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RESUMEN 

Es bast,ante .CD~~~ .. que las mujeres en la etapa reproductiva 

de su vida- _,aC:Udit.n' a atención médica por presentar 

alteraciones en-~ esa :-;.función, siendo las mAs comunes, 

transtornos ." ·-.ª.fl .-.<···s~·:-; _c~~lO ·menstrual, o en su capacidad 
reprCductiv~\ <.f~1~t'i'tidad)·~ A estas pacientes se les solicita 

frecue~tem~nte ~dete-rnit'riaCi,ones hormonales; como son el perfi. t 

hormonal. g'tnecol.~giCp,·el perf'f.l. tiroideo, la determinación de 

cortisol., -ACTH, Testosterona, etc. De estos exámenes los más 
comunmente solicitados para estas pacientes son el perfil 

ginecológico y/o el perfil tiroideo, dependiendo por supuesto 

de cual sea la ·.pato logia sospechada. 

En el presente trabajo se tr3te d9 ~emostrr:t..... quP. los 

valores medios hormonales del perfil hormonal ginecológico se 

encuentran alterados en una población de pacientes en etapa 

reproductiva que presentan alg(m tipo de alterac16n en su 

función reproductiva <problemas menstruales o de fertilidad>, 

en compararación con los niveles hormonales medios de una 

población normal de mujeres sanas en la etapa reproductiva de 

su vida. 

El perfil ginecol6gico hormonal trabajado incluye: La 

hormona luteinizante <LH), la hormona foliculo estimulante 

(fSl-U. la progesterna <PROG), la prolactina <PRL> y el 

estradiol .<Ez>. 

Se entrevistaron 93 pacientes ya sea con problemas 

menstruales, con problemas de fer ti l 1dad, o con los dos 

problemas <grupo problema), asi como a 32 mujeres sanas en 

edad reproductiva. <grupo control>. 



De las 93 pacientes del Grupo Problema sólo se obtuvieran 

79 muestras sanguineas oara realizar la determinac:i6n del 

per:fil hormonal ginecológico. Del Gt"upo Control se obtuvieron 

todas las muestt"as sanguíneas. 

Dependiendo de la historia cl!nica de cada paciente, 

infot"mac:ión obtenida directamente de el (los) médico(sJ, y la 

información obtenida mediante pt"uebas de investigación general 

(cuestionarios>, podemos relacionar, hacer infet"encias y 

sacar conclusiones acerca de a que se deben las d1ferenc1as 

entre las medias de los niveles hormonales cuantificados en el 

perfil ginecológico entre el Grupo Control y el 

Problema. 

Grupo 



l. I NTRODUCCI ON 

Las funciones del cuerpo están reguladas por dos sistemas 

princioales de control: 1) el Nervioso y 2> el Hormonal o 

Sistema Endocrino. ( 20 > 

El sistema nervioso regula al organismo por medio de la 

transmisión' de impUlsoS eléctr:icos,- en tanto que el endocrino, 

origina cambios en el funcionamiento corcoral mediante la 

li~eracion de mensajeros_ q\J!~icos llamados hot·monas Que viajan 

por la sangre. < 20 > 

Por otra_parte, hay relaciones mutuas entre sistema hormonal 

y·~ervioso~ Po~ ejemplo, l~·méd~la suprarrenal y la hipófisis 

posterior sec~etan sólo sus hormonas en respuesta a esttmulos 

nerviosos. Pocas Hormonas adenoh1pofisiar1as son sec;~tadas en 

cantidades imPortantes si no es en respuesta 

nerviosa del Hipotálamo.< 19 > 

1.1 • HORMONAS 

1.1.1. Definición 

la actividad 

Figura. 1 

Una hormona es una· sustancia qu!mica secretada en los 

l!quidos.corporales por uña célula o un grupo de células y que 

eJerce un efecto fisiológico sobre el coritrol de otras células 

del organis-~o~ < 20 > 

1.1.z. Clasificación 

Las hormonas se pueden clasificar poi~ su estructura 

quimtca a su madc de acción a nivel celular. < 19 > 

Estructura quimica 

1.- Péptidos o derivados peptidicos (hormonas hipotalámi.ca.s, 

hipofisiar1as, t1ro1deas, parat1roideas y pancreAticas>. <19> 



2.- Esteroides <hormonas de. la 

gónadas> 

c~rteza suprarrenal y 

3.-. Aminas <hormonas -de ·la médula s_uprarrenal". 

Las· hor-~o~~~ p-ro .. teú.~ic~~ ·~: ~e~~~·_di~~~-.· c~ri~~i.~ten en cadenas 

de.· aminoácÍd~s _u~(~-~.1:t.·:~~i~:_\ª~~--~~~~-.·;P~~~~-~-i~~·s'~' 1 las ·am1naS se 

· · ~:=~=~:~º ª;tt~~;:.~t~~:,~~: ;f~.· ~~~t=~~t:i1~~;::tmo:1 i:sca:~·º"~: 
poseet; oxigeno~_ni presentB.r enlaces,-pe!ptidico·s. 'Los··est.eroides 

son i~pido-~ pare~id-~s al 'c~l~~~e-~~-~:·I~~~'j··--.~·:; 

Modo de acción a"ntvel celular 

1.·- De efecto predominante en 

<hormonas peptidicas y aminas>. . . , 
2.- De efecto intracelular (asteroides>; ( 19")_, 

1.1.3. Organización del sistema endocrino 

En el ser humano se deben de coordinar e integrar el 

funcionamiento conjunto ·de grup"os. celulares altamente 

especializados y órganos, .esto se realiza a través del sistema 

nervioso y el sistema endocrino. Figura. 1 

El sistema endocrino c:onsta de varios componentP.:. 

encargados de secretar una hormona, descargarla hacia las 

células blanco y permitir la expresión de una función fisica. 

En las.células secretorias de las glándulas endocrinas se 

sintetizan y descargan hormonas biológicamente activas a 

través de las sanQre que sirve de medio de transporte de las 

hormonas para que éstas puedan alcanzar su célula u órgano 

blanco y satisfacer las demandas corporales. La secrecion 

hormonal es regulada por fuerzas estimulatorias e inhibitorias 

que se originan en las células blanco otra glándula. La 

descarga de la hormona hacia las células efectoras requiere 
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reconocer la sef'lal quim1ca dE- f?>Stas y !TI~ditic.ar su _act1v1dad. 

Una ve·z, ocurt~ido ef:-efecto _b:101091CC, _la hormona se degrada 

pa~a · evi tar>qUe:·p~~-siga~·-s·u:-· acci'!ln.· r·or ultimo las célL\las 

sect"'~t~·~iaS·--ci~bi~·.·d:e,.·r~'c.ib·i_~ ~~-1: ine~_~aj~ de qJe la 

está c:~~ple~a; 'A•r~ d~~ener ~u ~e,;re~if hormon~l- < 

Pépt (dos y Amtnas 'j. 

ac ti vi dad 

26 ) 

· .. La acci6n·-.h~rmo~~}. ~~~ie~-~'á.: _r::-on/t.~ 
un receptor de· .la -níembrana PlaSmá.t'ic·a 

fijac16n de la hormona a 

de'."g'l~an afin'1dad. y 

espe~ificidad. < .. 26-", . . 

La· combinación hormona receptOr inicia. un mensaje a través 

de i-a membt'7'ana aue activa· a ·1a ·enzima adef1il_C:iclasa, 

localizada en la superficie interior ··de ·la memb1~ana 

plasmát~ca •. Una proteina acopla al receptor con el s·istema. 

adenilciclasa. La ciclasa cataliza la conversión :·del 

t~i fosfato· ·de adenosina lATP> en monofosfato ciclicci de 
. I 

a.denosina. CAMPc), segundo mensajero soluble que se d1tu¡de a 

travé·s del ·citosol, dentro de la que activa una p)""ot.e!na 

. c_in_as~ , en::ima que fosfori la proteinas, en especial ~nz1ma.s, 

y regula su actividad. < 26 

Esteroides .Y Yodotironinas 

Los asteroides cruzan la membrana plasmat1ca y se f 1jan a 

un receptor· citoplasmático. Después e1 complejo 

hor·mona-receotor se transfiere hacia el núcleo, en el que 

ocurre una segunda fijación a un receptor de cromatina. 

Entonces se sintetizan RNA y proteinas. En contraste con los 

asteroides, no hay receptor intracelular para la 

Triyodotironina. Su transferencia a través de la membrana 

facilita mediante· un sistema caracterizado de manera 

incompleta. Ocurre:fijac16n en el ~eceptor nivel de la 

cromatina nuclear, .. lo que estimula la sintesis de RNAm y 

prote1nas.'. L 26_ >_.:_·" 



1. l. 5. Regulación": control por retroalimentación 

La prodUcciÓn"de cada.hormona está regulada por un sistema 

de retroalirrÍ~nt~c;i.6~.··. Es caracteristica de este mecanismo 

control:_Í·~ <~eia¿."t.6~' entre el sistema hipotálamohipofisiario 

de 

y 

los ó'rg~n·¡;g:- e . .f~'~tores de las hormonas hipofisiarias. El 

cor.tisol, .. las'· h~r:~o,,"as tiroideas y los asteroides gonadales, 

ejercen un efecto.de retroalimentación negativa sobre el 

hipotálamo o la hip6f isis para inhibir la secreción de las 

hormonas tróflcas respectivas. También puede haber 

retroalimentación positiva, como ocurr-e en el aumento de la 

hormona luteinizante <LH> provocado por los niveles crecientes 

de Estradiol justo antes de la ovulac16n en las mujeres.. <19> 

1.1.6. Endocrinopat!as 

Los sindromes endocrinos se deben a prodL•cr:ión eKcesiva o 

insuficiente de una o más hormonas, o a la falta de reacción 

tisular a las hormonas que circulan en concentraciones 

normales ( resistencia hormonal. falta de reaccLón del órgano 

terminal ). Las manifestaciones clínicas caracterlsticas 

representan la intensificación o ausencia de las acciones 

fisiológicas de la hormona en cuestión, por ejemplo : Debido a 

que el ciclo menstrual es inducido por las gonadotropina~, 

estr6genos y otras hormonas, se suelen observar anomalias o 

irregularidades menstruales 

endocrina. < 26 ) 

en 

Los sindromes de deficiencia 

mu.,eres 

hormonal 

con disfunción 

se deben a 

destrucción o atrofia de una glándula endocrina; los sindromes 

de eKceso hormonal se deben al crecimiento de la glándula o 

presencia de un tumor, los tumores son autónomos la 

sobreproducción hormonal no se suprime por el mecanismo normal 

de retroacción. ( 26 > 



a> Estados de_deficiencia 

La def1c·1encia hormonal ·causa entermedad. Los mer..ani;;mo:. 

por· los c~aieS puede o.::t:i~~ri.r defic1enéia hormonal pri.mar1a son 

diversos, e: inc-luyen ·1r\r'ecc"iones, inflamación, autoinmunidad, 

tumores, tf-,~nst
0

orn~S·-·: h~~editarios. Sin embargo ,en muchos 
casos el mecan-iS-~o· .-P,rt·m~~i·o·· de la defici.enc ia se desconoce. 

( 26 l 

~) Producción excesiva 

Un exceso hormonal suele producir en1ermedad. La hormona 

puede producirse en mayores cantidades en la gl3.ndula o tejido 

que normalmente la produce. En el caso de una glándula, la 

sobreproducción puede ser por un tumor o el estimulo anormal 

de la producción hormonal. En el caso de que sea un tejido, la 

desdiferenciación que acompaNa la transformación mal19na puede 

provocar la producción de hormonas peptldicas en ciertos 

tejidos. Otros mecanismos que causan exceso de hormonas 

incluyen produi:.ci6n periférica mayor de algunas hormonas 

partir de prohormonas que se secretan en cantidades normales 

(aumento de la transformación periférica de andrógenos en 

estr6genos al haber hepatopatla) y quizá el slndrome más 

frecuente de e:tceso hormonal, in9est ión de hormonas exógenas. 

t 26 ) 

c:J Resistencia 

Actualmente se han descrito enfermedades debidas a 

r·esistencia en el caso de la mayor parte de hormonas. Los 

mecanismos de resistencia hormonal incluyen defectos en los 

receptores y mecanismos efectores postreceptores; formación de 

t1µos incompletos o anormales de hormonas; anticuerpos contra 

hormonas o receptores hormonales y falta de células efectoras. 

La eKistencia de niveles hormonales normales o ma)'ores, al no 

haber un efecto hormonal normal, es caractet•i.st1co de la 

resis~encia hornx:>nal. ( 26 > 
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1,1.7. EVALUACION HORMONAL 

Se emplean dos tipos de pruebas para valorar a los 

pacientes con sintomas sugerentes de una disfunción endocrina. 

Las pruebas de investlgactón general que sugieren una anomalla 

endocrina la descartan; las pruebas de/i.ni. t ltias o 

di.a.gnósticas que establecen la localización de la anomalia. En 

ge~eral estas pruebas miden la concentración sanguinea de una 

hormona secretada por una glándula en particular. ( 26 ) 

Una vez establecida uoa anomalia de determinada glAndula, 

es esencial recurrir a otras pruebas diagnósticas para saber 

si el problema está alli o en otro sitio. < 26 ) 

1.2. Hipotálamo y Lóbulo anterior de la Hip6fisis 

1.2.1. Hipotálamo 

El Hipotálamo es una pequena porción del diencéfalo, en 

relación con las otras partes del encéfalo. Forma al suelo y 

parte de las paredes laterales del tercer ventriculo, y est~ 

protegido por el hueso esfenoides. A pesar de su pequeno 

tamano incluye núcleos que regulan 

corporales, la mayor parte de ellas 

Homeostasis. ( 20 > 

1.2.2. Fisiologia del Hipotálamo 

muchas actividades 

vinculadas a la 

1.- Regula e integra las funciones del sistema nervioso 

autónomo, que estimula el músculo liso, la rapidez de las 

contracciones del músculo cardiaco, y las secreciones de 

muchas glándulas. 

2.- Recibe impulsos sensoriales de las visceras. 

3.- Es el intermediario principal entre el sistema nervioso y 

al endocrino. El hipotAlamo se encuentra arriba de la 
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h1p6fisis. Cuando el Hipotálamñ recibe se~ales de cambios 

corporales, libera sustancias qu1micas llamadas hormonas de 

re9ulact6n, que estimulan o inhiben la actividad del lóbulo 

ante1·ior de la hipófisis. Fi.gura. 1 

4.- Es la zona de integración de los fen6menos emocionales. 

Cuando la corteza cerebral interpreta alguna emoc.ion, con 

f1•ecuencia env1a impulsos por los-tractos que la comunican al 

hipotálamo. Este a su vez transmite otros impulsos por medio 

del sistema nervioso autOnomo y libera substancias Qutmicas 

que estimulan al 16bulo anterior de la hipófisis. 

5. - Guarda relación con la ira y la agresividad. 

6.- Regula la temperatura corporal. 

7. - Regula la ingestión de alimentos por medio de dos centros: 

et centro del. hambre que recibe estimulas provenientes del 

estómago cuando está vacio; cuando se ha ingerido una cantidad 

suficiente de alimentos, el centro de l.a sact.edad recibe 

estimulas adecuados y envla impulsos que inhiben el centro del 

hambre. 

8.- El centro de la sed, contiene células que reciben impulsos 

cuando el volumen del liquido eKtracelular disminuye, que 

provoca la sensación de sed. 

9.- Es uno de los centros que regulan el sueno y la vigilia. 

( ªº• 55 ) 

1. a. 3. Hipófisis 

La Hipófisis es una pequena glándula de 1 cm de diAmetro y 

apro}:imadamente de o. 5 a 1 gramo de peso, que se halla dentro 

de la silla turca en la base del cerebro. Desde el punto de 
vista f isiol6gico se divide en dos porciones 

antertor o adenahipó/isis y la 

neuroñipófisis. ! lé! l 

e 

hi.p6fisis 

la hip6fi.sis 

posterior o 
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1.~.4. Fisiologia de la Hipófisis 

Las relaciones·entre hipófisis e hipotálamo no se limitan a 

mera vecindad topográfica; de hecho, entre· el. hipotálamo y el 

lóbl.alo. p·osteri'or 'de ia· hipófi.sis·. a·x.iste!·n·. ·c~nexiCn'es nervioSas~ 
m_ieÍ1 tr~s qUe eritre hipOtálitffiO ·Y ,.-ef 16bU10 anterior. existen 
importantisimas cone><iones de·-:1~da·1~ .. _~ascular, y es.-·a través 

de éstas que la sangre que fluye de .los Capilares 

hipotalámicos es recogida por una serie. de. venas que 

posteriormente alcanzan el pediculo hipof is1arto, f0rmando, a . . 

nivel del lóbulo anterior una nueva red de cap~lares."· ( 1 > 

~ig~a 2 

1.2.s. Hormonas de la hipófisis anterior 

De las hormonas producidas por la hipófisis anterior cinco 

regulan la función de otros órganos endocrinos, mientras que 

la GH u hormona somatotropa, actúa regulando el crecimiento 

corporal. ( 12 F'f.gura 2 

1. La hormona det c~ecimiento GH >, que estimula el 

crecimiento modificando muchos metabolismos en el organismo, 

en especial el de proteinas. < 2:0 > 

El crecimiento es un fenómeno muy complejo, regulado por la 

GH, la tiroxina, los andrógenos y la insulina y expuesto 

igualmente a factores extrinsecos y genéticos. La hormona del 

crecimiento actüa fundamentalmente sobre la matriz ósea de los 

huesos largos estimulando su crecimiento. Tras la osificación 

del cartilago de crecimiento, ya no es posible el crecimiento 

en altura, y por tanto si la GH se halla eventualmente 

presente a niveles superiores a lo normal produce 

deformaciones óseas y tisulares llamada acromegalia. El 

hipotAlamo induce la secreción de GH a través de una hormona 

liberadora, el GHRH, un pépt1do que vertido al torrente 
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sanc;iuineo alcanz:ª·- la._h1pófisis B:nt·eriOr d_onde 'ej.e:.'.ce,se acción 

estimuladora.,·· (· ·~·~,·- ·2Q .>: 

y grasas. <: 20; ·) 

La ácción··d~ ·e~ta .-_horm~na:· es" ·e~~eci fica y va dirigida a las 

células de la corteza suprarrenai, concretamente sus 

receptores. Entre otros efeCtos a destacar ~s que actúa sobre 

l_as células endocrinas del páncreas, estimulando la secreción 

de insulina, as1 como la acción estimulante sobre las células 

productoras de GH. La ACTH ejerce una acción anabolizante, 

sobre la masa muscular•, aumentando a este nivel la captación 

de azúcares y aminoácidos. < 26 > 

La secreción de esta hormona está sometida a un doble 

control. El primero es ejercido pcr el 1"1jp11t~lamo, través 

del factor liberador de la corticotrop1na o CRF. De esta forma 

es posible la regulación de la secreción de ACTH por parte de 

numerosos es ti mulos neurogénicos <ansiedad, dolor, 

fiebre,etc.). Esta hormona tiene una importancia vital 

respuesta a un estimulo nocivo. Algunas de las hormonas 

suprarrenales cuya acción es estimulada por la ACTH, 

constituyen una parte integrante de la reacción de defensa del 

organismo. El segundo mecanismo de regulación se debe a el 

corlisol, producto de la glAndula suprarrenal que inhibe la 

secreción de ACTH. ( ta, ao l 

3. La hormona estimulante deL tiroides ( TSH >, controla la 

intensidad de secreción de la tiroxina <T•) y triyodotironina 

<Ts) por el tiroides, que a su vez controlan la intensidad de 

la mayor parte de reacciones quimicas en el organismo. La 

actividad de la función tirotrópica se encuentra sometida al 

control de las hormonas tiroideas, de forma que cuando el 
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nivel de estas es bajo, se detectan niveles elevados de TSH, 
mientras Que si hay hiperfunciOn tiroidaa, aparecen 

concentraciones muy débiles de la misma .. El hipotálamo también 

controla esta hormona mediante la liberación de TRH, hormona 

liberadora de la tirotropina. < 12, 20 ) 

4. La prolactina <PRL>, estimula el desarrollo de la glándula 

mamaria y la producción de la leche. Esta hormona 

conocia como hormona luteotropa LTH. ( 20 ) 

antes se 

La lactancia es un fenómeno muy complejo que requiere para 

producirse de otras hormonas como la progesterona,corticoides 

suprarrenales y la insulina. Sólo cuando las glá.ndulas 

mamarias se encuentran preparadas por la acción de estas 

hormonas, la PRL es capaz de actuar sobre ellas y producir 

entonces la secreción láctea. A su vez al ser estimuladas <al 

mamar el bebéJ, las glándulas mamariati inducen una masiva 

secreción hormonal. La propia succión provoca una estimulación 

nerviosa del hipotálamo, con el consiguiente J.ncremento de 

o más factores de liberación de la PRL, entre los cuales se 

incluye la hormona liberadora de la tirotropina ( TRH ) • < 12 > 

Se ha notado que al determinar el n1vel plasmático de la 

PRL, puede sufr1r notables incrementos ausenc1a de 

gestac16n o lactancia por situaciones de estrés psicof!sico o 

por la administrac16n de ciertos fármacos. Se ha comprobado 

que algunos tipos de amenorrea, se encuentran ligados a algún 

tipo de hiperprolactinemia. ( 12 > 

GOKAIJOTROPIHAS 
S. La hormona estimulante de los /oliculos (FSH> 

6. La hormona luteinLzante <LH> 

Estas hormonas eJercen su acción sobre los órganos 

reproductores. En la mujer la FSH estimula el crecimiento de 

los foliculos ováricos <primera parte del ciclo menstrual> y 

la LH hace que estos maduren y ovulen <segunda parte del 

ciclo>. < 12, 20 ) 
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La vida sexual Y, ·eproductiva dependen.del control de estas 

dos hormonas: á.mbas están. presentes· ei:i: todas la's: .atap.a~ _de la 

vida, aumentando su concentración en la tase de la pubertad. 

En la mujer en edad fértil,· tanto una como la otr.a presentan 

variaciones periOdicas o incrementos caracter1sticos- en la 

fase d~ ovulación, a mitad del ciclo. Tras la menopausia. una 

vez que cesa la inhibición por parte del ovario, que ha deJado 

de ser funcional, aumentan los niveles de FSH y LH. t 12, 20 ) 

La secreción de estas dos hormonas está regulada por una 

única hormona hipotalámica de liberación, el LHRH o GnRH, que 

estimula la producción de las dos hormonas. ( 12, 20 ) 

La hormona GnRH es el neurotransmisor más importante para el 

sistema reproductor. Su l ibet~ación depende de compleJas y 

coordinadas relaciones entre neu1~ohormonas, gonadotropinas 

hipofisiarias y asteroides gonadales. t 12, 20 > 

7. La hormona esttmulante de los melanocLtos HSH. En el humano 

parece tener la única misión de aumentar la pigmentación, 

favoreciendo la sintesis de melanina. < 12 > Figura 3 

1.2.6. Hormonas de la Hipófisis posterior 

La hi.pófisis posterior secreta dos hormonas 

1. La hormona antldiurética o vasopresina <ADH> que regula el 

indice de excreción de agua en al orina y ayuda as1 

controlar los liquides orgánicos. ADH 

2. La oxitocina tOXT>que ayuda al transporte de leche desde 

las glándulas mamarias hasta los pezones durante la succión ':I 

al nacimiento normal después de la gestación. t 20 ) Figura 2 

1.e.1. Regulación y control en la liberación de las hormonas 

hipoflsiarias. 

La secreción de estas hormonas está regulada Por el 

hipot~lamo. El cual está conectado funcionalmente la 
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hipófisis por un sistema venoso porta que suministra el riego 

sanguineo principalmente.del lóbulo anterior de la hipófisis. 
Este riego sanguineo es el medio por el cual se comunican 

estos dos tejidos. Existen mecanismos de control positivos y 

negativos. La relación general entre el hipotAlamo y la 

hioófisis anterio1· es la estimulación, la excepción la 

prolactina, pues la interrupción de la influencia hipotalAmica 

produce un aumento de su secreción. < 19 > 

La secreción de hormonas hipofisiarias está controlada por 

.factores fisiológicos de regulación que funcionan a nivel de 

la hipófisis, el hipotálamo o ambas estructuras. En el caso de 

las hormonas con órganos endocrinos efectores <gonadotropinas, 

tirotropina>, el regulador principal es normalmente, la 

horffiona u hormonas mAs importantes que producen en el 

órgano efectorª Las hormonas tiroideas y asteroides gonadales 

son reguladores que suelen f~ncior.¿r en form~ r.egativa p~ra 

inhibir la secreción de la hormona hipof isiaria trópica. La 

retroalimentación positiva 

-hipofisiario mucho 

en el 

menos 

sistema hipotalAmico 

frecuente que la 

retroalimentación negativa, como es la inducción del aumento 

de LH po~ el estradiol durante el ciclo menstrual. La 

liberaci6n ciclica de gonadotropinas se elimina por las 

·combinaciones de estrógeno y progesterona que usa en 

anticonceptivos orales. 20 

Las gonadotropinas, en especial la LH, muestran un aumento 

de la secreción durante el sueKoa La GH y la PRL no afectan 

las glAndulas efectoras especificas, y muestra una regulación 

mucho más complejaª El estrés, los aminoácidos y el ejercicio 

estimulan la liberación de GH, y que se inhibe por efecto de 

la glucosa. La est1mulación del pezón, el estrés, el ejercicio 

y problemas renales aumentan la secreción de PRL. ( 121 20 > 
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1. 3. FISIOLOGIA FEMENINA DE LA REPRODUCCION 

Las funciones reproductoras, ~-emeninas. ~LI:~den. di\o'idirse' en 

dos fases ~ri~~i.-pai~-~ : -1 > Preparación· del organismo. 'para la 

concepción. Y.:l·a.:geS·t~~-ión, Y·-2> El par.iodo -d1fy~:l' g~-~táció·'.'.• 
( 20 ) . 

1. 3.1. A,,,-.·t~inta rúiológica de los órganos 'sex;.al.;s .',r:Ininos 

En la anatomia del aparato genital femenino es necesario 

distinguir como principales a :1) los genitales externos. 2> 

La Vcu;l'lna, 3) Los ovarios. 4J Las trompas ~ Falopio, y 5) el 

(Itero. La reproducción comienza con el desar1 .. ol lo de óvulos en 

los ovarios. Un sólo óvulo es expulsado de un foliculo ovárico 

hacia la cavidad abdominal a mitad de cada ciclo menstrual. 

Este óvulo sigue luego por una de las trompas de Falopio hasta 

el (Itero; si ha sido fecundado por un espermatozoide 

implanta en el útero, donde se desarrolla formando un feto. 

una placenta y membranas fetales. < 20 > 

1.3.2. El ciclo ovárico y el ciclo rrenslrual 

Es posible vincular los principales fenómenos del ciclo 

menstrual con los del ciclo ovárico y los cambios en el 

endometrio, ya que son fenómenos suJetos 

hormonal. < 55 > 

una re9ulac1ón 

El ciclo menstrual es una serie de cambios en el endometrio 

de la muJer no embarazada. El 

aproximadamente cada mes para la 

endometrio 

recepción 

se 

del 

prepara 

huevo 

fecundado, que se transforma en embrión y luego en feto, los 

cuáles permanecen en el útero hasta que ocurra el parto~ En 

caso de que no haya fecundación, el endometr10 se desprende y 

ocurre la menstruación, < 55 
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Menstruación. La menstruación es la descamación del 

endometrio que se produce a causa de la ausencia de estimulo~ 

por estrógenos y progesterona. La menstruación consiste en la 

expulsión periódica de 25 a 65 ml de sangre, liquido tisular, 

moco y células epiteliales, que ocurra en promedio durante los 

primeros cinco dias del ciclo. La expulsión de este material, 

predominantemente sanguineo es debido los cambios 

endometriales de degeneración de la capa funcional y aparición 

de pequenas zonas hemorrág1cas. En momento dado se 

desprenden áreas minúsculas de la capa funcional, hay 

expulsión del contenido de las glándulas uterinas, colapso de 

las mismas y expulsión de liquido tisular. El /l.ujo menstrual 

pasa desde la cavidad uterina al cuello y la vagina, y 

finalmente al exterior, el cual cesa alrededor dal quinto dia, 

cuando se ha desprendido totalmente la capa funcional, y el 

endometrio es muy delgado, ya que sólo permanece la capa 

basal. < 20, 55 ) 

El ciclo ovárico es un conjunto de fenómenos que guardan 

relación con la maduración del óvulo. 

Los ciclos menstrual y ovárico, y otros cambios que se 

inician con la pubertad, están sujetos a la acción de factores 

hipotalámicos. Al llegar la pubertad, los centros 

hipotalAmicos- hipofisiarios ya han adquirido el desarrollo 

suficiente para provocar la maduración rotura de los 

foliculos ováricos y, por tanto, la ovulación cuyo resultado 

es la formación y posterior regresión del cuerpo lúteo. ( 55 ) 

AdemAs de estas modificaciones del ovario, esencialmente 

mor~ológicas, se producen otras funcionales que definen al 

aspecto hormonal del ciclo ovárico de aproMimadamente 'º dias. 

La primera es la fase /ollcul.ar en donde tiene lugar la 

maduración del foliculo; durante la segunda fase, o fase 

l.ut91n~ca, la progesterona interviene en la far.marión y 

regresión del cuerpo lúteo. El fenómeno ovulatorio se 

intercala entre estos dos periodos, por lo que el ciclo 
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ovarico se puede dividir en 

1.- Fase folicular 

2.- Fase ovulatoria 

3.- Fase Luteinica ( 20, 55 > 

1.3.3.?vulación e Implantación 

Una mujer normal con 

Fi.gura 4 

una vida reproductiva de 

aproximadamente 30 af'l:os, sólo libera unos· cientos de .óvulos. 

Las otras células germinales presentes desde el nacimiento no 

llegan a la madurez. Las células germinales se hallan· en la 

corteza ovárica, cerca de la superficie. Las células 

9erminales primordiales emigran hacia el centro del ovario y 

son rodeadas por otras células. Cuando la masa celular llega a 

la parte más interna se forma una hendidura o antro. Hasta 

este mamen to el desarrollo es independiente de la 

participación de las gonadotropinas hipofisiarias. ( 58 > 

El proceso de formación del antro se realiza en un número 

de masas celulares simultáneamente. En general una sola 

prosigue, para formar el fol!culo de Graa/ maduro. Después del 

desarrollo del antro se requiere de FSH para la maduración 

folicular. Esta hormona produce una acumulación de fluido eon 

el interior del antro cuando la masa celular se mueve 

progresivamente hacia la periferia. La cavidad folicular se 

hincha como resultado de la secreción del liquido folicular. 

Cuando el foliculo ha llegado a un grado completo de 

desarrollo se forma un abultamiento la superficie del 

ovario. Alrededor del estigma á.rea de la superficie 

folicular, donde se producirá la ovulación, existe un anillo 

de vasos sanguineos que constriften y determinan la necrosis de 

la pared folicular. Durante el tiempo de la ovulación, la 

pared celular se hace lo suficientemente débil como para 

romperse, y el liquido viscoso, que ha sido anteriormente 

situado en posición central y ha rodeado al óvulo, estalla y 
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se lleva consigo al óvulo y su acumulación. e 58 ) 

La lis is de la pared folicular en e1·. ~stigma puede 

debido a una alteración e~ la Vita.lid-ad. de<:1as células de 

granulosa del folicul~, como· c9~:-~~i:,;~~:~·-~a-/~~;, l~ exposición 

ser 

la 

a 

la LH. Esta hormona puede. ProdUcfr7::.1á_7. oVul'.ic:.ión por medio de 

las al terac:1ones de l·a_ inte~·~.ida~~,~:~ ~~-h~-~io~ de las células de 

la granulosa. C 58 > 

Después de la ovulaci6~-~~-~~~\.fi'~b-~i'.is· t·ransportan al óvulo 

hasta la trompá de Fa10P1é·.~.--:::Háy'..-u·¡,"--fluJo continuo de liquides 

y materias particularés· a:;:,;;1a",< caV'idad peritoneal.. El óvulo 

parece ser impelido h~~-¡~~1 i_;~·_-t·~~mP'~ niediante un peristaltismo 

tubilrico y por ·1a·acc.i6n C:iitar del epitelio. e 58 > 

La fertilización se verifica por lo general en la trompa. 

El óvulo flota. libre de 7 a 8 dias, antes de producirse la 

implantación en la cavidad uterina. ( 58 ) 

La eficiencia en la secreción del endometrio regula la 

localización, calidad y 2f1cücia de l~ i~plñ~tación. Un 

endometrio con secreción óptima tiende a atraer al bla:toci.to 

más intensamente y determina una implantación en el /undus. 

donde se produce el primer contacto. ( 20, 58 ) 

1. 4. LOS OVARIOS 

Los ovarios son un par de cuerpos ovoides, situados en la 

parte superior de la cavidad pélvica, uno cada lado del 

útero. El ovario tiene una longitud de unos 3 cm y una anchura 

de no má.s de 1.5 cm. Es el órgano destinado a la reproducción 

y desarrolla además otra función de tipo endocrino 1ntim~~ente 

relacionada con la función reprodu~tora. ( 12, 55 ) 

1.4.1. Embriogénesls 

El ovario deriva de tres elementos 

germinales, la corteza y la médula. 
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Las células germi~ales., se separan de las originarias 

durante laS·- fase!·s · ,"dé div¡sión y emi9ran hacia .la· gén_ada 
pr1mordi.al 

..... _ 
ctUr'ant·~' la quinta semana del 'desarrollo 

embr.ion~ri·~~·-~É:S~t~~~-Cé.lulas· ~en el único origen de los gametos 

de ambos 'sé'Kc;s::.(" Se·).": _,· . -- . 
La_ ~~rt.Sza·:_dS~i·~a.:_de Una banda de epitelio ceritoneal... que 

arrc\nca:. del:·:.borde" mediano de los cuerpos mesonefricos. Aporta 

las··.-c~~~l·~~·~~~·o¡··i~uiar:es, que se conviet"ten en células de la 
' . . ... ' ... 

granulosa, ·r.Y.·-es- el· área en la cual se produce la ovogénes1s. 

