinculación hormonal; son de origen congénito.

Son asintomáticas en la gran mayoría de los casos y su diagnostico surge del examen colposcopico. En cierta oportunidades las pacientes refieren secreciones vaginales aumentadas y persistentes, especialmente cuando la ectopía es extensa, llegando a ocupar todo el exocervix. Cuando es pequeña y no tiene traducción clínica no se debe realizar ningún tratamiento, salvo tranquilizar a la paciente y vigilar su evolución (muchas veces se repara espontáneamente). Cuando es muy grande se puede intentar como tratamiento la Crioterapia (tratamiento con frio) que en algunos casos da buen resultado.

Endometriosis. 

Esta patología es extremadamente rara en el cuello. Se presenta en algunos casos como pequeñas tumoraciones azuladas a nivel del exocervix,  que no tienen traducción clínica.

Leiomiomas. 

Son sólo el 8 % del total de miomas uterinos. Dependiendo del tamaño serán o no pasibles de tratamiento. A diferencia de los miomas del cuerpo uterino (como luego veremos) no responden a influencia hormonal.

Trompas de Falopio.

Existen dos grandes grupos de tumores benignos:

1) Gravidicos

2) No gravidicos

Las tumoraciones de trompa de origen gravidico corresponden al embarazo ectópico, el cual se debe a la implantación del huevo fecundado en la trompa uterina, constituyendo el 98 % del total de embarazos ectopicos.

Frente a toda paciente que presenta una gravidez confirmada por determinación de subunidad beta de HCG en sangre y que al examen físico se constata la presencia de una tumoración parauterina alargada, que topográficamente corresponde a trompa uterina, y que en la ecografía no se comprueba gravidez intrauterina, se debe plantear como  primer diagnostica el de embarazo ectopico. El mismo puede ser indoloro, en cuyo caso decimos que no está complicado. En esta condición, deberá procederse a realizar una laparoscopia diagnostica y terapéutica.

La incidencia de esta patología es de aproximadamente uno cada 70 embarazos y  aumentan progresivamente a medida que aumenta la edad de la paciente. En poblaciones con factores de riesgo (condiciones etiológicas predisponentes) la frecuencia puede ser mayor.

Las tumoraciones no gravidicas pueden dividirse en derivadas del epitelio, de la capa muscular, y de la serosa. Los derivados del epitelio son tumores muy raros, como ser pólipos y papilomas del endosalpinx, que generalmente determinan infertilidad asociada.

Las tumoraciones de origen muscular, también muy poco frecuentes, son leiomiomas (hay menos de 100 casos en la literatura); habitualmente se asocian a leiomiomas del cuerpo uterino, pudiendo dar complicaciones como obstrucción y torsión de la trompa involucrada.

Los procesos inflamatorios del tracto genital superior que se acompañan de colecciones supuradas muchas veces involucran a la trompa dando lugar a una entidad conocida como piosalpinx (colección supurada de la trompa uterina), la cual puede comprometer estructuras vecinas como ovario y  asas intestinales.

Muchas veces luego de una cirugía tubaria de reparación, como sucede en el embarazo ectópico, se produce una obstrucción luminal que da lugar a un hidrosálpinx. Una complicación posible en los casos de tumoraciones de la trompa, es la torsión aguda, a veces involucrando también al ovario. El cuadro clínico es de dolor abdominal, que puede ser de tipo cólico con intensidad variable y en episodios alternados (típico de los fenómenos de torsión y detorsión) hasta que el mismo se hace mantenido y mucho mas intenso llevando a la necrosis por interrupción del aporte sanguíneo.

Cuerpo uterino

La patología tumoral benigna del cuerpo uterino se puede clasificar de acuerdo al sector que se encuentre comprometido, por lo que siguiendo el mismo orden que antes manejamos para la trompa, existen los de origen edometrial, miometrial y de la serosa uterina.

Endometrio.

Las tumoraciones benignas más frecuentes a nivel endometrial son los:

Pólipos

Se ven con una elevada frecuencia, alrededor del 10 %, pudiendo ser únicos o múltiples (20 % de las mujeres portadoras de pólipos caen en la categoría de múltiples). Su tamaño es muy variable habiendo desde escasos milímetros hasta pólipos que ocupan toda la cavidad uterina pudiéndose verse en ocasiones la protrusión a través del orificio cervical externo del cuello uterino.

Los pólipos se clasifican, de acuerdo a su tipo histológico, en:

Hiperplásicos, los cuales derivan de la capa basal del endometrio. Estos responden a estimulo hormonal (estrógenos) y son los que se ven con mayor frecuencia, se asemejan estructuralmente a la hiperplasia endometrial difusa pero estos son focales y pediculados.

Atróficos. Son aquellos que están revestidos de epitelio cilíndrico bajo, se ven con mas frecuencia en las pacientes posmenopáusicas y resultan de cambios regresivos de los pólipos hiperplásicos.

Funcionales. Son aquellos que se asemejan al endometrio circundante y responden a los cambios que experimenta el endometrio frente a los estímulos hormonales.

Los pólipos raramente se malignizan, pero a pesar de esto siempre se debe tener en cuenta realizar el estudio histopatológico del endometrio circundante, ya que en un  30 % de las pacientes con cáncer de endometrio se ven pólipos asociados.

Desde un punto de vista clínico la presentación es muy variable pudiendo ser asintomática en la mayoría de  los casos, o dar síntomas vinculados con la esfera menstrual, es decir episodios de metrorragias íntermenstruales o alteraciones menstruales como hipermenorrea y menometrorragia, Cuando ocupan un área muy extensa de la cavidad endometrial pueden determinar abortos o infertilidad. Raramente dan dolor y en algunos casos, cuando tienen un pediculo muy largo pueden protruir a través del OE del cuello, desencadenando episodios dolorosos cólicos.

El diagnostico puede ser por la simple inspección mediante espéculo, cuando como comentamos anteriormente se ven saliendo por el orificio cervical externo (OE), destacando que éstos pueden ser de implantación en el endocervix.

El método diagnóstico de elección es la histeroscopia, la cual puede ser diagnostica y también terapéutica (polipectomia).

Adenomioma.

Es similar al pólipo pero con un componente muscular formando parte de la estructura del pólipo. Desde el punto de vista clínico se comportan de igual forma y son similares a los pólipos siendo la anatomía patológica la que los diferencia.

Nódulos del estroma. 

Son extremadamente raros constituyendo el 25 % de los tumores del estroma. El 80 % son sintomáticos y se manifiestan por dolor y metrorragias 



Miometrio

Leiomioma. 

Son las tumoraciones más frecuentes del útero, viéndose en alrededor de un 20 a 30 % de las pacientes. Son mas frecuentes en las pacientes de raza negra en donde se ven en un 50 %, por lo general en mujeres jóvenes. Su origen es a nivel del miometrio y de allí proliferan hacia el interior del útero (miomas submucosos) o hacia la serosa uterina (miomas subserosos).

Los miomas submucos son del 5 a 10 % del total. Pueden ser sesiles o pediculados y al igual que los pólipos su tamaño es muy variable, desde pequeños hasta ocupar toda la cavidad uterina. En algunas ocasiones, cuando tienen un pediculo largo, el útero trata de expulsarlos (contrayéndose enérgicamente) y los hace protruir a través del OE constituyendo lo que comúnmente se denomina mioma parido en vagina.

