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INTRODUCCION 

La leiomiomatosis uterina se presenta en el 25-30% de las muje-. 

res en edad repr.:oductiva. ·El tratamiento de esta entidad es 

hasta la fecha quirúrgico, independientemente de los deseos de

fertilidad de la.mujer. Actualmente las modalidades quirúrgicas 

incluyen histerectomía ó miomectomía. Los dos métodoá tienen un 

impacto negativo sobre el pronóstico reproductivo de la mujer. 

Recientemente se han sugerido algunas modalidades médicas para

el tratamiento de la leiomiomatosis uterina como la utilización 

de analogos de la Hormona Liberadora de Gonadotropinas Hipofi--

sarias. 

Se ha observado que la utilización de este decapéptido permiti

rá la disminución del volumen global preoperatorio de los lefo

miomas. El principal inconveniente reportado son tasas de re--

crecimiento de las tumoraciones. Es por esto que la mayor util

idad de este producto radica, en que la reducción de tamaño--

del tumor, facilitara la técnica quirúrgica disminuyendo la --

cantidad de sangrado transoperatorio. Al mismo tiempo la indu-

cción de un estado de hipogonadismo Hipogonadotrópico reversi-

ble, con una amenorrea secundaria, permitira la autotransfusi-

ón. La experiencia que se tiene en paises latinoamericanos con· 

.estos esquemas son escasas. Se ha reportádo que en casos.de le-
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iomiomatosis uterina el crecimiento del tumor depende fundamen

talmente .de replicación del tejido conectivo y no de duplicaci

ón celular a diferencia de lo que sucede en tejido miometrial -

concéntrico sano. 

Con lo anterior el presente trabajo pretende adquirir experien

cia en nuestro medio para facilitar la técnica quirúrgica e i--. 

dentificar el porcentaje de disminución del o los miomas. 
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ANTECEDENTES BIBLIOGRAF.ICOS 

DEFINICION DE-LEIOMIOMATOSIS. 

El leiomioma es un tumor benigno· constituido principalmente por 

células musculares lisas, pero contiene una cantidad variabl.e -

de tejido conectivo (~). 

El tumor está bien circunscrito pero no es encapsulado. Entre -

los. diversos términos para designar este tumor figuran fibro--

mioma, miofibroma, leiomiofibroma, fibroleiomioma, mioma,fibro

ma y fibroide (9). 

Etimológicamente el término leiomioma se origina de LEIOS que -

significa liso, MIO designa musculo y OMA designa tumor, que -

con mucha precisión expresa el or~gen, la histogénesis y el --

comportamiento del tumor (7). 

Por lo tanto se prefiere hablar de leiomioma porque destaca con 

bastante exactitud el origen de este tumor en las células mus-

culares lisas y el predominio del componente de musculo liso. -

los cultivos de tejido realizados por Muller y nodovici sugie-

ren que el tumor proviene de las células musculares lisas al ~

igual que estudios realizados por Linder, Gartler y Townsed, -

los cuales indican que el origen de los leiomiomas es unicelu-

lar ( 5). 
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INCIDENCIA 

Los leiomiomas son los tumores benignos más comunes no sólo del 

útero, sino del aparato genital y en general de la mujer. Aun-

que no se puede determinar con exactitud su incidencia verdade

ra se menciona en un 50% de todas las necropsias (23). Se encu-

entra en un 20 a 25% de las mujeres mayores de 30 años, apare-

cen y crecen durante los años de edad reproductiva y por lo ge

neral reducen su tamaño o desaparecen después de la menopausia-

(19). La frecuencia de los leiomiomas en las mujeres negras es-

3 a 9 veces más frecuente que en las caucásicas, y los tumores

en las mujeres de raza negra son más grandes y se presentan a -

menor edad, y a menudo se presentan en mujeres menores de 30 -

años (36). Hay algunos casos que reportan la presencia de leio

miomas en mujeres menores de 20 años, así como después de la --

menopausia y aunque en las mujeres de raza negra suelen estar -

presentes estos tumores antes de los 30 años se ha encontrado -

que antes de los 20 años la frecuencia es igual tanto en muje--

res de raza negra como blanca (23). 