'.La-~~~~·~~-~.- ~e_ origina en el blastema mesonéfrico mediano 

tc·omo -l~i corteza suprarrenal>. Aporta los elementos 

· inte1~sti.C:i"alBs e hiliaras del ovario, y cuando la ovogénesis 

.se ·!1al ta aVanzada, contribuye a la formación de la teca 

·"folicular. t 58 > 

Las células germinales que no emigran a la gonada 

P"'.'rmanecen indiferenciadas. El lugar al que emigran determina 

su diferenciación, las que van a las áreas medulares 

convierten en espermios, y las situadas en la corteza, en 

Ovulas. El gonocoris~.o o separación de las gOnadas masculinas 

o femeninas es también resultado de las acciones de sustancias 

inductoras formadas por la médula y la corte=a. 

Los gonocitos quedan sometidos a una fase de 

multiplicación, que se inicia a la onceava semana, y un 

proceso de maduración paralelo cuyo resultado es el desarrollo 

de unos 5 a 6 millones de ovocitos, los cuales siguen 

madurando de tal forma que al nacer, los ovarios contienen · un 

total de unos 5 a 6 millones de ovocitos o foliculos. < 58 ) 

En la mujer los conductos de Müller crecen unen y se 

diferencian en trompas de Falopio, útero y parte superior de 

la vagina. El sistema de Müller posee una capacidad inherente 

da- diferenciar el conducto reproductor femenino. En ausencia 

del andrógeno testicular <Testosterona>,el sistema de Müller 

se diferencia independientemente del se:<o genético, la 

presencia del andrógeno i.nduce la diferenciación del sistema 

de Wolff. < 58 > 
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1.4.a. Función ovárica 

El ovario cumple el doble papel de la gametogénesis y la 

síntesis de hormonas esteroides, estas dos funciones son 

controladas por el sistema hipotálamohipofisiario. ( 55 ) 

1.4.3. Desarrollo folicular 

La unidad reproductora fundamental es el /ol.icul..o 

primordial que consiste en un oocilo, una capa única de 

células de la oranutosa y una membrana basal. que separa al 

foliculo del tejido intersticial adyacente. ( 19 > 

Durante el ciclo ovárico, un bajo porcentaje de foliculos 

comienzan a crecer, al parecer independientemente de las 

gonadotropinas hipof isiarias. Después de la formación de una 

zona pelúcida entre el oocito y las células de la granulosa, 

las cuáles se dividen y toman una Terma cúbica. El foliculo 

entonces se llama /oticuto primario. En este periodo aparecen 

en las células de la granulosa receptores para la FSH 

eslrógenos y testosterona. Se forman uniones de hendidura 

(contactos especializados de la membrana que permiten el 

intercambio de moléculas pequef1as> entre las células de la 

granulosa y células del oocito; se forma una capa adyacente 

eKterna que consiste en una red capilar con racimos de células 

secretorias de asteroides. El fol!culo primario pasa a 

secundario con la aparición de un antro o cavidad llena de 

liquido. Se necesitan dos semanas para que uno de los 

follculos secundarios complete su crecimiento y diferenciación 

para formar el /oticuto preovutatorio. En este lapso además de 

la formación del liquida folicular, ocurre la inducción del 

complejo enzimático aromalasa que transforma andrógenos en 

es~r6genos y aparecen por primera vez a aumentan en número los 

receptores para la LH, PRL y proslaglandinas. El eslradiol 

(estr69enos> no se detecta en foliculos secundarios de fase 
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temprana, se descubre a·a1tas concentraciones en el fol!culo 

preouulatorLo. ( 19 ) 

Son necesarias las células de la teca interna y de la 

granulosa para la sintesis de estrógenos, y se requiere LH y 

FSH. La FSH induce al complejo enzimático aromatasa en las 

células de la granulosa, y también provoca la aparición de 

receptores de LH en las células de la teca interna, estas 

reaccionan a la LH al sintetizar sobre todo andrógenos, que 

se difunden por la membrana basal hacia las células de la 

granulosa, donde en respuesta a la FSH, se aromatizan y forman 

los estr6genos. La alta concentración de estradiol en el 

liquido folicular y la capacidad de aromatización de FSH es 

primordial para la formación del foliculo. Ademá.s les 

estrógenos provocan cornificación del epitelio vaginal, 

producción de moco cervical y proliferación de la mucosa 

uterina ( 19 > 

1. 4.. 3. OVulación 

El Ez aumenta en plasma durante la fase folicular hasta 

cierto nivel; entonces ejerce un efecto de retroalimentación 

positiva sobre el hipotAlamo e hipófisis y provocar en la fase 

media del ciclo el aumento de la liberación de LH. La 

continuación del ciclo depende de una concentración costante 

de estrógenos. ( 19 > 

En respuesta a la estimulación por LH y FSH las células en 

el epitelio ovárico de superficie aumentan de tamaNo, llenas 

de vesiculas que contienen enzimas proteotiticas. 24 horas 

antes del aumento de LH estas células degeneran y liberan 

proteasas que degradan el tejido y facilita la expulsión del 

oocito hacia la cavidad peritoneal. La LH produce alteraciones 

en al integridad y cohesión de las células de la granulosa. 

19, 56 ) 



1.4.4. Cuerpo Lúteo 

Se fot"ma a parti1.. del tol!culo recién roto, es una 

estructura cuya función principal 

Progeslerona < PROG l. < 19) 
es la sin tesis de 

Las. células de la granulosa se tr"ansfot"man en células del 

cuerpo lúteo <LuteLnLzacLón.>, aparecen caracter!st1cas 

histológicas t1p1cas de las células sect"etorias de asteroides. 

La Progeslerona provoca un cambio secretor en el endometrio 

del útero, que lo hace adecuado para la implantación del óvulo 

fertilizado, ademAs tiene un efecto termógeno ya que aumenta 

la temperatura corporal 0.5 ºc. < 19 > 

En la fase lútea media la PROG aumenta y en la fase 

lútea tardia baja a niveles casi inapreciables. C 19 

1.5. Hormonas ovAricas 

Las gónadas, la unidad fetoplacentaria y la 

suprarrenal forman las hormonas esteroideas • ( 58 ) 

corteza 

Se ha demostrado una serie de reacciones de condensación 

dependientes de la NADPH que producen escuaLeno a partir de 

dos fragmentos de carbono de la acellL coen.zlma A activada. A 

través de procesos c!cl1cos y eliminación de tres grupos 

metilo se forma el coLesleroL. Esto se produce en el higado y 

muchos otros tejidos, además de las glándulas formadoras de 

asteroides. < 58 ) 

La escisión de la cadena lateral del colesterol produce 

<>~ pregnelonona y Acido isocaproico. En la suprarrenal, la 

ACTH actúa primariamente para estimular esta reacción. La LH 

puede originar un aumento en la producción in vitre de 

precut"sores de colesterol como el escualeno por el cuerpo 

luteo. ( 58 ) 

Al parecer la pregnenolona es el sustrato común para todos 

los asteroides hormonales. La pregnenolona requiere de -
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<>~3~-hid.roxiesteroide deshidrogenasa, la cual oxida el grupo 

hidroxilo en la posición 3, y una Lsom.erasa que cambia el 

doble enlace .().!!la O.', originando la progesterona.. Asi la 

progesterona puede servir como un precursor de los andrógenos 

y los estr6genos tanto en los ovarios como en los testiculos. 

Las vias más importantes de la sintesis de andrógenos son 

1) pregnenolona--->progesterona--->17 a-hidroxiprogesterona 

---> androstenediona 

2) pregnenolona--->17 a-hidr0Kipregnenolona--->dahidroep1an 

drosterona ---> androstenediona. 

Los estr6genos proceden de los andrógenos en las gl~ndulas 

formadoras de asteroides y otros tejidos no Rndocrinos. ( 59 ) 

La conversión de andrógenos en estrógenos se efectaa a 

través d~ los intermediarios 19-hidroxilados de la 

..c::.'androstenediona y la aromatización del anillo A para formar 

estrona y estradiot :la testosterona se 

estr6genos en forma similar. < 58 > 
transforma 

Todas las porciones del ovario forman los asteroides 

en 

(estrógenos, andrógenos y gest~genos). Sin embargo, las 

estructuras foliculares tienden a formar los estr6genos; los 

elementos del estroma, los andrógenos; y el cuerpo lúteo, la 

mayor parte de gestágenos. ( 58 ) 

Las hormonas esteroideas circulan en una forma conjugada, 

por ejemplo , unidas a proteinas plasmáticas. Los conjugados 

son reservorios de precursores metabólicamente inertes para 

las transformaciones biosintéticas. ( 58 > 

El higado es el lugar más importante de inactivación de 

asteroides. La circulación enterohepática parece estar 

relacionada con la inactivaci6n de los estrógenos los cuales 

se excretan por la bilis y se reabsorben en el intestino. <58) 

Los esteroides ováricos ejercen una influencia reguladora 

sobre la secreción de gonadotropinas, a través de los centros 



hipota~á~icC?s -~':1~ van'_ a la h.ip6fisis~ Los' es_tr-ógenas· inhiben 

la secreción d.e Fstt~· Las mujeres sin furiC:i6~.·- ova.rica, 

presentan en genera~ una elevada secreción de· FSH Y. LH~ (. 58 ) 

La med{ción plasmática de FSH y LH son sobre todo Otiles 

par~ diferenciar la Insuficiencia ovárica Primaria de la 

Secund~r:ia. Un nivel normal de FSH y LH con datos de una 

secreción ovárica inadecuada de estrógencis indica 

probablemente una enfermedad hi.pot3.lamahi.po/i.si.ari.a. < 19 > 

1. 5. 1. Andrógenos 

La producción de andrógenos en mujeres 

función ovárica y suprarrenal. 

depende de la 

En la mujer existe cierto número de hormonas esteroideas 

con cierta potencia andr6gena dehidroepiandrosterona, 

androstenediol, androstenediona, dehidrotestosterona >, el 

principal andrógeno fisiológicamente activo es la 

Testosterona. ( 26 ) 

La Testosterona circulante actúa en forma directa o después 

de metabolizarse en dehidrotestosterona y androstenediol en 

los tejidos blanco. < 26 > 

Los andrógenos en cantidades excesivas causan Hi.rsutlsmo. 

des/eml.nización y viril. i.zación. 

Los niveles plasmáticos de Testosterona se deben a : 

- La secreción directa del ovario 25 % 

- La secreción directa suprarrenal 25 Y.. 

Transformación de precursores secretados en ovarios y 

suprarrenales 50 X 

La depuración en el higado y tejidos e:<trahep.a..ticos. (26, 58 

La concentración de Testosterona varia 

gonado~ropinas y el E2 durante el ciclo menstrual. El 

superior es cerca de 60 ng/100 ml. Las cifras mayores 

09/100 ml se asocian a tu."ltOres ováricos. < ee ) 
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l.5.2. Eslrógenos 

Los estrógenos más importantes son el estrad~ol-r78, la 

estrona y el estri.ot. Todos los estt"ógenos son estet•oides .. 

Las fuentes importantes de estrógenos son el ouarto, la 

corteza suprarrenal, la unidad fetoplacentaria y las células 

de Leydlg del testtculo en el hombre. ( 26, 58 

Se considera al eslradiol como el más potente al 

administrarse p~r via parenteral. < 58 > 

La estrena y el estradiol se producen en el ovario. El 

eslriol es considerado como un producto metabólico de estos 

estrógenos. Los estrógenos llegan a obtener un pico durante el 

tiempo de la ovulación, y se mantienen a una concentración 

elevada durante la vida del cuerpo lúteo. Los niveles de 

estrógenos plasmáticos más elevados, tanto de estrona Libre y 

estradiol., se encuentran en la 1'a.se 1'.1teini.-:::a del cic:lo. 

( 58 ) 

1.5.3. Acción fisiológica de los estrógenos 

Los estrógenos son responsables de la femtnización en la 

mujer. Los tejidos genitales aumentan en tamaHo y volumen. 

Auffienta la actividad mitótica, tanto del miometrio como del 

endometrio. Los estrógenos actúan sobre los tejidos sexuales 

secundarios, y presentan efectos sistémicos tanto en el hombre · 

como la mujer. e 58 ) 

En el endometrio y por la acción de los estrógenos, aumenta 

el contenido de agua, electrolitos, proteinas, nucle6t1dos y 

número de enzimas. La mucosa vaginal se engruesa y las células 

superficiales se carnifican. Aumenta la secreción dentro del 

útero y la vagina. El pH ácido de la vagina es resultado del 

aumento de la concentración de glucógeno dentro de las células 

de la mucosa, y por la acción de los bacilos de DOderlein se 
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forma el ácido láctico. El engrosamiento de ·1a mucosa, s1.1 

cornif1cación y él pH·ácida de la secrecióri tienden a proteger 

a la vag_ina cor:1tra la in~~cc~ón.·~L~'-:_S_ec"f..'~ci~n Va91ñ~1· -durante 

el coito disminu>:'e _cor:' ·e.1 __ déf.~c-~.t~·~e ·e-Str~g-~rlos ·,Y aumenta 
el tratamiento .estro~é~i--~~~··,e:}:,.59)>~~:~'.:-, _·:- .. 

con 
ce~::c:;~ró:;:::ci:~::o:nub~~J~.~:~~;~:fa~r:::é . ::~re m7~mo mee: 
fluidiftc',1nd~1~>--< -99: ,-·:- ,/·;.-''" 

estr6ge!nos. La ··caracter1stica distribución de la 9rasa 
fe~enina es tanlbién un efec.to de l~~ estrógenos, que aumentan 

la cantidad de grasa subcutánea depositada. Los estróQenos 

aumentan asi mismo el contenido de agua y grosor de la p1el. 

Tienden a antagonizar la acción de los andrógenos, la cual 

consiste en incrementar la actividad de las glándulas sebáceas 

y la secreción oleosa de la piel, especialmente en la cara y 

la espalda. Por esta razón los estrógenos son Otiles en el 

tratamiento del acné. ( 58 > 

Un importante efecto extrageni tal e5 el retraso del ritmo 

del crecimiento. Antes de la pubertad el crecimiento es más 

rápido en las extremidades. En el tiempo de la maduración 

sexual el crecimiento los dos se~os se debe a los 

andrógenos. La mujer· adulta cuya pubertad fué atrasada 

presenta unas extremidades proporcionalmente má.s largas.. Por 

el contrario una maduración precoz da origen a extremidades 

cortas.. < 58 > 

Los estr69enos son anabolizantes, esta acción se manifiesta 

principalmente en los tejidos periféricos especificas, los 

órganos sexuales secundarios~ Sin embargo ejerce efecto 

general izado sobre las proteinas. Las mujeres con 
insuficiencia ovArica sufren de la destrucción de proteinas, 

escecialmente grave y molesta en la matriz protéica de la 

columna vertebral. La osteoporosis resultante, aue se presenta 

en la mujer adulta posmenopáusica, o en la Joven que se 



presenta una ausencia de secreción gonadal, puede ser una 

enfermedad grave y causa de invalidez. La osteoporosis es rara 

en una paciente con insuficiencia ovárica debida a una 

destrucción hipofisiaria. Esto sugiere que la osteoporosis no 

sólo se debe a una insuficiencia estrogénica, sino que 

requiere también de la presencia de otras hormonas, 

posiblemente los asteroides corticosuprarrenales, que ejercen 

un efecto catabólico. 

Los estrógenos aumentan la concentración de 

conjugadora de los corticosteroides y de 

tiroideas. < 58 > 

las 

protelna 

hormonas 

La concentración plasmática de estrógenos es ~til para 

evaluar el grado de estimulación ovárica. Los efectos 

fisiológicos de los estrógenos se pueden 

estimulación de la producción del moco 

observar por 

cervical y 

la 

la 

cornific:aci6n de las células epiteliales vaginales, que son un 

indicio cl!nica útil de la producción normal de estr6gonos. 

( 59, 60 ) 

1.5.4. Geslágenos. 

La progesterona es el mejor conocido y el más importante de 

los asteroides que poseen actividad progestac:ional. Se 

secreta en grandes cantidades a la sangre por el tejido 

luteinico y la placenta, su función principal en la corteza 

suprarrenal y los test!culos es de servir de precursor a los 

productos secretorios de estas glándulas. Se reduce para 

formar pregn.andi.oL, y excreta principalmente como 

glucorónido de pregnandiol. e 58 ) 

La mujer normal presenta valores de PROG en el plasma que 

oscilan entre 0.14 µg/100 cm8 durante la fase folicular, y 

1.05 µg/100 cm3 durante la fase lutelnica. l.os indices de 

producción pl¿smática se han calculado en 2.9 mg/24 horas 

durante la fase folicular y 22.1 mg/24 horas durante la 

luteinica. ( 58 > 
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1. 5. 5. Acción f is1:ológ{ca 'de .la 'pi:-ogest~rona 

AunQÚe es neces"ario url·." tratami9nt0 ·anterior con estrogenos 

para obtenerse .:l.mcl 'r~~pui~;~ta -n·armal ·a la progesterona, en 

muchas .formas ·· 1a progesterona eJerce un efecto 

ant ies~ro9énic~ • . Una de. las acCiones sobre el endometr10 

consiste en"'. bloquear el crecimiento producido por los 

estrógencs. También altera las caracteristicas del endometr10. 

La progesterona antagoniza los efectos de los estrógenos sobre 

el moco cervical. Puede reducir la capacidad de penetración de 

los espermios. < 58, 4 > 

1.6. ANOMALIAS DE LA REPRODUCCION EN LA MUJER 

1.6.1. Retraso de la maduración sexual 

La edad a la cual se produce la maduración sexual es muy 

variable. Sin embargo, cuando no han aparecido 

definidos de maduración sexual a los 15 o 16 anos, 

etudiar a la joven para determinar Sl existe 

signos 

debe 

alguna 

enfermedad. El defecto puede deberse a uno o dos mecanismos: 

1.- Insuficiencia del aparato secretor de niveles normales de 

gonadotropinas. 

2.- Insuficiencia de la respuesta ovárica a las 

gonadotropinas. 

La falta de menarquia <amenorrea primaria>, puede ser 

debida además a la falta congénita del útero, vagina un 

himen imperforado. < 58 > 

1.6.2. Insuficiencia de la secreción de gonadotropinas 

La falta de secreción de gonadotropinas puede deberse a 

lesiones destructivas <neoplasicas, hemorrA91cas o 

infecciosas), de cualquiera de los centros hipotal~micos o de 
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la hip6f isis. La compresión del hipotálamo anterior pueden 

producir una lesión de los centros de los que dependen la 

sintesis y libera~i6n de Qonadotropinas. ( 58 ) 

Los tumores localizados en la silla turca son raros en los 

niftos. Los tumores intrasellares mAs frecuentes producen un 

ensanchamiento de la silla y cambios endocrinos. < 58 > 

Muchas pacientes cuyas hipófisis fallan en lo que concierne 

a la producción de 9onadotropinas no presentan neoplasia. 

Tales pacientes tienen un defecto en el hipotálamo la 

hipófisis que se traduce en insuficiencia para la liberación 

de gonadotropinas. < 58 > 

Los mecanismos coordinadores hipotálamo-hipofisiarios que 

producen maduración sexual a una edad normal, pueden 

organizarse más lentamente de lo normal, lo cual se traduce en 

una maduración retrasada. Estas pacientes en general presentan 

una excreción baja de gonadotropinas, muy raramente hay 

niveles elevados. ( 58 ) 

1.6.3. Falta de respuesta ovárica a las gonadotropinas 

La falta de respuesta del tejido ov~rico produce un déficit 

en la maduración, Esto puede ocurrir después de una 

extirpación de los ovarios, en la disgenesia gonadal, en la 

menopausia en el periodo perimenopáusico, donde hay 

insuficiencia o falta de respuesta ovárica. < 58 ) 

Disgenesia gonadal. 

En el slndrome de Turner, las pacientes son fenotlpicamente 

hembras que presentan cierto numero de defectos congénitos 

asociados. La mayorla de las pacientes son bajas, la altura 

promedio es de 1.37 m. Puede presentar cúbito valgo, peculiar 

ángulo abierto del brazo,. paladar hendido, defectos 

ortopédicos, tórax en escudo, microtel ia, C'Jartaci6n de la 

aorta, tumefacción de la cara dorsal en manos y pies, o 
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tmplantaci6n muy baja del cabello en -e1 cuello. y a· m'enudo, un 
. .. 

seQundo dedo del pie má..s largo que el· dedo qordo. En· luqar de 

las g6nadas existe por lo Qeneral un~ p~~~eft~ ·b~Í.da·.de ' .. _tejido 

fibroso. Se ha producido la fusi6n mUller1ana. cero las 

eStructuras de MUl ler son inmaduras. Lo~ qenl ~al~s externos 

suel.en. mostrar una configuración femenina, pero·· a veces el 

clitoris está.. aumentado en volumen. asL como ·los labios 

mayores má..s 9randes. 

La mayorla de estas pacientas presentan cromatina se:{ual 

negativa. Tienen sólo 45 cromosomas, la fórmula cromosómica 

sexual es XO. También puada encontrarse mosaicismo o presencia 

de anomalias cromos6micas en distintos órganos de la misma 

paciente. En pacientes cromatinpositivas los efectos se 

manifiestan mucho menos y son menos frecuentes. Su crecimiento 

es normal hasta la pubertad. Debido al déficit de estrógenos, 

el crecimiento prosigue en un periodo mas largo, por lo que 

las extremidades pueden ser excesivamente largas. A veces 

puede producirse un pequef"lo desarrollo mamario. Por el déficit 

de estrógenos las gonadotropinas se encuentran aumentadas. 

( 58 ) 

Pacientes con anomalias en los genitales 

Sindrome de testicul.os /eminizant&s. Consiste en una 

alteraciór. congénita rara, que produce un fallo en la 

maduración se>;ual normal. E.stos pacientes son genéticamente 

varones con cromosomas XV normales. Sus testiculos producen 

una cantidad de Testosterona normal, y el nivel de estrógenos 

en plasma y orina se hallan dentro de lo normal para la mujer. 

Parece probable que la causa básica de este sindrome sea la 

falta de respuesta a los efectos de los andrógenos pre y 

postnatales. <4, 58 ) 

Los genitales tienen varios grados de defectos en su 

diferenciación. La fusión mülleriana es defectuosa, y es 

tipico Que no exista ótero. En general la vagina y genitales 

son normales. A veces el clitoris es grande y hay fusión 
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parcial de los labios. Los testiculos suelen descender a los 

pliegues· labioescretales, aunque pueden situarse en posición 

abdominal o inguinal. El grado de defecto estrogénico es 

variable. ( 58 > 

Debido a lo comen de que los testiculos puedan sufrir una 

transformación maligna, se recomienda la orquideoctomia .. ( 4) 

1.7. ALTERACIONES MENSTRUALES 

El ciclo menstrual absolutamente regular constituye una 

rareza. En la mujer sana no tiene importancia la ausencia 

ocasional de una menstruación o menstruaciones irregulares. 

Sin embargo siempre debe de eKaminarse extensivamente la 

irregularidad menstrual intensa, y la amenorrea. Es necesario 

un detenido estudio médico, ya que las irregularidades 

menstruales acompaHan comúnmente a enfermedades orgAnicas 

graves, y pueden ser el ~nico sintcma que lleva a la enferma ñ 

consulta médica. En ausencia de enfermedades generales debe 

investigarse el sistema endocrino de la paciente .. ( 58 ) 

Un fallo menstrual en una muJer que hasta entonces ha sido 

normal, puede deberse un déficit hipofisiario la 

liberación de gonadotrop1nas o una falta de respuesta ovárica. 

Cuando aparecen irregularidades menstruales en el climaterio, 

es debido a la senectud de los ovarios. ( 58 > 

1.7.t. Ftnlción menstrual anormal 

La función ovulatoria normal del ovario en el sistema 

menstrual se mantiene por una coordinación diná.mica de 

acciones complejas. La función anormal puede representar la 

discordancia alguno o de todos los niveles de este mecanismo 

inteQrado. Afortunadamente las manifestaciones clinicas de 

disfunción son predecibles y se diagnostican con facilidad, 

sin que importe cual es la causa inicial del problema. En 

33 



aquellas pacientes que tienen una función ~enstrual anormal o 

ausente, y _qu~ ·no -,tienen· _otro problema médico, la causa 

etiol69ica ·de diCha.-·fu"~éi6~ ·anormal pue_de ser alguna de las 

siguientes < 60, 26 > 

a..J lnsuflciencia ovárica 

El hipoganadismo hipergonadotr6pic:o, que es la incapacidad 

del ovario para responder a la estimulación por 

gonadotropinas, se debe por la general a una ausencia 

congénita de tejido folicular y se asocia can niveles altas de 

FSH y LH. < 60 > 

b) Insuficiencia central 

Si después da un embarazo no aparece la menstruación, puede 

pensarse en una necrosis posparto de la hipófisis (sindrome 

de SheBhan). Este diagnóstico es más probable si existe una 

historia de un parto hemorrágico y ausencia de lactación. En 

algunas pacientes se halla destruida la mayor parte de la 

hipófisis y existe insuficiencia de sus hormonas tópicas. En 

otros casos el infarto sólo es parcial, pudiendo faltar la 

insuficiencia suprarrenal o tiroidea, o bien presentarse en 

forma insidiosa. En .muchos casos la única evidencia de 

insuficiencia hipofisiaria seria la incape"cidad reproductora. 

El hipogonadismo hipogonadotrófico por infarto hipofisiario 

causa atrofia de las estructuras sexuales secundarias. 

( 58, 60 ) 

Una insuficiencia hipofisiaria también puede ser 

consecutiva a una neoplasia. En general la excreción de 

gonadotropinas es baja, pero debe tomarse en cuenta que su 

presencia no excluye la posibilidad de haber neoplasia 

hipofisiaria, como ocurre con adenomas crom6fobos que puden 

aparecer por causa de un estimulo excesivo de la hipófisis por 

parte del hipotalAmo y que secreta gonadotropinas. ( 58 

El hipogonadismo hipogonadotr6pic:o, es secundario a una falta 
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de t~espuesta· del hipotA.lamo o de la hipófisis y se manifiesta 

por niveles' norffiales a· anormalmente bajos de gonadotropinas 
séricás. ( 60 ) 

cJ Disfunción anouutatoria 

Una producción as1ncr6nica 

estr6genos~ conducen a una falla 

entre gonadotropinas y 

de la ovulac16n que se 

asocia en grado variable con amenorrea, sangrados uterinos 

disfuncionales, hirsutismo y c!:ln ovario pol1qulstico. ( 60 ) 

1.7.a. OLIGOHENORREA 

La oligonenorrea ocurre cuando la paciente tiene un ciclo 

menstrual muy variable, es decir que la paciente menstrCa en 

intervalos de tiempo no predecibles y muy variables. La 

paciente es muy irregular. t 60 > 

1.7.3. AMENORREA 

El diagnóstico de amenorrea debe hacerse en las siguientes 

circunstancias : 

1) No existen periodos menstruales a la edad.de 14 anos, sin 

la presencia o aparición de caracteres sexuales secundarios. 

2> No hay periodos menstruales a los lb anos, sin tener en 

cuenta la presencia de caracteres sexuales secundarios. 

3) La ausencia de periodos menstruales por un perido no menor 

de b meses en una mujer que hasta entonces habla menstruado. 

Es tradicional el clasificar a la amenorrea en prim~ria y 

secundaria. Algunos clinicos no consideran necesaria esta 

clasificación, ya que el manejo de estas pacientes es el mismo 

para los dos casos de amenorrea. ( 4 ) 

Hay dos tipos de amenorrea : 

a> Amenorrea Primaria. Ocurre cuando la paciente nunca ha 

menstruado. Su causa más frecuente es la disgenes1a gonadal. 
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En segundo y tercer plano estA la 1ne:ustencia con9én1 ta de 

va91na y la femi.nizaci6n test1culat... ( 4, 19 ) 

b) Amenorrea Secundaria. Ocurre cuando hay una susoens16n de 

la menstruación, después. de antecedentes de menstruacién 

normal. Es causada frecuentemente por un PCO. ( 19 > 

Amenorrea sin enfermedad orgánica demostrable 

La a~enorrea·se presenta frecuentemente en pacientes stn 

enfermedad orgánica demostrable. Muchas' de estas mu.1eres 

habie.n tenido una menarqu1a normal y ciclos normales por 

muchos anos. La amenorrea se presenta a menudo bruscamente, o 

precedida de periodos de oligomenorrea, ciclos algo 

irregulares, o por una hemorragia uterina funcional. ( 58 > 

A menudo se encuentra una historia de stress psicológico 

agudo. So halla desorganizada la función hipotá.lamo-

hipofisiaria por el stress emocional intenso y agudo. No 

presentan sintomas de enfermedad orgánica, y al examen fisico 

no se detectan anomalias, excepto en los órganos pélvicos, los 

cuales son muy variables. Algunas pacientes nuestran evidencia 

de déficit estrogén1co, con una mucosa vaginal atrófica y un 

útero pequers:o, mientras que otras no presentan ni estas 

alteraciones. En estas pacientes parece hallarse interrumpida 

la liberación de neurohumores que regulan la secreción de 

gonadotropinas. En otras pacientes que es menos obvia la causa 

de estrés psicológico, parece probable que pueda causar los 

mismos defectos una hiperactividad emocional. A menudo la 

gonadotropinuria es baja o se halla ausente. Cuando se 

encuentra inicialmente elevada, en general desciende a 

niveles bajos, e desaparece conforme avanza la enfermedad. 

( 58 ) 

Amenorrea y iaclaci6n persistente 

Durante las fases iniciales de la lactación se halla 

suprimida la ovulación, y en general se produce amenorrea o se 

instauran periodos irregulares. Este es el resultado de una 
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regulación reciproca de liberación de gonadotropinas y 

pr-olact1na .. El estimule continuo para secretar PRL inhibe la 

11berá.ci6n de gonadotropinas. ( 4, 58 > 

El sindrome de Ch1ar1-Frommel consiste en amenarrea y 

galactorrea después del puerperio. Estas pacientes pueden 

p1~esentar lesiones mlr.imas en el hipotálamo que interfieren en 

la liberación normal de hormonas gonadotr6picas. Pueden 

presentar atrofia genital. Por lo general las 9onadotrop1nas 

estAn bajas o ausentes. < 56 > 

La gatactorrea se observa también en mujeres que no han 

quedado embarazadas. La mayoria de estas pacientes son 

amenorreicas, pero en algunas se observan ciclos normales. En 

la mayoria de las mujeres amenorreicas disminuye la lactación 

al tratarse con estrógenos y progestágenos cicl icos.. < 58 ) 

Debe de tenerse en cuenta que la galactorrea se encuentra 

con frecuencia en pacientes con neoptasias hipofisiarias, as! 

como en pacientes cc.n interrupción d21 tallo hipofisiario. Por 

esto debe siempre de examinarse radiográficamente la silla 

turca de pacientes con galactorrea. < 58 ) 

La amenorrea puede originarse en cualquiera de un 

conjunto de varios órganos y sistemas, de tal manera que el 

médico debe de considerar una gran variedad de alteraciones y 

enfermedades. El diagnóstico puede requerir de estudios de 

laboratorio y técnicas a veces muy sofisticadas.. < 26 > 

1.7.4. FISIOPATOLOGIA DE LA AMENORREA 

Clinicamente la funci6n menstrual se manifiesta por la 

evidencia.externa de la descarga menstrual. Esto requiere: 

Primero, de la presencia de un conducto de salida que conecte 

la fuente del fluJo menstrual localizada en los genitales 

internos con el exterior. Espec!ficamente este conducto de 

salida consiste en el orificio vaginal, el canal vaginal, el 

ende cérvix ·y la cavidad uter~ina. Segundo. la presencia de un 
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flujo menstrual depende de la existencia Y. desarrollo del 

endometrio que tapiz.a la C·avid'ad uterina. El tejido se 

estimula por una cantidad y secuencia adecuada· de hormonas 

asteroides <estrógenos y progesterona>, las cuáles a su vez 

se ot•iginan en el ovario y cuya función se desarrolla a través 

del desarrollo del foliculo, de la ovulación y de la función 

del cuerpo amarillo. Tercero, la maduración del aparato 

folicular tiene como guia los estimules que suministran las 

dos gonadotropinas que se originan en la hipófisis anterior 

<FSH y LH>. Finalmente, la secreción de estas hormonas se 

dirige por una hormona liberadora que se produce en el 

hipotAlamo y que es transportada por via sanguinea a través de 

los vasos portales hacia la hipófisis. ( 4 ) 

Este analisis de la fisiologia de la función menStrual 

revela cuatro sistemas que forman cuatro compartimientos de 

los que depende la menstruación adecuada. ( 4 

Compartimiento r : Dueto de salida del útero 

Compartimiento rr : Ovarios 

Compcxrtimiento zzz : Hipófisis anterior 

Cornpart imtento zv: Sistemci 

hipotalámico'5) ( 4 > 
nervioso central (factores 

COHPAF<TIHIF.NTO 

La primet•a etapa para diagnosticar las causas de una 

amenorrea es determinar hasta donde el conducto de salida esta 

funcionando adecuadamente. Esto se hace administrando un 

agente progestágeno puro. Después de 2 a 7 dias de terminar el 

tratamiento progestacional debe de 

sangrado, en cualquier cantidad que 

cuantas gotas se considera como una 

aparición de sólo unas cuantas gotas 

niveles marginales de estr69enos 
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respuesta post t.iva ·marginal, que puede progresar hasta ser 

negativa, por lo q~_e :~~·-paciente debe de ser seguida y 

reevaluada periodicamente •.. <4, 19, 31 > 
Si la p~éiente 'san gr~, ; l,a prueba confirma la presencia de 

un conducto-de Salid.3. ·.fúncionante y de un átero tapizado por 

un endomet'rio··prepa'.'f'.ado pat"a la acción de los estr69enos. La 

pt"esenc·f~ -de e~-t~ó9~~~s: indica por lo menos un mlnimo de 

funcion~s dr!i":o~~-~i·~, -de la h1póf1sis y del sistema nerviosa 

central. Si b'i~ó i:a integración de estos sistemas no se ha 

logrado, el s~riQ~~do- indica que todos funcionan, y el médico 

puedS h·aCer. enti:::i~i::es un ~iagn6stico confiable de falta de 

ouul.acZ:ón,- -,4,·_19; ·31 _> 

Bajo estas circunstancias no es necesario realizar pruebas 

para la detección de tumores hipof isiarios si no hay presencia 

de gatactorrea y los niveles de protactlna sean normales. De 

lo cont~ario.habria que realizar una politomografia de la 

silla turca.· C 4- > 

Si la paciente no sangra después del tratamiento 

progestacional, significa que el conducto de salida no está 

funcionando porque el endometrio no está preparado por los 

estrógenos. En una segunda etapa se administran estr69enos 

por via oral por 21 dias. Además es útil prescribir un agente 

progestacional. Esta dosis de estr6genos es suficiente para 

estimular al endometrio y producir un sangrado de 

descontinuación, dado que existe un útero reactivo y un 

conducto de salida. <4-, 19 

Si la paciente sigue sin sangrar, se debe repetir l¿ 

estimulación estrogénica. Si tampoco se presenta el sangrado, 

se puede diagnosticar con confianza que existe un defecto en 

los sistemas que integeran al compartimiento l. C 4 > 

Las anomalias del compartimiento I no son muy comunes. < 4 ) 

Síndrome de Asherman. La amenorrea secundaria sigue a la 

destrucción del endometr10, resultado por lo general de un 
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curetaJe postparto demasiado enérgico, lo cual produce 

cicatrices intrauterinas que muestran un modelo t!pico de 

sinequias múltiples observadas en un histerograma. t 4 ) 

AnomaUas HUl lerianas. La amenorrea primaria aparece como 

resul~ado de una descontinuidad de d1sr~pcf6n del tubo 

mUllleriano, la cual puede deberse ~ un himen impertorado. 

una al teraci6n del orificio va.gin'.3.1', o' uría interrupci6n del 

canal vaginal, a la falta,de ·útero· y· cérvix, a un útero que 

carece de cavidad o falta de endometrio. La mayoria de estas 

condiciones pueden detectarse si se practica un e>:amen 

pélvico cuidadoso. ( 4 

Agenesias Hüllerlanas. La falta del desarrollo mülleriano es 

una causa relativamente común de amenorrea. primaria (se le 

llama sindrome de Hayer, Rokistansky-Kuster-Hauser). Estas 

pacientes carecen de vagina, si bien su crecimiento y 

desarrollo son normales. La funci6n ovárica normal. El 

útet•o a.si mismo puede ser normal, fal tándole sólamente un 

conducto que lo comunique con el introito. Si existe una 

cavidad endometrial parcial, la paciente puede queJarse de 

dolores abdominales ciclicos. Los slntomas de retenci~n de los 

productos menstruales van a identificar a estas pacientes. 