Los miomas submucosos determinan un aumento del area endometrial por lo que los síntomas que pueden dar son vinculados a la esfera menstrual con hipermenorrea y también menometrorragias. De igual forma pueden ocasionar abortos o algún grado de infertilidad por ocupar la cavidad endometrial. Su diagnostico es mediante la histeroscopia, y su tratamiento dependerá de sí son sesiles o pediculados.

Los miomas subserosos se producen, como dijimos, cuando se desarrollan hacia la serosa y de la misma manera que en los submucosos pueden tener un aspecto pediculado lo que muchas veces hace que se confundan con tumoraciones de origen anexial, ya que semiologicamente se asemejan. Por esta causa también se ven expuestos a las mismas complicaciones que los tumores anexiales (por ejemplo torsión del pediculo).

También al igual que los pólipos pueden ser únicos o múltiples y pueden coexistir en la misma paciente los tres tipos antes mencionados. El diagnostico de miomatosis uterina es clínico, valorando el aspecto irregular del útero el cual puede estar aumentado de tamaño. En altura, se pueden dividir en miomas del cuerpo uterino, del istmo y miomas cervicales (estos últimos no responden a estímulos hormonales).

Se desconoce la etiología pero su desarrollo y crecimiento se ve influenciado por estímulos hormonales (estrógenos). Este hecho determina que durante la gravidez puedan aumentar de tamaño y que luego de la menopausia se vea su regresión.

Las complicaciones a que se ven expuestos son: hemorragia intratumoral, necrosis, degeneración hialina, degeneración mixomatosa, degeneración quística, degeneración sarcomatosa (menos del 1 %).

Con respecto a la clínica ya mencionamos los trastornos vinculados a la esfera menstrual, pero debe destacarse que también pueden aparecer síntomas por el tamaño o por la localización del (o de los) nódulo(s) miomatoso(s) (sensación de peso, compresiones de vísceras vecinas con síntomas urinarios o digestivos, etc.). Puede verse también dolor (especialmente intenso en las complicaciones agudas) y síntomas generales dados por la repercusión de las metrorragias dando lugar a una anemia.

Aunque el diagnostico es clínico, la ecografía permite precisar núnmero, ubicación y tamaño de los nódulos miomatosos.

Con respecto al tratamiento, no toda miomatosis uterina se debe tratar. El enfoque terapéutico debe variar de acuerdo al tipo y tamaño de la miomatosis, así como si dio o no repercusión general o regional. Si él diagnostico de miomatosis uterina surge de un estudio ecografico de rutina y el nódulo miomatoso es de escasos milímetros debemos tranquilizar a la paciente explicándole que no es necesario su tratamiento.

Tratamiento Médico. En algunos casos se ensaya un tratamiento medico con el fin de disminuir el tamaño de los nódulos. Se han utilizado progestágenos que como sabemos se contraponen en cierta medida a la respuesta estimuladora del estrógeno; también se ha utilizado el danazol (un antiestrogeno) y los agonistas de GnRH con lo que se logra un bloqueo de las gonadotrofinas hipofisarias  (FSH Y LH) y de esta manera no existe estimulo a nivel del ovario inhibiendo la ovulación y la producción de estrógenos. Las pacientes entran en amenorrea y generalmente esta medicación, que se utiliza por un plazo no mayor a los 6 meses, logra disminuir el tamaño tumoral marcadamente. El inconveniente que tiene es la aparición de efectos secundarios, como aumento del vello, cambios de la voz, tuforadas de calor; pero los efectos más desalentadores son que al suspender la medicación, en un plazo breve, el tamaño tumoral vuelve a ser el mismo que antes del tratamiento.

El tratamiento quirúrgico puede dividirse en dos grandes grupos: a) conservador, es decir realizando solamente la exéresis del nódulo miomatoso, siendo la indicación más frecuente en aquellas pacientes que no iniciaron o no completaron su descendencia; y b) radical, mediante una histerectomía total incluyendo el cuello uterino y valorando de acuerdo a la edad y estado de los ovarios si se complementa con anexectomia bilateral o no.

Es importante que quede un concepto bien claro que no toda miomatosis uterina debe requerir tratamiento (medico o quirúrgico) y los conceptos antes vertidos pueden ser una guía para seleccionar qué pacientes son pasibles de tratamiento.

Adenomiosis. 

Es una situación clínica que se ve con mucha frecuencia y que se asocia hasta en un 50 % con la miomatosis uterina. Consiste en focos de endometrio ubicados a nivel de la pared muscular del útero dando un aspecto clínico característico (“globuloso”). También se la llama endometriosis interna.                                                 Clínicamente se puede sospechar su presencia por el útero con un aspecto como el ya analizado y la presencia de una dismenorrea secundaria sin otra causa que la explique. Sin embargo él diagnostico positivo se hace mediante la Anatomía  Patológica luego que se realiza la histerectomía (si es que ésta resulta necesaria).

Ovarios 

Los ovarios son asiento de una gran variedad de tumoraciones benignas. Dentro de ellas :

Masas o quistes funcionales que no necesitan en primera instancia de tratamiento quirúrgico y que luego desarrollaremos.

Masas o quistes de retención (endometriomas) que se pueden operar  siempre en caso de que den síntomas clínicos importantes o se produzca alguna complicación; o en algunos casos que se confirmen adherencias peritoneales o esterilidad.

Neoplasias benignas que siempre requieren sanción quirúrgica y de los cuales hablaremos mas adelante.

Dentro de los tumores benignos de ovario queremos hacer hincapié en los tumores funcionales del ovario, debido a que estos son de una enorme frecuencia y es necesario conocer su manejo y tratamiento.

¿A que llamamos un tumor de ovario funcional?

Se produce un quiste de ovario funcional cuando se rompe la delicada secuencia fisiológica  del eje hipotálamo hipofisario gonadal que lleva a la no rotura del folículo maduro dominante del ovario o la falla en el proceso de atresia del resto de los folículos (que siguen creciendo) y no se produce la reabsorción del líquido folicular. El tamaño a que pueden llegar es muy variable pudiendo alcanzar hasta 8-12 cm de diámetro. Son en general asintomáticos pero algunas veces se diagnostican ya sea accidentalmente por una ecografía o un examen clínico, o por alguna de las complicaciones a que están expuestos (rotura del quiste, o torsión). Si él diagnostico surge de un hallazgo ecografico se debe tranquilizar a la paciente y explicarle que generalmente regresan espontáneamente al cabo de unas 8 semanas, por lo que se debe repetir la ecografía en ese plazo; algunos autores recomiendan el uso de Anticonceptivos con el fin de acelerar el proceso de reabsorción, lo cual es muy controvertido.

Si al cabo de dos meses no se produjo la remisión espontánea se debe proceder a su exéresis siendo el tratamiento de elección la laparoscopia. Pese a ser  benignos, el argumento para su tratamiento quirúrgico se basa en que si persisten por más de dos meses comienza a alejarse la posibilidad de que sean funcionales (por tanto, deben ser estudiados histopatológicamente) y además en algunos casos (y de acuerdo fundamentalmente al tamaño del quiste) se pueden complicar con rotura o torsión del quiste, lo que puede llevar a un hemoperitoneo, que requiera laparoscopia o tratamiento quirúrgico de urgencia.

Quiste Luteinico. Se denomina así al quiste del cuerpo luteo que aparece 2 o 3 días después de la ovulación y se produce por una hemorragia intraquistica debiendo alcanzar un diámetro de mas de 3 cm para ser considerado un quiste luteinico. Le rotura del quiste puede dar un sangrado en el ámbito peritoneal que en algunas circunstancias puede ser masivo obligando a una laparotomía.