Aproximadamente el 80% de las mujeres que sufren de leiomiomat2 

si~ tienen entre 31 a 50 años, de estas. el 88% son multiparas y. 

el l2t nuliparas. De las multiparas aproxi.madamente .. 21%. tienen;. 

de l a 2 partos, el 27% de 3 a 5 partos y el 40% séis partos o~ 

más (25). 

4 



ETIOPATOGENIA E HISTOGENESIS 

Nada definido hay sobre la etiológia de la leiomiomatosis y au.!!. 

qu·e se ha comprobado que histológicamente tiene un origen unic.!!. 

lu1ar, esto se ha estudiado utilizando marcadores como la gluc2 

sa 6 fosfato deshidrogenasa (43), se conoce poco acerca de que

es lo que origina y controla su tamaño y crecimiento., sin em-

bargo, la disminución del tamaño durante la menopausia así como 

su marcada frecuencia durante la etapa reproductiva (7), hacen

razonable la teoría de que se requiere un estímulo hormonal pa

ra mantener su tamaño o el inicio de su crecimiento. 

FACTORES DE CRECIMIENTO: 

Anjum (3), encontró una elevación de estrógena'/e1(p1~s·ma:· de 

aves que padecían de leiomiomatosis ·(en ei' 1iga~ent~ ventral 
' .... "'·'·· .:1 

del oviducto) respecto a las que no p,,:d;;cía:ri: de.·~~'{.;. tumoración 

por otro lado la proporción de estrógeno~'-pr.og~st~rdna fue ma-'

yor en las que padecian de leiomiomatos.Í.s·~ 

En otro estudio experimental en aves de:·corr~l· el' mü;mo autor· -

( 4), logró desarrollar hiperplasia · y le.Í:omi6matosis -en el ·liga

mento ventral del oviducto de las aves·· deápués de la administr!!_ 

ción de dietilestilbestrol combinado con progestágenos en el --

75% de las aves. 

En humanos los nive!es de estrógenos y progesteróna medidos en

plasma de pacientes normales y en las que no padecen de leiomi-
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. omatosi·s no muestran diferencias ( 28). La concentración. de re-

ceptores estrógenicos es más alta en el endometrio que en los -

leiomiomas y á su vez los leiomiomas contienen más receptores -

que el miometrio normal. circundante (30). 

El miometrio 'normal de diferentes especies incluyendo el humano 

contiene proteínas en el cit.oplasma que son receptores específi, 

cos que se unen al estradiol, esta capacidad de fijación puede

ser inhibida por algunas sustancias antiestrógenos como el ci-

trato de clomifeno, los leiomiomas fijan aproximadamente 20% -

má_s estradiol por miligramo de proteínas citoplásmicas que el -

mi~metrio normal en el mismo órgano (28,30). 

Los estrógenos estimulan la síntesis de receptores proteínicos

para progesterona y por supuesto que también aumenta la concen

tración citoplásmica de sus propios receptores (27,30). 

Durante el embarazo el crecimiento de los leiomiomas se consid.!!, 

ra como una evidencia clínica de la hormonodependencia en la P.2, 

togénesis de los miomas, también podria contribuir en su creci

miento la irrigación sanguínea que es mayor durante el embarazo 

(1). Contrariamente a lo conformado por otros autores, Aharoni

(1), en un estudio prospectivo de 32 casos de leiomiomas en 29-

embarazadas, encontró que el 78% de los casos, los leiomiomas -

no aumentaron de tamaño, más bien de éstas el 19% disminuyeron

su tamaño en un 20% del volumen inicial previo al embarazo, y -

.el 22% restante experimentaron crecimiento que no fue mayor de

::2·s% del volumen inicial. 
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·FACTORES DE CRECIMIENTO PEPTIDICOS' ::: /' 

Existen muchos factores de crecimiento en .hi.inianos; '.'que:'.sol~s.' ci. 

combinados pueden estimular el crecimiento de:· ló~ 1;;.J.o~id.ria:~·~-,. 

-FACTOR DE CRECIMIENTO EPIDERMICO (FCE). 

Es un polipéptido de cadena simple, de 53 aminoácidos que tien~ 

en propiedades mitogénicas para una variedad de·tejido ectodér-
11' ,, .. ,. 

mico y mesodérmico tanto· in vivo como in vitro. Se encuentra ~n 

endometrio y leiomiomas, su acción es mediada por receptores de 

superficie celular que reconoce al factor transformador de cre

cimiento-alfa ( Í4l. 