( 4 ) 

Feminizac(ón Testicular ( Disgenesia gonadal >. El paciente 

que posee esta alteraci6n es un varón seudohermafrod1ta. El 

nombre va.ron se refiere al sexo gonadal, el individuo tiene 

testiculos y cariotipo XV. Seudohermafrodita significa que sus 

genitales son lo opuesto de lo que son sus g6nadas. Estos 

individuos sen fenotipicamente mujeres, aunque tienen muy poco 

vello púbico y axilar. Esta alteraci6n se· transmite por un gen 

recesivo liga.da al cromosoma sexual X. Este diagnóstico puede 

sospecharse en pacientes como: una niNa con hernia inguinal, 

una paciente con amenorrea primaria a la cuál le falta el 
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útero, o una paciente con nada de vello corporal. Más del 50 7. 

de pacientes tienen hernia inguinal, donde se localizan por lo 

general los testiculos y que tienden a degenerar a neoplasias. 

( 4 ) 

COHPAl<TIHIENTO II 

La paciente presenta una incapacidad para suministrar 

cantidades adecuadas de estrógenos, y es claro que· la paciente 

no tiene alteraciones en el primer compartimiento. La 

siguiente etapa es someter a prueba los sistemas que forman el 

compartimiento 11 para encontrar hasta donde son incapaces de 

producir eslrógenos. La producción de estrógenos requiere que 

eKistan gónadas que contengan un aparato folicular normal y 

requiere de gonadotropinas hipof isiarias cantidades 

suficientes para estimular a ese aparato. En otra etapa se 

determina hasta donde estos dos componentes de crucial 

importancia están funcionando en forma adecuada, por medio de 

la medición de gonadolropinas. ( 4, 19 ) 

Don puntos importantes deben de seHalarse: Primero, la 

etapa dos involucra la administración de estrógenos eKógenos. 

Con este tratamiento se pueden alterar los niveles naturales 

de gonadotropinas, siendo necesario esperar 2 semanas para la 

etapa tres; donde la medición de gonadotropinas es 

preferible en suero que en orina. ( 4 1 19 ) 

El rango normal de LH en suero es de 5 a 25 mlU/ml. Por 

debajo de 5 mlU/ml, se considera anormalmente bajo; y por 

encima de 25 es alto. Un nivel de FSH por debajo d~ 5 mlU/ml 

es anormalmente bajo, y por 

anormalmente al to. ( 4 ) 

arriba de 40mIU/ml, es 

Una LH baja indica hipogonadotropismo, y una FSH alta es un 

indicador confiable de insuficiencia ovárica. 

Si la FSH está por arriba de 40 mlU/ml la paciente no 

responde a drogas ovulatorias y considera estéril. La 
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asociación entre un valor al to de FSH, at:omuaf"l'.ado de un valor 

alto de LH e insuf~ciencia ovárica, es tan.confiable, que no 

es necesaria la realización. de.-otros éstudios de '10~ ovarios. 

Las pacientes con _una va~~-'._:·m~s·. alto ._de ·F~ ·de 40. mlU/ml 

deben de estudiarse por medio de. un cariotipo a fin de 

descar~ar la presencia de un cromosoma Y, que indicarla una 

dis9enesia gonadal XY, con la sospecha de un tumor maligno en 

las gónadas disgenéticas. El cariotipo deja de ser necesario 

después de los 35 af"l'.os, ya que un valor elevado de FSH puede 

más bien asociarse a una menopausia prematura. < 4 ) 
Hay algunas alteraciones en las cuales hay una deficiencia 

de una sola de las gonadotropinas. Una paciente que tenga una 

deficiencia aislada de FSH, tendrá una amenorrea primaria, un 

alto nivel de LH y una FSH no detectable indican un PCO.·Otras 

situaciones raras con valores altos de gonadotropinas son el 

síndrome de ovario resistente, el periodo perimenopAusico, los 

tumores productores de gonadotropinas y la amenorrea primaria 

por deficiencia de 1.3. I7 hidroxil.asa.. Algunas da las 

alteraciones más comunes con gonadotropinas altas son: El 

sindroma de Turnar, el mosaicismo y la agenesia gonadal .. ( 4 > 

Sindrome de Turner. Tiene ciertas carac ter! s t icas 

inconfundibles : estatura baja 1 pecho en escudo, un Angulo de 

desplazamiento aumentado y una amenorrea de tipo 

hipergonadotrófico e hipoestrogénico. Se debe de realizar 

siempre un cariotipo para confirmar la presencia de una linea 

celular cromos6mica única de 45 X. ( 4 > 

Hosaicismo. En el mosaicismo se desarrollan varias lineas 

c_elulares, c:ada una de las cuales varia con relación a la otra 

en lo que respecta a sus cromosomas se..:uales. Es importante 

conocer la composición exacta de estas lineas celulares por l~ 

que es necesario realizar cariotipos en todos los casos que 

las gonadotrop1nas están aumentadas. La presencia de un 
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cromosoma Y requiere. una laparotomia .y ,la: e.xtirpación· del j.rea 

donde est~n· las· g6Óadas. ( 4 '> 
. Aún· en au=en=ia de una linea celular oue ·contenga el 

t:tor..>:.soma 't. Sl 1mcac.to del mosaicismo es s1~nif1cat1vo. < 4. > 

.-t-:7enesi:a. 9onada.l. En algunas pacientes el sistema cváf"ica 

falta a estA desarrollado sólo parcialmente. Entre las causas 

posibles de agenesia gonadal se encuentran influencias virales 

y metabólicas en el oeriodo temprano de la gestación. En 

general estos problemas no son acompaf'{ados de problemas 

clinicos complicados, pero el resultado final es ur. 

hipo9onadisma hi:pergon.adotr6/ico. ( 4, 19 > 

Sindrow.e del ovari:o resistente. Ocasionalmente una paciente 

puede tener valores altos de gonadotrop1nas, pesar de la 

presencia de foliculos ováricos. Estas pacientes reauieren 

cantidades muy grandes de gcnadatropin-ac; eKógenas o ara 

producir un crecimiento folicular y estr6genos.Esta cond1ci6n 

es muy rara y la posibililidad de obtener en ella un embarazo 

es limitada. C 4. > 

Se puede encontrar una situación similar al sindrome de 

ovario resistente en el periodo per1menopáusico. Este periodo 

va de los 30 los 38 a~os, donde los pocos foliculos 

restantes pueden fracasar en su respuesta no ser que 

aparezca un nivel muy alto de gonadotropinas. ( 4 > 

COHPAfl:rlHIENTO 111 - LA HIPOF!SIS 

Si el estudio de las gonadotropinas es anormalmente bajo 

Chipo9onadotropismo) o se encuentra en el rango normal, se 

requiere una maniobra final para distinguir entre una causa 

hipofisiaria, o del hipotálamo y el sistema nervioso central 

<compartimiento IV> para la amenorrea. ( 4 ) 

Deben de obtenerse estudios de Rayos de cráneo para 



examinar la sil la tur~a. en busc:.3. de si tL..aci.ones anormales. La 

amenorrea puede ser indicadot'" de un tL;mor t"lipofisia!"'10 QUE va. 

crecie~do lent.amente y el sintcma ·puede aoarecer afies aespués 

de· cue".pueda'ser·detectado por las técnicas radiológicas. A 

veces se:'s?sp~ch~;de ~la.existencia de un tumor hipofis1ario 

_por s1~nos ·clinicos -t:te ·ac_romegatt:a, de sindrome de Cushing, o 

de. tactac~L~~m -'~fipr9p~·a,da ·o fuer.O. de tt:empo CGatactorreaJ, sin 

embargo muchas veces .la única seftal de un tumor no 

funci.onante ~s la ame:norr~a, la cua.1 puede estar asociada con 

9atactorréa. t 4, .60') 

Galactorrea. El camino final que conduce a a la gatactorrea de 

los sistemas fisiopatológicos es la sec1·ec16n elevada de la 

Protactt'.na que se encuentra en general inhibida por la 

secreción hipotalamica de la hormona i.nh1bidora de la PRL 

PIH. Actualmente se sabe que es la Dopam~n.a.. 

Deben considerar-se los s19uientes factores ''-causales 

El exceso de estrógenos thiperestrogenismo> ouede llevar a 

la secreción de leche por la supresión de la función 

hipotal3.mica, que produce una reducción del PIF tOopam.Lr..a> y 

liberaciOn de prolactina hipofisiaria. 

- La succión intensiva prolongada produce reducción de la 

Dopam.t:na. 

Diversas drogas pueden inhibir la produc:c1ón de Doparn.Lna, 
como los derivados de la fenot1azina, anfetaminas, etc. Estos 

compuestos producen una depresión de los niveles de la 

Dopa.mina o bloquean sus receptores. 

El estrés puede inhibir la 

galactorrea, 

Dopcun.i.na e inducir: la 

Las lesiones hipotal3.m1cas, sean del tallo hipofistario o 

sea de una compresión del tallo reducen la produci6n de 

Dopamin.a. o su suministro a la hipóf i.sis. 

El hipotiro1dismo puede asociarse con una galactot"rea. Con 

niveles d1sm1nuidos de hormonas tiroideas. la producci6n de 



TRH as S!XCes1va, y puede actuar como hol'mona liberadora de la 

prolactina o PRH. 

- Los tumores hipofisiarios pueden.ser la c:onsecuencia de la 

elaboración de la prolactina y de sus secreción a partir de 

células hipof1siaria·que funcionan independientemente de los 

controles que está a car90 la Dopam:i.n.a. Estos tumores son 

potencialmente peligrosos. Más alla de la producción de la 

PRL el tumor puede suprimir el parénquima de la hip6f 1sis por 

exoansión y compresión, lo cual puee1e interferir con la 

producción de otras hormonas. ( 4 > 

Hi.croa.denoma.s Tumores Hipofisiarios pequenos, La asociación 

entre la amenorrea y los tumores hipofisiarios pequef'los o 

microadenom.as que van de 5 a 10 mm de diámetro, se están 

encontrando con mucha frecuencia. < 4 ) 

Probablemente la tercera parte de pacientes con amenot"rea 

secundaria pueden tener un adenom.;¡ t.ip;Jfisiario. Si además hay 

galactorrea, un porcentaje tan elevado como la mitad de ellas 

pueden tener una sil la turca anot"mal. 

Un nivel alto de PRL puede aparecer en un 20 % de las 

pacientes que no tienen causas obvias de amenorrea. En mujeres 

con una causa obvia de amenorrea, los niveles de PRL no están 

aumentados. 

Sólamente un tercio de las pacientes con nive~es altos de 

PRL tendran galactorrea. probablemente debido a que el bajo 

entorno de estr6genos que se asoc1a con la amenorrea 

una respuesta normal a la PRL poi~ parte de los senos. 

Las pacientes con tumores hipof isiarios tienden 

niveles altos de la PRL. 

evita 

tener 

La alta incidenc1a de pacientes con tumores hipofisiarios 

en pacientes con amenorrea, con o sin qalactorrea, han 

orientado las investigaciones hacia la búsqueda de un método 

más confiable para diagnosticar esta condición. Los niveles de 

PRL, radiografias y tomcgrafia de la silla turca son los 



:woced1m1ent:o~ ae cietecc.1.0.n mas importantes. < 4, 7 ) 

Debido a QUe hªY_ .. casos ocasionales-·. de hi.pot._i.ro(.d(.smo 

primario con .. niveles ai°toS·:. de PRL, :iá.' ·evaluación del 

func:1oiiamiento tiroideo :está~ ---~·r{di~~-~d·~~-:~;:/ :·_·ci~be·. a9~e9a;r.~6:< _al 

procedimiento -de _det_ec~i6n_.:.~__<;·_~•~,'.~~~;:·1 ~--; ·"<.-f _:'~-;.,-- · ·' ~·: ·'~ :· 
La c:ausa es~ :que e~usta·~~, ·am~nor1~ea ,: ·asoc.iada :. con ·n1veies 

altos dE PRL no e~ claea~·. La~'":PRi.:·\·p~ed·~ ·:~~-t~r~~r11--.',_" con la 

1·espue~ta ovarica de , las·._ gon~dOtroplnas, as!.' como cori · la· 

respuesta hipofisiaria ·-de. la~ LffRH~- NO. importa cuál sea el 

mecanismo, cualquier · t·ra.tam_(elito que baje los niveles 

circulantes de PRL, restaura la.respuesta ov~rica y la función 

menstrual. Como la bromoc1 .. ipt1na. _ 4, 58 

Slndrome ~ la sl.tla turca vac!a. o Aracnodocele. Una Paciente 

puede tener una silla turca anormal, pet'o en luga1.. de un 

tumor, p*uede tener el sindrome de la sil la turca vacia. Hay un 

diafragma de la silla congénitamente incompleto, _lo que 

permite una extensiOn ·del espacio suba1·acnoideo hacia el 

interior de la fosa hipofisiaria. La glAndula hipOfisis se 

puede aplanar, y el pi~D de la silla puede desmineralizarse 

debido a la pr~si6n ·de)-';i'.i.quido ~efalorraquideo. El sindrome 

de la silla turca·. vac_1_~ ·:~uede ocurrir tamb.ién secundariamente 

a una operación o radiDterapia. ( 4, e l 

Al encont1..;arse la. silla turca vacia , hay una disminución 

de las ganad.atropinas <LH y FSH>, y una reducción de la 

t""espuesta de la horrriona del crec1miento GH frente a la 

hipoglucemia. La 'función tiroidea y suprarrenal rara vez sen 

afectadas. 4 > 

El mayor riesgo para estos pacientes es el de recib11· una 

terapia propia de un tumor hipofis1ar10. El aumento del tamano 

de la silla turca indica mayor probabilidad de que se trate 

del sindrome de la silla turca vacia. < 4 > 



CONPARTIH!t:/ITO IV :- S(stemaNervioso Centra! CHipot.Ua:no) 

. .. . 
Después d~ excluirse 'ias lesiones h·1pofis1arias la causa de 

la amenorrea se puede atribuir al compartimiento IV. Los 

problemas .htPotalámicos son la causa mA.s comen .de las 

amenort"eas· hlpogonadatr6pícas. Frecuentemente se asocia con 

e:s.-:rés. !:in alguncs estudios se ha :lemostrado que el estrés 

ps1colOg1co pronunciado tenla una frecuencia más alta en 

mujeres con amenorrea secundaria que muJeres controles de la 

misma edad. También hubo una proporción mayor de muJeres con 

peso por debajo de lo norma 1 y una ocurrencia mA.s al ta de 

alteraciones menstruales previas. C 4. ) 

Anorexia, Es un tipo especial de amenorrea hipotalamica que se 

asocia con pérdida de peso. Clin1camente, este problema va 

desde amenorrea asociada con una dieta pobre, hasta pacientes 

c:on una enfermedad muy severa llamada an~re::ia neri.n:osc.~ < 4- > 
La anorexias que están en el limite, se presentan 

c:om(lnmente en adolescentes con baJo peso corporal, amenorrea e 

hiperact.ividad. La amenorrea puede preceder seguir o 

aparecer o coincidir con la pérdida de peso. Los estudios 

endocrinos indican que el nivel de FSH es normal, el nivel de 

LH es bajo, los 17-cetoesteroides y 17-hidroxiesteroides 

pueden estar bajos, el cortisol puede perder sus variaciones 

diurnas, el perfil tiroideo es casi normal , la T3 puede estat" 

baja, indicando una dificultad periférica de conversión de T4 

en Ts, y los niveles de PRL son normales. ( 4, 33 ) 

Si bien la causa de este tipo de amenorrea no se conoce, se 

cree que las pacientes evitan la ganancia de peso para evitar 

consecuencias y responsabilidades de la maduración sexual. 

( 4 ) 

Diagnóst.ico 

Para el diagnóstico de la amenorrea, debemos 

- Descartar un embarazo <midiendo la concentración de la 
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hormona de1- embarazo e> gonadctrOpina cor:!6nica h~na HCG >. 
- Evaluar el efecto '!Ja Los. estróge.nos pCr .ad~ín:istración oNü 

de una· Progeslina, .corr.o el acetato. 'de medroxiproQesterona, y 

mídíéndose .. el .nivel de·.PRL:en 'sangre. <. 19 > 

Si haY ~~dometri.o Pr.olif:eratiyo, hay secreciOn normal de 

estr6g':n~s·. ·.él ·~nd·o~et~{~· s·~ tr~~sformará. ~or la acción de la 

prOgest.ina~ ;:y en el-·"·transcUrso; de · la semana después de su 

~usp.ension;·, deberla oc~rrir hemorragia por supresión. 19 > 

Si no h.ay sangrado, la paciente sufre uno de les 

transtorno~: que produce· anovul.acL6n crónica, siendo el más 

común el ovario poliqUistico. La falta de sangrado indica 

deficiencia de estrógen.os o endometrio. Para saber si es una 

deficiencia estrogénica se 

PROG. La falta de hemorragia 

administran eslr6genos y 

por suspensiOn, sugiere un 

defecto en el órgano terminal, como esclerosis endometrial por 

un legrado. Si 'hay hemorragia, la paciente tiene una 

deficiencia estrogénica, ya sea por deficiencia de 

gonadotropinas o de est.r6genos, lo cual se confirma al medir 

la concentración de LH y FSH en san1;we. ( 19 > 

La medición de la Prolact.ina en una amenorrea secundaria, 

es útil en la fase inicial de evaluaci6n, ya que una 

Hiperprotactinemia pueda conducir a una amenorrea por un 

microadenoma hipofisiario. ( 19, 58 > 

1.7.5. Tensión Premenstrual 

Es frecuente una ligera molestia aurante dos semanas 10 

dias antes de la menstruaciOn y muchas muJeres aceptan esto 

como oarte normal de su vida. Pero algunas veces las molestias 

son tan intensas que la mujer acude al médico. ( 58 > 

Estas molestia puede deberse a retención del agua. Alqunas 

mujeres llegan a aumentar ~.5 kg hasta 9 kg de peso. La 

retención acuosa puede causar edema en pies y manos, asi como 

meteorismo por la retención intestinal de agua. ( 58 > 
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También se encuentran otros s!ntomas no relacionados con la 

retenc16n de agua. No es rara la depresión premenstrual. Son 
frecuentes la astenia general, la fatiga dolor en las 

piernas, la espalda, irritabilidad, reblandecimiento mamario. 

El acné aumenta con frecuencia por la elevación de los 

niveles de andr6genos en la ovulación Y.fase lútea, y las 

_al erg 1as se exacerban con frecuencia. Una molest ~a interesante 

es la.sordera premenstrual. Es más común en los últimas anos 

de la vida reproductiva, con más frecuencia en la mujer de 30 

a 40 anos. ( 58 > 

Estas pacientes se pueden beneficiar con la aplicación de 

progestágenos. Si a pesar de ésto se sigue presentando la 

tensión premenstrual, en especial por retención acuosa, µuede 

ser útil la restricción de sal y terapia diurética. < 58 > 

1.7.6. Dismenorrea 

Los espasmos menstruales que imposibilitan la paciente 

pueden ser adquiridos o idiopáticos, en los cuáles no se 

encuentra enfermedad orgánica. La dismenorrea adquirida puede 

ser resultado de una enfermedad pélvica concomitante como la 

endom.etriosis o la pel.'Ui.peritonitis. El dolor puede aumentat'" 

durante la hemorragia y persistir durante todo el periodo 

menstrual. El tratamiento de la dismenot'"rea adquirida se 

relaciona con la corrección de los 

causales. ( 58 

factores primarios 

Bajo la influencia de la PROG, después de la ovulación 

aumentan en amplitud y disminuyen en frecuencia las 

contracciones espontáneas del ótero. Cuando disminuye la PROG 

las contracciones son más fuertes. Este parece ser la base de 

la dismenorrea idiopálica. La dismenorrea no se presenta 

fercuentemente en ausencia de ovulación, y la adición de PROG 

a un tratamiento estrogénico produce espasmos durante ciclos 

artificiales, parece claro que la PROG desempeHa un papel 
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importante en cuanto a sensibilizar el útero·a la oxitocina 

para causar los espaSmos. En la mujer que ovula y presenta 

dLsmenorrea sugiere no ~ante -1a impo~tárlcia ~de la presencia de 

PROG, sino más bien el nivel absoluto de PROG, o bien que es 

más significativa la relaci6n de progesterona a estr6geno. En 

la Dismenorrea idiopática quizás dentro de los agentes 

causales ml>.s impar tan tes sea la sobreproducción de 

Prostaglandinas por el endometrio; por lo que aquellos 

medicamentos que las inhiban, son útiles en el tratamiento de 

la Dismenorrea. < 58. 60 > 

La paciente puede beneficiarse con sedantes y analgésicos, 

o emplear barios calientes sobre el abdomen. Muchas pacientes 

se benefician con sustancias progestágenas. < 58 > 

1.7.7. Anovulaci6n y ovario poliquistlco 

Mientras que un valor de LH normal o alto an presencia de 

una valor bajo o subnormal de FSH puede ser diagnóstico, en 

realidad. el diagnóstico se hace 

presentación clinica solamente. 

consecuencia de la pérdida de 

fácilmente 

Los s1ntomas 

ovulación 

por la 

son una 

sangrado 

disfuncional, ol igomenorrea, amenorrea, hirsutismo e 

infertilidad. Además de estos problemas, el efecto de un nivel 

de estr6genos interrumpido, y que no tiene una oposición 

coloca a la paciente en un riesgo considerable de cáncer de 

endometrio y cáncer de seno. < 60 > 
Tipicamente la paciente acude a consulta por anovulaci6n, 

infertilidad, pérdidas menstruales irregulare5. Si no hay 

signos de virilizaci6n, la evaluación de la producción de 

andrógenos no es necesaria. En las pacientes cuyo único 

problema es la anouulación, especialmente si tiene más de 35 

anos, está indicada una biopsia del endometrio, porque existe 

una asociación entre el sindt•ome y cambios anormales del 

endometrio. ( 60 ) 
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La mayoría de las pacientes con ~irsulismo tienen exceso de 

andrógenos debido a la anovulaci6n persistente. La anovulaci6n 
acampanada de menstruaciones irregulares y de amenorrea, y de 

frecuentemente hirsutismo se ha denominado como slndrome de 

Steln Leventhal o también como o\larlo pol.lqUlstico, ( 58 > 

La ano\1ulacL6n es el signo clave de este sindrome y la 

paciente se encuentra con amenorrea en un 50 'l. de los casos y 

con un sangrado irregular en un 30 'l. de los casos. La 

v1r1lizaci6n verdadera es rara, pero el 70 'l. de las pacientes 

anovulatorias se queJa de un cierto grado de hirsutismo que 

les produce alteraciones desde el punto de vista cosmético. La 

obesidad ha sido contemplada clásicamente como aspecto 

común, pero su presencia es variable y no tiene un valor 

d1agn6stico. ( 60 > 
Se ha establecido en la actualidad que la anovulación 

acompaNada de hirsutismo y ovario poliqulstico refleJa una 

desorganización entre los ~lenientos del eje 

hipotálamo-h1pofisiario-ovárico. ( 58 > 

En la mayoria de las pacientes, la disfunción se asocia con 

el sindrome de oligom.enorrea, hirsutismo. ano\IULacLón e 

in/ert t. l. idad, y representa un espectro de disfunciones 

posibles en el eJe hipotálamo-hipofisiario-ovárico. En 

contraste c:on los niveles fluctuantes de est.radiol 

caracteristicos de un ciclo normal, un estado de equilibrio de 

gonadotropinas y de esteroide~ gonadales se 

constantes. <. 4 > 

mantienen 

Las pacientes con anovulaci6n persistente se caracterizan 

por niveles aumentados de producción de estrógenos y 

andrógenos. Se pueden medir niveles circulatorios altos de 

testosterona. androsteron.a y de estrógenos, fundamentalmente 

de estrona derivada de la conve1~sión periférica de la 

androstenedíona. Estas pacientes también tienen niveles altos 

de LH, en el rango de la oleada de la mitad del ciclo, o 

equivalente a valores posmenopáusicos, asi como valores 
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normales a-anormalmente baJos d~ FSH. La LU aumentada ·se debe 

a una sens1bilidad_·a'umentada·c:ie· la.h1pÓfisis c:on ,~eiación a la 

estimulac:1órÍ de-··1;,.<hormona· 1 ibet:.cidCt-a", pr.·cb~bJ.emente"'"é,fecto de 

los niveles-- aUmentádcs .d-e estr6genos~, ( 4.•:5a·'f, 
El e·stado rel.atl:Y:~ment~ ~stable ·de: ·:anoyu,l'a~Íón .persistente, 

foi.!c:U.los es ., ~~'t¡:~~"1ado. en 

y, 

luego tampoco la ovulación. La vii:ta· .. de::esto.~ ... ~foliculos 

forma 

desde 

puede 

extenderse a lo largo de varios meses.e~ forma de 'múltiples. 

quistes foliculares cuyo d.iámetro va de ·2: a:.,6 :·~~- .( 3, 4 
.· : .- ,. 

La a~umulación de tejido folicular. en< ~~:~~~-~~tes ·etapas de 

desarrollo permite una producciC::n aumerlt~d·~:1·~·.', y. relativamente 

constante de asteroides en respuesta a : la·· estimulac:ión de 

gonadotropinasª Como varios folic:ul~s·; v~n ·;h~cia ·la atresia son 

nuevos, cuyo 

ootencial de crecimiento está 1gua~ ·de limitadoª El teJido 

derivado de la atresia folicular se mantiene asimismo por el 

estado de equilibrio y contribuy~ a formar parte del 

compartimiento del estroma del ovario. Este teJ ido estroma toso 

~funcional segrega cantidades significativas de androstened1ona 

y testosterona. En respuesta a los niveles elevados de LH, la 

tasa de producción de andrógenos aumentaª A su vez, los 

niveles elevados de andrógenos, a través del proceso de 

conversión extraglandular, tienen como resultado niveles 

elevados de estrógenos. Este estrógeno, elevado en forma 

constante es de gran importancia, ya que deprime los niveles 

de FSH y aumenta la secreción de LH, incrementando la 

respuesta hipofisiaria a la LHRH. Los andrógenos aumentados 

también contribuyen a los efectos morfológicos en el interior 

del ovario bloqueando la acción del Ez sobre la estimulaci6nde 

la maduración de las células de la grar.ulosa, pot· lo que se 

induce atresia prematura. C 4 

De esta manera se llega al cuadro clásico del PCO que 
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.deSarrollo 
a atresia, y un tejido_ estro~at'as~··-.,.dens~~ El ovario 

pol1qu1stico se encuentra .--~~~e~-t~d'~-. a·.: la~ palpación y 

caracteriza por una··cá.p·~~{a!blcl~C~(·i~Sá. Y:per:-1a:da. < 4 ·> 
El PCO es consec~~n~-i~·¡;::~~~,/?,\'á:;,(~a~t~ ,'de.· ·ovulación 

exhibe numerosos 1'".llicu~os en ·todos los :estados de 

se 

llegada a un 

y la 

etj_:Ú ú:Or'i~:~{d~· .:~·: a~~vU·i.aC-i~n .-~ersistente. Las 

caracter1sticas hi~-t~-l~Qi'i::2a~-- , demuestran su estado 

disfuncional. La. acumul.:l¿:i6ii ... de t'e.hdo atrésico y la LH 

elevada manteniendo un. viilor constante que produce 

estimulaciOn dan como resultado una hiperplasia del estroma. 
( 4.) 

t.7.B. Hen:Jrragias Uterinas Funcionales o hipermanorrea 

Una función menstrual reproducible se debe a la respuesta 

estable de sangrado que se produce luego de la descontinuación 

preovulatoria de estr6ger .. os y p:-ogester~nc. ( 4 

La duración usual de la menstruación durante los aftas de 

edad reproductiva de la mujer es de 4 a b dias de sangrado, 

con un rango de 2 a 8 dias. La duración de ciclos puede ser de 

21 hasta 35 dlas; una minoria presentan un ciclo clásico de 28 

dias. ( 60 ) 

Las hemorragias uterinas funcional.es me tropa tia. 

hemorrAgt:ca, se presentan en los per!odos de la vida 

reproductiva en que no es Optima la eficacia del sistema 

h!potálama-hipo/isiarlo--ovárico y la ovu~ación t.1ende 

producirse en forma irt·egular ( adolescencia y climaterio en 

la muJer >. Sin embargo se pueden presentar en otros periodos 

que falla la ovulación. Son el resultado de un estimulo 

continuo del endometrio por estrógenos sólos, sin 

alteraciones tipicas en el endometrio causadas por la PROG. 

( 58 ) 

El estimulo estrogénico continuo se traduce en 

las 

un 
crecimiento excesivo del endometrio. Muchas de las glandulas 
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endométr1cas se dilat:an, de tal forma que en el examen 

histológico el endometrio tiene la apariencia tlpica de un 

queso suizo. Debido a que los niveles de asteroides no 

fluctúan en forma normal, no se produce la descamación c!clica 

del endometrio y probablemente el endometrio crece tanto que 

impide un adecuado aporte sangulneo arteriolar.. Esto puede 

causar necrosis en áreas localizadas las cuáles sangran. La 

hemorragia no se produce ciclicamente, de tal forma que que 

puede ser muy irregular. Debido que no existe 

disminución del estimulo esteroideo, no produce una 

descamación completa, y por lo tanto la hemorragia no se 

limita a si misma. La hemorr-agia puede durar mucho tiempo,. ser 

abundante, y puede ser peligrosa. < 58 ) 

La Hemorragia en una muJer mayor 

estudiarse y descartar un carcinoma. < 58 > 

de 35 anos debe 

El sangrado uterino disfuncional se define una 

variedad de manifestaciones propias de los ciclos 

anovulatorios. En ausencia de la PROG, la cuAl limita el 

crecimiento y produce la descamación periódica, el endometrio 

alcanza un tama~o anormal sin un soporte estructural 

concomitante. Este tejido frAgtl y romperse 

espontáneamente y sangrar en porciones al azar. El teJ1do 

vuelve propicio a la rotura y al sangrado debido a la falta de 

rigidez estructural del endometr10 1 un cambio morfológico que 

requiere de PROG. ( 4 

El manejo de estas hemorra91as se puede dividir en dos 

pasos : 

1.- Realizar una hemostasis de urgencia. <Detener hemorragias) 

2.- Restablecer los ciclos re9ulares y la ovulación. 

El objetivo del tratamiento médico es crear las condiciones 

que se asocian con el sangrado por descontinuación y 

desaparición de los estrógenos y la progesterona. Cualquiera 

de las píldoras anticonceptivas puede ser utili~ada. Si 
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después del tratamiento la paciente sigue sangrando en forma 

significativa, se pueden sospechar otras causas patológicas. 