La ecografía puede mostrar una imagen quistica y liquido a nivel del espacio de Douglas. En estos casos siempre debe plantearse diagnostico diferencial con el embarazo ectopico.

Quistes tecaluteínicos. 

Son en general producto de una hiperestimulación ovárica iatrogénica en aquellas pacientes en que se busca farmacológicamente inducir una ovulación. Asimismo pueden verse quistes tecaluteinicos en el embarazo molar, donde las elevadas concentraciones de gonadotrofinas estimulan su crecimiento en ambos ovarios- Estos quistes retroceden espontáneamente cuando al evacuar la mola disminuyen las concentraciones hormonales.

Endometriomas o quistes endometriosicos

Se los denomina también “quistes achocolatados”, con mucha frecuencia se producen adherencias en respuesta a una irritación crónica de la superficie peritoneal por el implante endometriosico. Muy a menudo los focos de endometriosis se hallan en la base de estas adherencias y en estos casos, o en caso de rotura de los quistes endometriosicos, se plantea el tratamiento quirúrgico.

Las neoplasias benignas de ovario se dividen en epiteliales y no epiteliales.

Neoplasias de origen epitelial. Constituyen el 90 % de los tumores del ovario.  Se desarrollán a partir del epitelio de superficie del ovario por un mecanismo de histiogenesis que aun permanece oscuro. Dentro de este grupo tenemos los siguientes tipos histológicos:

Cistoadenomas serosos que son los mas frecuentes dentro de los epiteliales (aproximadamente un 50 % de los casos) y que con mucha frecuencia se ubican en un solo ovario (60%) mientras que la estirpe maligna (cistoadenocarcinoma seroso) es generalmente bilateral. Pueden adquirir un gran tamaño con una superficie lisa y con consistencia  quística.

Cistoadenomas mucinosos, son el segundo tipo en frecuencia dentro de los epiteliales (35 % del total), con un tamaño que en general es mayor que el tipo anterior.

Endometroides (10 o 15 % de los de origen epitelial) y se asocian hasta en un 10 % con endometriosis.

Tumores epiteliales de células claras (2 %), se pueden asociar con endometriosis o cáncer de endometrio.

Neoplasias de origen no epitelial. Mucho menos frecuentes que los epiteliales, se dividen en dos grupos:

Tumores benignos de células germinales, las cuales constituyen el 15 % de los tumores de ovario y donde están el gonadoblastoma (tumores pequeños que se ven en un 30 % bilateralmente  y que debido al riesgo de degeneración maligna obligan a extirpar ambas gónadas, aún si la paciente es joven y no inició o completó su descendencia).

Teratoma maduro. Constituye el 95 % de los teratomas ováricos; se ve en general  en la infancia pero más de un 50 % aparecen en la edad reproductiva. Estos tumores tienen en su formación participación de las tres capas celomicas y cuando el predominio se da en la capa ectodérmica se denominan quistes dermoides.

El otro tipo de tumores no epiteliales los forman los tumores del estroma de los cordones sexuales, donde tenemos:

Tumores de células de la granulosa, aparecen en un 50 % en la postmenopausia formando parte del 2 % de todas las neoplasias de ovario, tienen gran tendencia a romperse espontáneamente por lo que una forma de presentación clínica puede ser un cuadro agudo de abdomen.

Tumores tecomas – fibromas, estos se describen en conjunto por ser histológicamente similares, la diferencia es que los fibromas son hormonalmente inactivos a diferencia de los tecomas que pueden dar síntomas similares a los tumores de la granulosa, diferenciándose de estos últimos en que son sólidos y no quísticos, por lo que no tienen riesgo de rotura. Por ser hormonalmente activos se ven asociados con mas frecuencia a patología mamaria y endometrial.

Todo lo expuesto hasta ahora implica que una vez diagnosticado un tumor de ovario se deben formular 2 preguntas:

¿Cuál es su naturaleza? De aquí surge la decisión sobre realizar tratamiento quirúrgico. Si es de resorte quirúrgico surge la segunda pregunta: 

¿Cuál es la vía de abordaje? En este punto deberá valorarse la laparoscopia versus la laparotomía.

La clínica, en forma exclusiva, no es relevante para asegurar la naturaleza tumoral y muchas veces ni siquiera puede lograr él diagnostico de tumoración de ovario mucho menos su naturaleza, es por esta causa que actualmente él diagnostico de una tumoración de ovario reposa en una tríada diagnostica: clínica, imagenologica y biológica.

Ecografía. Es el método más simple, barato, inocuo y efectivo para él diagnostico de tumores de ovario, permite valorar topografía, estructura (quístico, sólido o sólido-quístico), define algunas características que es importante tener en cuenta. Los criterios de benignidad de un tumor de ovario, son: estrutura quística, paredes finas sin excrecencias externas e internas, ausencia de tabiques intraquísticos y si están presentes que sean menores de 3 mm. La combinación con el Doppler color y la medida de los flujos sanguíneos permiten aumentan la sensibilidad del método. Es así que los tumores benignos tienen vasos sanguíneos que se ubican en la periferia del tumor a diferencia de los malignos que se ubican en el centro, y la resistencia de estos neovasos está disminuida en los vasos de los tumores de origen maligno.

Dosificación de marcadores tumorales. El más utilizado para la patología tumoral de ovario es el Ca 125; tiene gran valor en los tumores de origen epitelial malignos, pero debemos recordar que existen muchos procesos benignos que nos dan aumentos de este marcador como la endometriosis o la Enfermedad Inflamatoria Pélvica aguda.

Como la mayoría de las tumoraciones anexiales son benignas tanto en la premenopausia como en la postmenopausia, en los últimos años el abordaje quirúrgico por laparoscopia ha ido en aumento. Sin embargo este impulso reciente del tratamiento laparoscopico no se acompañó de la determinación precisa de criterios referentes a cuáles paciente y cuáles lesiones se beneficiarían de un tratamiento endoscopico, a los efectos de no realizar un manejo inadecuado en caso de que la paciente tenga un cáncer de ovario.

Para el American College of Obstetrics and Gynecology  las pacientes candidatas para laparoscopia son:

1) Tumor ecografico menor de 10 cm de diámetro, quístico, de bordes nítidos, sin áreas sólidas ni ascitis. 

2) Ca 125 normal

3) Sin historia familiar de cáncer de ovario.

La British Gynaecological Cancer Society determina que las pacientes candidatas a tratamiento endoscopico tienen que reunir las siguientes características:

1) Tumor ecográfico menor de 8 cm de diámetro, sin elementos sólidos sin tabiques y que sean unilaterales.

2) Sin aumento del flujo en los estudios Doppler.

3) Ca 125 preoperatorio normal.

4) Sin historia familiar de cáncer de ovario.

5) La tumoración debe ser resecada completamente sin ruptura si es posible.

Cuando los tumores de ovario no cumplen con estos requisitos previos se considera oportuno el tratamiento mediante laparotomía que permite una correcta exploración y balance lesional.

Prevención del cáncer de mama y manejo práctico del nódulo mamario

Dr. Juan Di Giovanni

Ginecotocólogo Adjunto a la Clínica Ginecotocológica “A” (Ministerio de Salud Pública. Centro Hospitalario Pereira Rossell. Director: Prof. Dr. José Enrique Pons)

Incidencia y Mortalidad


El cáncer de mama (C. de M.) es el neoplasma  que provoca más muertes en la mujer en todo el mundo; es la primera causa de muerte de origen tumoral en el Uruguay.