Con la administración de agonistas de GnRH que lleva a un hipo

estrogenismo, los lugares de unitn de FCE en la membrana celu-- .~ 

lar de leiomiomas son menores comparados con las pacientes no -

tratadas y no existen cambios en el miometrio normal de pacien-· 

tes con o sin tratamiento( 26). 

Esto si.iguiere que algo del papel que juegan los estrógenos en ~ 

el crecimiento de los leiomiomas pu.ede 'ser' mediad.o por el fac-

tor de crecimiento epidérmico. 

-FACTOR TRANSFORMADOR DEL CRECIMIENTO.ALFA; 

Es una molé'..::ula de cadena si~ple d•{~~ '~~{~()ácidci's qu(! se ·unen

ª los receptores del factor de cr.;c.Í.mi~n1:d ~Úci~;m6icie~··se ·ha 
' • •, - ., ... •" •-.v. • •• •• '. 

encontrado en una variedad de células n~opiás.ici~s'.;;cie';,.f~cdón 

viral y parece que juega un papel importante en el ci~cü.~ierí~~-· 
de los leiomiomas (22). 
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~FACTOR DE CRECIMIENTO "SEMEJANTE_" A LA INSl:'LINA. 

Existe el tipo I y el tipo II correspo.nde a la somatomedina "C" 
. I 

y "A" respectivamente. El tipo I tiene 70 aminoacidos y el tipo 

IX tiene 67 aminoácid'os, cada uno tiene sus propios receptores_-

· y tiene efectos'sobre los leiomiomas por estimulación del ere-

cimiento local ( 19 l • 

-FACTOR DE CRECIMIENTO DE FOBROBLASTOS. 

su tejido blanco son los fibroblastos, los leiomiomas son en -

parte compuestos por tejido fibroso, el factor de creci~iento -

de fibroblastos puede entonces contribuir al crecimiento de 'los 

leiomiomas( 11>. 

La hormona del crecimiento puede ser en parte también responsa

ble de los cambios de volúmen tanto del útero como de los leio

miomas al parecer por el sinergismo que presenta con el estró-

geno ( 14), probablemente esto sea el factor predisponente res--

ponsable de lq mayor incidencia de los leiomiomas en la mujer -

de raza negra(~). Después de la administración de agonistas de 

GnRH se induce un hipoestrogenismo, disminuye el volumen de los 

leiomiomas y reduce los niveles séricos de factor de crecimien

to semejate a la insulina tipo I y de la hormona de crecimiento 

se desconoce si uno o ambos se relacionan con el cre_cimient,ó -.,._ 

del útero y del leiomioma, sin embargo_- la disminución 'de' la --

hormona de crecimiento después de_ l~ ~dm~niá~r'ación de agoni_sta 

de GnRH puede ser en parte responsable del'_ c_r~;,iritiento del vo-- , 

lúmen uterino y del leiomioma<1sl.: 
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CARACTERISTICAS DE LOS LEIOMIOMAS 

-CRECIMIENTO. 

Los leiomiomas tienden a ·crecer mientras hay función ovárica, -

después de la menopausia generalmente involucionan. 

- EL NUMERO DE LOS TUMORES. 

La mayoría de los autores están.de acuerdo en que es múltiple,-· 

su número varía de uno a varios, siendo el promedio de ci.nco n.§. 

dulas tumorales. 

-LOCALIZACION. 

Es también variable pudiendo ocurrir en el cuello o en el cue~2 
·,_, __ ._, 

po uterino, estadisticamente el 70% son corporales, 10% éervic~ 

les, 3% ligamentarios y 17% presentan localizaciones ,·co¡¡rlad:~~. 
(23,25). 

-SITUACION. 

La clasificación habitual de los tumores del ~~u~;p;,·~~''r~lac.i6n 
con las capas del útero son: subsero~o~ ;'. iritE!°~~~iqÍ.al~~/o Íntr~ 
múrales y submucosos, según el tumor se.!laile.iocaiizadó '.:Íbaj~:.. 

del peritoneo, en el espesor del .mio~e'~r¡o ~dyabente. ~¡:: 'end.ome

trio, el porcentaje revisado en la .liter~tura :es de 1~% :·los in:.. .. 

tersticiales, 20% loe subseroeos y los submucosos en el 15%. 

-VOLUMEN. 