En algunos casos el sangrado no responde a una terapia con 

plldoras anticonceptivas como en pacientes con hemorragias 

pr~longa~as.que dejan poco teJido residual, asl como pacientes 

con una mlnima estimulaciOn estrogénica. ( 26 ) 

1.7.9. Sañgrado escaso o hlpomenorrea. 

Cuando el sangrado es muy escaso puede ser debido a que hay 

una respuesta o producción marginal de estrógenos. Cuando 

existe un endometrio insuficiente ,los efectos benéficos del 

tratamiento con' pro9esterona no se producen, ya que tal ta una 

base tisular sobre la que los progest.!genos puedan ejercer su 

acción organizativa. Bajo estas circunstancias se recomiendan 

altas dosis de estrOgenos. ( 26 > 

Algunos eJemplos especiales de sangrados anovulatorios son 

aquellos estados anovulatorios inducidos farmacológicamente 

por medio de terapéutica con progestAgenos. Un problema que se 

asocia frecuentemente con los anticonceptivos orales es el del 

sangrado anticipado. La respuesta endometrial a los 

tratamientos endometriale.s incluye atrofia y decidual1zaci6n .. 

El endometrio es fragil, y en consecuencia sangra 

anticipadamente. ( 26 ) 

Los sangrados intermenstruales son conocidos como 

menorragia, pueden ocurrir en ciclos anovulator1os, donde no 

hay producción de progesterona. < 26 

1,8. INFLAMACIONES GENITALES 

Son tres condiciones 

inflamaciones: 

esenciales que favorecen las 

Alteración de los dispositivos locales y generaleS de 

defensa del organismo, anatómicos, como el himen, el istmo y 
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el ·tapón mucoso.i::~rV1ca1:. o bioLOglco como una tasa rlormal de 

estrógeno~,: acuinu¡~dot-:~S,·dÉ!l. ¿l_u~Ó~e·n-~ .en,. ~1>.e~i~e·1 ~~ vaginal, 
que se·. tra·~~fc·r·~~'- ~~>;Acid;J·~1AC:t_i.~ti;·Y ._:~~,..: .. ~-cidez· ~-e-f1en~e· a ia· 

vagtn"'a de.'..9tér~-~~-es~<-;·c:.~~~ f·r-" <·;:;>~·.:~ 
El· abot'.~º·-V:;~_1.·~~-~~-~o: cO~_s_t~~-.~-~y~r( ~;::~\~~-s~:ii::ri·~-~1~~-i~~~ _o_r19en de 

proC:e~OS·. ú1-f iarh.it'O"riOs~---~·Ya..~'C.Ué< ·a1<:~ qSsaPári:tcer··.: fás barreras 

añatÓmi~-as, ·s~ ·,for~~~'-:'h~~"i.-da~·:;~-~"- i"1i~.-nl'U·co'~.i~·¡¡t;e.~t"r,a. < 12 > 
La tercera causa se ·,,·p~e.d··~-> Pr.;odücir. - por ·una tlegmasia 

genital en el contagio sexua1,·-_:o _~ry·fe·r-medad venérea. < 12) 

1,B,1 ENDOHETRITIS 

Los procesos in1lamatorios del endometrio son casi ~iempre 

de origen bacteriano y se _debe a la implantación de gérmenes 

en la mucosa, sobre todo, durante el parto y el aborto; en la 

menopausia, la atrofia endometrial t1p1ca de este per!odo 

suele ser la causa más frecuente. < 12 > 

Los sintomas son muy variables, pudiendo aparecer dolores 

en los cuadrantes abdominales inferiores, alteraciones 

menstruales en la.forma crónica y fiebre y malestar general en 

las agudas; en la forma crónica suele ser necesario un raspado 

de la cavidad uterina para eKtraer la mucosa enterma. Por lo 

general se da la eKtensión del proceso in1lamatorio a la 

musculatura uterina <metrilis>, o presentándose un cuadro de 

dolores, alteraciones menstruales y aumento del volumen del 

útero. ( 12 > 

Anexil!s. Inflamación de la ~rompa y el ovario. Actualmente 

este cuadro representa el 10 % de toda 

ginecológica. < l2 ) 

la patologia 

- Las aneKitis crónicas o subagudas son mucho m~s frecuentes 

que las agudas. 

- Generalmente se presentan en mujeres en edad fét'•ti l y baja 

condición socioeconómica. 

- Tienden a recidivar, y al hacerlo afectan la anatomia y 
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función ~ubo-ovárica, provocando alteraciones en la 

reproducción. 

- Generalmente las inflamaciones ·anexiales están causadas por 

gérmenes, asimismo existen anexitis abacterianas causadas por 

histerosalpinQOQraf1a. dispositivo intrauterino <DlU> , aunque 

son muy poco frecuentes. ( 12 > 

1. e. 2. ENDOMETRIOSIS 

El endometrio es la mucosa que recubi•e a la cavidad 

uterina. Durante el periodo fecundo de la mujer sufre una 

serie de modificaciones ciclicas a causa de la acción de los 

estr6gen.os y la Progosterona producidos en los ovarios. < 12 ) 

La endometriosis consiste en implantes endométricos en 

posiciones ectópicas, que son resultado de un reflujo del 

flujo menstrual a través de la trompa, o el resultado de la 

metaplasia del epi tel 10 celómico. Este implante de tejido 

endometrial esta, sometido por tanto a la acción hormonal en 

localizaciones distintas de la cavidad uterina. Este tejido 

sufre los mismos estimulas que el uterino normal, por lo tanto 

prolifera y sangra segÚn se desarrolle el ciclo menstrual; 

estas modificaciones pt~ovocan la evolución de la enfermedad y 

as! aparece claro el origen de sus pr1nc1pales sintomas. El 

implante se estimula mediante los Estrógenos, se produce una 

estructura secretora mediante la PROG y cuando se eliminan 

dichos estimules se presenta la hemorragia. Por lo tanto la 

endometriosis es una enfermedad de la vida fértil, coincide 

con la actividad ovárica; no aparece antes de la pubertad y 

desaparece con la menopausia. < 12 > 

MAs 1recuentemente el tejido endometr1al se encuentra en 

los órganos genitales internos, poco común en los 9enitales 

eKternos y otros órganos abdominales. ( 12 

Su causa puede ser por diseminación quirúrgica o por 

diseminación por v!a hemática o linfática. < 12 ) 
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El s!ntoma m~s caracterlsticQ es el aolcr, que al cr1nc1pio 

sólo aparece en la época menstrual. agunos di as antes del 

fluJo, persistiendo y acentúandose incluso después del inicio 

de la mentruación, no desapareciendo hasta el final de ésta. 

Según evoluciona la enfet"medad el dolor se hace más intenso y 

constante con dolorosas crisis menstruales y tensión continua 

en el bajo abdomen. Este tipo de cuadros alcanzan una 

intensidad má:dma sobre los 35 af'{os, y con frecuencia se tiene 

que realizar intervenciones destructivas. También es muy 

frecuente el dolor en relaciones sexuales; sobre todo si la 

endometriosis es a nivel pelviano. ( 4-, 12 ) 

Como la endometriosis se agrava con la acción de los 

estrógenos y mejora durante el embarazo, pues la alta tasa de 

PROG contrarresta la acción estrogénica. < 12 

La supresión de los implantes mediante cirugia es la forma 

de tratamiento más favorable, pero los preparados hormonales 

ofrecen también un gran beneficio al disminuir la actividad de 

los implantes y facilitar su extirpacion quirúrgica. ( 58 > 

1.9. TUMORES 

Los tumores del aparato genital femenino son algo menos 

frecuentes que los de mama, y comprenden los que se 

localizan en la vulva. ouarlo. útero. Sin embargo el 75 7. 

afectan el útero, ya sea a nivel del cuerpo o en el cuello. 

Para hablar hoy en dia del cáncer cervico uterino, significa 

hablar de la prueba de Pap, donde se extraen células 

cervicovaginales con una espátula, para estudiarlas en el 

microscopio. ( 12 ) 

Los fibromas uterinos son tumores benignos del útero que 

afectan al 15-20 4 de las mujeres a partir de los~35 ª"os, de 

igual forma los pólipos de cuello uterino y del endometrio. Se 

debe de tomar en cuenta la gran influencia de la acción 

hormonal en el desarrollo de este tipo de procesos. A esta 
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acción se af1aden las de tipo irritativo, traumático, 

infeccioso y viral como cofactores coadyuvantes parecen estar 

en la ra1z de algunas neoplasias, donde la célula empieza a 

multiplicarse sin lJmites. ( 12 ) 

Es posible llevar a cabo intervenciones en un área muy 

limitada, conservando por ejemplo el cuello uterino, en 

aquellos tumores detectados en una fase precoz, generalmente 

diagnosticados por la prueba de Pap en el cuello uterino. La 

posibilidad de curación es mayor 

diagnóstico. ( 12 

1. 9. 1 Tumores en la Vulva 

cuanto más precoz es el 

a) Tumores benignos. El mas caracteristico es el quiste, el 

mAs frecuente es el de Bartolini. Se forma por la oclusión del 

conducto secretor de la glándula o representa la formación de 

un abceso formado dentro de ella. La glándula se sitúa en la 

parte posterior de los labios mayores, adoptando una forma 

ovoidal. ( 12 > 

Este quiste se descubre por lo general durante una 

exploración ginecológica, en otros casos hay inflamación por 

el absceso.. ( 12 > 

Distrofias. Conjunto de afecciones, algunas caracteristicas 

precancerosas, que suelen aparecer con la menopausia, siendo 

poco habituales en la edad fértil. ( 12 ) 

Entre los mecanismos que dan su aparición se encuentra la 

carencia de estrógenos, de hecho la vulvitis distrófica senil 

se relaciona con esta carencia. Los labios mayores adelgazan 

y adquieren una coloración blanquecina, mientraf;., ·:;ue los 

menores y los vestibulos sangran con facilidad. Los sintomas 

principales son el prurito y sensación de quemazón. 12 

b) Twnores malignos. El carcinoma de la vulva es poco 

frecuente, afecta generalmente a mujeres de ~As de 60 anos. El 
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tumor aparece una de cada c1nco veces al mismo tiempo en 

var·1os puntos de la vulva. las mujeres con menopa.us1a precoz 

tienen una mayor predtspos1c16n. El tumor pueCle presentarse 

cO~o una ulceración, o un n6dulo, afectando 9ener·a1mente el 

labio mayor. El prurito es también uno de los sintomas 

pri~cir:ia1es. < 1z ' 

1.9.Z. Ttnnores en la Vagina 

a) Tumores benignos. Todos los tumores de esta oorci6n del 

aparato genital femenino son muy poco frecuentes, exceptuando 

los quistes vaginales, por lo general son originados a partir 

de los residuos de la porción del canal mesonéfrico de la 

vagina en toda su extensión. Normalmente no hay ninguna 

sintomatologia, no hay problema en extirparlas. t 12 ) 

bJ Twnares malignos. No son usuales. Su denominación depende 

si provienen del epitelio o del tejido conjuntivo vaginal. 

Estos tumores, exceptuando las formas muy poco habituales que 

afectan a niRas, podrian ser vencidos s1 se llevan a cabo 

exploraciones ginecológicas periódicas y examenes c1tol69icos 

rutinarios. < 12 ) 

1.9.3. Tumores en el Utero 

a..1 Twn.oras beni9nos. Se trata de procesos muy frecuentes; sin 

lu9ar a dudas son la enfermedad más extendida entre las 

mujeres de 30 a 50 a~os. ( 12 > 

Se presentan generalmente como pólipos cervicales y 

endometriales que derivan del epitelio, y como fibromas 

procedentes del conectivo. Los pólipos son peque~os y no 

sobrepasan los 2-3 cm, su consistencia es blanda, su color 

rosáceo o roJizo y suelen sangrar fácilmente. La hemorragia es 

su única manifestación. El tratamiento siempre es quirúrgico. 

( 12 ) 
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El fibroma, tumor benigno distinto del pólipo deriva de 

otro tej1dO~ es muY.común pudiendo presentarse como nódulo 

Onico a· cama formación mOltiple afectando y deformando todo el 

cuerpo_uterino. La localización en el cuello es mucho menos 
.habit~ar;.--E·i útero puede aumentar de tamano hasta pesar varios 

t~g. ·L~- variada sintomatologia se debe a la local izaci6n y la 

dimensión de la tumefacción. El sintoma más frecuente es la 

menstruaci6n abundante y prolongada y a vec:cs anticipada, pot' 

lo que la mujer puede pasar gran parte del ciclo menstruando. 

( 12 ) 

El 15 'l. de casos no presenta transtornos, cuando el tumor 

está en la subserosa. Sin embargo cuando los nódulos son 

submucosos, tienen lugar pérdidas de sclngre entre una 

menstruaci6n·y la otra, debido a las ulceraciones. El aumento 

de flujo es tipico de los nódulos intramurales, en el interior 

de la musculatura uterina, impiden una contracción regulat' al 

finalizar el flujo y provocan una congestión local.; si las 

hemorragias se repiten pude llevar a una anemia. El dol.or 

también se presenta frecuentemente, en l.a porción inferior' del 

abdomen. < 12 > 

Cuando el tumor se asocia a un hiperestrogenismo, puede dar 

lugar a una menopausia tardia. ( 12 ) 

La asociación entre fibroma y esterilidad o infert1l1dad no 

se relaciona por lo general, con los ciclos anovulatorios, 

sino que son otros factores, como es el hecho de la proximidad 

del nódulo a las trompas dé lugar a la obstrucc:i6n de estas 

Oltimas con la consiguiente dificultad del embar_azo; estas 

mujeres sufren un alto númaro de abortos, partos prematuros, 

patologia gravidica, anomalias del parto y posparto. La 

terapéutica siempre es quirOrgica, especialmente indicado en 

hemorragias que no responden al tratamiento médico, .cuando las 

neoformaciones son muy voluminosas o fenómenos compresivos o 

dolorosos. La histereoctomia se recomienda si 

múltiples nódulos que afecten extensamente las 
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uterinas, o a las mujeres en el periodo de la menopausia. 

b) Tumores malignos. Los mAs frecuentes son los ael cuello 

y cuerpo uterino. que si bien afectan al mismo órgano, no son 

idénticos, obedecen distintas causas y su frecuenc'ia. 

pronós~ico y evolución también difiere. ( 12 > 

El tumor del cuello uterino tiene una incidencia mundial 

muy variable. No sólo entran en juego factores raciales, 
sino también costumbres locales, condiciones sociales y 

económicas. Las relaciones sexuales favorecen la aparición 

del tumor debido a la escasa higiene genital del hombre sobre 

la mucosa del cuello uterino y al consiguiente mayor riesgo de 

aparición de procesos infecciosos e irritativos locales. Todos 

estos factores favorecen la instauración del tumor en mujeres 

entre los cuarenta y cuarenta y cinco a~os. Tampoco se puede 

descartar la hipótesis de una infección viral. ( 12 > 

La posibilidad de diagnosticarlos precozmente es mucho 

mayor en estos tumores, gracias a la prueba del Papanicolaou. 

Esta prueba sólo tiene un valor orientativo para seleccionar a 

las mujeres posiblemente afectadas por neoplasia. Esta 

sospecha se confirma o no por el exAmen histológico. Mediante 

el exá.men oncocitol6gico y la colposcopia~ seguidos por una 

biopsia y de la incisión de cuna del cuello, es posible 

identificar lesiones muy poco extendidas (earcinoma in situ). 

E_n una fase mAs avanzada el tumor invade los tejidos 

vecinos, manifestándose en la exploración. La valoración de 

este estado invasivo, sobre todo de muestra operatoria, 

permite un pronóstico confiable; cuando no hay afección de los 

ganglios linfáticos , la posibilidad de curación es del 80 z, 
mientras que si se encuentra metástasis en ellos, la 

supervivencia disminuye al 30 z. El carcinoma del cuello 

eKtiende hacia la vagina, el recto o la vejiga, según el caso, 

y por medio de los ganglios linfáticos llega a afectar todas 



las estaciones linfáticas de la pelvis, aunque no suele 

avanzar mAs allá de la pelvis menor. ( 12 

Los sintomas iniciales son muy escasos, la mujer consulta 

al médico por pérdidas anómalas de sangre, el tumor está 

entonces ya muy avanzado. El dolor y transtornos vesicales y 

rectales son sintomas muy tardios, al igual que las fistulas 

rectales y vesicales que se forman en etapas ya muy avanzadas. 

También es frecuente la aparición de procesos infecciosos del 

tumor, especialmente a nivel urinario. ( 12 ) 

La terapia de estos tumores es muy variable y depende del 

estado en que se encuentra en la intervención. 12 > 

El cáncer det endometrto afecta con mayor frecuencia a 

mujeres de edad más avanzada. Dasde el punto de vista 

epidemiológico, se observa que mientras la incidencia del 

carcinoma cervical va disminuyendo, gracias las campanas 

precancerosas, el endometrial no controlado con el estudio 

citológico vaginal, aumentando progresivamente. El 

carcinoma endometrial es favorecido por el htperestrogen~sm.o, 

evoluciona más lentamente que e1 r-ervical. Además de una 

alteración hormonal estrogénica, parece que la herencia 

también desempeNa un papel importante. < 12 > 
El síntoma más frecuente es una pérdida de &angre más o 

menos abundante y generalmente, el diagnóstico se lleva a cabo 

cuando la mujer acude a consulta. Por lo tanto la mujer debe 

de saber que las pérdidas de sangre, aunque sea en cantidad 

m1nima, fuera del periodo menstrual después de la 

menopausia, pueden ser la primera manifestación de un 

carcinoma endometrtal. Una vez instaurado puede extenderse por 

contigüidad y por via linfAtica, aunque puede extenderse a 

través de las trompas y el canal cervical. ( 12 > 

El diagnóstico precoz del carcinoma endoms.triaL es mfls 

dificil que el cervical; la prueba de Pap no es significativa 

en este caso, si no incluye también la obtención directa de 
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células de la cavidad uterina., io Que to:javta no se realiza 

rutinariamente ya que presenta mayor complejidad .. Por lo que 

.el diagnóstico depende del raspado de esa ~avidad aespués de 

la aparición de pérdidas atipicas de sangre. t 1~ 

1.10. NEOFORMACIONES OVARICAS 

EKisten numerosas neotormaciones ováricas, llamadas 

quistes, a las que no es posible considerar neoplasias, ni 

siquiera benignas, pues se trata de una simple distensión de 

un foliculo tquistes foliculares 

de un cuerpo lúteo tquistes 

u ovario poliquist1co>, 

luteinicos), que causan 

irregularidades menstruales, manifestaciones dolorosas o 

sensación de opresión. Los quistes se pueden reabsorber 

espontáneamente, y una vez identificados necesario poner 

atención en su origen, para diferenciarlas de los tumores 

malignos de ovario. El tratamiento muy va•-iable, según 

dimensiones y tran~tornas que provoque. ( 12 > 

1.10.1. S1ndrone de Stein Lvenlhal- ovario poliqulslico 

Los ovarios reflejan una cápsula de mayor grosor y quistes 

abortivos múltiples. La secreción e:<cesiva de testosterona 

puede general eliminarse por la administración de 

estrógenos y estimularse con gon.adotropina cori6nica .. 

Aparentemente las hormonas suprarrenales y de los ovarios 

pueden suprimir la testosterona. 

poliquist1co en el inciso 1.7.7. > 

1.10.2. TunK>res malignos ováricos 

veáse anovulación y ovario 

( 12 ) 

Tumores malignos. Actualmente estos tumores representan la 

tercera causa de muerte por neoplasia 9inecol691ca.. Estos 

tumores pueden aparecer prácticamente en tüdas las edades de 
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la vida, eKceptuando la infancia, aunque se observa mas entre 

40 y 70 aNos. Estos tumores se extienden por contigüidad, por 

via l1nf~t1ca y por diseminación hematógena. ( 12 ) 

Las metástasis más frecuentes se 

peritoneo, el ~tero y en los ovarios 
encuentran en el 

No es fácil el 

diagnóstico precoz , y el diagnóstico tardio es la causa 

principal de la falta de éxito en el tratamiento. ( 12 ) 

1.11. Menopausia y Climaterio 

La disminución de la capacidad ovárica progresiva. El 

aumento en la frecuencia de molestias premenstruales después 

de los 35 anos se halla asociado con la disminución de la 

capacidad del cuerpo lúteo. A medida que avanza la senilidad 

ovárica se hace menos regular la ovulaciónª Esto puede 

originar una menstruación irregular, y a veces periodos 

prolongados.. Una mayor senectud determ::.na el ces~ de la 

~vulación y entonces la hemorragia constitituye el resultado 

de variaciones en los niveles de estr6genos. En este periodo 

es frecuente la hemorragia uterina funcional. En 

cOntraposición con la hemorragia uterina funcional de la 

adolescente, en la cual son escasos los temores de un 

carcinoma endométrico; en cambio, es esencial que la mujer 

premenopáusica con hemorragia uterina prolongada sea sometida 

a un eKamen para descartar cAncer. C 58 ) 

A medida que prosigue el enveJecim1ento ovArico, disminuye 

la capacidad de respuesta al eStimulo con gonadotropinas, 

hasta el punto de que la secreción de estrógenos ovAricos 

llega a ser tan escasa que cesa el crecimiento endométr1co. 

Entonces cesa la menstruación y se instaura la menopausia. 

Por los niveles bajos de estr69enos se producen cambios en 

todo el organismo. Los tejidos genitales se atrof.1a'l. La falta 

de inhibición de la hipófisis se traduce formación de 

grandes cantidades de gonadotrop1nas, especialmente de FSH. 
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Hay una disminución gP.neral del "anabolismc, que se refleja en 

un adelgazamiento de la piel, disminución de la matriz 

protéica del hueso, disminución d~l dispendio calórico por lo 

que muchas mujeres tienden a la obesidad. A'parecen molestias 

como sofocaciones con enr0Jec1miento de la piel, sensacion de 

calor ~ sudoración. Además pueden aparecer serios transtornos 

emocionales. Muchas mujeres se queJan de artralgias que se 

acompaf'fa veces de artritis. Otras pueden presentat'" 

hipertensión. Aumenta la frecuencia de Diabetes, as1 como la 

instauración de una entermedad 9rave conocida como la 

osteoporosi.s, debida a la disminución del anabolismo protéico, 

que causa una pérdida de proteinas en la matriz ósea, 

especialmente en columna vertebral.< 58 > 

1. 12. ESTER! LI DAD FEMEN! NA 

Esterilidad. Es la falta de concepción después de un ano de 

cópula sin protección anticonceptiva. 

Esterilidad Primaria. Ocurre cuando la mujer nunca ha sido 

capaz de concebir. 

Esterilidad Secundaria. Ocurre en aquellas muJeres que ya han 

tienen descendencia y que sin embargo desean tener otro hijo, 

sin lograrlo después de un ano hasta la fecha. < 60 > 

1.12.1. Causas de la Esterilidad Fezoo.nina 

La esterilidad puede deberse a ; 

Factores mecánicos. Obstrucción de las trompas de Falopio 

< 20-25X l. 

Anovulaci6n. Menstruación c:on sangrado anovulatorio o 

disfuncional ( 20 % ). Una de las causas más frecuete de la 

esterilidad es el hecho de No producirse la ovulación. Esto 

depende de la Hiposecreci6n de Hormonas Gonadotr6f icas, en 

cuyo caso la intensidad de los es ti mulos hormonales 
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simplemente no basta para causar la ovulación, o puede 

resultar de ovarios anormales que no permiten la ovulación. 

( 19, 60 ) 

Po~ la elevada frecuencia de los ciclos anovulatorios, se 

utilizan métodos especiales para determinar si se puede no 

dar la ovulación. Todos ellos se 1undamentan en los efectos de 

la PROG sobre el cuerpo, ya que no es secretada en la segunda 

mitad de ciclos anovulatorios. Si no hay efectos 

progester6nicos, el ciclo es anovulatorio. Una de las pruebas 

es buscar pregnandiol, en orina, que es el producto final del 

metabolismo de la progesterona, durante la segunda mitad del 

ciclo, su ausencia indica la No ovulación. ( 58, 60 ) 

La menstruación anovulatoria no es regular, ciclica o 

previsible y pueda ser dolorosa. La pérdida de sangre puede 

ser eKcesiva y posiblemente ocurra hemorragia intermenstrual 

oligomenorrea o periodos de amenorrea temporal. Para detectar 

una menstruación anovulatoria lo mejor medir la PROG 

plasmAtica. Se considera que una concentración en sangre de 

PROG menor a 3 ng/ml, es indicativo de un ciclo anovulatorio. 

La secreción de PROG eleva la Temperatura en la segunda 

mitad del ciclo en medio grado, en el tiempo de ovulación. 

Para evaluar la PROG podemos observar también los cambios en 

el moco cervical, en el endometrio y su respuesta secretora, 

inducidos por esta hormona. ( 59, 60 ) 

La menstruación anovulatoria 

mecanismos : 

incluye los siguientes 

Transtornos HipotAtamahipofisiarios. Hiperprolactinemia, 

Fármacos que 

prostaglandinas, 

afectan 

tumores 

a les neurotran~misores 

hipo1isiarios, deficiencia 

y 

de 

gonadotrop i nas. ( 19 ) 

Retroalimentación inapropiada. Ovario poliquistlco, 

administración de estrógenos, estr6genos extraglandulares 

excesivos (obesidad y hepatopatias>, tumores productores de 

andr6genoe y estrógenos. ( 19 > 
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- Otras endocrínopa.tias. InsuttCiencia suprarrenal, Sindrome 

de Cushing, Hipert1roid1sma· e Hipcit1r6idis.mo.: ('19 > ·: 

La causa mAs frecuente es la retroalimentación _inapropiada, 

-la mayoria de estas muJeres sufren· ~va_ri"~ .. Pº.~iqU~.'~tiC~. 
Si no hay Hiperprolactinemia, la . medición-·. de ~-Tlroxlna 

sérlca,, Ts, y T4 seria una prueba ad1~1on:3.1 p~~~~>.~~i: ~s-ttidi~ de 

infertilidad con anouul.act:ón, <. 19 > 

La Hiposecreción 9onadal puede tratarse por. administración 

de gon<ldotroptna coriónica htun.ana, obtenida de la placenta 

humana, que tiene una acción igual a 1!1- LH,· por lo que es un 

estimulo potente de la ovulación.< 60) 

- Una de las causas mAs frecuentes de esterilidad, es la 

Endometr.iosis, que provoca fibrosis de toda la pelvis, la cual 

frecuentemente afecta y rodea los ovarios, y no puede 

liberarse el óvulo hacia la cavidad abdominal. Otras veces 

ocluye las trampas de Falopio en sus extremos fimbriados. 

- Otra causa frecuente es la sal.pingitis, o inflamación de las 

trompas de Falopio, causando ftbros1s de la trampa, la cual se 

oc.luye. ( 4, 1Z ) 

- Otra causa importante es la secreción anormal deL moco por 

el cuello uterino. El tiempo de la ovulación, el medio 

hormonal de estrógenos, provoca la secreción de un moco poco 

espeso, con caracteristicas especiales que permite la 

movilidad de los espermatozoides, penetrando ··en el U tero. 

- Anomalias del cuello, infecciones, inflamaciones de poca 

intensidad, o una estimulación hormonal 

producir un tapón 

fertilización. e 12 ) 

de moco viscoso, 

anormal, 

que impide la 

- Algunas mujeres con problemas de fertilidad si ovulan, pero 

hay una falla en la implantación del huevo, o no presentan un 

citotrofoblasto floreciente cuando hay implantación. En 

general son el resultado de una respuesta secretora pobre del 

endometrio y tal vez de una inadecuada s1ntesis de PROG ( 58) 
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1.12.2. Estudio de la paciente con esterilidad 

La mujer con un~ función menstrual normal y bien femenizada 

debe de ser sometida t ante todo a una histereosalpigogratia, 

o insuflación gaseosa tubá.rica, para determinar si hay bloqueo 

anatómico de la fertilidad. Si existe permeabilidad tubArica 

debe de valorarse la función endocrina, estos estudios deben de 

realizarse aunque exista una fusión anormal del sistema 

mUlleriano que causa un útero bicórneo, el cuá.l no implica 

necesariamente la imposibilidad de un embarazo. ( 19, 60 

Los estudios de la función endocrina se relacionan sobre 

todo a la aparición de la ovulación y a la eficacia del cuerpo 

lúteo. Para saber s1 hubo ovulación hay estos métodos : 

- Demostración mediante la biopsia de endometrio de que éste 

ha adquirido un cará.cter secretor 

- Apreciación del efecto fisiológico de la PROG al determinar 

la temperatura basal del cuerpo, esperando un aumento de la 

misma durante la última parte del ciclo. 

- Comprobar la función del cuerpo lúteo al excretar una 

cantidad aumentada de pre9nandiol en la orina durante la fase 

lútea del ciclo. 

- Cuantificación en plasma de PROG. 

- Probablemente el método m~s seguro para detectar el dla de 

la ovulación es la demostración de un pico en la secreción de 

estrógenos. < 58 > 

1.12. 3. Amenaza de Aborto y Aborto HablLual-INFERrILIDAD 

Las causas de la elevada ineficiencia reproductiva se debe 

a factores genét 'Leos y a factores ambiental.es. ( 58 > 

Los factores genéticos son importantes en la pérdida 

precoz del embaraza, lo cual se establece por estudios 

ci togenéticos. ( 58 

Las anomalias más frecuentes son la trisomia autos6mica, la 
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triploidia y la monosomLa x. Lá demostrac1cn de un mosaicismo 

cromosómico o un camb10 estruc\;ural en los cromosom.as _.puede ir· 

asociado a abortos reoetidos.. ( 58 > 

La informaciOn sobre los aspectos hormonales de ~ª- ~ujer 

embarazada se puede obtener por la determinac10n urinaria de 

pre9na~d101, estriol y Gona.dotrop(na. Cori6nica Hwna.na. <HCG), o 
·la determinación plasmatica de PROG, E2, y HCG. · La 

concentración de .HCG refleja la masa de tejido trofoblást1co 

viable. El preg:nandiol varia con la oroducci6n de ta 

Progesterona , en el primer trimestre por un cuerpo lúteo que 

se estimula por HCG en las últimas fases, por la placenta. El 

estriol reflejp. la eficacia de launidad fetoplacentaria 

integrada <producción de estr6genos>. ( 58 > 

La mayoria de las pacientes que pierden sus productos 

precozmente se encuentran bajas excreciones de HCG y 

Progesterona. Si las dos hormonas disminuyen en su 

concentraci6n pro9res1vamente, el aborto es inevitable. Si se 

detecta la presencia de la HCG, estas mujeres pat·ecen abortar· 

por una incapacidad del cuerpo lúteo para responder ante la 

HCG, en ellas se reoistran valores elevados de la HCG,- con 

valores de pregnandiol o de PROG bajos e 58 ) 

La excreción de HCG es indice de la función del 

citotrofoblasto. Durante el primer periodo del embarazo, 

cuando hay gran cantidad de estas células, una elevada 

concentración de HCG sugiere una buena función placenta1•1a. 

Durante las Ultimas fases del embarazo, la placenta ha 

madurado, el citotrofoblasto puede ser sustituido por el 

sincitio. La concentración elevada de HCG y pequef'(as 

cantidades de PROG y Ez sugiere una afeccion placentaria 

\primer sintoma de la preclamps1a>. t 58 > 

La insuficiencia placentaria puede estar asociada a una 

falta de aumento de las globulinas conJugadores de la hormona 

tiroidea <TBG>. < 59 ) 
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PERFIL HORMONAL GINECOLOGICO 

TEST Pr:lnaipo Int•rYalas d• r•'•r•na:l.a 
d•l t••t 

l'lml'OLIWR 8.5-18.8 111111111 

LH ELISW1-1e1 
nlmD DEL CICLO 15.Hl.B 111111111 
MWTEll 8.S-18.8 111111111 
POS!DPiilUA 16.HUlllllllll 

rtlfll FOLl<Wlll H1.ta IU 111111111 

FSH ELISWu~ICI 
nlTAD DEL CICLO Huta 29.8 .Ulllll 
l'iQ WllA Huta 8.8 111111111 
POSTDPMSIA Huta ll'J.8 111111111 

PRL ILISW-1e1 8-ZS ng/111 

l'l1SI lOLJ(lJLAll 8.2-1.S 11glal 
PROG IL ISill C011m 1ti011 l'ltSI W11.ll Z.S-ZB.8 ftflal 

POS!IDJMJSIA ( l.31fllll 

l'ltSI rol.ICWll 31.1-•• 1,,,..I 

Ea l!.IWCOln!ICIOll 
- ~ITIID 11!. CICLO !Sll.Hll.I ,,,..1 

l'ltSI WTill 38.1-•• 8,,,..I 
l'CS1lllllll'iüSIA < ZS.I ,,,..1 

THIA 1. !ESIS QUE IKCLUiE EL PEIFIL HORftDHAL OIHECOLOOICO, PRINCIPIO DEL TES! E IH!ERUALOS DE REFERENCIA PARA 
CADA UNO, 

( s, 19, sz, 57 ) 
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LH 
mlu/ml 

FSH 
mlu/ml 

Prog. 
ng/ml 

60 

40 

20 

20 

10 

10 

200 

17. OH Prog. 1 
. ng/ml 

15 10 10 

(·) (+) 

Olas a partir del mAximo de LH 

Figura 5. Np¡eles medios de LH. FSH, PROG, E2 y 170H
Progesterona en muestras de sangre recogidas a lo largo 
de supuestos ciclos menstroales ovulatorios de mujeres 
nonnales 
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Variaciones en Ja concentración de PAL durante el día 

260 

240. 

220. 

". 
20· t INICIACJON fFINAL_OO. 