La tasa de incidencia de C. de M. por 100.000 mujeres mayores de 40 años oxila en el mundo entre 19 (Asia), 50 (Gran Bretaña),  75 (EEUU, Canadá, Uruguay, Holanda).


La tasa de mortalidad por 100.000 mujeres oscila entre 30 y 40  en algunos países mientras que en el Uruguay es de 50 por 100.000 mujeres por año. En el Uruguay en 1960 se morían 300 mujeres por año de C de M., en 1990,  600  y en el 2000, 700 por año, es decir, casi 2 por día.

Factores de Riesgo

Sexo: 

Es más frecuente en la mujer que en el hombre; la relación es de 100 a 1.

Cáncer de Mama:

Una mujer con C. de M. tiene de 3 a 5 veces más riesgo de desarrollar un cáncer en la otra mama, sobretodo en mujeres jóvenes y con antecedentes familiares de C. de M. También estas mujeres tienen  mayor riesgo de desarrollar cáncer de endometrio, ovario, y probablemente de colon.

Edad:

La curva de incidencia por edad es  bimodal con 2 picos, uno alrededor de los 45 años (premenopáusico) y otro más pronunciado entre los 60 y 65 años (posmenopáusico).

Aspectos Demográficos:

El C. de M. es más frecuente en la mujer occidental de clase socio-económica elevada y de zonas urbanas. La incidencia más baja se encuentra en las mujeres orientales (Japón, China); las descendientes que japonesas que emigran a EE.UU. tienen la misma tasa de incidencia del país al cual emigran. 

Dieta y Nutrición:

La diferencia dietética entre Asia y los Países Occidentales han sido involucradas para explicar las diferencias en las tasas de cáncer mamario. Parecería que las dietas altamente calóricas coinciden con un aumento en la incidencia de C. de M. Tal vez esto se relaciona con la formación de estrona y estradiol a partir de la androstenediona relacionándose con la masa corporal el tejido adiposo, y el peso total. También es conocida la baja incidencia del C. de M. entre las japonesas y esquimales; la dieta tradicional de estos 2 pueblos consiste principalmente en carne y aceite de origen marino (pescado, salmón, arenque, etc.) Los aceites de pescado son ricos en ácido graso no saturado de tipo Omega 3; los cuales tendrían un efecto inhibidor a nivel de la carcinogénesis inhibiendo la síntesis de prostaglandinas a nivel tumoral 

Antecedentes reproductivos y hormonales:   

· Menarca precoz y menopausia tardía son de mayor riesgo para C.deM.

· Existe evidencia que mujeres que han sido ooforectomizadas antes de los 35 años tienen menos riesgos de C. de M.

· Las mujeres nulíparas o cuyo primer embarazo se produce después de los 30 años, presentan mayor riesgo de incidencia de C. de M.

· Por lo tanto, como factores de protección de C. de M. tenemos: maternidad temprana, lactancia materna y multiparidad.

· Uso de anticonceptivos orales: No existe un riesgo significativo más elevado en las que utilizan anticonceptivos orales, aunque el riesgo de C. de M. premenopáusico podría estar aumentado en mujeres que usaron A.C.O. de manera prolongada antes del primer embarazo.

· Tratamiento con hormonoterapia de reemplazo:  La evidencia epidemiológica de una relación entre tratamiento hormonal sustitutivo y C.de M. sigue siendo controvertida; parecería  que su uso por más de 5 años aumenta el riesgo de C. de M.

Antecedentes familiares de Cáncer de Mama

Una historia familiar de C. de M., especialmente si el antecedente fue diagnosticado en edad joven y en una familiar de primer grado (madre, hermana) es un factor importante que aumenta el riesgo entre 2 y 3 veces . Desde el punto de vista genético se detectó en 1990 un Gen de predisposición de C. de M. y de Ovario cuya identificación exacta fue en 1994. Sólo del 5% al 10% son atribuibles a un Gen de predisposición autosómica dominante. Actualmente se identificaron 2 genes de predisposición al C. de M. que se conocen como:  * BRCA  1: brazo largo del cromosoma 17  y  * BRCA 2:  brazo largo del cromosoma 13.

El C. de M. hereditario se presenta en edades más tempranas y existe mayor tendencia a la bilateralidad.

Enfermedades mamarias benignas.  

Las mujeres que presentan mastopatías crónicas tendrían 4 veces más C. de M. que las normales. En la hiperplasia mamaria no proliferativa, el riesgo es de 1.6; mientras que en las hiperplasias proliferativas con atipías el riesgo es de 3.7.

Exposiciones a irradiaciones ionizantes.  

La exposición a irradiaciones ionizantes, especialmente durante la pubertad, incrementa el riesgo, como se ha podido observar en caso de irradiación accidental o bélica. 

En base a lo antedicho, se han confeccionado tablas de riesgo:

R.1  Riesgo Bajo: 

· primípara añosa ( más de 30 años)

· menarca precoz  (menos de 10 años)

· esterilidad

· lactancia corta

· soltera

· tratamientos hormonales

· áreas geográficas occidentales.

R.2  Riesgo Medio:

· Más de 40 años.

· Estado endocrino (hiperestrogenismo)

· Obesidad, hipertensión arterial, posmenopausia

· Predisposición genética: familiares con C. de M.

· Exposición continua a irradiaciones

· Déficit inmunitarios  comprobados.

R.3  Riesgo  Alto:

· Haber padecido C. de M.

· Hiperplasia atípica con antecedente de 2 o más familiares  con C. de M.

· Ser portadora de oncogenes BRCA 1 o BRCA 2.

Hay que tener en cuenta que los factores de riesgo ya sean de manera aislada o combinada sólo explican el 40% de riesgo de C. de M., es decir, que el 60% de las mujeres con C. de M. no tienen ninguno de los factores de riesgo conocidos, por lo cual debemos asumir que todas las mujeres presentan un riesgo de C. de M. pasados los 35 años.

Manejo práctico del nódulo mamario


La exploración clínica de las mamas es el pilar fundamental para el diagnóstico de la patología mamaria. La misma debe ser realizada por la propia mujer (auto examen de mama) y por el médico.

El examen consiste en la inspección estática y dinámica, palpación y expresión mamaria. 


Realizado el diagnóstico de nódulo mamario, se debe realizar la completa semiología del mismo: si es único o múltiple, la situación del mismo, localizándose en uno de los 4 cuadrantes de la mama o en el área retroareolar, tamaño, forma, consistencia, sensibilidad y movilidad.

Técnicas de imágenes para el diagnóstico de Nódulo mamario

1. Mamografía

2. Mamografía digital

3. Ecografía.

4. Doppler color.

5. Resonancia magnética nuclear.

1. Mamografía: 

Hablar de mamografía es recodar al Prof. Raúl Leborgne de Uruguay, quien en 1949 describió la existencia de micro calcificaciones en el 30% de los C. de M. y destacó la importancia de la compresión de la mama para obtener mejor calidad de imagen. El examen mamográfico de rutina se realiza mediante 2 proyecciones estándar: craneocaudal y oblicuo externa, con un ángulo de inclinación del tubo a 60°. A veces se utiliza la magnificación para mejorar la calidad radiológica.