El tamaño es sumamente variable y pueden aparecer desde miomas·

casi micróscopicos hasta alcanzar proporciones de 50 o más Kg~ 
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FACTORES DE RIESGO 

Existen algunos factores que se les ha'. encontrado· una .relación. 

cori la frecuencia de los miomas. 

-ANTICONCEPTIVOS ORALES. 

La relación de los anticonceptivos orales con los leiomiomas ~ 

es controversia!, se ha mencionado una asociación con el cree.!_ 

miento sobre todo cuando el anticonceptivo predominante es el 

estrógeno. Algunos estudios de Ross y Parazzini (34,39) encon

traron que el riesgo de presentar leiomiomatosis disminuye en 

·forma importante con el usci de hormonales orales y esta va en 

relación con el tiempo de uso de los mismos. Si el uso es ma-

yor de cinco años el riesgo disminuye hasta el 17% y puede 11.!!_ 

gar hasta un 17%, si se usa por más de 10 años el.riesgo dism.!, 

nuye hasta un 31%. 

-PARIDAD. 

Aparentemente existe una relación .. inversa de la frecuencia de 
·. ,- .. · .. 

leiomiomas con el número de emba~azos.· .que llegan a término, se 

ha reportado que las pacientes'· que 'tienen cinco embarazos a 

término, tienen solo la· cuarta parte de riesgo de presentar -

leiomiomatosis en compáración .·con las que no llegar a tener 

productos de término.;.El.· em.barazo d.e término "per se" muy pro-. 
bablemente reduce el' riesgo.de presentar este tumor, por et.ro. 

lado la mujer con leiomiomas e.s relativamente estéril (37<39). 

Contrariamente a lo reportado en estudios retrospectivos se .e.!!. 

centró 12% de los pacientes que sufren de leiomiomatosis son - . 
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·nÜlíparias, mientras que las multíparas corresponden al 88% 
··.', . . 
'"de· estas. el 21% tienen de uno a dos partos, el 27% de tres a -

'·cinco partos, y el 40% seis partos o más. 

El· importante aclarar que los resultados son controversiales, 

probablemente porque la población estudiada tiene diferentes -

factores de riesgo. 

-RAZA, EDAD, PESO. 

Se ha mencionado la relación de 3 a 9 veces más frecuente la -

leiomiomatosis uterina en raza negra con respecto a la raza -

blanca, así aparecen a más temprana edad y los tumores son más. 

grandes, esto probablemente sea secundario a las concentracio-

nea mayores de hormonas de crecimiento circulante encontrados 

en las mujeres de raza negra (23). 

Los leiomiomas se presentan entre los 30 y 50 años con mayor -

frecuencia (36)," lo que nos habla de su relación estrecha con 

las hormonas esteroideas presentes duránte el período repro

ductivo. Las mujeres que pesan 55 kg. tienen poco riesgo de t.!!. 

ner leiomiomas, sin embargo el reisgo aumeta en un 21% por ca

da io kg. de sobrepeso probablemente por· la mayor conversión 

periférica de testosterona a estradiol de obesas (38). 
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ALTERACIONES SECUNDARIAS DE LOS LEIOMIOMAS. 
'··· 
'· .. ~ ' 

Las características macro y microscópicas que ident·if.ican. ~ ::1~i ,. ··· ,: ~ .. ·i':: .. ¡,· 

leiomiomas pueden alterarse en procesos degenerati'IT . .;.~ .. secunda~·;,; 

rios. 

1.-ALTERACION HIALINA -. . . . 

Es la más frecuente de los cambios secundarios :en. el leioniioína • 

la superficie de corte del área hialinizada es lisa y homogénea 

y no exhibe los remolinos típicos del leiomioma (9). 

2.-ALTERACION QUISTICA. 

Todos los leiomiomas except() los pequeños pueden sufrir hialini. 

zación con el tiempo se licuan y forman cavidades quística.s ()C.!! 

padas. por líquido claro o material gelatinoso (23,25) •. 

3.-CALIFICACION 

La escasa irrigación sanguínea enf orma crónica y la necr.osis "- .. · · 

isquémica del tejido, propicia el depósito de fosf~to y ci~rbCÍIÍ!!, 
to de calcio. El calcio puede depositarse e~ cantid~hé;~· v~·ria-
bles, cuando el· proceso degenerativo es avanz~do·,. ~{\ ~e.Í.omiom~ 

·puede convertirse en una masa calcificada, h.i.stoió~¡~a~ente. las -. . . 