DEL SUEÑO t SUElilO 

... ·10 -6 -2 +2 +6 •10 
Horas antes y después de ink:iarse el sueno 

Figura 6. Concentrac/011es de Prolac//11ll donde se 
observa un patrón diurno 
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e. OBJETIVOS 

2.1. Determinar los valores medios de las hormonas incluidas 

en un Perfil Hormonal Ginecol6gico ( LH, FSH, PRL, PROG y Ez> 

a un Grupo de muJeres en edad reproductiva que presentan 

alteraciones en dtcha. función, ( problemas menstruales o 

problemas de fertilidad >,y compararlos con los obtenidos de 

una población de mujeres sanas o Grupo Control. 

2.2. Observar si existen diferencias significativas al 

comparar los niveles hormonales medios de las mujeres con 

alteraciones en su función reproductiva y mujeres del Grupo 

Control. 

2.3. Determinar a que se deben las diferencias eri-tre los 

niveles hormonales medios del Brupo Control y el Grupo 

Problema, y relacionarlas con las alteraciones presentes en el 

segundo grupo .. 
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3, HATERIALES Y HETODOS 

3. 1, MATERIALES 

3.t.1. Material Biológico ( Pacientes y Grupo Controi > 

a> Pac i entes e Grupo Prob l. ema :> 

Se entrevistaron en total 93 pacientes del sexo femenino 

en edad reproductiva que acudieron a la Sección de Inmunolog!a 

y Pruebas Especiales del Laboratorio Central del H.R. Primero 

de Octubre, que por orden de médicos de diversos departamentos 

del mismo hospital Endocrino logia, Ginecolooia y 

Obstetricia,. Biologla de la Reproducción, Medicina Interna, 

Consulta Externa, etc. ) o de otras clinicas y Hospitales, se 

les solicitaba alguna determinación Hormonal en relación con 

su función reproductiva. 

Estas pacientes tenlan problemas menstruales, problemas de 

fertilidad, o una combinación de los dos; se suponla que tal 

vez esto& problemas fuesen causados por una disfunción 

endocrina. 

La edad entre estas pacientes oscilaba entre los 17 y 46 

anos. 

b) Grupo controL 

Se entrevistaron 32 mujeres sanas, en edad reproductiva 

sin ningún tipo de alteración menstrual. L¡¡ mayor parte de 

ellas eran estudiantes de la licenciatura de Q.F.8. de la 

Facultad de Estudios Superiores CuautitlAn. 

La edad· de estas pacientes estaban entre los 19 y los 34 

anos, <mAs del 80 7. estaban entre los 19 y 24 anos de edad>. 

3.1.2. Toma de muestra 

Se colectaron en total 79 sueros de las pacientes del grupo 
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problema. Las dem.t~s pac1entes no acudieron a su cita 

respectiva para la t.oma de muestra, y i:ior lo -tcinto no 1ue 

posible obtener los 93 sueros· del tOtal :.:,.de pacientes 

entrevistadas. En cuanto a las ·muJereS 'del;. G·~~~po Conti•ol se 
obtuvieron 32 sueros en total._ .'-; ·,.-: :· 

Con la obtención de 5 ml. ·de· ~~~,~--í~.~:'.'.·:~t~~~~·¡~·; ~ qúe suficiente 

para tener suero necesario p·ar_a<~i'?s ensayos hormonales 

ooster1ores. 

Las muestras sanguíneas se colocaban· en tubos de ensaye sin 

anticoagulante, aunque también podia ser utilizado plasma. 

Después de centrifugar la sangre coagulada y obtener el suero, 

cada muestra era rotulada sellada y guardada en 

refrigeración a 0-4 ºe; siendo estables aproximadamente <según 

la hormona a cuantificar) 7 dias para los ensayos hormonales, 

aunque lo mas recomendable era realizar la cuantificación 

hormonal lo mAs pronto posible. 

3.1.3. Clasificación de muestras 

Los sueros fueron clasi1icados , según fueran pacientes del 

Hospital, o mujeres sanas del grupo control. 

Grupo P ( Grupo Problema > con 79 sueros 

Grupo e < Grupo Control > con 32 sueros 

Hay que aclarar que en algunas pacientes ademas de la 

indicacion de la realización del Perfil Ginecológico Hormonal 

se les debla realizar un Perfil Tiroideo. 

A y B pá.g. lál, lá2 > 

Grupo P : 79 pacientes 

Apéndice, Tabla 

1> A 35 sueros se indica la realización del Perfll Hormonal 

Ginecológico; que incluye las hormonas LH, FSH, Prolactina1 

Est.radiol,y Progesterona, y el Perfil Tiroideo (T3, T4, TBG y 

TSHI. 

2> A 44 sueros, solamente se les indica la realización del 
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Pe~fil Hormonal Ginecológico. 

En el grupo problema pacientes con problemas en su 

función reproductiva > se encuentran : pacientes con problemas 

en su ciclo menstrual, con problemas de fertilidad y con 

c:u~oblemas menstruales asi como de fertilidad. 

Grupo C : "32 muJeres sanas. 

A. los·32 sueros se les realizarla solo el Perfil Hormonal 

Ginecológico, ya que estas pacientes se consideran 

Eutiroideas (sanas>. 

3.1.4. Material para la realización de los ensayos 

Para la cuantificación hormonal de las muestras se utilizó 

un aparato automatizado llamado Sistema ES-3t)Q de Lakeside que 

trabaja en base a ELISA 1 por el principio de competición o el 

de sandwich realizando una medición fotométrica tabsorbancia o 

extinción) de complejos calorldos y evaluondu los rc~ultados 

con curvas de calibración mediante 

estAndares. 

la utilización 

3.1.5. Contenido de los estuches para los dos métodos 

( sandwich y competición ) 

Contenido del estuche 

z.-Solución Tampón de incÜbacion 

de 

2.- Conjugado X-POD (anticuerpo marcado para sandwich o 

ant1geno marcado para competencia) 

;s. - Está.ndares 

4.- Substrato/ Solución Tampón 

5. - Cromógeno < HzOz > 

6.- Tubos de plática recubiertos con el anticuerpo X-POD 
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3.2. METODOS DE EVALUACION 

3.2.1 •. Enlrevistas C Pruebas de Investigación General) 

Aplicación de Cuestionarios y elaboración del 

Cl!nico. 

Historial 

El objeto de las entrevistas es el de la aplicación de 

cuestionarios que nos permita elaborar una historia cl!n1ca de 

la paciente, as! como· conocer con ayuda del d1a9nóst1co previo 

proporcionado por el médico, los examenes que se le sol1c1tan 

y poder solicitar otros más si es que se cree necesario, ya 

que además del PerCil Hormonal Ginecológico { FSH, LH, PRL, 

PROG, y Ez>, al detectar quizá un probable problema tiroideo, 

se pod1a indicar también la realización de un Perfil Tiroideo 

Ts, T4 1 TSH, y TBG >. 

Después de cada entrevista se programaba la cita respectiva 

para la toma de muestra sangu!nea de cada paciente, 

indispensable para realizar la determinación de las hormonas 

que incluye el Perfil Ginecológico Hormonal en forma adecuada. 

A las muJeres regulares en su menstruación se les citaba 

los 20-21 dias después del primer dia de hemorragia menstrual, 

esto es debido a aue se procura realizar la cuant1ticac16n 

hormonal en la segunda parte del ciclo, es decir la fase l~tea 

temprana. La razón principal de esto la de cuantificar 

adecuadamente la PROG, ya que en la fase folicular no se 

detectan concentraciones de esta hormona, y en la fase l(Jtea 

tardia los niveles de PROG disminuyen a niveles muy baJos. 

Las pacientes irregulares se citaban según un promedio de 
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ESTA 
SALIR 

TESIS 
DE U\ 

NO 9EZE 
mworEGA 

sus ú:l timos tres ciclos menstruales, calculando los di as para 

la toma de muestra en la fase lútea temprana, y cuantificar 

adecuadamente sobre todo a la Progesterona. Si los ciclos 

variaban demasiado de la misma forma que las pacientes con 

amenorrea, se citaban cualquier dia para la toma de muestra. 

Cabe mencionar que tanto en pacientes que son muy 

i1 .. rre9ulares como pacientes amenorréicas, lo óptimo seria 

tomar y cuantificar 2 muestras con una diferencia de 

aproximadamente una semana; sin embargo esto no fué posible 

debido al escaso presupuesto del Hospital y la disponibilidad 

de las pacientes •. 

Las mujeres del Grupo Control se entrevistaban de la misma 

forma y se citaban aproximadamente a los 20-21 d!as de su 

primer d!a de sangrado ya que todas son regulares en su 

menstruación .. 

Después de aplicar este cuestionario podemos identificar 

aquellas pacientes del grupo problema que tienen pr~blemas 

menstruales,< cuáles los tienen s6lamente de fertildad y 

cuáles tienen los dos ). Además podemos identificar aquellas 

pacientes que probablemente tengan alguna disfunción tiroidea. 
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CUESTIONARIO PARA EVALUCACION DE LA FUNCIÓN REPRODUCTIVA 
HISTORIA CLINICA 

1. Datos de identificación 

Fecha ; 

Nombre 

Edad : 

2. Antecedentes Médicos 

Peso : 

Estatura 

¿ Ha perdido peso (más de 10 kg el aNo pasado) últimamente ? 

¿Ha ~umentado de peso en un periodo corto.de tiempo? 

¿ Tiene o ha tenido usted 

- Dolor en. los senos 

- Endometríosis 

- Flujo de leche en los senos Cgalactorrea) 

- Proble••s '·iroideos 

- Quistes ov~ricos 

- Vaginitis ( triconomiasis, levaduras > 
- Miomatosis 

- Hirsutismo 

3. Antecedentes de menstruación y embarazos 

Edad a la que tuvo su primer regla: 

¿ Cúal tué la fecha de su último sangrado menstrual ? 

¿ Tiene periodos regulares o irregulares ? 
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Si la respuesta es positiva, ¿Cuál es el número habitual de 

dias entre periodos ? 
Si la respuesta es negativa,¿ Que tan irregular es Ud., 

y cuAntas veces al ano menstrúa ? 

¿ CUAl es la duración habitual del sangrado ? 

¿ Sufre calambres o dolores, durante después de la 

menstruación? Estos calambres son 

severos ? 
¿ leves, moderados o 

¿ Tiene sangrados 

periodos? 

mancha su ropa interior entre sus 

Su sangrado es : normal o anormal 

Si es anormal ¿cómo ea ? : muy abundante < hemorragias >, o 

muy escaso <unas cuantas gotas) 

¿ Tiene ud. o ha sufrido dm amenorrea ? 

¿ C~Antos embarazos ha tenido < incluyendo abortos ) ? 

¿ Desea actualmente embarazarse ? 

¿ Desde cuAndo intenta embarazarse ? 

4. Antecedentes sexuales y anticonceptivos 

¿ Ha tenido relaciones sexuales ? 

¿ Lleva una vida sexual activa ? 

¿ Qué métodos anticonceptivos usa o ha usado y por cuAnto 

tiempo ? 

9. ExAmenes relacionados con la función reproductiva 

¿ CuAles de las siguientes pruebas se le han practicado, en 

que fecha aproximAdamente y cuAles fueron sus resultados ? 



Ensayos hormonales <FSH, LH, Prolactina, Progesterona, 

Estradiol, Testosterona > 
Biopsia del endometrio 

Pruebas Tiroideas 

His~ereosalpinograf1a 

Laparoscopia 

Ultrasonido 

Otras-Precise 

¿Se le ha realizado algún tipo de operac16n quirúrgica 

apendicicectomia, de los ovarios, la tiroides, lisis de 

adherencias, reversión de trompas, cauterización cervical, 

etc. ? 

¿Está su pareja consultando a un médico para la evaluación de 

la esteri 1 idad ? 

¿ Considera el médico que su pareJa presenta un problema de 

esterilidad ? 
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CUESTIONARIO PARA FUNCIONAMIENTO TIROIDEO 

I HIPOTIROIDISMO 

1.-DEBILIDAD GENERALIZADA 

2.-CANSANCID, LETARGO Y 

SOMNOLENCIA 

3.-INTOLERANCIA AL FRIO 

4.-PIEL SECA 

5.-CAr'DA DE PELO 

ó.-ALTERACION OE LA MEMORIA 

7.-CAMBIO DE LA VOZ 

B. -CONSTIPACION 

9.-AUMENTO DE PESO 

10.-DISNEA 

11 • -ANOREXIA 

12.-DOLOR DE PECHO 

13.-EDEMA FACIAL Y 

PERIFERICO 

14.-SENSACION DE HORMIGUEO, 

ENTUMECIMIENTO DE MANOS 

Y PIES 

15.- MENSTRUACIONES ABUNDANTES 

Y PROLONGADAS 

ló.- AMENORREA 

17.- GALACTORREA 

18.-DOLOR DE CABEZA O MAREO 

19.-SORDERA 

20.-HIPERQUERATIVO CODOS, 

RODILLAS 

19.-HIPERCAROTEN!A 

20.-DEMENCIA, DEPRESION 

Y PSICOSIS 

21.- HIPOTENSION 
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!I HIPERTIROlDISHO 

1.-PERDIDA DE PESO 
2.-DEBILIDAD MUSCULAR 

3.-PERDIDA DE CABELLO 

4.-PIEL DELGADA 

5.-0NICOLES!S 

6. -NERVIOSISMO 

?.-TAQUICARDIA 
B.-INTOLERANCIA AL CALOR 

9.-SUDORACION 

10.-TEMBLOR 
11.-BOCIO 

12.-0FTALMOPATIA 

13. -INSOMNIO 
14.- IRREGULARIDADES MENSTRUALES 

16.- AMENORREA 

17.- DISMINUCION DE LA LIBIDO < 

18.- PROBLEMAS ¡¡¡;_CONDUCTA 

Al ANSIEDAD 

Bl DEPRES!ON 

19.-DIARREA 

20.-HIPERTENSION 
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3.2.2. Metodolog1a para la cuantiricación hormonal 

C Pruebas Definitivas o Diagnósticas ) 

PRINCIPIOS PARA LA CUAKTIFICACION HORMONAL 
CELIS.O 

La cuantificación hormonal y protéica se manejó por dos 

principios en base a ELISA En.zyme-Lin~ed Inm.unoSorbent 

Assay >: 
El principio de Sandwich y el principio de Competición. 

3.2.3. Principio de Competición 

Según Boehringer Mannheim Inmunodiagnostics 

Test enzimoinmunológico para la determinación in vitre de 

Hormonas, proteinas, drogas, etc. 

Ensayo de Competición : 

El método se basa en el principio de competición. En la 

primera incubación <inmunorreacción>, la sustancia sér1ca 

cuantificar <hormona, protelna,o ant1geno.> y la marcada 

(conjugado ant1geno marcado POD>, compiten por una cantidad 

de anticuerpos especificos, ligados a la pared interior de los 

tubos. La cantidad de complejo anticuerpo-anligeno X-POD 

formado constituye una medida de la sustancia X en la muestra. 

En la fase de la separación, se elimina el conjugado X-POO no 

ligado, as1 como todos los componentes séricos. En la segunda 

incubación ( reacción indicadora>, después de la adic16n de 

HzOz y el cromógeno~ se forma un colorante, cuya concentración 

corresponde a la actividad enzimática ligada a la pared de los 

tubos. 

Después del tiempo preestablecido se mide la intensidad del 

color formado frente a la solución substrato-cromógeno. 

Mediante el principio de competición, la cantidad de la 
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Hormona o Proteina X marcada con enzima d1sm.inuye, m1entras 

que aumenta la cantidad de X sérica en. ·1a muestra. ·por ello· se 

mide una cantidad enz1má.tica 1nfer1or:-·.~·~a~d~ aUmenta la 

concentración de x sérica. La extinci6nde cDlor se mide con 

un espectrofotómetro a una ~ 

Absorbancia o Transmitancia. 

405· nm,· en unidades de 

La evaluación se efectúa mediante una curva de calibración 

que se construye con los estAndares de suero incluidos en el 

equipo diagnóstico. 

Por competición se determ1nan : T41 Ts, TBG, Ez y PROG. 

3.e.4. Principio de Sandwich 

Según Boehringer Mannheim Inrnunodiagnostics. 

enz1moinmunológico para la determinac1én in vitre 

Hormonas, prote1nas, drogas, etc. in vitre. 

Test 

de 

Ensayo de Sandwich : En la primera incubación, la Hormona o 

Prote1na X conten1da en la muestra ~reacciona o es 11gada por 

los anticuerpos correspondientes que se hayan fijados en los 

tubos. Las Hormonas y Proteinas poseen varios determinantes 

ant1génicos. Por lo tanto en la segunda incubación los 

anltcuerpos antihormonales o antLprotéicos con POD, anti 

X-POD, se forman complejos Sandwich-X-POD, formados en la 

medida de X en la muestra. El conjugado POD no l19ado es 

eliminado en la fase de separac1ón. 

Después de la adición de HzOz y cromógeno se determina 

fotométricamente la actividad del conjugado POO ligado a la 

pared del tubo. Al cabo del tiempo preestablecido se mide la 

intensidad del color formado frente a la solución 

substrato-cromógeno. La intensidad de la reacción de color es 

directamente proporcional a la concentración de la hormona en 

la muestra. La intensidad de color se mide con un 

espectrofotómetro a una ~ = 405 nm, en unidades de Absorbancia 

o Transmitancia. 
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Medlc/ón/evaluaclón - -!-(' ....... ~ ....... ·-

Med/cfón/eva/uaclon 

FIGURA 7, PRINCIPIOS PARA LA CUANTIFICACION 

HORMONAL 



La evaluación se efectúa mediante una curva de calibración 

que se construye con los estándares de suero incluidos en el 

equipo diagnóstico 

Por el principio de sandwich se determinan ~ TSH, PRL, LH y 

FSI!, 

3. a.!!. REAL.IZACIOH DEL ENSAYO - PROCEDIMIEKTO 

La cuantificación hormonal o protéica se realiza utilizando 

Enzim\lT\-T6st de LaJtulside Diagnósticos. Represf!ntante y 

Distribuidor exclusivo en México de Boehringer Mannheim. 

El procesamiento de muestras fué realizado utilizando el 

Sis~esna Es-3001 que es un sistema automatizado. 

El procedimiento para la cuantificación de X, varia para 

cada una, sin embargo, de acuerdo los obJetivos de este 

trabajo no se considera pertinente el realizar una descripción 

exhaustiva de cada uno de los procedimientos para la 

cuantificación de cada hormona o prote1na.. En su lugar 

presentamos el esquema o figura 7 de la página 87, el cual 

proporciona la información necesaria para comprender la 

aetodologia que se siguió segón ELISA, ya sea en su modalidad 

del principio de sandwich o de competición. 

Utilizando el sistema ES-300, todo& los pasos de incubación 

y lavado de los tubos recubiertos en en forma automAt·iL.:a, los 

únicos procedimientos manuales son el pipeteo de la muestra, 

preparación de reactivos (hidratación) y colocación da tubos 

recubiertos y reactivos en el aparato. Además todo el 

procedimiento se efectúa a temperatura ambienta. 
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3.2.6. Interpretación de la cuantificación horPDnal 

Después de realizar la cuantificación hormonal y protéica, 

el Perfii Hormcinal G1nocol6gico y en algunos casos también el 

Perfil Tiroideo indicados en cada paciente, debe de darse una 

interpretación de cada uno de los perfiles, evaluando 

aquellas determinaciones que los constituyen y as1 poaer dar 

una interpretación diagnóstica adecuada. 

Cada una de las hormonas cuantificadas tiene un intervalo 

o ranQo de valores normales y cada resultado puede caer dentro 

de este rango normal, o estar por arriba o por abajo de el, lo 

que nos indica una posible disfunción fisiológica. 

El estudio por realizar es poblacional y no individual, por 

lo que es necesario estimar el comportamiento que s19ue una 

población de mujeres enfermas en comparacion con una población 

de muJeres sanas por medio de la obtención de los valores 

hormonales promedio correspondientes a cada población. De esta 

forma Podremos comparar entre si a las dos poblaciones para 

posteriormente observar si hay diferencias entre ellas. 

3.3. Métodologia para el Análisis Esladlstico 

Compararemos los niveles hormonales promedio obtenidos en 

las pacientes con alteraciones menstruales, con los ob~enidos 

del Grupo Control. 

Compararemos los niveles hormonales promedio obtenidos en 

las pacientes que presentan problemas de fertilidad~ con los 

obtenidos de mujeres de fertilidad conocida del mismo Grupo 

Problema, as1 como también los compararemos con los niveles 

hormonales promedio obtenidos en el Grupo Control. 

El Grupo Problema puede dividirse en varias poblaciones 

su vez, dependiendo del cuadro clinico de cada paciente, 

habiendo diversas clasificaciones o poblaciones dentro del 
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Grupc Problema. Cada poblaci6n es diferente Y, p~1.. lo. tanto 

debe tratar-se·en forma inaeP:end-iente ª~- c~mpar~iu"~~s .. entre. si y 

con el Grupo Control para obServaf- -si · .. .'realmente· · hay 

diferencias entre los valores hormonales promedio. 

3, 3.1. ANALISIS ESTADISTICO 

Se obtienen los valores de las siguientes hormonas, tanto 

del Grupo Control como el Problema : LH, FSH, PRL, PROG y Ee. 
Después de obtener los valores hormonales, se desea entablar 

comparaciones entre los valores promedio de cada una de las 

hormonas entre la Población Control y la Problema. Para 

comparar las medias de sólo dos poblaciones se utiliza una 

Prueba T, sin embargo,cuando se comparan más de dos medias es 

necesario realizar un anA.tisis de uariancia, que una 

técnica mediante la cual se estudia como es que la variación 

total presente en un conjunto de datos se distribuye en las 

diferentes poblaciones; tratando de averiguar la magnitud de 

las contribuciones de cada una de las fuentes especificas de 

variación asociada a cada poblaci6n a la variación total, en 

comparación con la población normal. El análisis de var1anc1a 

evita que se cometa un error de tipo 1, al comparar entre si 

mAs de das medias poblacionales. ( 13, 41:1 J 

PRUEBA T 

La prueba T (estadistica t de student>, sirve 

hipótesis acerca de si las medias de dos 

para probar 

grupos de 

observaciones son iguales. La prueba T, analiza si es 

verdadera la hipótesis nula la cual dice que las dos medias 

son iguales. 

Ho: µt = µz 

Valor F• ( 13, 48 ) 
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La distribución es usada comunme.-. te para prooar la 

igualdad entre medi~s lK1 y XZJ de dos muestras 
indepen~ ien.~es. 

Se. evalt:J:a' s~ ·:,las·, dos varianc1as son iguales. 

( 48) 

Para nt y nz se incluye una término de varianc1a común s 2
: 

s 2 = e (nt-1) sf+ (nz-1) s~)/ (nt+nz-2)' donde sf y s~ son las 

variancias de los dos grupos y dependen de la suposición de 

que~= el 
Se puede utilizar la distribución F, donde el valor F', 

prueba la suposición de que las dos variancias son iguales. 
( 48 ) 

F·= ( la mayor variancia de sf. s~> I <la menor de st si> 

La prueba F• es bilateral. si no especificamos cual de los 

valores de s 2 esperamos que sea mayor. PROS > F, nos indica la 

probabilidad de que el valor de F esté dentro del intervalo de 

la hipótesis nula que indica : af = cJ. ( 48 

Si se supone que las variancias son diferentes el valor de 

t es se obtiene: 

=e Xi-Xz J/ -1 tsf/nt+s~/nz> 

La fórmula de Satterthwaite (1946>, para obtener los grados 

de libertad es la siguiente: 

df 0 91 = <s1~n1+sz1nz> z 

<S1.~ n1.?/nz-1 +<sz~nz~/nz-1 

( 48) 



ANALISIS DE VARIANCIA 

El análisis de variancia se utiliza con el fin de estimar y 

probar las hipótesis acerca de las medias de mAs de dos 

poblaciones, asi como las variancias de estas poblaciones. Las 

conclusiones referentes las medias de las poblaciones 

dependen de las magnitudes de las 

poblaciones. 

variancias de las 

( 13 ) 

Ho : µs. = µz = µa ••• µi. 

El an~lisis de variancia es un proceso mediante el cual la 

variación total presente en un conjunto de datos se distribuye 

en componentes atribuibles a diferentes fuentes. El término 

variación se refiere a la suma de las desviaciones al cuadrado 

de las observaciones respecto a la media, ta stuna de 

cuadrados. 

Esta suma total de cuadrados debe de partirse en Suma de 

cuadrados dentro del grupo ( suma de cuadrados residual o de 

error y Suma de cuadrados entre los grupos. 

SCdont.ro 
k nj 

I: I: 
j=:l i.=t 

i !..=.L
2 

- T.~ / N 
j•t nJ 

k, = NUMERO DE TRATAMIENTOS 

O POBLACIONES INDEPl:NDIEN-

TES 

Xi.j LA i-JCSIWA OBSEJlVACION DEL 

j-ESIMO TRATAMIENTO 

( 13 ) 
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T. j TOTAL DE LA j-ESIMA 

COLUMNA O TRATAMIENTO 

nj = NUMERO POR CADA TRATAMIENTO 

O TANARo DE MUESTRA 

T.. TOTAL O SUMA TOTAL DE DE 

COLUMNAS O TRATAMIENTOS 

N = NUMERO TOTAL DE DATOS 

A partir de las sumas de cuadrados pueden obtenerse dos 

estimaciones de la var-iancia común de la población, el. 
Una primera estimación de u

2 es la varianc1a dentro los 

grupos ( CM dentro >, es la suma de cuadrados entre los 

grupos dividida entre los grados de libertad apropiados <N-k>. 

CMdenLro= S~d~ n ~ro 

La segunda estimación de u2 puede obtenerse a partir del 

cuadrado medio entre los grupos. 

CMenlr• = S~e~L~e 

Si la hipótesis nula es verdadera, se espera que estas dos 

estimaciones de u
2 tengan una magnitud muy 9emejante. Si es 

falsa, las medias correspondientes a cada grupo no son 

iguales, se espera entonces que el CMentre sea mayor al 

ct1denlro, 

CM•nLr• es una estimación vá.lida de 2 

" cuando .las 

variancias son iguales en las poblaciones y Ho es verdadera. 
( 13 ) 

Prueba DVS de Tukey. 

Este proceso se utiliza con frecuencia para probar 

hipótesi& nulas de que todas las pareJas posibles de medias de 

los tratamientos o poblaciones son iguales. En esta prueba se 
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selecciona un nivel de de, importancia total de a. La 

probabilidad es entonces : de . a de q~e ·, una a más de las 

hipotests nulas Sean 1a1saS •. , < 13 > 
La prueba ·de TukeY· ·o·_ DVS :« · ',·dÍ.ferenci.a uerdaderamente 

st.gnt.ft.cati.ua >, uti1tz:a.un:So10. ~alór''con 91 cual se comparan 

todas 1 á.s d t ferenc i as.· 

DVS está dada .por la 

DVS = k N-k l'CMrealdual qo.,' -n--

o= nivel de significanc1a = 0.05 

k = número de medias 

N = número total de observaciones 

CMresldual = CMerror = CMdonLro 

q = valor de tablas (puntos de por

centaje de rangos corregidos 

por st'Udent.) 

Se calculan todas las diferencias posibles entre las 

parejas de medias y cualquier diferencia que proporcione un 

valor absoluto que exceda de la DVS se considera como 

significativa. 

Cuando todas las muestras no son del mismo tamano s~ hace 

una corrección donde nj* es la más pequef'la de las tamaf1os de 

muestra asociado con las muestras cuyas medias van 

compararse, obtenindo una nueva DV5* 

( 13 ) 

Los datos del presente trabajo para el análisis estadist~co 

~ueron realizados utilizando una computadora personal y el 

programa St.at.iscal Analysis System SAS. ( 48 ) 
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4. RESULTADOS 

4.1. Resultados obtenidos por: medio de las entrevistas al 

Grupo Problema C Pruebas de Investigacion General 

EDAD 

Las eda~es de las pacie"!tes_ del,..grup~ 'problema - ib~n de lb af's:os 

a 46 anos. 

Dividimos el grupo de 93 mujeres del grupo problema en 

cuatro grupos de edad 

Grupo Edad No. " 1 Entre 16 y 1B aftas 8 8.60 

a Entre 19 y 25 af'fos 18 19.35 

3 Entre 26 y 32 anos 35 37.63 

4. Entre 33 y 46 af's:os 32 34.40 

Más del 70 X de las pacientes son mayores de 26 af'fos, lo 

cual nos indica que conforme aumenta la edad de la mujer, 

aumenta la predisposici6n a enfermedades relacionadas con la 

función reproductiva, ya sea por senectud ovárica, 

envejecimiento folicular, y otros factores como: relaciones 

sexuales frecuentes, embarazos, abortos, 

anticonceptivos orales e iyectables, estrés, etc. 

GRUPOS DE EDAD 

GRUPO 3 
06'5 
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ALTERACIOtiES EN LA fUNCION REFRODUCTIVA 

De las 93 pacientes que conforman el 

problema,acuden a consulta por dos motivos principales 

grupo 

1J 70 

pacientes acuden por presentar problemas mentruales y 

2) 23 muJeres acuden a consulta por problemas de fertilidad. 

Después de las entrevistas, se determ1n6 que 44 de las 93 

pacientes tenian problemas menstruales y problemas de 

fertilidad <ester i 1 id ad o infert 1l1dad c:on abortos 

habituales), 11 pacientes s6lo problemas de fertilidad y 38 

pacientes indican sólo padecer alteraciones menstruales sin 

problemas de fertilidad cuya fertilidad es desconocida 

(mujeres que no desean embarazarse y utilizan algún método 

anticonceptivo, mujeres que son núbiles, muJeres que no 

llevan una vida sexualmente activa>. 

En total 55 mujeres indican tener problemas de fertilidad y 

82 oroblemas menstruales. 

I. - ALTERACIONES MENSTRUALES 

ALTERACION No. " 
z. - Amenorrea la o oo.oo 
2.- Amenorrea 2a 19 20.43 

3.- Hipermenorrea 21 22.58 

4.- Hipomenorrea 4 4.30 

5.- Oligornenorrea 52 55.91 

6.- Dismenorrea 33 35.48 

Hipermenorrea. Incluye a Hemorragia o Sangrado Funcional y 

Disfuncional Uterino 

Hipo~norrea. 

In termens trua l. 

Incluye a Sangrado 
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ALTERACIONES MENSTRUALES 

Al.TERACION MENSTRUAL 

O tOIOaG40&00070 
•POACan>UE 

9a 5*111n .. a WI~ 81 can ·--
II. - FERTILIDAD 

FERTILIDAD No. 

z. - Esterilidad 1a 23 

2.- Esterilidad Za 20. 

3.- Int'ertilidad 12 

4.- Mujeres NObiles 14 

5. - Fértiles 24 

<Fertilidad conoc1daJ 

FERTILIDAD 

" 
24.73 

21.50 

12.90 

15.05 

25.82 

llOUllOteao 
• 1'0flCDfl7oa¡ 

H PIQMntn .ntrwlttadH; aa oon pr- da lwlJlldad 
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ENFERMEDADES ASOCIADAS 

Desoués de entrevistar a las 93 pacientes encontranios 

que las patologias _asOciadaS a la disfunción reoroductiva 

presen"tes en estaS pacientes' son las s1gÜ1erite; :,. 

PATOLOGIA 

z.-·Miomalosis ut.erina 

2.- Endomelriosis 

3.- Ovario poliquislico 

4,- Tllll'Dr hipofisiario 

5.- Probablemente Problemas 

12·«.-
.. e· 

22 

3 

42 

" ... ·12·;90· 

a·.60· 

23.6~ 

3.23 

45.16 

Tiroideos < Hipertiroidismo e Hipotiroid1smo> 

6.- Galactorrea 16 17.20 

Estas enfermedades han sido observadas y diagnosticadas con 

anterioridad por los médicos, aexcepc16n de los problemas 

tiroideos que suponen después de haber aplicado el 

cuestionario de funcionamiento tiroideo a cada paciente. 