La mamografía bilateral de mama permite: 

· Localización precisa del tumor y características del mismo (para punción o biopsia).

· Se puede determinar exactamente la morfología del mismo (mensuración radiológica).

· Permite establecer la multicentricidad de las lesiones así como descartar o confirmar la bilateralidad de las mismas.

· La mamografía tiene una sensibilidad de un 90%, especificidad del 99% y una exactitud del 95%.

Otras técnicas especiales son la Galactografía en el caso de un derrame sanguinolento uniorificial, se explora el conducto opacificándolo con un medio de contraste yodado hidrosoluble. La galactografía negativa no excluye patología.

La esteriotaxia es una técnica radiológica que permite localizar con exactitud una lesión no palpable con el fin de hacer conocer su etiología ya sea mediante el estudio citológico o anatomopatológico.

2. Mamografía digital:

La mamografía digital con diagnóstico asistido por computadora se usa como guía de las biopsias esteriotaxicas, está en pleno desarrollo iniciándose esta técnica en EE.UU., Universidad de Chicago en 1995.

De los estudios que se han realizado se constata que mientras que la mamografía convencional demuestra un poder de discriminación del 81% para microcalcificaciones y lesiones espiculadas, la mamografía digital con diagnóstico asistido por computadora, eleva el poder de discriminación al 90% de sensibilidad.

3. Ecografía:

La ecografía mamaria junto con la punción dirigida debe ser considerada como una unidad diagnóstica y es complementaria de la mamografía.

4. Doppler color:

Es otra técnica complementaria de exploración mamaria sobretodo entre lo benigno y maligno y el estudio de las adenopatías axilares. Tschammler, en 1995 describe distintos patrones vasculares obtenidos mediante Doppler color que ayudan a diferenciar entre una adenopatía benigna y una maligna con una elevada exactitud diagnóstica.

5. Resonancia magnética nuclear:

Los progresos técnicos que han tenido lugar en los últimos 5 años en el campo de la resonancia magnética (R M), han significado un importante avance en la obtención de una mayor definición e información con el uso de contraste endovenoso paramagnético para poder obtener estudios funcionales de mama. La R M posee una elevada sensibilidad para detectar los cánceres invasores de 1 cm. de diámetro en mujeres con parénquima mamario denso, en las cuales la mamografía no es tan sensible para la detección de canceres de éste tamaño. Otra ventaja de la exploración de la mama con R M, es la posibilidad de detectar lesiones del mismo tamaño cercanas a la pared toráxica. El estudio de R M puede servir para los casos en que exista controversia utilizando los métodos convencionales de diagnóstico. Otra indicación es el seguimiento de posibles recurrencias después del tratamiento conservados del C. de M.

También puede servir para monitorizar el tratamiento con quimioterapia del C. de M.  

Estudio citológico del nódulo mamario.

La técnica de toma en citología mamaria se utiliza fundamentalmente en la Punción–aspiración con aguja fina (PAAF). En los casos que el nódulo es palpable se practica la PAAF 3 o 4 veces para obtener cantidad suficiente de material citológico. Ese material se recoge sobre un portaobjeto extendiendo el mismo en forma uniforme. En los casos que el nódulo no sea palpable, se realizará la PAAF bajo control ecográfico. Recordemos que este procedimiento también puede ser realizado para puncionar una adenopatía axilar. La citología proporciona valor cuando es positivo, siendo necesaria la correlación clínica y radiológica, y si no hay concordancia o existen dudas se impone el estudio histológico.

Biopsia del Nódulo mamario

Se entiende como biopsia el examen tanto macroscópico como microscópico del tejido de un organismo vivo. El acto quirúrgico de obtención de una muestra de tejido es por sí mismo un método diagnóstico, pero puede considerarse también terapéutico si el tratamiento requerido para la patología que estudiamos es la exeresis. Por lo tanto, una primera clasificación definirá la extensión de la extirpación tisular que se denomina escisional si es total e incisional si es parcial. 

La biopsia del nódulo de mama puede ser: peroperatoria o extemporánea y diferida.

La biopsia peroperatoria o extemporánea se realiza con el patólogo en sala de operaciones, consiste en la extirpación de todo el nódulo mamario (escisional) realizando el patólogo cortes con micrótomo previa congelación. El mismo nos dirá si un tumor es benigno o maligno; si la lesión fue extirpada totalmente, si los márgenes están libres de tumor, y de ser neoplásico sirve para estudio de receptores hormonales de estrógeno y progesterona.

La biopsia diferida consiste en el diagnóstico anátomo – patológico basado en los estudios macro y microscópico convencional, es con fijación completa y obtención de cortes histológicos adecuados.

La biopsia diferida se realiza en las siguientes situaciones: 

· Estudio de lesiones papilares centrales

· Estudio de microcalcificaciones.

· Ante sospecha de cáncer in situ.

· Lesiones menores de 1 cm. en su máxima dimensión es preferible diferir el diagnóstico.

En esta biopsia diferida existen variantes dependiendo del tipo de muestra:

· Biopsia escisional: es cuando disponemos del total de la lesión, es decir muchas veces implica una acción terapéutica.

· Biopsia incisional: extirpación parcial del nódulo; en general en patología mamaria se realiza con la finalidad de confirmar el diagnóstico de cáncer en estadios avanzados. Es primordial para la confirmación del carcinoma inflamatorio de mama.

· Biopsia estereotáxica: es una técnica radiológica que permite localizar con exactitud una lesión no palpable con el fin de poder conocer su etiología. El procedimiento de localización estereotáxica se basa en el principio de triangulación que determina la profundidad de la lesión en la mama. El estudio estereotáxico puede llevar a la colocación de un arpón para marcar una lesión o en el caso de la biopsia una vez comprobado que se está en el área correcta se practican 5 tomas obteniendo los consiguientes cilindros de material que se introducen en formol para estudio histológico.

Prevención de Cáncer de Mama


La prevención de C. de M. es decir, la instrumentación de medidas para evitar la aparición de C. de M. en mujeres sanas tiene actualmente posibilidades muy escasas.


En cuanto a la prevención secundaria, es decir, la detección del tumor en etapas iniciales y por consiguiente, con mejores posibilidades de tratamiento está avalada por el largo período que transcurre entre el inicio celular y la aparición clínica. Se basa en la implementación de 3 medidas: 

Autoexámen mamario

Examen clínico de las mamas y regiones axilares.

Estudio radiológico de las mamas.

 
La primera mamografía realizarla a los 40 años o antes; una cada 1 o 2 años entre los 40 y 50 años y 1 por año después de los 50 años.

Quimioprevención primaria en el C. de M.

La utilización del Tamoxifeno como tratamiento adyudante en el C. de M. invasor ha permitido apreciar que también ejerce una acción en la mama controlateral, disminuyendo el riesgo de desarrollar un C. de M. bilateral en una 47 % de los casos.

Sobre la base de éstos datos se diseñaron 3 estudios prospectivos y randomizados con el objeto de demostrar la eficacia del tamoxifeno en la prevención del C. de M.

Estudio Británico (Powles, 1998). Se estudiaron 2494 pacientes con antecedentes familiares de C. de M. las cuales podían seguir o iniciar un tratamiento con hormonoterapia de reemplazo. Se les dio tamoxifeno 20 mg por día durante 8 años. Concluyeron que el tamoxifeno no ha reducido el riesgo de C. de M. en forma significativa.