áreas calcificadas aparecen en forma de depósitos iainiares, 

grandes o pequeños, redondos o irregulares (.23);. 

4.-INFECCION. 

Es más frecuente en los leiomiomas sub'!lucoscis.': sobre todo en :·a".' 

quellos que sobresalen de la cavidad . ui;ei:;ina. probablemente :de:::: 
bido a que el endometrio que recubre ar' l~iom.Í.oma .se ~a ... d.~l·~a:-:

zando a medida que desciende, proporc.Í.()nando que.la súp~rfi~ie 
se ulcere se infecte (23,25). 
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5.-NECROSIS •. 

. Se. presenta cuando disminuye la irrigaci6n sanguínea, es frecu-' 

ente que el centro de un leiomioma de grandes proporciones pre

sente necrosis por la falta de circulaci6n. La necrosis puede -

ocurrir en todas las variantes de leiomiomas y puede reconocer-

se incluso en forma macroscópica, la discromia rojiza se debe a 

la trombosis y a la extravasación de sangre. (9.23,25). 

6.-ALTERACION ROJA. 

Microscopicamente se encuentran cambios crónicos manifestados -

por hialinización y calcificación, además manifestaciones agu

•das de hemorragia, edema y necrosis, clínicamente se manifiesta. 

como un síndrome abd~minal agudo. Puede presentarse en la meno

pausia pero es muy común que ocurra en el embarazo cornplciado -

con leiorniorna y preferentemente en el segundo t~irnestre del em

barazo. La irrigación sanguínea deficiente probablemente sea:.la 

causa de la alteraci6n roja. 

7.-ALTERACION ADIPOSA. 

Puede ocurri:r corno secuela o simultáneamente con las. última~ e-· 
... _.'· 

tapas de la alteraci6n hialina o necrosis, que no soio .. dán'.'rea6i. 
' ·:.·'.!.·.·, '.' .·-· 

ción química de la grasa' sino que el exárnen rnicros.;51t;;c.: r~l;u~;., .. 
la células de tejido adiposo, macrosc6picam~nte:a·~ ~ti~~~.6b~~i..i< 

-.:':~ .,.~\,.:,,.',', ,. •'· < •.' -:~·' 

var una discromia amarillenta y en raros cascís :'áe'.~i;ic~.er_!J:.ran::.":'." ;· 
dep6sitos de grasa verdadera (9,23,25). 

8.-ALTERACION SARCOMATOSA. 

Su frecuencia se estima entre O .13 al O •. 30%. f~ '¡~;,i:d~d6'i~ de -

leiomiosarcorna en pacientes sometidas a hi'ste~~ctom!.a ··~~¡{ di~·g- ... · 

... 13. 
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previo de leiomiomatosis es de 0.6 a 0.7%. La· tasa de. 

'·.'mor.tal.l.dad de pacientes con leiomiosarcoma es de 47 al 85 

mayor incidencia es entre la tercera y sexta década de la· vida' 

· · ·.C 9), su sintomatologia no difiere a la leiomiomatosis, el ha---.· 

llazgo patol6gico que hacen sospechar la alteración 

es la cantidad de actividad mit6tica presente (9). 
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SINTOMATOLOGIA 

Menos.del 50\ de las pacientes con leiomiomas uterinos tienen 

slntonias. Los síntomas pueden ser. únicos o múltiples y depen

den de la localización, tamaño y cantidad de los tumores (7). 

-SANGRADO ANORMAL. 

ocurre sangrado anormal en una terc~ra parte de las pacientes 

.. con leiomiomas ,uterinos sintomáticos y esto suele indicar la 

necesidad de tratamiento. 

El flujo menstrual suele ser abundante (menorragia), pero ta_!!! 

bién puede ser prolongado (metr6rragia) o ambas cosas. 

La fisiopatología del sangrado anormal no se conoce completa

ment~, se sabe que la superficie de la cavidad endometrial de 

un útero normal es 15 cm2, pero si hay leiomiomas la superfi

cie puede superar los 200 cm2 , además el endometrio puede 

exhibir un cuadro de hiperestrogénismo local en áreas adyace.!l 

tes a los tUlllO~es submucosos (7). 