ENFERMEDADES ASOCIADAS 

ENFERIEDAD 

4.2. RESULTADOS OBTENIDOS POR HEDIO DE LA CUANTIFICACION 

HORHONAL EN EL GRUPO PROBLEHA Y EL GRUPO CONTROL C Pruebas de 

investigación especifica ) 

El aná.l1sis estadistico tue realizados con una computadora 

utilizando el programa estadistico SAS. t 48 > 
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JIEBULTADOB 

GJIUPO CONTROL 

Jbl, LH FBH PRL PROG E2 
.Ull•I .Ull•I ng/1d ng/td pg/•d 

1 8.86 B.08 9.16 11.69 153,81 
a 2.47 6.13 31.76 e.22 a0a.J6 

3 S,6l 1.86 26.84 11.se 130.68 
4 4,e4 6.69 u.es 19.38 129.38 

s 4.8S 4,ee aa.0e 8,e3 se.14 

6 11.ea e,83 le.B3 e.SS 33,97 

1 6.48 e.ss 11,63 e.SS 2S,77 
8 e.ai 3.9e 2e,19 19.le n.ae 
9 l.61 a.se 17.46 s.ss 231.6e 

1e 1.11 e.0e 13.!S 12.65 132.25 
11 4,54 e,46 17.21 !,IS 93,7e 

13 3.31 18.16 14.Se e.ss 21.47 

13 3.44 S,9e 17.67 13.13 ee.56 
14 3.94 s.ea 15.75 13.3e 66.68 

IS 1.e1 4.2e IS.9e ?.73 62.33 

16 2.91 3,76 13,14 !S,71 173,ei 

17 12.e1 7.39 14.95 e,SS 3S.36 
le 7.87 S.79 12.4S S.91 SI.SI 

19 4,2e 2,33 16,33 13.18 141,ee 

ae 4.ai 3,26 17,63 6,IS 159,34 

21 2,e4 e.ee 14.6e e.ss e.0e 

21 13,93 4.17 11.es 13.67 lll8.4S 

23 U,19 7.71 36.44 11.48 64.e! 

14 a.se 3,3! 6,2e e.SS IS.79 
as 6,4e 6,56 u.e4 IS,78 262.33 

26 !.!2 3.3' 16,47 5.41 S3.76 

27 7.59 "94 13,6e 6.74 49,54 

28 4.71 3.SB 14.68 18.13 199.19 

29 4.18 5.29 !.5e 22.96 95,es 

38 9.76 1.ee 13,71 14.88 181,54 

31 9,83 6,23 11, S! 6.IS 181.46 

31 6.2e s.s8 11,78 5.42 ue.4e 

TlllA a. RESUL!A»OS DE LA CUAH!IFICACIOH HORftOHAL DE LH, FSH, PRL, PROG 
~ El1 EH EL GRUPO COH!ROL DE 32 ftUJERES SIH PROBLEftAS ftEHS!RUALES Y FER· 

!ILIDAD DESCONOCIDA, 
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GRUPO PROBLEMA 

Hwo. Ha. di LH FBH PRL PROG Ea 
Paoltnte .Ull•l .Ull•l nt/Ml n1/tlll Hl•I 

1 1 6.62 1.18 14,41 e.ss -2 2 1,14 4.15 11,34 e.,, ... 
3 3 3,58 6.31 8,11 e.11 ... 
4 4 18,21 6.82 16.62 e.SI ... 
1 1 6.31 6.31 36,67 2.24 ... 
6 6 1.11 e.ea 2i.2e i.12 ... 
1 1 2.!! 3,11 e.68 e.11 -8 8 4.48 3.32 23.16 13.12 -' ! 1e.11 1.86 16,64 9.14 ... 

le 13 21.e8 1e.11 8.74 e.11 -11 14 28.44 12.31 U,8! MI -12 16 e.84 8.18 13,9e e. 11 -13 17 6,11 6.28 2!.28 11.61 6!.68 

14 18 3,26 5.14 6,31 18.41 14.31 

11 ªª 6,13 1.21 11.21 14.73 n.e3 

16 11 3.13 6.15 41,16 MI ... 
11 23 6,1! 3.64 13,8! 11.11 11.se 

1B 21 4,18 2.11 41.17 1.11 11.81 

u 26 l,8e 4.!2 12.e1 2e.81 117.18 

2e 21 11.13 1.98 u.u e.11 33.63 

21 28 U.!1 7.76 32.88 e.11 23.U 

22 3e 1,81 6.9! 24.78 e.SI 21.37 

23 31 31.76 61.12 1.13 e.ll 3,37 

24 31 a.14 1.12 14,34 11.23 14Me 

IS 33 "'ª 6.ie 12.76 MI 48.14 

26 34 1.31 3.77 11.11 14.1! 188.14 

21 3S 11.11 1.!4 14.16 e.IS 11.33 

28 36 1.2s 2.11 21.12 21.28 -I! 37 1B,3S 3.63 16.78 22.1e 63,89 

36 38 !,84 2.81 61,86 1S.81 m.32 

31 3! 1,4e 2.61 6!.!B 1.78 226.42 

32 48 14.73 12,61 44.71 e.11 16.48 

33 43 e.u 2.83 34. 7e e.11 2.!3 

34 43 2,61 4.61 2!.12 U.31 186.!4 

31 44 8,32 !.38 48,72 e.ll 25.78 

36 41 1e.12 11.33 30.11 B.11 9.43 

31 46 6.SI 9,22 U.11 e.is 4!.16 

38 47 2.38 2.38 3!.!7 11.11 188.!8 

3! 48 6,64 3.18 13.!? ¡,34 13.2! 
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llllo. "º· 4t 
LH FSH PRL PROG E2 

Paoi1nte .Ulloi ..Ullol ng/1d ngltd HIOI 
48 49 1Z.B5 1.33 ! 11.11 D.l5 35,19 
41 58 10,66 9,1e 24.09 D.55 15.B8 
42 51 13.89 e.11 16.Sl D.55 22.09 
43 52 "59 4,01 20.04 19.20 264,21 

44 53 1,63 8.51 5,83 0.55 31.61 
45 54 11.49 1.63 12.16 0.55 36.54 
46 55 36,21 84.63 s,8B 0.55 0.69 
41 56 3.63 11.18 ª"ª 0.55 31,01 
48 51 1.11 6,28 16.20 11.65 59.61 
49 51 6,'1 1.51 19.51 e.as 19.66 
50 59 24.31 19.85 1.95 e.55 0.00 
51 61 6.81 14.63 30.51 24.83 199.13 
52 62 15.85 13.48 14.13 0,55 201.11 
53 63 12.ae B.44 29.02 0,55 38.54 
54 64 1e.a1 16.34 2l.B6 e.55 e.08 
55 65 4,¡1 B.'2 13.36 0.55 11.24 
56 66 18.31 B.13 9.24 0.55 66,41 

51 61 18.54 1.17 10.54 0.55 25.61 
58 61 4.21 8,93 83.36 e.55 e.88 
59 69 26.61 50.13 38.21 0.55 e.e8 

60 10 1.35 9.36 14,M 0.55 49.12 

61 11 11,91 5.26 19.16 0.55 56,62 

61 11 4.12 1.66 11.13 6,48 189.11 

63 13 23.23 11.31 u.ea 0.55 11.34 

64 14 4.98 6.16 29.82 0.55 0.00 
65 11 6.96 3.64 11,DS 14.66 232,96 

66 16 11,48 1.15 16,15 1.11 15.62 

6? 19 6.80 ?,24 11,13 5.81 151.49 

61 10 ?.19 5.44 24.51 D.55 1?!,99 

69 11 3.3? 9.81 11.10 0,55 14.81 

?8 14 e.58 1,48 19.15 0,55 235.84 

?I 15 3.14 5,02 15.15 13.38 66.61 

?i 86 3.96 5,02 u.u 6.19 4,21 

13 8? 2.19 4,02 IMB 0.55 48.44 

?4 es 11.18 6,01 13,40 1.ea 28,84 

15 19 16.56 9.30 11.15 3.68 111.11 

16 98 13.11 10.81 48.11 e.55 32.03 

11 91 ?.61 11.26 13.14 0,55 ?4,19 

?8 92 5,33 - 30.18 e.55 12.11 

19 93 2.01 2.?4 23.51 11.09 219.16 

TABLA 3, RESULTAllOS DE LA CUAH!IFICACIOH HORMHAL DE LH, FSH, PRL, PRO~ V E2 EH EL ORUPO 

PROBLEMA DE 93 PACIENTES COH ALTERACIONES MENSTRUALES Y/O PROBLEMAS DE FER!ILIOAD, 
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RESULTADOS 

AHALIBIB J. 

GRUPO Gl 
GRUPO :l. 

GRUPO CONTROL H:38 
GRUPO PROBLEMA H:?9 

Mll'OID18 lllLll Ho1 lCll:Xl 

Mll'OIDIS ALTlllMll H l 1 iia * Xt 

PllJ!BA 1 < = e.el 

OOD\ Grupo - IESIJ. ESIWll Proh>F 
X e 

LH Gl 5 .9655 3.268J. B.881111 ... 
.Ulfwl J. 9.J.2J.11 ?.46J.8 
FBH Gl 5. Gl:lll 9 2.4?89 8 ..... 
.Ullol J. 9.96?9 J.4.9?119 
PRL Gl J.6.Gl856 6.5Gl63 8 ..... .. , .. J. 23.J.896 J.6.:1256 

PROO 11 8.8113? 6 .4J.llJ. 8.6815 
ftl/•1 J. 5.Gl519 6.8695 
E2 e J.lillil.2406 64.3389 8.3833 ,,, ... J. ?2.:1?52 ?4.2898 

... Hiy dlfBl'Oncla algnlfle1tiva 

TAILll 4, lnal11ls llo 1 
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5, ANALISIS DE RESULTADOS 

. . AHALISIS 1 
En e.ste ·anal is1·~·-.s6lo se ·c:cmpararon los valot'es mea1os 

caca h~~mon~-. --~~t~e':· el Grupo Control y el Grupo· Proo!ema. 

Gonadolropinas ·cLH·y FSHJ 

En el anAl1s1s 1 encontramos d1ferenc1a S19n11'1C:at1va ent'1~e 

los niveles de 9onadotroo1nas LH y FSH_ ,ent're:las muJeres del 

Gruoo ,Cent.rol (0) y el Grupa Problema U) .. siendo las meo1as 

de LH y FSH del Grupo Problema s1gn1T1cat1varnEnte mayores. 

por lo oue podemos decir Que prevalece e,, e.st:as pac1enl:es e.1. 

hipergonadolropismo, debido probaolemente una 1nsuf1c:1enc1a 

ová.r1ca pr1ma1·1a. como es la 1nsuf1cienc1a ovar1ca orematur-a o 

el sindrome de ovario resistente a las gonado'trop1nas,. donde 

hay aterac1ones y resouestas auto1nmunolóQlCas o anormal1ca.oes 

entre los receptores cie 9onadotroo1nas. ;_a senectud ovárica en 

muJeres perimenopaus1cas y menopáusicas trae c:onsi90 et 

Hipergonadolropisll'l:I; en cambio el Hipogonadolropismo oueae 

deberse en forma co1nun a desórdenes o cesacoolamientos en el 

sistema o eJe Hipotá.lamo-H1poT1s1s-ovarico, oue t:ra~n como 

consecuencia el sindrome de anovulación crónica. aonde 

excluye al ovario como un factor et10J.?g1c:o en el desarro .. 10 

de las alteraciones menstruales v es causado por defectos en 

el sistema hipotálamo-h1pof 1s1ario o por desordenes en la 

secrec16n exogena ce asteroides o de otras hormonas oroté1cas. 

ftaJO estas circunstancias ocur1~e una gran vari.ecao ce 

man1'testaci.ones cl1ni.ca.s. inc.J.uyendo .iescalanc:e de anoroc;;enos 

y estrOgenos que refle3an camo1os 'tuncionales en los ovarios o 

de origen eKtraovar1co. E.sto trae consigo retrol1mentac1'!!n 

1nadec:uada que a'tec.t:a la sec:rec:i6n de gonadolropinas. ( 60 J 

E.l. 9(1 i'. de l.as oac1entes cel C::irul=)o F"roblema sufran 

trar.s'tornos menstruales. 
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Aoroximadamente el 70 i'. de las pacientes son mayores de 30 

aftos, ·mucnas de ell.as tiene mas ae 40 ·aftos por lo que pueden 

estar ce"'.ca de· la menopausia. conde se presenta insuficiencia 

ov.arica; en otras cuede c1~esentarse esta condición en forma 

prematura trayendo consigo hiper9onadotrop1smo por falta de 

resouesta ovárica, la cual se traauce en ciclos anovulator1os 

y por tanto en transtornos del ciclo menstrual. t 60 ) 

En la historia clinica de las pacientes s6lo en dos hay 

sospecha de tumor hipofis1ario, donde por lo general hay 

hipogonadotropismo, sin ·embargo habria que revisar los niveles 

de PRL, y otros datos clinicos de aquellas pacientes que 

presenten galactorrea tradiograflas o tomografias de.·l~ silla 

turcaJ. asi como los niveles baJos de Qonadotrcp1nas para 

detectar alguna paciente que pudiese tener un tumor 

hipofisiar10. Cabe recordar que algunos adenomas y tumore~ :;;on 

oroductores de Gonadot.ropinas. La anovulac16n crónica causada 

por oroblemas hipof1s1ar1os o hipota1Amicos puede 

también asociada a hipergonadotropismo. ( 60 > 

Prolactina 

Encontramos diferencia si9n1ficat1va entre los n1veles de 

PRL entre las muJeres del Grupo Control y el Grupo Problema 

siendo la media en estas últimas significativamente mayor. por 

lo que podemos decir que prevalece en estas pacientes la 

Hiperprolaclinemia. 

La concentración alta de PRL eJerce un efecto inhibitorio 

sobre el eje hipotálamo-hip6f1s1s-ovár1co H-P-o. ( 60 ) 

La Hiperprolactinemia esta relacionada c:on el 

hipogonadolropismo, la PRL reduce la intensidad, frecuencia y 

amplitud de la secreciOn pulsá.til de 

hiperprolactinemia inhibe la actividad de 

interactuar con los sistemas Oopam1nérg1cos 

la LH. La 

al la LHRH 

y OPlOides 

hiootalámicos. Podemos decir que prevalece en estas paciente~ 

la hiperorolactinemia, debido probablemente a un 
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ae::.acoplam1ento a al1'erac16n en el e,1e H-P-0 e 1nstaur.á.nao:e 

un estado. de ano~acion crón.l.~a. :·.(., 60 > 

Puede· sSf. qu9 la PRL .. iJart,ic1pe· en .·la. 1~"e9ul'ac16n de· la 
estero1deogé~~sis ~n ::lo~··avario~·-, Y que / ··¡·ª·.,;: hi·p~;~?r~-iactinemi'a 
tnterf i.~·;..a e~·. di.·c¡,a, .. fun~Íón~ :·t;a·: ~~od'~c;;i~¿;~\:~-a~ -.<:;~:~~e~'6íd,es .·se 

interferir en' ia secreción de PrOgeSterona , por el_ fDÍicUlo. 

Esto trae como consecuencia alteraciones en la capacidad 

reproductiva de la muJer (alteraciones menstruales y·problemas 

de fertilidad). 

Concentraciones elevadas de PRL produ.=en 

oroblemas menstruales e infertilidad. 

anovu l ac i.ón, 

El hLpereslrogenLsmo causado generalmente por producción 

ex69ena o periférica de estrógenos causa hiperprolactinem1a 

por inhibición de la Dopam1na. ( 60 ) 

Progesterona 

No se encontró diferencia sign1ficat1va entre las medias 

del grupo control y el problema, aunque observamos que la 

concentración de PROG se presentó con mas frecuencia baJa 

las pacientes del grupo problema, ya que estas oacientes 

sufren de problemas menstruales y de fertilidad, que son 

consecuenc1a por lo general de anovulaci6n, insuficiencia 

ovárica o por una fase lütea inadecuada en donde hay ausencia 

de secreción de PROG o secreci6n insuficiente por parte del 

cuerpo 1'1teo. 

Eslradiol 

Al obtener las concentraciones de Ez oue es el estr.ógeno de 

mayor actividad, tanto en el Grupo Control como en el Grupo 

Problema, encon'tr3.mos una gran var1ac16n entre los niveles de 

Ez. esto se debe al ranQo tan amplio de valores de este 
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esteroiae. Se reoorta que el 1~an90 normal en la tase lotea va 
desde :so a 200 pg/ml·. 

En las mu.jeres del Grupo Control se encontraron niveles 

c.esde O hclsta· 203 "nglml; en las pacientes del Grupo Problema 

deSd~ O hasta 264 ng/ml-y. las desviaciones estándares entre 

las ·datos de ·los dos grupos fueron de 64.34 y 74.29, por lo 

tanto_a1·.realizar el. analisis estadistico ae pruebas T, no 

encontramos diferencia si9nif1ca"tiva entre las medias. 

Además hay perdida de datos ya que a 14 pacientes no fue 

posible la determinación de estr6Qenos debido a la carencia de 

reáctivos en el Laboratorio. 

Dentro del Grupo Problema algunas pacientes tienden al 

Hipoes~rogenismo, Quizás por la prevalencia de insuticiecia 

ovárica en las pacientes, no hay respuesta ovárica y por lo 

tanto anovulaci6n, transtornos menstruales y anovulaci6n, 

presentándose hipergonadotrop1smo. Otras pacientes, presentan 

Hiperestrogenismo por e:<ceso de estr69enos ováricos por 

e>:ceso de estr69enos ex69enos o per1fér1cos. que pop medio 

del mecanismo de retroal imentac16n negativa sobre el 

hiootálamo, detienen la 

Hipogon.adotropismo por 

secreción 

pat·te de 

instaurándose la anov•..alacitin crónica. 

de LHRH, produciéndose 

la adenoh1p6fis1s 

Es oor lo anterior que los valores de Ez varian tanto, 

además de que el intervalo de referencia es muy amplio. 
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nHALISIS 2 

QRU PO ra = aJllJPO Cotf!JIQL ( llllJrntS SIH PRODLEl\o\S llll\Stll\l.1LIS 

QRUPO 1: GRUPO DI PACIDfliS COH IArmAllOS IH?ERHlllS!RllALIS 

QRU PO 2 aJllJPO PI PACllK!i:S COH OLIGOllDIORRIA 

QRU PO 3 aJllJPO DI PACllMTES COH HIPERIWIORRIA 

GRUPO 4 = QRUPO Di PACUH?iS COH HIPOllDtORRIA 

QRU PO 5 ORllPO D! PACllH?IS COH AIWtORREA BIQJlllARIA 

QRU PO 6 QRUPO DI PACllH?IS COH DISl\llfORRA 

1'1:!2 

1'1:8 

H:29 

H: 11 

QRU PO ? = QJllJPO H PACIJ:K!ES 8111 rJIOIW\AS llIMSTllllALES, IOLO H FIRTLIDt\D H: 9 

QRU PO e GlltlPO D! PACllMTES COH PROBLI* llIHSTllllAL MIXTO (2 ALUJb\CIOl\E3) H:27 

GRUPO 9 QRUPO DI PACllMTIS COH PROILIM llIMSTllllAL MIXTO (3 ALllRl\CIOl\IS) H: 4 

QRU PO J. ra : QJllJPO DI PACllMTIS COH PROBLIM lllllSTlillAL MIXTO (4 ALURACIOlllSl H: 2 

- - -
HIPO!ESIS MULA Ho•~=~=~=~=~=~=n=xt=~=~=m 

HIPOTESIS ALIERHA H i 1 Xa '/ Xi f. iz "' Xi "' X4 * ;¡, "' i<6 "' Xi "' X8 '/- X, '/- MU 

ANAL IS IS DE Wlll IAllt IA !'.: 0,05 

HOlll10NA Grupo - DESll. ESIOOIAll ProblF' Pareja• X 

8 5. 9(,65 3.Z601 8-2 3-6 1·18 

8-3 3-7 8-9 
1 7 7 e-s 3-8 8-11 

2 11.6555 8.1334 8-6 M 9-11 

8-7 3-11 
3 5.3468 4.1478 8-8 s-6 

4 7 7 8-9 S-7 
LH 8.1483 8-19 S-8 

.Ul/•I 5 7.1842 3.2944 2-3 S-9 

6 11.3678 13.7654 z-s MI 
2-6 6-7 

7 9.36Z7 9.6835 2-7 6-8 

8 8.2514 6.6335 2-8 6-9 

2-9 6-18 
9 8.327!i 1.5358 2-19 7-8 

18 5.9758 8.2474 3-S 7-9 

Cotf!llllA= 
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IWILISIS DE ~IMCIA 

OOllmWI Grupo i DIISV. ES!fMDAR Prob>F' Parejas 

8 5.8568 Z.4764 11-2 3., 7·11 
11-3 3-7 1-9 

1 7 7 11-S 3-8 8-11 

z ll.82ll5 17 .5640 11-, 3-9 9·U 

11-7 3-11 
3 5.38'/S Z.2324 11-2 s-' 

FSH 4 7 7 11-9 !·7 

.Ul/•I 8.5713 lt-11 s-a 
5 8. 79811 !.5:ei 1-3 S-9 

6 16. '/IBI ZS.5484 M s-111 

N 6·7 
1 7 .1111 4.531tl M 6-1 

8 18.'l541l 16.5598 M 
,_, 

M 6-U 
9 5.7273 3.%85 MI 7-8 

18 5.5688 8.9858 3-5 7-9 

8 16.m 6.51163 11-2 3-6 7-11 
11-3 3-7 1-9 

1 7 7 11-S 3-8 1-11 

z 17.2515 7 .6784 11-, 3-9 9-11 

11-7 3-U 
3 ZZ.7818 9.627 11-8 

,_, 
PRL 4 7 7 11-9 S-7 

nt/1•1 8.8225 1-11 5-B 
5 33.21J!i 28.5641 a-3 M 

6 15.26111 7.9283 1-S !-11 
¡., 6·7 

7 28.2700 18.1548 a-1 1-8 

e ZS.9678 18.7289 a-1 6-! 
2-9 1-11 

9 34.8288 ZS.9298 2-18 7-8 

18 28.6858 12.1551 3-S M 

COllJlllJA ==:> 
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AMoLISIS "•E UARIANCIA 

1101KM Grupo i DESIJ. ES!MllAll Prob)F' Parejas 

e 8.883'1 6.4181 11-2 3-6 7·19 

11-3 3-7 8-9 
1 7 7 11-5 3-8 8-11 

z 4.m 6.5638 11-6 3-9 9-11 

11-7 3-le 
3 5.4568 ? .9'326 11-8-5-6 

PJIOG 4 7 7 11-9 5-7 

8.118116 11-18 5-8 
nt/•l 5 8.8558 B.BIB! M 5-9 

6 18.2298 7.7828 - a-5 5-18 

2-6 6-7 
7 9.8122 7.9137 M 6-8 

8 Z.6133 4.9167 2-8 6-9 

2·9 6-18 
9 8.1658 8.7938 a-1e 7-8 

18 16.Z688 6.5195 3-5 7-9 

8 188.24e'J 64.J394 11-2 3-6 7-19 

11-3 3-7 8-9 
1 7 7 11-5 3-8 8·11 

z 72.8486 78.4163 11-6 M 9-11 

11-7 3-18 
3 89.IW! 115.3li1 11-8 M 

Ita 4 7 7 11-9 5-7 

B.1414 11-19 5·8 
ff/•l 5 Z? .1?S8 11.9461 2-3 M 

6 24.7133 36.2958 2-5 5-18 

2-6 6-7 
7 134.B'B! 63.6316 a-7 6-1 

8 67 .8145 ?9.4518 a-1 6·9 

a-9 6-11 
9 83.1425 54.2462 a-11 7-8 

18 123.6988 76.3816 3-5 7·9 

... Hay diferencia dgnltlcatlua 

IUIA 5, Anallsl1 a 
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ANALISIS e 
Análisis de variancia > 

En este análisis el Grupo Problema se divide en varios 

subgrupos, clasificándolos según la alteraci6n menstrual 

~resente y se comparan los niveles hormonales promedio entre 

los diferentes Subgrupos y el Grupo Control por medio de un 

análisis de var1ancia. 

Una paciente puede tener mas de dos al t'eraciones 

menstruales a la vez, por lo que para tratarlas y poder hacer 

comparaciones en forma independiente se crearon subgrupos 

mixtos, grupos con más de una alteración menstrual. 

PROBLEHAS HENSTRUALES 
Gonadolropi nas 

No se encontró diferencia s19nif1cativa al comparar entre si 

las concentraciones medias para LH y FSH de los 10 grupos 

sub9rupos que forman este análisis. 

Prolaclina 

Se encontró diferencia si9nificativa al comparar entre 

si las concentrac1ones medias para PR.L .del Grupo B {grupo 

miKto con dos alteraciones menstruales> y el Grupo Control, 

siendo la primera s1gnificat1vamente mayor. 

Aproximadamente el 35 X de las pacientes tienen 2 

alteraciones menstruales, la mayoria son pacientes con 

oligomenorrea y dismenorrea; y entre otras, pacientes con 

hipermenorrea y dismenorrea pacientes con amenorrea y 

dismenorrea; donde se p1·esentan ciclos anovulatorios Que 

pueden estar relacionados con hiperprolactinem1a. 

Deber!amos de haber encontrado diferencias significativas 

entre algunas otras de las medias respecto al Grupo Control, 

como el Grupo 9 <con 3 alteraciones menstruales> , el Grupo 

3 (con hipermenot"rea) o el Grupo 5 <amenorrea 2a); sin 
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embargo el tamaHo de muestra demasiaao pec¡ueri:o oara poder 

hacer in1erencias estadlsticas adecua.:ias sobre s1 existe 

realmente diferencia, Sobre todo respecto al Grupo Control. 

La hiperprolactinem.ia se ascc1a frecuentemente a 

alteraciones menstruales, ya que la PRL interfiere en la 

esteroideogénesis, secreción de PROG y liberación de 

la gonadolropinas <H1pogonadotrop1smo>, presente en 

a.novulación crónica. ( 60 > 

Progeslerona 

Al comparar las medias del Grupo Control <O> y el Grupo de 

pacientes con un problema mixto de dos 4~teraciones 

menstruales (Grupo 8>, se encontró que la concentración media 

de PROG del Grupo Control es s19n1ficat1vamente mayor que la 

de pacientes con una comb1naci6n de dos problemas menstruales; 

pacientes con amenorrea y dismenorrea, oligomenorrea e 

hipermenorrea, hipermenorrea y dismenorrea, oligomenorrea y 

dismenorrea, etc. Los problemas menstruales pueden 

causados por ciclos anovulator1os, 

anovulación, es por ello que la PROG 

concentración o se encuentra ausente. 

La concentración media de PROG 

oligo-ovulaci6n 

encuentra en baJa 

las pacientes con 

amenorrea 2a (.grupo 5) es más baja aún que la concentración 

del grupo e, sin embargo el tamano de muestra es muy 

pequeno,por lo que no podemos dec1r que haya diferencia 

signi1icativa respecto al valor del Grupo Control. 

Ez 

No se encontró diferencia s1gn1f 1cat1va entre las medias de 

ninguno de los 4 grupos, debido a las mismas razones que en el 

an~lisis l. La desviación estándar es muy alta entre las datos 

de las dos poblaciones, no es posible realizar inferencias 

estadisticas adecuadas. Sin embargo pudimos observar que las 

menores concentraciones' medias de Ez. son de 27.17 pg/ml para 
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el grupo de pacientes con amenorrea secundaria y de 24.77 

og/ml para el grupo de pacientes con D~smenorrea. En el Grupo 

Control la concentrac16n de media de Ez fUé de 64.33 pg/ml 

La pacientes con amenorrea secundaria son anovulatorias. 

Al ocurrir la anovulaci6n, no se forma el lúteo y por lo 

tanto no se produce la PROG, y se tiende al Hipoestrogenismo; 

sin embargo hay que mencionar que muchas veces el 

HLpereslrogenismo, ya sea ovarico o extraovAr1co puede ser 

causa de la propia anovulaci6n por retroalimentac16n 

inadecuada y causar hipogonadotropismo. 

Este análisis 2 nos sirvió para darnos cuenta de que para 

no perder datos en los d1terentes grupos de alteraciones 

menstruales y poder compararlos forma independiente, habla 

que comparar uno por uno contra el Grupo Control por medio ·de 

pruebas T. 
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AHAJ..t!lIS 3 

PROBLEMAS MENSTRUALES 

HIPOIESIS HULA 

HIPOIESIS ALIERHA 

lb: X8 =X! 

HI: X8 ~ Xl 

LH PACI JCHTES 

Control 

AM•narrwa ªª 
01 igaMenorr•a 

HiperM•norrea 

HlPDM•norr•a 

Sangrado in-
terM•n•trual 
Di&Menorr•a 

FSH PACIEHTEB 

Control 

AMenorr•a ªª 
OligoMwnorr•• 

HipwrMenorrea 

HtpoMenorr•• 

Sangrad.a in-
t•rMenstrual 
Di•M•norr•a 

)18 : Pacientes del grupo control 

XI : Pacientes con pl'OhlCMs ..,..trualoc 
(all81l0rrea, olls-oorrea, hlpeiwmo
rrea, hlpooomarroa, sangrados lntor
oenril'lla les y fü11Boorreal 

PlmM T 

- DESIJ. ISTl4ml\R Proh>F' 

" X 

31 :i.966:1 3.368.1. 
lil-J. 

16 7.2116 &.617Z 8.lllH8 -
ff 9.6128 &.9284 B.1!888 -
17 8.1%4 &.1391 8.8826 -3 5.8688 Z.5983 8.9149 
4 7.718! 2.lli9 8.Sl!Z 

27 B.1833 7.4678 e.eeee ... 

" 
x DESIJ. EStl'4CllAA Proh>F' 

31 ll.lilllll9 a.4'?89 
lil-.1. 

16 12.2933 18.9345 8.llfl88 -
ff 9.3787 !J.5557 8.1!888 -17 11.8623 18.8678 8.8888 -3 4.'l'J3J 8.718t 8.1687 

4 5.2S'IS Z.48SJ 8.81172 
a1 9.SISl 13.11298 e.eeee ... 
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PRL PACIENTES N i DESIJ. ES!MDAR Prob>F' 

ng/ol Control 3¡ J.6 .08:16 6 .:1063 
0-J. 

AM•narr•• ªª 16 Z<J.6743 25.54ll 8.88118 -01 isroMenorr•a 44 22.81:fi 1Ul82 
HiperM•norrea 11 19.4889 28.4388 8.8888 -
HlpoMenarr•• 3 15.7888 7 .6611 8.52<J7 
Sangrada in-
t•rMen•trual 

4 28.3475 23.3419 8.1!11118 -
Di•M•norre• a7 23.81ó9 16.'IZ18 8.88118 -

PROG PACllCNTICB N i DESIJ. ES\'Mll\R Prob>F' 

ng/ol Control 3a e.e037 6 .4J.0J. 
0-J. 

AMenor:rea ªª 16 1.2526 Z.7214 8.8815 ... 
01i110Meno:rr•a 44 4.634!1 6.7113 
HiperM•norr•a 11 S.9817 3.9288 8.7'l88 

HipaMenoX"rea 3 7 .3233 11.7317 8.8964 
Sangrad.o In-
terMenstrual 

4 12.7.2811 0.6453 8.321!i 
DisMeno:rrea a.1 6.5101 7.5831 8.3992 
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Ez PACIJCHTJCS H x DESIJ. ES!AHMR Prob>F' 
111-.L 

pgllol Control 3¡ 1111111.241116 64.3399 

AM•norr•a ª"' 16 53.72211 75.1197 8.4642 
01 i goMenarrea. t4 68.Sl!J 66.BlJJ 8.11972 
HlP•rM1rnorrea 17 SZ.6229 69.8731 8.6711 

HipaMenorr•a 3 135.8433 'IS.11834 8.5436 
Sangrado in-
t•rM•nstrual 

4 lftl.83ZS 68.313t 8.71!63 
Di•M•norr•a l7 ~.2898 88.2363 8.25811 

- Hay m ...... 1. olpl!lcotl,. 

tlllA '· lnall1l1 3 
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ANALISIS 3 

< Prueba T 

Este análisis sólo se basó en la aplicación de pruebas T 

para comparar en forma independiente los promedios hormonales 

obteniaos en el Grupo de pacientes que padecen alteraciones 

menstruales con los del Grupo Control y tratar de vislumbrar 

diferencias enmascaradas entre las medias de las 

con~entraciones hormonales. El Grupo Problema fué dividido en 

varios subgrupos, según las alteraciones menstruales que 

presentaban. Fueron 70 pacientes las que presentaron alguno o 

a varios problemas menstruales de las 79 pacientes que 

conforman al grupo problema, ya que 

solamente presentan problemas de fertilidad. 

Gonadolropinas 

las otras 9 

Se encontró diferencia significativa entre las medias del 

Grupo de pacientes que padecen amenorrea secundaria, 

o1igomenorrea, hipermenorrea y dismenorrea en donde fueron 

significativamente mayores las medias de LH y FSH, respecto 

las medias del Grupo Control. 

En estas pac.ientes donde se prPsP.ntan alteracionef> 

menstruales causadas muy probablemente por problemas de 

oligO-ovulación o ·anovulaci6n, se observa que prevalece el 

hLpergonadotropismo, Que se ve asociado frecuentemente con 

insuficiencia ovárica, quizá por envejecimiento ovárico 

alrededor de la menopausia, o insuficiencia ov.irica prematura. 

El hipogonadotropismo y normo9onadotrop1smo, en cambio se 

asocian a anovulaci6n crónica por des6t"denes el sistema 

H-P-0, o desbalances y perturbaciones en el metabol1smo de 

asteroides (andrógenos o estr6genos>, más que a problemas en 

los ovarios. ( 60 ) 
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Prolactina 

Se encontró diferencia significativa entre las medias del 

grupo de pacientes con amenorrea secundaria. oligomenorrea. 

hipermenorrea y dismenorrea. en donde fueron 

significativamente mayores a la media de PRL del Grupo 

Control. También se encontró diferencia significativa en el 

grupo de pacientes con sangrado intermenslrual, sin embargo el 

tamaf'{o de muestra es muy pequef'l'.o como para poder reaf ll"'mar y 

hacer inferencias acertadas. 

Por lo tanto podemos decir que la hLperprotactLnemía se ve, 

asociada a la anovulación y por consiguiente problemas 

menstruales. 

Progest.erona 

Se encontró diferencia significativa entre las medias del 

Grupo de pacientes con amenorrea secundaria y oligomenorrea en 

donde fueron significativamente menores a la media de PROG del 

Grupo Control (0). 

En las pacientes que se presenta amenorrea, y que no se 

detle a a causas anatómicas, se presenta· anovulaci6n, ya sea 

crónica <desórdenes en el sistema H-P-0, o en le metabolismo 

de asteroides> o por insuficiencia ovar1ca, no hay ovulación, 

formac16n de cuerpo lúteo y producción de PROG. En las 

pacientes estudiadas se observa que es más probable en ellas 

anovulación y oli90-avulación por deficiencias ováricas, lo 

cual está relacionado directamente con al edad de las mismas 

y la pt•obabilidad de estar en el periodo per1menapáusico ae su 

vida o quizás ya en la menopausia, tal vez prematuramente. 