Estudio Italiano (Veronesi, 1998)  Se estudiaron 5408 pacientes, cuyas edades oscilaban entre 35 y 70 años, con antecedentes de histerectomía, que podían seguir o iniciar HTR, se les dio tamoxifeno 20 mg por día durante 5 años. Concluyeron que el tamoxifeno no reduce el riesgo de C. de M. excepto en las mujeres con HTR.

Estudio Norteamericano (Fisher, 1998). Se estudiaron 13.383 pacientes mayores de 60 años o entre  35 y 59 años con riesgo elevado de C. de M. o con diagnóstico de carcinoma lobulillar in-situ  y se les dio tamoxifeno 20 mg durante 5 años. Concluyeron que el tamoxifeno reduce el C. de M. en un 50% y que en las pacientes mayores de 50 años la administración de tamoxifeno aumenta el riesgo de cáncer de endometrio y AVE.

La Administración de Alimentos y Medicamentos de los estados Unidos (FDA) autorizó el 29 de octubre de 1998 que el Tamoxifeno pueda ser prescrito para reducir la incidencia de C. de M. en mujeres de alto riesgo. 
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El Cáncer Ginecológico: su prevención.

Dr. Alegre Sasson

Profesor Agregado de la Clínica Ginecotocológica “A” (Director: Prof. Dr. José Enrique Pons)

Introducción:

Hasta el momento la prevención total de los Cánceres Ginecológicos no ha sido factible. La prevención lleva aparejada, para ser eficaz, la detección precoz de las lesiones preneoplásicas, de manera de lograr un pronto tratamiento de las mismas antes de su evolución hacia una lesión oncológica. Se entiende por detección la aplicación sistemática de una prueba o estudio en personas asintomáticas durante la fase preclínica de la enfermedad, con el fin de identificar las personas con posibilidad de padecer o no dicha enfermedad.

De manera que aquellas susceptibles de presentar una lesión precancerosa o cancerosa preinvasiva puedan ser susceptibles de tratamientos eficaces, determinando una disminución de la morbimortalidad en el grupo humano estudiado.

Toda prueba de detección debe tener estudiada su capacidad predictiva (sensibilidad y especificidad), para conocer su validez en la aplicación a la población, debe además cumplir con el requisito de ser fácil en su implementación (recursos humanos y materiales), y un adecuado costo-beneficio.

La prevención  adecuada  podrá ocurrir en el cáncer cervical de lograrse vacunas polivalentes para los distintos serotipos de Papiloma virus (HPV), pero en el caso del cáncer de ovario, endometrio, trompa uterina y vulva, el desconocimiento de su etiología hace que ésta sea más difícil.

En el momento actual la promoción y educación en salud puede dar dividendos en la disminución de la incidencia y diagnóstico más precoces de los cánceres genitales, mediante el conocimiento de los factores de riesgo para cada uno de ellos y así identificar precozmente las lesiones preneoplásicas y neoplásicas de inicio, permitiendo tratamientos menos agresivos y mejores pronósticos.

Es deber de todo Médico reconocer los factores de riesgo para cada patología en la comunidad donde actúa debiendo de esta manera implementar los medios de diagnóstico que lleven lo antes posible a identificar la posible enfermedad. 

En ese sentido es que enumeraremos los factores de riesgo para cada uno de los cánceres ginecológicos.

Cáncer de Vulva 

Factores de Riesgo:

Estos cánceres pueden tener distintas etiologías, algunos están vinculados al igual que el cáncer de cervix a la presencia del papiloma virus (HPV), por lo que los factores de riesgo para su presencia en la vulva son semejantes a los que presumen su existencia en el cervix. Pasamos a enumerarlos:

1. Edad: Es mayor la incidencia del cáncer vulvar en la tercera y cuarta edad.

2. Factores socioeconómicos y culturales: Mayor incidencia en los sectores carenciados de la población.

3. Conducta sexual: numero de compañeros sexuales y edad del primer coito.

4. Infecciones genitales: sífilis, clamidias, condilomas acuminados.

5. Tabaquismo.

6. Inmunosupresión: fisiológica (embarazo), patológica (diabetes, HIV, enfermedades autoinmunes).

7. Obesidad (por dificultad en el examen de la vulva).

8. Existencia de lesión viral cervical o vaginal. (CIN o VAIN).

9. Falta de controles del aparato genital, clínicos y citología de Papanicolaou.

En las pacientes con factores de riesgo y en las sintomáticas (prurito, irritación vulvar, sangrado o tumoraciones) debe realizarse:

1. Exhaustivo examen clínico que incluya el rasurado para mejor objetivación de las lesiones dérmicas.

2. Vulvoscopía.

3. Biopsia o biopsias múltiples, previa embrocación con ácido acético al 5%.

4. Estudio del serotipo para el papilomavirus: de esta manera se obtendrán pacientes:

a. HPV positivas: en general jóvenes, con lesiones multifocales pero rara vez invasoras.

b. HPV negativas: en general ancianas con lesiones unifocales infiltrativas.

En las pacientes sin riesgo para el cáncer de vulva  no planteamos estudios para su despistaje a nivel poblacional, por la baja incidencia lo que determinaría una muy inadecuada relación costo-beneficio.

Cáncer de Cuello Uterino

Factores de riesgo:

1. Antecedente de la presencia de lesiones premalignas de cuello.

2. Nivel socioeconómico-cultural bajo.

3. Características de la conducta sexual:

a. Comienzo precoz de las relaciones sexuales.

b. Número de compañeros sexuales.

c. Promiscuidad.

d. Uso de anticonceptivos orales.

e. Enfermedades de transmisión sexual: herpes, clamidias, tricomonas, sífilis, neisseria gonorrae, citomegalovirus).

4. Inmunosupresión: fisiológica (embarazo), patológica (Diabetes, SIDA), farmacológica (transplantadas, tratamiento químico contra tumores de otros sectores).

5. Ausencia en cantidad y calidad de controles ginecológicos y de la realización de Papanicolaou.

6. Tabaquismo.

7. Carencias dietéticas: vitaminas (A, C, E).

Es a través del frotis de Papanicolaou que se podrá estudiar en forma genérica a toda la población, método ampliamente aceptado y difundido. Su uso debe recomendarse de la siguiente manera:

1. Anual:

a. A partir del primer año del comienzo de las relaciones.

b. A partir de los 18 años aún sin actividad sexual.

c. Pacientes expuestas al dietilbestrol a partir de los 14 años.

2. Semestral:

a. Después del tratamiento de una enfermedad premaligna o maligna de cuello uterino.

3. Bianual:

a. Después de una Histerectomía.

La clasificación establecida por Papanicolaou para el estudio de la citología exfoliatriz del cuello uterino ha dejado de tener vigencia, siendo actualmente reemplazada por el sistema Bethesda donde se valoran los siguientes items:

· Calidad de la muestra: considerándose la misma insatisfactoria si el 75% de las células presentes están ocultas por sangre, o en el caso que menos del 10% de la lamina se encuentre cubierta por células o en el caso de no visualizarse células del endocervix o metaplásicas lo que es índice de que la toma abarco la zona de transformación.

· ASCUS (células escamosas atípicas de significado indeterminado), es la terminología que equivale a las llamadas atipías escamosas o Papanicolaou clase II. Estas células muestran crecimiento nuclear (de 2 a 3 veces), con variación de la forma del núcleo, e hipercromasia leve.

· Lesiones intraepiteliales escamosas de bajo grado: equivalen a la displasia leve, atipías coilocíticas CIN1, atípica condilomatosa, o cambios relacionados con el HPV en las distintas terminologías.