Por medio de micrografías y técnicas histolólogicas se ha de

mostrado que los leiomiomas causan congestión y dilatación 

del plexo venoso endometrial, por la invasión y obstrucción -

venosa del miometrio y que finalmente esta obstrucción lleva 

a una ectasia venosa endometrial originando incremento del -

sangrado úterino (21), estos eventos fisiopatológicos pueden 

estar influenciados por los factores de crecimiento esteroi-

deos y polipeptídicos (32), 

-DOLOR 

Aproximadamente la tercera parte de las pacientes con·leiómi6-: 
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mas ·presentan dolor o malestar abdominal y pélvico que motiva 

con frecuencia la intervenci6n quirúrgica. El dolor obedece a 

varias causa&, como torsi6n de leiomioma subseroso pediculado 

o ante una alteración de tipo degenerativo como la alteraci6n 

roja y la necrosis (7). 

El dolor crónico, tedioso referido en la espalda se presenta 

en leiomiomas de tamaño mediano y en útero en retroversión. 

-SINTOMATOLOGIA INDIRECTA. 

Los leiomiomas voluminosos pueden comprimir y alterar la fun

ción normal de 6rganos vecinos con la consecuente sintomato'i2 

gia particular¡ La compresión de los vasos _pélvicos ocasiona 

edema y varicocidades en los miembros inferiores (7,25). Un -

leiomioma de grandes dimensiones en la cara anterior del úte

ro puede causar dolor suprapúblico, polaquiuria, incontinencia 

urinaria o incluso puede encarcelar el útero (7), un leiomio

ma pediculado puede provocar hidrouereter o incluso hidrone-

fr6sis. El crecimiento de la cara posterior del útero puede -

ocasionar extreñimiento e incluso oclusi6n intestinal ( 7, 23 )_. 

La anemia crónica es común en las pacientes, con sangrado ut.2, 

rino anormal. 
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DIAGNOSTICO 

á..iagnóstico adecuado se hace por valoración clínica que in.

.•. _cluye. una ~decuada historia clínica que contenga en especial -

lá edad, paridad¡ raza, obesidad, hábitos personales, uso de -

hormonales, así como la sintomatología ya mencionada: Sangrado 

·~olor pélvi~o, transtornos urinarios, estreñimiento, etc. Por 

otro lado debe ·hacerse una exploración física minuciosa, que -

incluya una exploración bimanua_l, que valore el útero con gra

dos de flexión, movilidad, consistencia, estado de superficie, 

tamaño, dolor a la movilización y relación con anexos. A la e.!!_ 

peculoscopía observar el estado ce~vical, presencia de sangra

do y. de leiomiomas ~ pólipos que protuyan por el orificio cer

vical. Ante la sospecha de tumoraciones realizar tacto rectal. 

La resonancia magnética, la histerosalpingografía, la histero.!!_ 

coppía y el ultrasonido nos ayudan a confirmar el diagnóstico, 

actualmente contamos con un procedimi_énto tanto como diagnóst.!, 

co ,como quirúrgico que es la laparosdo.ía, que se considera en 

tratamiento quirúrgico en est~'fi~~ de patoiogía. (12,18,31,32, 

33 y 41). 
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TRATAMIENTO 
'.''.. . . . ·.• : ~· . . ' . . . .. 

. ·. ~F fr~~~miento debe estar su jet;;, a 

·~ ·, .. ; 
varios .factores_ como la 

·t¡;ma~olo:gla; el deseo de embarazo, la.edad de la:paciente, el·'-·· 

t~~~ño de .los leiomiomas, etc., y en.base_ a esto 

du~ta ·t~rapeútica adecuada que puede ser.tratamiento_")édlÍ'.:ci,~·.·-~+·· 
.. \~iiúrgico o ambos. 

El·. tratamiento quirúrgico. ·· ·. · :· ··. 

El 63% de las histerectomias se reaiúan. en ·muje~es'··ciu~~s, 
des óscilan entre 15-44 años y JU ent~e lcis•4S a· Ú ~~~s 
El-30% del total de las histerect~~fa~ ~o~ i~dica~~s por leio-:.. 

iniomastosis que junto cori .el sangrado uteri110 ,di~fÜnCio_ílai_ ~l~. 

són_la causa más frecuente de indicación.de Hsterec~o~ia; 

La. miomectomía deberá estar limitada para· pacien;~s ~i:¡e desean 

conservar su capacidad reproductiva y la sintoniatoiogía; :eLta'- · 
' •. í ··:. -i> ,·., :~ 

maño y la localización de los leiomiomas no .cO'ntraiiÍc:U.c;iui:n el -

manejo quirúrgico conservador. 

presentan recurrencia y entre 15 y 30% de :~s'tas requieren ser -
·. •·.· ., ... 

reoperadas, incluyendo en esta a la histerect6¡,;í¡ (-·21). 