La oligo-ovul.ación y oligomenorrea, se relaciona con 

pt•oblemas de fertilidad. Algunas pacientes menstrúan cada 3 6 

4 meses por lo Que es dificil decir si san ovulatorias 
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anovulatorias. La PROG es la hormona que nos indica la 

ovulación; para decir que ha habido ovulación, la 

concentración debe ser mayor de 3 o 4 ng/ml. Además durante 

la fase lútea media los valores de PROG deben de ser mayores 

de 10 ng/ml, niveles menores esta fase indican una 

secreción inadecuada por parte del cuerpo lúteo, dando como 

resultado una estimulación inadecuada del endometrio. ( 60 ) 

Algunas de estas pacientes presentan hiperprolactinemia que 

interfiere en la producción de PROG. < 60 > 

Hay que observar que era de esperarse que se encontrara 

menor la concentración de PROG an las pacientes que padecen 

hipermenorrea, hipomenorroa o sangrado intermenstrual respecto 

a la concentración media en el Grupo Control; sin embargo el 

número de pacientes que conforman a las 2 últimas alteraciones 

es muy pequeNo, y en el caso de las pacientes con 

hipermenorrea, a pesar de que se observa que casi el 70 7. de 

estas pacientes presentan baja la PROG, la diferencia de 

concentraciones medias de esta hormona entre este Grupo y el 

Grupo Control no fue significativa. 

E2 

No se encontró diferencia significativa en ninguno de lo 

tipos de problemas mengtruales respecto al Grupo Control, la 

desviación estándar entre los datos es muy grande, no es 

posible aseverar que haya di1erencia significativa alguna¡ sin 

embargo hay que mencionar que las concentraciones más bajas de 

Ez, son las de las pacientes con amenorrea 2a. oligomenorrea, 

e hipermenorrea, donde puede observarse una tendencia hacia el 

hipoestrogenismo. quizás por insuficiencia ovárica por ser la 

mayoría de las pacientes mujeres mayores de 30 anos y quizás 

en periodo perimenopAusico. 
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ANl\LISIS 4 
En uh AHALJSIS 4 11 9rupo. prob! ma u ~lu1 Hdo snun el MOtiiJO for ti cutl 1cud1n 

1 consulta lu pachntu. 

ORU PO GI = OJIUPO ~ROL < llJJEUS SIH PRODLEll1S lllHSTllllALIS V N:32 

RlltlLll>AD DISCO!t«IDA ) 
N:23 

O ORU PO a = OllUPO DI PACllH!ES Cott PROBLDIAS DE l'IRllLil>A» N: 9 

P [RU PO ~ = OllUPO DI PA~llKTES Cott PROBLDIAS KIHS!RUALES 
R 

B <IHRlltlLll>AD O ISTIRILll>ADI 

L ORU PO 3 : OJIUPO DI PACllKTES Cott PROBLDtAS lllltSTllllALES V PROBLil'.AS N:36 

E DI l'lll?ILll>AD 

n · ORU PO 4 : OllUPO DI PACllKTES Cott PROBLDIAS lllltSlllllALIS V FIRll- N:U 
A Lll>AD DISCottOCIDA 

.. - - - -
HIPDIESIS NULA Ho 1 ICI = X1 = X2 = )(3 = X4 

HIPDIESIS ALIERHA H i 1 Xa f. Xl f. jU 'f XJ 'f X4 

fA11.ISIS DE VAlllAllCIA ( = 0.il 

OOl!al Grupo - DESU. &'l!N!DAJ! ProblF' PAl'8Ja• X 

8 5.9665 3.2691 11-1- 2-3 

t-2 2-4 
l 12.lí652 18.1818 11--3 3-4 

LH 8.8877 11--4 
.Ul/ol 2 9 .6812 18.2128 - 1-2 

3 7.'1167 4.4179 1-3-

4 7.2868 4.9395 1-4 

8 5.8559 Z.4789 11--1- 2-3 

11--2 2-4 
1 lB.3771 ZS.483!! t-3 3-4 

ll'SH 8.111121 11--4 
.Ul/ol 2 6.1712 3.7959 ... 1-2 

3 6.5843 Z.6654 1-3 ... 

4 6.115511 4.7829 1-4 

8 16.11856 6.5863 t-1 a-3 

t-2 2-4 

l 19.18í9 16.7655 t-3 3-4 
PRL 8.11236 11--4 
ftfJIMI 2 18.9912 18.8399 

1-2 
3 23.1413 17 .811114 1-3 

4 33.7688 16.4284 1-4 
COHlllllA ==:> 
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AMLISIS H IJAAIHICI~ < = 0.e~ 

OOllllOM Grupo x DESIJ. ISTOOlll!I Prob>F' Parejas 

B 8.11137 6.4181 t-1 ... M 
.,2 2·4 

1 3.2768 5.2%4 .. 3 3·4 
PROG 8.8811 

nt/•l 2 7 .9358 5.9436 .. 4 - 1·2 
3 5.6238 5.8001 1·3 

4 2.7938 5.8001 1·4 

8 188.2486 64.33119 .. 1 M 
.. 2 2·4 

1 71.7761 00 ,'/1168 .. ] 3·4 
:a:2 8.1331 

2 1!8.B488 (,8,tiS'J6 .. 4 
pg/Ml 

1·2 
3 66.5162 66.5169 1-1 

4 68.6638 7'3.9562 1-4 

*** Hay dlleroncla slgnlf lcatlua 

lAIM 7, Anallsli 4 
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ANALISIS 4 

< Análisis de var1anc1a> 

' ' 

En este an~11S-is er~rú°pO Pr:-oblema_, se-~ 'd1vid16 en varios 

grupos, dependiendo del ··motivo por- el cual las ·pacientes 

acuden· a con~_u.ltar ~Í·::·m~di-cD'~-::··. -
-.El Gf.uoo.,O ii:iciuye a las 'pac1eni:'es,_-del grupo cor:itrol, 

muJeres sanas· que no presentan a~·t_eraCianes .m~nstruales y_ cuya 

capacidad reproductiva es desconocida. 

- El Grupo 1- incluye a aquellas· pacientes que acuden por 

presentar problemas menstru.ales .y se consi.'deran fértil.es, son 

mujeres que han tenido dos, t1·es a· má.s embarazos, y cuyos 

poductos han sido viables. 

- El Grupo z incluye a pacientes que _acuden s6lamente por 

tener problemas para embarazarse <Problemas.de fertilidad>. 

- El Grupo 3 incluye a pacientes que acuden a consulta por 

tener problemas menstruales que traen como consecuencia 

problemas de fertilidad. Se consideran infértiles y es la 

l"aZ6n por la cual acuden .ª consulta, más que por las 

alteraciones menst1·uales. 

- El Grupo 4 incluye a pacientes que acuden a consulta por" 

presentar problemas menstruales y que desconocen su caoac1dad 

t•eproductiva o fertilidad por ser mujeres que no desean 

embarazarse, que no tienen una vida sexual activa que 

son núbiles ( vlrgenes ). 

Se compararon los valores hormonales promedio de los 5 

grupos entre si por medio de una análisis de variancia. 

Gonadot.ropinas 

Tanto para L.H como FSH encontramos diTerencia siqn1f1cat1va 

entre las medias del Grupo Control (0) ~ las medias del G1•upo 

de pacientes que se presentaban con solo problemas menstruales 

a consulta <1>, el hipergonadotropismo en este último grupo es 



caracteristico de ciclos anovulatorios que repercuten en 

alteraciones menstruales. As1 mismo se encontró diferencia 

significativa entre las medias de las pacientes que 

presentaban sólo por problemas menstruales a consulta <1 > y 

las pacientes que presentaban problemas menstruales asociados 

a infertilidad, es decir, pacientes que acuden a consulta por 

el deseo de concebir y que presentan problemas en ciclo 

menstrual (3). Las medias de la concentración de LH y FSH del 

grupo 1 son mayores que las del grupo 3, a pesar de que en las 

últimas, la causa obvia de infertilidad seria la anovulación 

persistente que está causando las alteraciones menstruales, la 

inf'erlilidad puede deberse a muchas otras causas mA.s. El 

hipergonadotropismo esta asociado a anovulaci6n y problemas 

menstruales por insuficiencia ovA.rica 1 por lo que deberian de 

obtenerse concentraciones similares de LH y FSH en estos dos 

grupos, y sin embargo son diferentes, lo cual puede tener como 

explicación el hecho de que las pacientes que acuden 

consulta más que nada por problemas menstruales tienen 

alteraciones más serias como anenorrea o hipermenorrea, son 

pacientes de mayor edad, la mayor1a mult1paras, y cuyos ciclos 

iregulares o anovulatorios probablemente se asocian a 

insuficiencia ovarica periodo perimenopAusico ). Las 

pacientes del Grupo 3 que acuden a consulta por problemas de 

fertilidad, mas que por problemas menstruales pesar de 

tenerlos, ·en mayor1a presentan alteraciones como 

oligomenorrea y oligo-ovu.lación asociadas quizas a anovulación 

crónica, donde se encuentra con menor frecuencia el 

hipergonadolropislfl:) y mas frecuentemente el hipogonadolropismo 

y el norJTOgonadolropismo. 

Prolactina 

Según. el valor PROB > F de 0.0236 , hay una probabilidad 

menor a 0.05 de rechazar una hipótesis nula verdadera, por lo 
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que deoer!a de haber diferencia si(~n1iic:ativa entre las medias 

de algunos de los grupos analizados, s1n embargo por el 

tamaf'[o·de muestra, como el del! Gruoo 4 < µ'= 33.76 n9/ml1, no 

es pos1ble.decir que haya una d11'eren;:ia s1~n1fic:ativa mayor 

resoec:tO al Control ( 16. t)8 ng/ml ). Observamos una 

tendencia a la hiperprolaclinemia en este Grupo· 4 )'.' el . Gt~upo 

3. En los dos las pacientes presentan problemas· menstruales. 

Es~os problemas menstruales son c:ausa oe .anovulación 

infertilidad en el grupo 3; en el grupo 4, la fertilidad· es 

desconocida, ya sea porque la paciente no ha tenido r~lac:iones 

seKuales, no lleva una vida seKual activa o no tiene deseos de 

embarazarse, pero es obvio que los problemas menstruales, 

quizá causados por anovulaci6n, afectará a la cap~c1dad 

reproductiva de estas mujeres. 

En el Grupo de pacientes que acuden a consulta del méo1co 

con problemas menstruales y fertilidad desconocida, al 

observar la historia clinica de estas pacientes, nos dimos 

cuenta que por lo general eran pacientes jóvenes, y en ellas 

estaba Presente amenorrea e hipermenorrea 

además de las alteraciones menstruales, 

En 7 de ellas 

SE! presentaba 

galactorrea e hiperprolactinemia. Estos problemas asustan 

estas pacientes jóvenes y es por ello que deciden consultar al 

médico. Podemos decir que prevalece en estas pacientes la 

hiperprolactinemia, debido probablemente a un desacoplamiento 

o alteración en el eje H-P-0 e instaurándose un estado de 

anovulaci6n crónica ( sin embargo no presentan hipogonadotro

pismo ). 

En las pacientes que se presenta galactorrea y 

alteraciones menstruales, sobre todo amenorrea se debe de 

descartar la presencia de un tumor hipof1s1ar10 que cause la 

9alactorrea y los problemas menstruales. 

Progesterona 

Se encantó diferencia significativamente mayor al comparar 
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la concentración media de PROG del Gt"Upo Control y el Grupo de 

pacientes que acuden a consulta por presentar problemas 

menstruales <Grupo 1>, los cuales son por lo general severos 

<amenorrea o hemorragias>,ya que de otro modo, la mayoria de 

las pacientes no le dan importancia a dichos transtornos y 

por lo tanto no acuden a consultar al médico. 

Los problemas menstruales son producto de ciclos 

desórdenes anovulatorios causados nivel de ovario 

<resistencia o 1nsuficienc1a ovárica•, por anomal1as en eje 

H-P-0 (anovulaci6n crónica) o anomalias en el metabolimo de 

esteroidesª En estas pacientes la 

estar ausente al no formarse 

sec:reci6n 

el cuerpo 

de PROG 

lúteo en 

puede 

la 

anovulaci6n, o la secreción ser insuficiente para estimular en 

forma adecuáda al endometrio en mujeres con fase lútea 

inadecuada. 

Ez 

No se encontró diferencia significativa entre las medias de 

ninguno de los 4 grupos, debido a las mismas razones que en el 

ani.lisis 1. 
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AHALIBIB ll 

11 fl'llPo prohh111 u dlvldt on vuloo '"''°' •• •uanlD 1 •• hrlllldU o upaoltt.d rtproduallva 

GHU PO il = lllllro COllllOL ( llJJDll llN PllOBlmll ll!ltSlllUALIS y llll'llLUAD Dll!COHOCIDA) N:32 

: ~U PO :l.. = GllUPO DI PACIElllES COH PRODLDMS l<DISlllUALIS Y flRllLIDAD DESCOHOCIDA N:ll 

HU PO a = Ollllro DI PACilllllS COHSIDDADAS 1111IR!ILIS N: ' 

B 
L HU PO 3 = Ollllro DI PAClllflES COH ISllRILIDAD PRIMARIA N:19 

HU PO 4 : Ollllro DI PACllllllS COH ISIDILIDAD SECUHDARIA N:16 

HU PO ll = GllUro DI PAClll<llS DI RRllLIDAD COllOCIDA COH PllODLDMS IUMl!llUALIS N:23 

.. - .. - - -
Ho 1 XI= X1 = >12 = X3 = X4 = ICI 

Hia Xa#iJ.¡tiz¡tiz¡ti(4¡tX, 

NIALISIS DE ~I*IA < = e.el 

OOlll!OllA Grupo - DES\I. ESIOOAII Prob>F' Parejas X 

8 S.9665 3.2681 11-1 2-3 
i.-a 2-4 

1 7.1788 4.68'/S lt-3 2-s 

z 8.1966 6.4763 lt-4 3-4 
LH 

8.8159 i.-s- 3-S 
.Ul/ol 3 6.!DIS 4.Z831! 1-2 4-S 

4 8.4231 7.21112 - 1-3 

1-4 
5 1Z.6652 18.1818 1-S 

8 5.8568 Z.4769 lt-1 2-3 
11-2 2-4 

1 7 .56BB 5.11!75 11-3 2-s 

FBH z 5.7211 3.1696 11-4 3-4 

8.11854 t-s- s-s-
.Ull•I 3 6.1ZZ6 Z.7716 1-2 4-5 

4 8.4Z37 7.21112 
... 1-3 

1-4 
5 18.37TI ZS.411311 1-S COlllllllA~ 
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rA1LISIS PE UARJ(glA 

OOD'I Grupo X DES!J.ESI~ Prob>F' Parejas 

8 16.m 6.!ilWJJ 11-1- a-1 

t-a a-4 
1 33.4781 1S.6l58 t-3 a-5 

PRL 
2 28.11122 17 .9485 11-4 1-4 

n11h1l 8.8878 11-5 3-5 
3 24.5657 18.&154 - 1-a 4-5 

4 7 .1425 2.11434 1-1 

1--
5 19.IJl69 17.'IWi 1-5 

8 B.8837 6.4181 11-1 a-1 

t-a a-4 
1 4.7963 8.2126 11-3 a-5 

PROO 
2 6.5555 6.918Z t-4 1-4 

nsh•l 8.1297 t-5 3-5 
3 5.98Z2 6.6483 1-a 4-5 

4 6.2593 8.4878 1-1 

8 188.2489 64.3JM t-1 a-3 

t-a 2-4 
1 73.2518 86.582'1 t-1 1-5 

E2 

Pf/•1 z 1111.8158 65.4431 11-4 3-4 
9.33'l'l t-5 M 

3 46.4742 48.4243 1-a 4-5 

4 111.llQ 67.71$ 1-3 

1-4 
s 71.7776 00.71156 1-5 

- Hay morencla 1lgnlflcatl .. 

!ABUI l. lnall1l1 5 
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ANALISIS 5 

Análisis de variancia) 

FE:R:TlLlDAD 

En este análisis se divide las pacientes del Grupo 

Problema en varios grupos según presenten o no problemas de 

Certilidad. Las pacientes que tienen problemas de fertilidad 

se subdividen en tres grupo diferentes :.Con Esterilidad 

primaria <Grupo 3), con Esterilidad secundaria <Grupo 4>, y 

con infertilidad o aborto habitual <Grupo 2>. El Grupo 

incluye pacientes que sólo presentan problemas menstruales y 

que desconocen su capacidad reproductiva; son mujeres muy 

jóvenes que no desean embarazarse, no llevan una vida sexual 

activa, o son núbiles. 

El Grupo 5 incluye muJeres, la mayoria multiparas, que 

pertenecen al Grupo 3 o 4 de edad. El 65 'l. son mayores de 30 

anos. 

En este análisis se comparan entre si las medias de cada 

hormona de los diferentes grupos de pacientes 

en su funci6n reproductiva y el Grupo Control. 

Gonadolropif\,Bs 

al ter.aciones 

Se encontr6 que la media del Grupo de pacientes con 

problemas de menstruales y que no se consider6 que tuvieran 

problemas de fertilidad con anterioridad (1). Estas mujeres, 

la mayoria multiparas, presentaron concentraci6n media 

significativamente mayor que la concentración media de LH y 

FSH de las mujereg del Grupo Control. Hay una tendencia al 

hipergonadotropismo, tal vez debido a que la mayoria (90 %) de 

estas mujeres forman parte del Grupo de edad 4, muJeres entre 

33 y 46 af"íos y del Grupo de edad 3, mujeres entre 26 y 3.2 

anos. Aproximadamente el 65 'l. tienen rná.s de 30 af"íos. Es 

posible que empiece a presentarse los efectos de la senectud 
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ovárica en estas·pacient~~.Y:haya una insuficiencia ~vá.rica, 

qu1zas. en en alg~~a~ p~~i,~.nte_s··~n to_rma Pr:e:ffl~tut~a ·:·.<11.l.enop~us1a 
prematura>.. ·: ·.-.:/ 

·También·se encontró diferencia significativa entre las 

pacientes que PreSen'ten esterilidad de tiPo primario <Grupo 3) 

y ias pacientes· .q.ue forman ·parte del Grupo 5, 

para FSH. La concentración media de las 

pero s6lamente 

pacientes con 

esterilidad primaria es significativamente menor al compararla 

con la del Grupo 5. Las pacientes del Grupo 3 son mas 

jóvenes, los problemas de fertilidad pueden estar mas bien 

asociados a anovulaci6n crónica (hipogonadotrop1smo, 

normogonadotropismo y concentración baja de FSH>. También se 

deberla observar esta diferencia entre el Grupo 5 y el Grupo 2 

de pacientes infértiles pero el tamarlo de muestra del Grupo 2 

es muy pequers:o. 

Prolaclina 

Se encontró diferencia sign1ficat1va entre las medias del 

Grupo de pacientes con problemas menstruales y fertilidad 

desconocida <Grupo 1 > y el Grupo Control, siendo la 

concentración media de PRL significativamE!n.te_ mayor respecto 

al Control. Las' pacientes del Grupo 1:-·;:, tienen problemas 

menstruales bastante severos, y· son l·.;,·-·éa~"sa.-.aue las orilla a 

consultar al médico, en algun~s de ellas hay amenorrea, en 

otras hipermenorrea o sangrados disf'uncio"nales (hemorra9ias), 

y además galaclorrea, casi todas estas pacientes son muy 

jóvenes; lo cual e><plica fa fertilidad desconocida; algunas 

son núbiles o no tienen una vida seKual activa y cor lo tanto 

no acuden al médico por problemas de fertilidad, sino como 

antes mencioanamos sólo por problemas menstruales, acampanados 

no por galactorrea. Estas pacientes tienden a la· 

hiperpt~olactinemia que se relaciona con anovulaci6n. 
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En et.ras condiciones, las oacientes del Gruoo 

oresent'arlan seguramente oroblemas de fertilidad. 

Proges le~ona 

No se encontró diferencia significativa entre las medias de 

los 5 grupos analizados. Por lógica deberlamos haber 

enc:ontrado una concentración mucho menor de PROG en las 

oacientes Que presentan esterilidad primaria, secundaria 

infertilidad, las cuales estan relacionadas con ya sea la 

'anovulación o la fase lúlea inadecuada y en las cuales la 

secreción de PROG,es nula o insuficiente a pesar de formarse 

el cuerpo lúteo después de la ovulación. Asi mismo, a pesar de 

· que las paci.entes del Grupo 1 no se quejan, ni se preocupan de 

su fertilidad, ya sea porque no intentan embarazarse, no 

tienen vida sexual activa o son núbiles, es casi seguro que si 

intentaran embarazarse, estas pacientes tendrian problemas 

para conseg,uirfo. Los niveles pr-omed10 de PROG son más bajos 

en los 5 g1·uoos problema al compararlos con la concentración 

del Grupo Control, s1n embargo esta diferencia no es 

significativa. 

Ez 

No se encontró diferencia significativa entre las 

medias de ninguno de los 5 grupos. debido a las mismas razones 

que en el análisis 1. La desv1ac1ón estándar es muy alta, no 

es posible realizar inferencias estadlst1cas adecuadas. 
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6. DISCUSION DE RESULTADOS 

GONADOTROPINAS ( LH y FSH 

Las Gonadotropinas hoy en d!a son medidas comunmente en 

suero por medio de inmunoensayos, principalmente para fines 

diagnOsticos, estando entre los más comunes la cuantificación 

por medio de ELISA, ya sea por el principio de sandwich o el 

principio de competencia, as! como la medición por RIA.< GO) 

A pesar de que las gonadotropinas secretan en forma 

pulsátil, su determinación en una sola muestra sérica puede 

ser de gran ayuda para el médico al buscar un diagnóstico en 

pacientes que presentan alteraciones en su . función 

reproductiva. Niveles de FSH por arriba de 30 mUI/ml 

generalmente indican una insuficiencia ovárica. Un nivel 

elevado de LH, con niveles bajos o normales de FSH son 

caracteristicos en el ovario poliquislico y en forma menos 

común con un cuadro clinico caracteristico, podrlan indicar 

una insensibilidad androgénica completa. Por lo general los 

niveles de LH son mayores de 25 mul/ml en más del 80 'l. de las 

pacientes que presentan ovario poliquistico <PCO> cuando por 

primera vez acuden a consulta. < 42, 43, 61 ) 

Niveles bajos de las gonadotropinas <LH y FSH> en una.mujer 

con amenorrea nos sugiere una disfunción hipotalámica 

hipofisiaria y puede ir acompaftada de niveles bajos de 

eslr6genos <Ez>. Cuando se consideran bajos los niveles de las 

dos 9cnadotropinas o si esta oresente hiperprolactlnemía o 

galactorrea, deben de realizarse estudios craneales de la 

silla turca para detectar la posible· presencia de un tumor 

hipof isiario. < 53 ) 

La elevación de las gonadotropinas pueden ser resultado de 

tumores hipof isiarios productores de gonadotropinas 
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neoplasias ectocicas ~reductoras oe 9onadot;r•ooinas o. por fata 

de respuesta ovárica. r=s1st2nc1a 

senilidad ová1"'ica,etc. ( 53 ) 

las gonadotropinas. 

Un aumento de FSH con más de 30 mUl/ml, nos indica 

insuficiencia ov.tr1ca. L.3. realizac16n de un cariotipo solo se 

indica-en mujeres jóvenes (menores de 30 anos>. ( 60 

En las pacientes del Grupo Problema observamos 4 pacientes 

No. 31,55,59 y 69J que tienen concentraciones muy elevadas de 

FSH, y a la vez pudimos observar que se detectaban 

concentraciones muy bajas tanto de PROG como de E2, por lo que 

podemos confirmar una insuficiencia ov.trica en las cuatro 

pacientes, En estas pacientes también se observan 

concentraciones altas de LH, debido a que al no secretarse 

asteroides, no se llevan a cabo la retroaiimentaci6n negativa 

que detenga la secreci6n de gonadotropinas por parte de la 

hipófisis. 

Observamos otras B pacientes ( 13,14,40,45,50,51,b6 y 73) 

donde las gonadotrop1nas está.n aumentadas <FSH < 30mul/ml pero 

mayor de a mUl/ml considerada como el limite normal en la fase 

lútea>, asi como también se observa un valor menor de 0.55 

ng/ml en la concentración de PROG en las e y E2 en niveles 

bajos .en b de ellas, par lo que podemos decir que 

probablemente estas pacientes también tengan una insuficiencia 

ovArica. 

Después de habe1"' realizado varios anAlisis estadisticos y 

comparar entre si los valores promedio de LH y FSH entre la 

Población Control y la Poblaci6n Problema y subgrupos de la 

misma, observamos que habla una tendencia hacia el 

HLpergon.adotroptsmo en la Poblaci6n Problema. Podriamos decir 

que en esta población se encuentra un c;,ran porcentaJe de 

muJeres mayores de 30 anos1 hasta 46 anos. Muchas de ellas 

probablemente perimenopaós1cas. t1enden al hiper9onadotropismo 

por falta de resouesta ovárica. Sin embargo, no podemos 
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desca1'"tar- ciue algunas otras. pac:"i.entes (má:.s j6venes>, P.r-esenten 

anovulaci6n cróílica asoc.ía:da·· a otros patrone!s de sec.reci6n 

gonadot.róPiCa' ·en· a lá. hipófiSis. 

La anovulación crónica se debe a desacoplamientos en' el eje 

H-P-0 y a alterac.1ones.a nivel hipófisis e hipotálamo y se 

asocia a tres patrones de secreción _gonadotrófic.a por parte de 

la hipófisis: .1) hi..pogoTV:J.dolr6/i..ca, 2> normagonadolró/ica y 

3) inapropiado incremento det radio LH: FSH <aumento de LH> 

La anovulación crónica puede ser causada tanto por defectos 

en el sistema hipotalamo hipofisiario, como defectos en el 

metabolismo de estero1des y hormonas protéicas. Bajo estas 

circunstancias ocurre una gran variedad de manifestaciones 

cl!n1c.as. incluyendo desbalanc.e de andrógenos y estrógenos que 

reflejan cambios func.ianales en loG ovarios o de origen 

e><traovárico. Esto trae consigo retrol1mentación inadecuada 

que afecta la secreción de gonadotropinas. ( 60 

Anovulación crónica hipot.alAmica. Disfunción en la secreción 

pulsá.til de la GnRH. Defectos en la función integral del 

SNC-h1potalamo del sistema o eje H-P-O. 
Anovulaci6n crónica hiporisiaria. Defectos o disfunc.16n de los 

gonadot1~opos. 

Anovulaci6n crónica por retroalimentación inapropiada. 

1) Uso de antic.onceptivos, 2> f'r-oducc.i6n excesiva de 

estrógenos en forma extraglandular, 3) E><ceso de andrógenos 

(suprarrenal u ová.rico), 4) Tumores productores de andrógenos 

o estr6genos, 5) Desórdenes auto1nmunes. 

Anovulaci6n crónica por retroalimentación inapropiada causada 

por disfunciones periféricas y cent.ralas. 

1) Ovario poliquistico, 2) Exceso de producción cortisol y 

androoenos tsindrome o enfermedad de Cushing>, 3) Oeficienc:a 

o exceso de hormonas tiroideas, 4) Exce~U rle Prolactind 

hormona del crecimiento y 5> Malnutrición. l 60 > 
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PROLACTINA 

Seg<sn vat"ios estudios realizados se considera que cerca del 

75 X de las mujeres con amenorrea y galactorrea tienen 

hiperprolacttnemta Y. como cerca del 15 Ya dE! mujeres 

amenorreicas tienen hiperproLactinemia, las concentraciones de 

PRL deben de obtenerse siempre en todos· los casos de muJeres 

anouulatorias. Además la galactorrea puede estar' presente 

un 5 a 10 7. en mujeres con un ciclo menstrual normal, en las 

cuales en más del 90 'l., la concentración de PRL es normal, 

indicando que algunas muJeres anovulatorias consideradas 

normoprolactinemicas aparentemente tienen una respuesta 

exagerada a estimulas que provocan la liberación de PRL. 

( 37 ) 

Huchos endocrinólogos consideran necesat"lO la toma de una 

serie de muestras a diferentes intervalos de tiempo o en 

distintas ocasiones con el objeto de obtener los niveles de 

PRL basal, ya que esta es secretada en forma pulsátil. ( 60 

La forma ideal para la toma de muestra para la 

cuantificaci6n de la PRL seria al despertar la paciente, sin 

estar en situaciones estresantes y sin haber tomado n1ng~n 

tipo de medicamento que pudiera interferir en la 

cuantificaci6n. Se ha demostrado que ciertas drogas pueden 

aumentar la secreciOn de la PRL, como son las 1enot1azinas, 

los anticoncept1vos, ant1depres1vos, la reserpina, estrógenos. 

etc. Disminuye al administrar progestAgenos y 

agonistas de la Oopam1na y corticosteroides. < 39 > 

Dopam1na, 

La medición de la PRL es muy importante en muJeres 

amenorré1cas o anovulatorias, as! como en aquellas pacientes 

que presentan secreción láctea sin haberse embarazado o 

gatactorrea y que probablemente tengan htperprotactinemia. 

( 18 ) 

Se han realizado graneles estuerzos para saber la incidencia 

Que tiene la secreción anormal de PRL en muJeres Con 
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infertilidad sin expli~aci6n conocida, sin embargo no se ha 

podido concretar algún-resultado. Sa ha s~gerido que la 

hi.perprolac_ t inemi.a -· moder'a.da nocturria esta presente 

frecuentemente en .algünas m'ujeres con ciclos menstruales 

regulares e infertili.dad·.s1n expl1caci6n~ < 60 > 

Se sabe que la TRH induce la liberación de la PRL, cuando 

se detecta hiperprol.acti.nem.i.a o presencia de 9alQcj;or1•ea en 

una paciente, es conveniente determinar la concentración de 

TSH o la realización de un perfil tiroideo, en el que se 

determina por lo menos la concentración de TSH, Ta y T4. La 

respuesta de la PRL sérica hacia la TRH puede ser evaluada al 

administt·ar esta última por v1a intravenosa. La concentración 

de PRL y TSH pueden ser medidas en las mismas muestras 

séricas. Debe de considtirar•se al Hipotiroidismo como la 

pos1ble causa de la hiperprolactinemia. ( 23, 60 > 

La hi.perprotactinemia puede ser el dato mAs temprano de 

tumoración adenohipofi.sia.ria; niveles aumentados de PRL 

alertan al médico sobre la pcs1b1lidad de un neoplasma 

hipofisiarto, siendo mayor la sospecha en mujeres cor. 

9alactorrea donde se hayan descartado otras pos1bles causas, 

as1 como pot' la presencia de otras anomallas endocrinas. 

En estas pacientes debe hacerse una evaluación radiogrAfica de 

la silla turca, sin embargo debe de considerarse que la 

hipófisis aumenta de tamano también en el hipotiroidismo 

primario debido a una hiperplasia. ( 41, 59 ) 

Debe hacerse notar el hecho de que los niveles de PRL en 

pacientes con un tumor• hipof tsiari.o secretor de PRL son 

signíficativamente más altos que los de las muJeres con 

galactorrea. ( 17 

En pacientes que sa sosoecha un hipopituitartsmo se 

requiere de eKámenes dináml.cos para evaluar la función de la 
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hipófisis. El d1a9n6stico de un tumor hipof1si.ario no _puede 

establecerse con un solo examen, muchos pacientes con 

hipopituitarismo responden normalmente a ~stimulos o agentes 

que provocan o inhiben la libe1·aci6n de hormonas hipofisiarias 

liberadores, otros sólo muestran sintomas relacionados con el 

tumor · (dolor de cabeza a transtot"nos visuales). La 

administración de hot"monas liberadot"as sintéticas de hormonas 

ht.pofisiarias son de gt"an valor para evaluar·el funcionamiento 

de la glándula.< 51, 60 > 

En aquellas pacientes que se ha diagnosticado una lesión 

hipofisiaria se ha establecido que es imperativo determinar 

el funcionamiento del eje tiroideo y el suprarrenal. ( 60 > 

En las pacientes Control sólo hay una que tiene mas de 25 

ng/ml de PRL, tal vez debido a ciertos estimules como el 

estrés, ejercicio, administración de algunos medicamentos, 

estimulo del pezón, coito, etc. 

En las pacientes Problema s'on 25 pacientes < el 32 ~ > que 

'tiene arriba de 25 ng/ml de·PRL, a estas pacientes se les 

indicarla un perfil tiroideo, y si presentaran gonadotropinas 

baJas, radiografias de la silla turca. 

La Hiperprolactinemia se relaciona con la anovulaci6n y el 

Hipogon.adotropism.o. Sin emba1~go en el Grupo Problema se 

observó una tendencia al hipergonadotropismo relacionado con 

anovulac16n por insufic1enc1a ovárica en las pacientes, 

muchas de el las perimenopáusicas. 

La Hiperprolactinemia esta re!ac1011aoa con el 

hioo9onadotropismo, ya que la PRL reduce la intensidad, 

frecuencia y amplitud de la sececión pulsatil de la LH. La 

hiperprolactinemia inhibe la actividad de la LHRH al 

interactuar con los sistemas Dopaminérgicos 

hipotalámicos. ( 35, 60 > 
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Las pacientes 40,65 y 92 presentaron galactorrea y 

amenor·rea secundaria, a ellas ·se les'-indicaria radicigrafia de 

la silla turca, y aunque en ellas 'Se'- .:encuen.tf.an las 

gonadotropinas elevadas normales, ·se Sabe·,. 'que existen 

también tumores hipofisiarios secretores:de ,9C?nadot~_opinas. 