· Lesiones intraepiteliales escamosas de alto grado: estas lesiones eran antes designadas como CIN2 y CIN3.

La división de SIL de bajo y alto grado es compatible con la hipótesis de que el HPV puede actuar ya sea como agente infeccioso, ya sea como agente neoplásico, por lo tanto producir lesiones cervicales distintas.

El frotis anormal implica la aparición de lesiones intrapiteliales escamosas de bajo grado, de alto grado y el cáncer. De aparecer estas lesiones se hace imperioso el estudio serológico del tipo de HPV presente dado que estos marcarán la posibilidad evolutiva de la lesión. Los SIL de bajo grado vinculados al papiloma virus tipo 6 u 11 no tienen riesgo invasor, en tanto que los de la serie 31, 33, 35, son de riesgo intermedio y los serotipos 16 y 18 probablemente determinen un cáncer. 

Debe tenerse en cuenta que entre el 8 y 20% de los SIL de bajo grado pueden evolucionar a un cáncer, esto según la presencia de aneuploidía y del serotipo viral presente. El SIL de alto grado H-SIL, en general se encuentra asociado a los serotipos virales de mediano o alto riesgo oncogénico y son lesiones que avanzan a la invasión en un tiempo no predecible. Lo expuesto lleva a la conclusión que la única base para decidir que grupo de pacientes debe tratarse y cual será el pronóstico al cual será necesario solo controlar mediante el Papanicolaou, es la tipificación viral.

El diagnóstico en el Papanicolaou de un L-SIL, o un ASCUS (células escamosas atípicas de significado indeterminado) conlleva pues el estudio para papiloma virus, determinando las siguientes situaciones:

1. Nuevo Papanicolaou y HPV negativos: repetir a los 6 meses y luego de ser negativos un Papanicolaou anual.

2. HPV positivo o H-SIL o L-SIL: colposcopía.

El colposcopista debe informar si la visión ha sido satisfactoria o no. Será  satisfactoria si no hay lesión o toda la lesión es visible y si la unión escamo-cilíndrica es totalmente visible.

La colposcopía para la visión directa del cuello uterino, asociada a la tinción con lugol o ácido acético, no es suficiente para distinguir las lesiones precancerosas del cuello de la metaplasia o de cambios acantóticos del cuello. La mayoría de las imágenes acetoblancas tienen el riesgo de ser tratadas como lesiones y en consecuencia procederse a biopsias innecesarias, creando morbilidad, ansiedad a la paciente, y aumentando los costos asistenciales. Sin embargo, este método puede colaborar eficientemente en el diagnóstico de las lesiones de mayor entidad, permitiendo orientar el lugar a biopsiar. Es frecuente encontrar una falta de correlación entre los hallazgos citológicos y colposcópicos y aún con la biopsia dirigida, en este contexto es que las pruebas de detección serológica para el subtipo de HPV pueden coadyuvar en una mejor identificación de la paciente con enfermedad.

El objetivo de la biopsia realizada bajo visión colposcópica es determinar la existencia de una lesión y de encontrase la misma si es benigna, premaligna (displasias leves o severas) o maligna (carcinoma intraepitelial, microinvasor o invasor), en este caso, permitirá además mostrar el tipo histológico del cáncer.

No siempre la biopsia obtiene corion subepitelial y ello en el caso de un cáncer no permitirá establecer la profundidad de invasión no posibilitando adoptar de esta manera una adecuada conducta.

Las lesiones restringidas al epitelio cervical permiten tratamientos ablativos (crioterapia o Láser), o escicionales (cono LEEP, cono quirúrgico). Las lesiones que invaden el estroma, determinan conductas más agresivas según la profundidad en que lo hagan (mayor o menor de 3 mm.), la superficie y el volumen tumoral.

Cáncer de Endometrio

Factores de riesgo:

Los factores de riesgo en el cáncer endometrial están vinculados en su casi totalidad al factor hormonal. Deben considerarse entre éstos factores: 

1. Edad mayor de 60 años.

2. Uso de terapia de reemplazo hormonal, más aún si no se realizó la oposición progestacional adecuada.

3. Obesidad y diabetes.

4. Hipertensión arterial.

5. Nuliparidad.

6. Menarquia precoz, edad avanzada de la menopausia.

7. Factores dietéticos.

8. Uso de estrógenos débiles o estrógeno símiles: tamoxifeno, digoxina.

9. Antecedentes personales o familiares de cáncer de colon o mama.

10. Nivel socioeconómico elevado.

11. Tumor secretante de estrógenos

Responde a los factores descritos, el carcinoma endometroide, que constituye el 90% de los cánceres endometriales, en tanto que el resto (seroso papilar, adenocarcinoma mucinoso e indiferenciado) no tienen demostrada su vinculación con ellos. No existen estudios específicos para determinar la presencia de lesiones premalignas (hiperplasias endometriales simples, complejas con o sin atipías) o malignas. 

El frotis de Papanicolaou puede mostrar células provenientes de una lesión endometrial pero esto no es la regla y sólo un tercio de las pacientes con cáncer endometrial muestran en el Papanicolaou células endometriales atípicas.

Las técnicas endo-uterinas como el cepillado endometrial y el lavado de la cavidad con suero el cual luego es centrifugado y teñido con la técnica de Papanicolaou, pueden servir como métodos diagnósticos de las lesiones endometriales en la medida que se obtenga la positividad de la presencia de un cáncer, pero en el caso de ser negativa la muestra deben quedar dudas por su baja especificidad.

Por lo tanto en este cáncer no existen técnicas apropiadas para la búsqueda poblacional generalizada, pero frente a factores de riesgo se debe proceder de la siguiente manera:

En primer lugar a la ecografía transvaginal para la medida del espesor endometrial por ser un método incruento y fácil de implementar. En casos de duda se  podrá realizar previamente la distensión del útero mediante suero introducido a través de un catéter cervical (Histerosonografía) lo que al desplegar la cavidad uterina permite una mejor visualización del espesor endometrial, así como el diagnostico diferencial con otras patologías benignas como los pólipos.

El espesor normal del endometrio debe valorarse según la edad de la paciente, considerándose un máximo de 5 a 7 mm., si bien en la posmenopausia alejada, donde cabe esperar una atrofia endometrial, la presencia del mismo debe ser de sospecha.

De persistir la duda, se debe proceder al estudio histológico endometrial. Existen cánulas para la extracción de una muestra endometrial en forma ambulatoria, pero se deberá tener en cuenta su uso sólo para pacientes asintomáticas (sin sangrado).

En el caso de obtenerse muestras histológicas inadecuadas para el diagnóstico, o de tener dificultad en atravesar el orificio interno cervical o de estar en presencia de pacientes sintomáticas, se impone la recolección del espécimen histológico mediante histeroscopía o legrado fraccionado cervical y endometrial.

Cáncer de Ovario

Factores de Riesgo:

Los tumores epiteliales son el tipo histopatológico más frecuente de los tumores ováricos malignos y constituyen casi el 90% de todos los tumores malignos del ovario. Los tipos menos comunes incluyen los tumores del estroma de los cordones sexuales (6%), los tumores de las células germinales (3%) y los de histogénesis indeterminada. Los estudios dirigidos a determinar los factores de riesgo se han dirigido a los tumores ováricos epiteliales invasores, no estimándose aquellos de bajo potencial maligno y los no epiteliales. Se describen por lo tanto para los cánceres epiteliales los siguientes factores de riesgo:

1. Edad: mayor incidencia luego de los 60 años.

2. Factores reproductivos y menstruales: nuliparidad, esterilidad de causa ovárica, uso de medicación para estimulación de la ovulación, menarquia precoz y menopausia tardía.

3. Histerectomía y ligadura tubárica.

4. Talco.

5. Factores dietéticos: mayor ingesta de grasas animales, carencia de vitaminas (A y C), aumento del consumo de lactosa.

6. Antecedentes familiares (factor genético): vinculable a cáncer de mama, próstata, colon, pulmón, y endometrio. Existen familias en que se repite el cáncer de ovario, familias con cáncer mamario-ovárico (síndrome de Lynch tipo I) y familia con cáncer colorectal no polipoideo (síndrome de Lynch tipo II).

7. Factores de riesgo diversos: antecedentes de parotiditis epidémica y rubéola, obesidad, enfermedad vesicular, tiroidopatía, exposición al dietilbestrol, uso de antidepresivos, anticonvulsivantes o psicotropos, radiación  ionizante, exposición ocupacional a bencenos, asbestos, pintura o metales.

Para el cáncer de ovario no existen marcadores sensibles y específicos que permitan un programa de detección precoz.

Se utiliza en pacientes de riesgo la ultrasonografía transvaginal que en pacientes regladas debe efectuarse antes del 8vo. día del ciclo para evitar la confusión con un quiste folicular o lúteo.

Se visualiza la presencia de tumor ovárico y detalla los caracteres del mismo, pudiendo ser sólido, quístico o mixto. En el caso de las tumoraciones quísticas debe medirse el espesor de la cápsula, la presencia de tabiques, la ecogenicidad del contenido y la existencia de proliferaciones intraquísticas, todo lo cual puede ser indicativo de un proceso maligno. Si bien por esta técnica el valor predictivo negativo es del 100% el valor positivo solo es del 40%, lo cual constituye una técnica poco confiable en la determinación precoz de un proceso oncológico.

La ultrasonografía Doppler color tiene un valor predictivo positivo del 80%, lo cual es muy útil para distinguir los tumores benignos de los malignos, pero  no constituye un método de utilización masiva y diagnostico precoz.

El CA125, cuya función en el organismo no se encuentra bien determinada y  su  presencia puede detectarse en la trompa de Falopio, el endometrio, endocervix, peritoneo, la pleura, el pericardio y los bronquios, puede constituir un marcador tumoral.

También ha sido detectado en el líquido amniótico, moco cervical, líquido seminal, secreciones bronquiales y suero de personas sanas. Los valores séricos en general son menores a 35 U/ml, su dosificación permite la vigilancia de pacientes con cáncer de ovario en las distintas etapas de su tratamiento, como también la posibilidad de coadyuvar en el diagnóstico diferencial de benignidad o malignidad de los tumores pélvicos. Este marcador como otros descritos (CA 19.9, M-CSF, OVX-1, CA15-3, TAG 72, fosfatasa alcalina placentaria, antígeno peptídico tisular, ácido siálico, NB/70K, antígenos ováricos mucinosos epiteliales polimórficos, HER-2 NEU y fragmentos urinarios de gonadotrofina) no sirven para lograr un diagnóstico precoz de cáncer ovárico.

Conclusiones:

Un programa de detección temprana de los cánceres ginecológicos determinaría en aquellos individuos que potencialmente podrían desarrollar la enfermedad mayores años de vida productiva, mayor bienestar, menor morbilidad y mortalidad. La implementación de los recursos que deben brindarse a la atención de la salud, es una decisión de política de salud. Esta decisión, debe emanar de los organismos que rigen la salud pública y son ellos los encargados de llevar a buen término un programa sobre la detección precoz del cáncer en la mujer. 

El médico de atención primaria en salud igualmente deberá reconocer entre la población a su cargo aquellas pacientes con riesgo de padecer cáncer ginecológico para de esta manera lograr un diagnóstico lo más precoz posible.
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Algunos datos preocupantes:


50 a 80% depresión puerperal normal


10% depresión grave en los 12 meses siguientes al parto (subdetectada, subdiagnosticada, pacientes no consultan, entorno adopta actitud de enjuiciamiento).


Incremento de la depresión puerperal en A.R.O. (2.5) (Burger y cols, 1993)


Incremento de trastornos psiquiátricos en el puerperio (500% respecto al embarazo)(Paffenbarger, 1996)


Pérdidas significativas (12 meses previos) y stress psicosocial aparece fuertemente asociado a depresión puerperal (Romito, 1990)


Aumento de la depresión puerperal luego del parto gemelar (Torpe, 1991)


Repercusiones de la depresión materna sobre la salud del hijo.
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Evidencias sobre las repercusiones de la muerte perinatal


Ya no es “una catástrofe subestimada”


600% de aumento de suicidios


Elaboración del duelo favorecida por manejo adecuado del parto/puerperio parto vaginal, conocer al hijo, no sacar de ambiente, no inhibir el duelo, saber causas de muerte, no esterilización.


Repercusiones en el padre son un tema no suficientemente estudiado.


Abordaje psicosocial debe realizarse con técnicas específicas: intervención en crisis, psicoterapia focalizada.








Obito: Recomendaciones para el manejo clínico de los aspectos psicológicos 





Ayudar a la toma de conciencia de la realidad de la muerte del hijo.


La ecografía: repetirla para confirmar el diagnóstico.


La información a ambos padres: comprensible, exhaustiva, en dosis adecuada, en forma verbal y escrita.


Favorecer que los padres conozcan al hijo, adecuadamente presentado.


Incentivar a que se le ponga un nombre al hijo.


Incentivar el entierro y los rituales funerarios.





Respetar y favorecer las manifestaciones de dolor 


Respetar el llanto


Escuchar, escuchar y volver a escuchar


Tranquilizar en cuanto a lo saludable de la reacción emocional intensa


Alertar sobre futuras etapas del duelo (peleas de pareja, autoreproches, etc.


No dar indicaciones que dificulten el trabajo de duelo


No recomendar y desestimular un nuevo embarazo y/o adopción inmediata


No indicar psicofármacos por rutina, excepto para cuidar el sueño


Desaconsejar la esterilización inmediata


No aislar totalmente a la madre durante la internación


Evitar que la supresión de la lactancia signifique una supresión de la femeneidad


Indicar licencia médica durante un mínimo de 15 días


Favorecer y apoyar el duelo de toda la familia


Alertar sobre duración del duelo (hasta 2 años), con recaída en los aniversarios y fecha estimada de parto


Desestimar intensamente un nuevo embarazo de inmediato


Favorecer activamente la realización de autopsia


Mantener alerta sobre reacciones de riesgo del padre (especialmente adicción al trabajo, acting out, adicciones


Asegurarse que los hijos tengan información veraz y adecuada


Apoyo a los padres


Entrevistas periódicas


Grupo de padres


Folletos


El equipo de salud


Contemplar la necesidad de hablar sobre estas situaciones


Dar instrucciones claras de manejo





Hipófisis





GN-RH





Estrógeno


Inhibina





DISMINUCIÓN DE ESTRÓGENOS








Neuronas del núcleo


 Arqueado GnRh                                                                           





Centro hipotalámico termorregulador





Modificación de temperatura





Pulso de LH





Sistema neurovegetativo





Sofocos 
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