El papel que desempefta la PRL en la. reoulación de la 

iunci6n ovArica es poco conocido en la actualidad. Puede ser 

que la PRL participe en la regulación de la estero1deogénes1s 

en los ovarios y que la hiperprolactinemia·tnterfiera en dicha 

función. Se ha encontrado que la concentración· de PRL en el 

fluido folicular de los ovarios varia marcadamente Junto con 

el tamano folicular cuando no hay cambios en los niveles 

circulantes de PRL, las concentraciones mAs altas de PRL se 

encuentran en el fluido de foliculos pequeffos, encontrándose 

de 5 a 6 veces más alta que en suero. Las concentracl.ones de 

PRL son <aproximadamente iguales a las 

concentraciones en suero) en foliculos ya madut"os. Hac:Natty y 

Sawers demostraron que la secreción de PROG en cultivos de 

células de la granulosa obtenidas de foliculos ováricos 

humanos , está casi completamente inhibida por' la acción de la 

PRL. Esto sugiere que las concentrac.iones de PRL en las fases 

tempranas del crecimiento folicular inhiben la secreción de 

PROG y los niveles mas bajos de PRL en foliculos maduros, 

permiten la secreción de PROG. ( 35, 60 > 

Esto podria ser la explicación de la relación entre la 

hiperprolactinemia asociada con la anovulación, problemas 

menstruales y por tanto con la infertilidad en las pacientes 

que presentan concentracioenes altas de PRL. La concentración 

al ta de PRL ejerce efecto 1nh1bitorio sobre el eje 

hipotálamo-hip6f isis-ovát"'ico. ( 60 > 

El 54 'l. de las pacientes c:on hipet"prolactinemia 

presentaron secreción nula de la Proges~erona menos de 
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o.e.5 nQ/ml> y un 35 'l. se.::reci6n baja de ·Ez <menor de 30 

pg/ml >. Sin embargo a pesar de Que la PRL afecta o inhibe la 

secreción de LHRH y , ,por· lo tanto de FSH y LH 

(hipog;onadotropismo)# no. se presen.taron casos en los cuales 

pudiéramos corroborar esta 4firmaci6n. 

PROGESTERONA 

En al mayoria de las pacientes con Oligomenorrea <más del 

60 Y.> a las que se les determinó la PROG se encontró por 

debaJo de O.SS ng/ml, que es la minima concentración que 

detecta el aparato, por lo que nos damos cuenta que muchas de 

ellas tiene quizás 

hipot.álarno-hip6fisis-ovárico 

algún 

y 

problema 

anovulación 

insuficiencia ovárica transtornos en los 

el eje 

crónica,. 

niveles y 

metabolismo de est.eroides; los cuáles tienen como refleJo a la 

anovulac16n que acarrea con si la irregularidad menstrual en 

estas pacientes y por consecuencia problemas de fertilidad. 

El 60 % de las pacientes con oligomenorrea tiene problemas 

de fertilidad., siendo esta la razón principal por la cual 

acuden a consultar al médico y que representan casi el 75 7. 

del total de pacientes entrevistadas. 

Un valor de PROG por arriba de 3 ng/ml es indicativo de que 

se ha producido la ovulación. En la fase lútea media algunos 

autores consideran que la concentración de PROG debe de 

aumentar por lo menos a 10 ng/ml entre la ovulación y la 

subsecuente menstruac.16n; por lo tanto niveles más bdjos 

indican producción insuf 1c1ente de Progaslerona por el cuerpo 

lúteo. Esta deficiencia trae 

inadee~ada. ( 60 > 

consi90 una fase lútea 

El término de fase lútea inadecuada, puede aplicarse a una 

fase con un intervalo corto de tiempo entre la ovulación y la 
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menstru.:i.ci6n, con niveles relativamente normales de PROG, o 

más comunmente una fase lútea de duración normal con niveles 

baJos de PROG. Ambos casos dan como resultado una estimulación 

inadecuada del endometrio. La fase lUtea inadecuada puede 

presentat .. se ciclos aislados en mujeres normales, y 

solamente si esta condición se repite frecuentemente es que 

puede ser considerada como un factor significativo de 

infertllidad.·Aproximadamente un 4 f. de las muJeres con 

infertilidad tienen fase lútea inadecuada y esta incidencia 

aumenta con un historial de aborta habitual. Las causas 

pueden ser muchas; niveles baJos de FSH en la fase folicular, 

asi como de LH y FSH en la ovulación pueden estar implicados. 

( 60 ) 

Al comparar los niveles de PROG entre el Gruoo Control y 

las pacientes del Grupo Problema, cesar de que la 

concentración media es menor en las pacientes problema, no se 

encontró diferencia significativa, sin embargo al comparar por 

separado sólamente las pacientes con amenorrea secundaria y 

oligomenorrea en el análisis 3, se encontró Que era 

significativamente menor la. concentración media de PROG 

respecto a la media del Grupo Control debido que las 

primeras probablemente tienen Una alteracion en el eJe 

hipotálamo-hio6fisis-ovario, una alteración en la función de 

los ovarios <insuficiencia o resistencia ovArica o en el 

metabolismo y niveles periféricos de los esteroides y por lo 

tanto no se presenta la ovulación o el endometrio no es 

estimulado en forma adecuada. 

Dentro de las P<lcientes del Grupo Problema má.s del 70 1. de 

las pacientes tienen problemas de fertilidad probablemente 

consecuentes a anovulación crónica a una insuficiencia 

ovárica con anovulaci.ón aguda o por alteración en los niveles 

de asteroides. Estos transtornos por lo general son 

acompaf1ados de problemas munstruales como la amenorrea,. 

oligomenorrea y sangrados disfuncionales. Los oroblema.s de 
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Dismenorrea pueden estar asociados una defic1en~ia de 

oroducci6n de PROG por parte del cuerpo lúteo fase lútea 
inadecuada ) • La dismenorrea raramente ocurre! en ciclos 

anovulator1os. Se sabe también oue el endometrio secretor en 

la menstruaci6n se relaciona con la producción de 

proslaglandinas que si es excesiva causa la dismenorrea 

debida a espasmo del miometrio y los vasos. < 60 > 

Observamos en las pacientes Que por lo general la Dismenorrea 

acompai'la a otros problemas menstruales. 

La anovulaci6n y oligo-ovulaci6n son la causa de que se 

instauren problemas menstruales como sangrado disfuncional 

uteriño, metrorragia o hipermenorrea, menorragia. amenorrea e 

hioomenorrea. asi como oligomenorrea, donde 

deficiencia o ausencia de producción de PROG. 

ESTROGENOS C ESTRADI OD 

se observa 

La determinación de los niveles de hormonas asteroides 

puede l"eal i.zarse tanto en suero como en orina. Hoy en d1a, las 

concentraciones séricas de estas hormonas se realiza casi 

exclusivamente con inmunoensayos por compelici6n ( 1, 36 > 

Al obtener las concentraciones de Ez que es el estrógeno de 

mayor act1v1dad, tanto en el Grupo Control como el Grupo 

Problema, encontramos una gran variación entre los niveles de 

Ez. esto se debe al rango tan amplio de valores de este 

esterioide. Se reporta que el rango normal en la fase lútea va 

desoe 30 a 200 pg/ml. < Tabla 1, pág. 71 ) 

En las mujeres del Grupo Control se encontraron niveles 

desde O hasta 203 ng/ml; en las pacientes del G~upo Problema 

desde O hasta 264 ng/ml y las desviaciones estándares en'tre 

los datos de los dos grupos fueron de 64.34 y 74.29, 
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respectivamente, por lo tanto al realizar distintos análisis, 

pruebas r.y análisis de variancia.en los _cuales se compararon 

las medias del Grupo Control con .ios·.d~l Grupo Problema que a 

su vez se dividió en diversas S?..ot:>la~·iones de interés; sin 

embargo en ninguna de l~S · compar.a'2tcin·e·~ '~E!:: ObSE!rv6 diferencia 

significativa, por la disc~e~~n~~~ ~e~'t'~e--,':'d~tO-s. 

Cuando ocurre la·· ov~·i'a~ió~·, ., y:, ·hay una estimulaci6n 

continua del endometrio por parte de los eStrégenos, el 

endometrio se engruesa relativamente. No obstante sin 

ovulación y PROG, el endometrio anovulatorio es muy frágil y 

desprende superficial e irregular-mente, dando como 

resultado una hemorragia anormal (sanQrado disfuncional 

uterino o hemorragia muy irregular>. t 60 > 

En mUJeres perimenopáustcas, muchos de sus fol!culos son 

capaces de producir estrógenos, pero no de progresar hasta la 

ovulación y producción de PROG. Esto produce menstruación 

anormal o irregular y amenorrea. Asi pues la declinación de la 

función folicular e insuficiencia ovárica qLte causa producción 

inadecuada de est.rógenos y alteración de la ovL.lac:ión, ouede 

crovocar distunciOn menstrual .. C 60 > 

La prooucc16n temporal e inaaecuada de estrógcnos pueüe no 

provee.ir el crecimiento endometrial causando amenorrea. Sin 

embarqo la amenorrea puede aparecer apesar de que la 

producción de eslr6genos sea adecuada. ya que si se presenta 

anovulación y ausencia de PROG, no se produce la maduración 

del endometrio, ni la menstruación. < 60 ) 

La inenorragia y metrorragia pueden pueden ser causadas por 

una producción inadecuada de e~lrógenos. Los foliculos 

ováricos en decadencia, con una producción inadecuada de 

eslrógenos puede dar como resultado a hemorragia disfwncional 

por deprivación de estrógenos. ( 2, 11, 40 > 
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La anovulación p~r1menocáua1ca ouede también causar 

menorra91a o metrorra~1a, )''a aue en la anoyulación, los 
eslr6genos pueden estimular al endometr.io .. en forma continua., 

causando a veces hiperpla:;1a "endometr.1_al y un riesqo aumentado 

de carcinoma de ei;idometrio. · ( 2, ·11, 40 ) 

Pacientes con amenorrea 

En las mujeres con amenorrea;io primero que nada nay oue 

descartar la posibilidad de un embarazo, o si hay anomaltas en 

los conductos que permiten la secreción menstrual. S1 se cree 

Que se debe a una dis."funci6n· endocrina par lo general se 

indica por lo menos la determinación de PRL, FSH, y TSH. Un 

aumento de TSH indicarla un hipotiroidismo y una concentración 

baja de TSH hioertiroidismo asi como también pueae 

observarse un aumento en la concentración de PRL, liberadas 

por la TRH. ( 60 > 
Un aumento de FSH con mas de 30 mUl/ml, .nos indica 

1nsuf iciencia ovarica. Si la PRL, TSH y FSH están dentro de 

los lim1tes bajos de los rangos normales, debe de repetirse 

las pruebas después, tomando en cuenta el estado cl~nico de 

cada paciente. ( 60 ) 

Para diferenciar entre desórdenes como el PCO y disfunción 

hipotálamo-h1po"fisiar1a, se deben determinar los niveles de 

las hormonas tiroideas si es que hay evidencia de de 

disfunción tiroidea, con niveles bajos o altos en la TSH. 

Seria recomendable la medición de Testosterona a aquellas 

pacientes que tengan un historial clinico compatible con PCO, 

aunque no presenten hirsutismo. La medición de los niveles 

circulantes de LH pueden ser de Qran ayuda para distinguir PCO 

de disfunción o insuficiencia hipotálamo-h1p0Tisiar1a, los 

niveles de LH aumentan, aunque no siempre en el PCO, por lo 

~ue el radio LH/FSH aumenta también. Los niveles de FSH cueden 

encontrat•se baJos o normales. ( 50 
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Rad1o~rafias de la silla turca están indicadas cuando las 

dos 9onadotropinas están bajas. < 60 ) 

Dentro del Grupo Problema sólo encontramos pacientes con 

amenorrea secundaria, ninguna con amenorrea primaria. Por lo 

general la amenorrea primaria ocurre en mujeres con 

obstrucciones o defectos anatómicos que impiden la salida del 

sangrado menstrual, o en mujeres con hipogonadismo 

h1pergonadctr6fico relacionado con una insuf1c1;encia gona.dal 

primaria. La amenorrea pr1mar1a es más común en mujeres 

jóvenes que presentan alteraciones en su desarrollo. ( 60 > 

En el presente trabaJo no se encontró ninguna paciente que 

tuviese amenorrea primaria, no porque esta condición no sea 

común, sino porque estas pacientes son generalmente cetectadas 

antes de solicitar la realización de ensayos hormonales.. La 

disfunción es anatómica, por obstrucc1on carencia de los 

conductos y órganos relacionados con el fluJo menstrual; o por 

insuficiencia gonadal primaria, relacionada comunmente con 

alteraciones c:ito9enét1cas del cromosoma X. Las anormalidades 

citogenéticas en productos viables como el slndt~ome de 

lurner, de Kl1nefelter, mosaicismos, d1sgenesia gonadal, 

Insuficiencia ov~rica primaria, etc; presentan hipogonadismo 

hipergonadotrófico, causado por una insuticienc1a gonadal. 

Estos individuos presentan por lo general infantilismo 

pubertad retardada, asociada con amenorrea primaria. Sin 

embargo el infantilismo y la pubertad retardada también puede 

presentarse en individuos con hipogonadismo hipogonadolróf'ico 

y c.no-..ulac.11.~m c1énica co¡-, ret;r.J.;;;..:J c~nstit•.1i::ional co?<usado 

diversas enfermedades como: Enfermedad de Cushtng. Sindrome_ de 

J<a.l. tmann' s. Tumores. Anorexl.a nerut.osa. Hl.pot l.roidismo. 

Ha!nutrición Ha!formacionos congénitas, Formas idiopAticas y· 

~enélicas de d.efl.cicn.cia hipofisiaria. Hiperprol.actinomia. 

etc. ( 60 ) 
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SANGRADO DISFUNCIONAL UTERINO 

La asociac16n entre el sangrado disfunéional ulerino y la 

anovulación es bien conocida. La.variación-en. la. ·d~raci6n de 

los ciclos y/o la cantidad del. ~.i~grá:_d~,.- se·' deben. a una 

dismihuc:16n de la respuesta ovAt"ica ·a· la· estimulaC:i6n de las 

9onadotropinas, resul tanda una mcldu;;.-a~~iÓ~:· ir"rE!9ular de los 

foliculos ovi.ricos. El detectó. pri.mardi'a1 ·:~h. pacientes jóvenes 

con sangrados anovulator-io se ·de_be a· ~LÍ!"a; -.deficiencia en el 

sistema Hipotalamo-hipotisiario~ e~ cambio en muJeres cerca de 

la menopausia, el sangrado -diStulicional uterino debe 

primordialmente a la declinante capacidad funcional del 

ovario. Por lo general en las primeras se encuentran niveles 

fluctuantes de LH, estr6g8nos Y andrógenos. La LH y estrona se 

elevan por lo general. :'Parece -ser que la causa inicial del 

sangrado disfunciona:l , ~'utei-ino en estas mujeres es la 

inapropiada retroalimentaci6n positiva de los estr6genos sobre 

la hipófisis. Los niveles inadEcuados de estr69enos y PROG 

producen el sagrado disfuncional. < 2, 40 

La per1menopausia precede a la menooaus1a y se 1n1cia con 

caracter.1.sticas clinicas que reflejan una reducción de la 

función ovárica que incluyen reducci6n de la fertilidad, 

alteración del ciclo menstrual y quizá la aparic16n de 

sintomas vasomotores. Las irregularidades menstruales que van 

de amenorrea a menorragia y metrorragia son la causa 

principal por la qu~ acuden al médico las mujeres que están en 

el perlado perimenopáusico. ( 40 > 

En el sangrado d1sfuncional uterino se deben de descartar 

causas locales y generalizadas que incluyen compl1cac1ones de 

embarazo (aborto, embarazo ectópico, mola hidatidiforme> y 

defectos de coagulaci6n. Otros posiblas factores son el 

hemangioma, cuerpo extraffo en la vag1na,. traumatismo. 
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vaginitis grave. Las causas uterinas incluyen 

pólipos cervicales, adenomiosis,etc. Las causas 
leimioma, 

ová.ri-cas 

varian de neoplasia a ovario poliquistico e insuficiencia 

ovárica prematura.También puede deberse a adenasis o c~ncer 

cervical y vaginal. ( 2, 40 > 

Las causas generalizadas incluyen endacrinopatias 

(endocrinopatia tiroidea, adrenal, hiperprolactinemia>1 

patologia generalizada <diabetes, transtornos renales, 

tuberculosis> ; medicamentos; y factores de estilo de vida. 

< a > 

Las pruebas a solicitar en estas pacientes con frecuencia 

incluyen una biometria hemá.tica completa para valorar la 

magnitud de la pérdida de sangre y pruebas de coagulación. 

Otras pruebas a considerar son, quimicas sanguineas, y pruebas 

mAs especificas_cono es el perfil Ginecológico Hormonal, el 

perfil Tiroideo, la ultrasonografia abdominal y pélvica, 

tomografia a resonancia magnética de cr~neo en presencia de 

niveles elevados de PRL, o galactorrea. ( 2, "'° ) 
Como esta condición puede estar ro tomas 

submucosos, polipos endometriales. hiperplas1a endometrial, 

carcinoma endometrial; se reco.1endan exAmenes 

histereosc6p1cos y biopsia endometrial. ( 60 > 

D1sfunc16n Tiroidea 

En las entrevistas se detectaren 35 pacientes del Grupo 

Problema que posible~ente tuvieran alQuna disfunción tiroidea. 

Aproximadamente a un 43 X de las pacientes del grupo problema 

se les realizó un Perfil Tiroideo que incluye la determinación 

de la hormona hipofisiaria estimulante del tiroides <TSH>, las 

hormonas troideas Triyoclolironina tTa> y la Tiroxina <T~>. asi 

como la cuantif1caci6n sérica de la 9lobulina fijadora de la 

tiroxina. (TBG) y el indice de Tiroxina libre (TBK>. 



Oesoués de analizar los i·asuJ. tados. Se encon i.:raron 

15 de las pacientes oueden ccnsíderarse euliroideas 

9 oacientes posiblemente hipertiroideas 
- ,• .. ·.-

11 pacientes posiblemente hipoti_r~i".l~~s_.: 

Ver Apéndice, Tabla B~ 

Tanto el hipertiroidism.o, como el hipotiroidismo se asocian 

con distintos desórdenes menstruales, que van desde el 

sa~grado uterino excesivo y prolongado, hasta el cesa completo 

de la menstruación. La deficiencia o el exceso de las hormonas 

tiroideas induce cambios si9nificat1vos en el metabolismo y 

la interconversión de andrógenos y estr6genos. Asi la 

anovulación crónica resulta de una retroalimentación 

inapropiada en estos pacientes. En las pacientes con 

Hipertiroidismo se encuentra con mayor frecuencia anovulación 

crónica con amsnorrea, oLigomenorrea y reducción en la 

fertilidad. En el hipotiroidismo se encuentra comunmente el 

sangrado disfuncional uterino anovulatorio o menorragia. 

( 60 ) 

En el Hipertiroldismo, las concentraciones de Testosterona 

se elevan y se incrementa significativamente su conversión a 

an.drosten.9diona. Consecuentemen~e se 1ncremen~an en plasma el 

estradiol y la estrona. La elevaci6n de los niveles de 

estr6genos trae como consecuencia una retroalimentación 

inapropiada, resultando en cicLos anovuLatorios < amenorrea 

con niveles altos de LH y niveles normales de FSH. Los niveles 

de estrógenos y LH pueden estar dos o tres veces más altos que 

en mujeres eutiroideas. 60 ) 

En el Hipotiroidismo la conversión de androsten.edion.a a 

testosterona se incrementa, asi 

aromatización de la testosterona 

como se mejora 

estradiol 

la 

y 

androstenediona. Se ve alterado el metabolismo del estrc:dioL. 

con las preferencia de la formación de estrioL. Al verse 
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alterado el metabolismo· de andrógenos y ·estrógelios puede 

oresentarse 'un~ .11b~'rac'i6n :1·ri~pr~piacia.:~~ · -~~~adotropinas con 

ano-uulaci6n crónica -Y ~,:·~~~e~~em_ent~-,-:sar..g~ádO cÚ~/~nclo~t.· 
( 60 ) 

I HFERTI LI DAD 
.. -. ....:.· ', 

Se· nan encontr-ado ev1denc1as de Que. e'·{- _:-~-nv~}~~:in'..i~~:to del . . . . 
eJe K-P-0 puede Jugar un papel_ i~portcl.tit~/e:n'-... la ~:~r:ieU;p.loid1a 

relacionada con la edad de la _mujer_~-,-~ La·~ ·_dÜ~Amt:Ca ·:0 de .'·_1as 

9onadotropinas puede Jugar un papel· i"~~-Dr:t'anfe .en la 

aneuploidia r-elac1onada con la edad __ mate~na.:·· La~-~- é:ivulac'ión 

retrasada o la prolongación del pet"'iodo:·:· pr:-eo~ulatorio del 

ciclo traen consigo anormalidades en la "inefosis., ·1 con la 

producción de gametos no balanceados y par ·10 tantó con la 

aneuploidia. La transmisión de rearreglos ; delaciones, 

translocaciones cromos6micas y defectos en la segregación 

mei6tica pueden resultar en 9ametos no balanceados. ( 9, 34 ) 

Dentro de la evaluación de la 

nab1tual) y este~ilidad en parejas 

infertilidad 

se sabe 

<aboeto 

que son 

frecuetemente causa de zigotos no balanceados, es decir con un 

complemento cromosOmico no balanceado de los gametos masculino 

o - femenino. < 60 ) 

Las anormalidades citogenéticas en el número cromosóm1co 

t&neuploidias, poliplo1dias) o en su estructura sen causa 

comUn de infertilidad o abortos hac1tuales, pot~ errores 

9ametogénicos Y zigotos no balanceados, pot~ lo que el médico 

deo.: descartar anormal idtides e i t.::>~enét ic:as en 1 as par-e J i:'.S 

antes de sospechar causas· endocrinas o inmunol6gicas. Sin 

embargo, si la muJer presenta sic;mos clin1cos que indiquen una 

posible disfunción endocrina como oor eJemplo, problemas 

mens~ruales, se recomienda 1a·eva1uación de su estado hormonal 

9inecoló9ico. ( 60 ) 
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La 1nferti lid ad en la 1nu.1er pue.·.:1e .::.r\usada comúnmente 

oor obstrucción o dailo tub3.ric..:i ;n las t·romo3:;, de 1alopio y 

ouede asociarse a una historia cl!.nica en la aue l.a paciente 

preser.ta intlamacion pelv1ca, ;.tortas, rupt• .. wa. del apéndice .. 

embara::o ectópico, c1rugia en las t1·omoas, etc .. La 

Hi.stereosalpinogra/La es la prueba de primer opc16n en estas 

oac:ien'tes, y ~1 es necesaria, la laoaroscopia .. ( 60 

Otras oos1oles causas son los aesórdenes en la ovulac:16n, 

ya sea oli.go-ovulaci.6n o anovulaci.ón en las pacientes aue 

presentan problemas menstruales.. La oligo-oVulacic?in ',resta 

oosibilidaaes a estas mujeres de. embarazarse·· ya que la 

ovulaciones muy irregula"r. Si,no ocurre la ovulacion no se 

forma el cuerpo lOteo, por lo ··tanto no se secreta PROG y el 

endometr~10 no es estimulado. adecuadamente por esta hormona, 

además de que el foliculo ovárico degen.era y es imposible que 

se lleve a cabo la fecundación. < 60 > 
Para saber si ha ocurrido la ovulación puede ser por medio 

de cartas de temperatura basal, ya que la temperatura corporal 

se incrementa durante la ovulaci.on; la biopsia endometrial y 

exámen del moco cervical Que nos ayuoan a determinar st el 

endometrio ha sido estimulado en forma adecuada la tase 

lú.tea por la PROG; y aún más importante es la cuanti.1icac:16n 

de los niveles de PROG aue nos indican si ocurrió la 

ovulación. < 11,, 60 > 

Los niveles de PROG en c1rculac16n indican si ha oc:urrr1do 

la ovulación. Si la secreción ha sido inadecuada en la Tase 

lútea, los niveles de PROG serán deficientes, trayendo como 

consecuencia una estimulación inadecuada del endome~r10. 

La fase lUtea inadecuada se aolica a dos casos que Ja 

fase lútea sea muy corta ~menor de 11 dias, entre La ovulación 

y la menstruación), o en .. fCrma' mti.s común aue la secreción de 

PROG sea defi~iente a pesar de cue la 1ase lútea tenga una 

durac16n normal.. t 60 > 
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Las causas de la fase lútea 1naoecuaaa pueden ser 

múlt.toles. Niveles baJos de FSH durante la tase tolicular del 

c.u:lo, y niveles baJos tanto de FSH como LH en el periodo 

donae debe de ocurrir la ovulación, oueden estar implicados. 

La hiperprolactt.n.em.ia se encueni;r•a comunmente asociada a la 

fase lútea inadecuada. ( 60 ) 

La fase lútea inadecuada ouede sosoecharse en muJeres aue 

tienen ciclos menstruales normales y es-carilioad 1neKplicable,. 

mu,leres con fase l•.itea muy corta y muJeres infértiles con un 

nistor1al de aborto habitual. ( 60 

Otra causa común de inTertilidad o esterilidad en la mujer 

es la endometrios1s qu cu9de envolver a los ovarios y bloquear 

la motilidad en las trorr.oas de Falopio e impedir" la salida del 

huevo de la superficie ovát"1ca. La enaometr1osis se asocia 

comCnmente a dismenorrea. ( 14, 50 J 

7. CONCLUSIONES 

La disf'unci6n menstrual es el s1ntoma mas caracterlstico y 

comun de una función reproouctiva alterada en la muJer. y esta 

disfunción se asocia frecuentemente a problemas de Carlilidad. 

Estos problemas son los dos motivos m~s importantes por los 

cuales una mujer con una posible dtsfunción endocrina acuoe a 

consultar al médico. 

La alteraciones en la función reproductiva se vuel·,,.en más 

frecuentes conforme aumenta la edad de la paciente, debido 

a diversos factores aue van aesde los fisiol691cos, como es la 

senectud ovarica, 1nstauract6n de la menopausia, la actividad 

sexual, embarazos, etc; nasta los os1col6Qicos situaciones 

de estrés emocional ) y sociales. 

El Perfil Ginecol6gico Hormonal , es imPortantisimo en la 
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evaluación de pacientes en las que se sospecha una d1sfunción 

endocrina la cual afecta directa~ente la función reproductiva 

de estas mujeres, aunque hay que también considerar la 

importancia de otros estudios como el perril ~iroideo y la 

evaluación suprarrenal en estas pacientes; desde luego después 

de haber hecho una evaluación cuidadosa de cada paciente, 

elaborando una historia clinica y tratando de llegar 

diagnostico previo que per•1ta al médico solicitar los 

examenes adecuados que le ayuden a llegar 

acertado y definitivo. 

diagnóstico 

Además de las hormonas LH. FSH. PRL. Prog y Ez, dentro del 

perfil ginecológico se podría incluir a otras hormonas como 

la Testosterona. la 17-0H Progesterona; sin embargo, la 

realización de estos ensayos sujetan mAs 

especificos, como seria en la evaluación de hirsutisao para la 

primera, y la evaluación de 

para la segunda. 

posible sindrome de Cushing 

Las hormonas tiroideas y su fisiopatologia son •uy 

importantes. La disfunción tiroidea ocurre de cuatro cinco 

veces mas frecuentente en las muJeres que en los hombres. 

Esta disfunción interviene en la fisiologla de la 

reproducción. por lo que es muy importante evaluarla en 

aquellas pacientes que sospeche dicha disfunción. 

presentando cuadros clinicos caracteristicos ya sea de 

hipertiroidismo o de hipo~iroidis.:>. ( 60 > 

Es iinportante incluir la PRL dentro del perfil 

ginecológico, por tener un papel dentro de la regulación de le 

esteroideogénesis en los ovarios; una hlperprotactinemia puede 

interferir en dicha función, as! como tamién en la liberación 

de la LHRH por medio de una inhibición dopaminérgica, trayendo 

consigo un hipogonadotropismo. Ademas se sabe que puede 

interferir en la producción de PROG en los ovarios ( 60 ) 

150 



Las ·=inca normanas fueron determinadas SJor medio de 

lnrnun~ensayo=: basados en el SJrihcipio de de ELISA/sandwich; 

cara LH, FSH y PRL: y el Principie de Elisa/compelición para 

PROG y Ez. Es importante indicar que los anticuerpos detectan 

la presencia de un antigeno (hormona>, ?in embargo los 

anticuerpos no nos prooorc:ionan información alguna sobt"e la 

real actividad biol69ica'de la hormona (ant!geno) que estA 

siendo medida. El hecho importante es que al medir hormonas 

pept!dicas las cuales pueden circular como prohormonas, 

moléculas grandes y pesadas QUe son inactivas asi como 

metabolitos pequenos con poca o ninguna actividad biolOg1ca, 

además de la hormona activa circulante. Lo ideal serla que al 

seleccionar un inmuno~nsayo a practicar, se desarrolle también 

un test relacionado con la bioactividad de. la· ho1~man·a. 

Desafortunadamente esta relación ideal entre inmuncreactividad 
~' - . "·.; 

y bioactividad casi nunca se toma ·en·. cuenta en la práctica. 

Además casi todas las hormonas se. s~C-~~t~ri:···e,'.. .forma puls.itil y 

muen as varian durante el, dia , __ ·y: 1&'. ~l?~~:~:~;~·~_.;·~~~·p~e~ta· a varios 

es ti mulos ex69enos y endógenos:.'· A' ii~s·ar.·-dS'."és'tas limitaciones-

no hay que menospreciat"' los va·í'~~~~ ~bte~~'dos en una muestra 

sangulnea que pueden se1 .. «d,e gr.~n.-~yu'd'a antes de proceder 

aplicar orueoas mAs sofisticadas •. 

a 

En eSte estudio analizamos una población de mujeres aue 

tenian un proble~a en su función reproductiva, cuya etiolog1a 

era muy diversa. Encontramos diferencias· entre los niveles 

hormonales medios del Grupo Control y el Grupo Pr0blema. 

S1 que la etiolo91a involucra alguna glándula del sistema 

-endocrino o alauna de las hormonas aue se producen en ella, 

por lo 9eneral encontramos alteraciones en las concentr-acionas 

hormonales, ya sea o niveles altosºo niveles baJos de ellas, 

dependiendo de la "fl.sl.opatologia correspondtente aue involucre 

el eJe, sistema, o 9lá.ndula afectada y las hormonas aue est~n 

relacionadas. 
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Perfil Tiroideo 

TEST Prina.ipo In t•rvalas d• ref'wrwnaia 
d• l t••t 

TSH ILIWs-IOI Eutlrol4t-: 8.ZS-3.l •U/MI 

TBG ELISl\IC®lllCIOll Eutlrolfü110: 9.lr!B.5 •U/MI 

TBJ< Eutlrol4isao: 8.75-1.25 

o ELISIV~mm•: Hlpertlrol4t"": < 8.75 

TBI Hlpotlroifüllll : > 1.25 
ConcentNcion ilta 4a 'lBG : > 1.25 

T3 EutlroldlS110: 8.8-1.zti nglal 
ELISl\lcOlll'lllCIOll Hlpertlrol41...,: > 2.8 ngl•I 

Hlpotirol4isoo: < 8.8 nglai 

T" 
Eutlroi41-: 5-11.5 •9'dl 

ILISIV COllPll I CI 011 Hlpertlrol41,..: < 5 •9'dl 
Hipotlro141soo: > 11.5 ••ldl 

!AWl l, !ES!S QUE lH(LUiE EL PERFIL !IROIDEO, PRIH(IPIO DEL !ES! E IHIERUALOS DE REFEREHCIA PARA 
CADA UHO, 



"""· TSH TBG TBM 
dt 

1411•1 \11/Ml Tlfi PICUntt 

3 2.e9 19.38 1.62 
4 2.14 11.2e 6.91 
5 3.26 13.21 0.83 

17 2.98 18.28 1.13 
21 ¡,39 18.25 e.az 

21 1.44 12.1? e.19 
25 2.4? 9.13 e.94 
28 1.44 u.ea e,93 

34 2.41 !.66 o.9e 
35 1.13 8.94 1.63 
31 e.e0 "63 e.si 
39 1.26 e.21 1.12 
43 2.z6 18.68 ¡,¡9 

44 2.35 9,94 1.26 
43 1,39 9.84 1.23 
48 e.11 18.18 1.25 
4! 1.Z4 16.23 1.20 
SI 2.89 16.ee 1.23 
56 8.65 1?.49 1.28 
58 6,35 18.6? 1.11 
61 16.?6 11.11 1,49 
i3 1.32 18.82 1.23 
H 8.48 24,S? 1.ae 
6S 0.12 18.23 1.24 
H 2,4? 20.11 1.ae 

" a.ei 23,49 1. 35 
71 1.11 19.28 1.20 
71 1.8? 18.82 1.13 
72 4.64 28.?8 1.33 
73 3,e¡ 12,9¡ 1.13 
79 10.0e 1?.43 1.21 
ea 2.88 11.11 1.11 
11 4.59 15,49 1.11 
as S,43 28.85 8.88 
89· 1.6? 1?.88 e.n 

'1'3 

ng'/td 
1.ez 

6.!4 
6.!2 

1.16 
1.35 

1.11 

1.11 

1.21 

1.53 
1,¡3 

z.40 

1.41 

1.se 

1.63 

2.11 

1.53 

2.e2 

1.26 

8.?8 

1.?9 

1.19 

2.56 

2.43 

1.11 
¡,35 

a.35 

1.14 
1,35 

2.18 

1.38 

1.6? 

1.43 

1.11 

1.23 

e.11 

111 : EU!IMl~EO 

llfU: HIPER!IROl~EO 

Hll'O • HIPO!IROIDEO -
T4 
µg/dl 

6.99 HIPO 
l.22 DI 
S,88 HIPO 
M4 DI 
s.ee DI 
4,¡4 HIPO 
8,62 HIPO 
16.11 111 
9.18 111 
8,38 llPO 
13,85 llPD 
!,24 UPO 
9.12 111 
l.?S 111 
l.56 111 
8,48 111 
11.44 111 
?,26 111 
3,48 HIPO 
11.6? llPD 
8,2? HIPO 
13.14 HIPD 
16.63 NIPD 
u.9e 111 
2.38 llPD 
14.7' llPD 
u.ss llPD 
M8 MIPO 
11.81 llPD 
6,56 111 
11.58 llPO 
18. ?S 111 
9,92 HIPO 
11.34 uro 
1.11 111 

IABLA B. RESULTADOS DEL PERFIL llROIDEO REALIZADO A 35 PACIENTES CON POSIBLE DllFUHCIOH 
TIROIDEA 
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