Actualmente se dipone de la laparoscopía q~-e pu-~d~'.ser un· proc~ 
dimiento tanto diagnóstico como quirúrgico. con'bu'enos resulta-

dos, disminución de sangrado u complicaicones, además de acor

tar _la estancia hc;>spitala:da (12). 
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TRATAMIENTO MEDICO 

.Actualmente contámos con agonistas de GnRH con diferentes vías 

de administración, tanto nasal, subcutánea o en implantes de ~ 

microcápsulas administrados por per.iódos determinados de tiem~< 

po los cuales han demostrado en diferentes estudios, un porceE· 

taje de reducción del volumen uterino en un 40 o 60% (16,17,18, 

29,30 y 32). 

El aislamiento y caracter~zación de la Hormona Liberadora de ~ ·. · 

Gonadotropinas (GnRHl. en 1971 ·ha contribuido a grandes avances 

dentro del campo de la endocrinología. 

La GnRH es un decapé?tido producido por ei nacleus arcuato del 

hipotálamo. La molécula tiene una configuración en horquilla, 

haciendo los aminoácidos 6-7 más vulnerables para la degrada--· 

ción por las endopeptidasas hipofisarias. Además, una carboxi.l!. 

·mida peptidasa inactiva la GnRH mediante la rotura del enlace 

entre los aminoácidos 9-10. La .. capacidad de la GnRH para indu,.,;,. 

cir la síntesis y liberación de las gonadotropinas hipofisarias 

Hormona Folículo. Estimulante (FSH), Hormona Luteinizante (LH)',

reside en el segundo y tercer áminoáci.dos. 

Después de que la GnRH se ha unido a i'os receptores 'hiposifari

os, el,segundo, y tercer amin.Oácidos (hisÜdin~ ~·tdp~~fano) -

::~:::nd:n:u:::i:i:::i::e::~~;tt~;;~fi!1~~:1~72~::i~:~Jl!'!h~~:e~·~·· 
" . ,. ':',; i.;,: "-~·:.».º ~-'" · ,_; ·. "' · ·• • .,. • ',.¡ /~\- , , .> e • 1 ·-/ , • ,; • • 

· .• ::::: • q::ec:::.::n~:.·. ~~b~r.;~~~n~:°:~if ~j~tit~~t;',!f "~~;~:~.~tt··::.Ó~~. 
·.-··· .<:-. ',.::.::::¡~· 
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éalcio intracelular, media el efecto del calcio sobre la li.be::.. 

ración de gonadotropinas. La unión de la GnRH también activa"·.-· 

la ·proteina I<inasa e, que ocasiona la fosforilación de proteí.-· 

nas del citosol, que promueve en último lugar la síntesis. de,.:-· 

.gonadotropinas (13,17),i 

AGONISTAS DE GnRH 

Los agonistas de la GnRH por un o-aminoácido con o sin la su-

presión y reemplazamiento del décimo aminóacido por una:media 

etilamida (NH-Et). El reemplazo de Gl y 10-NH2 por NH2 por NH

Et (NH-CH2 CH3) producirá un ánalogo ·cinco vecesmás potente -

qiile·.la GnRH original: La elevada potencia resultante es debida· 

a una degradación menor por las peptidasas ·hipofi:sarias .• Oca-

sionando una unión al receptor y una acción sobre· la.liberación 

de LH y FSH más prolongadas. La sustitución de' Gly6 ·~~r·\;~:.~:.. 
aminoácido da lugar a un agonista 3 a 5 vece·~ niá~ p.;~en¡e q~·e 
la GnRH. La sustitución de un D-aminolicidÓ. ;e.sidúal . se cree -

que estabiliza el tipo II B de la· molécu.1á:cie GnRH, ·haciéndola 

menos susceptible a la degradación.por·1as endopepÚdasas y~ 

jor~rido, su potencia. La combinaé~ó~.d~.e~a~ do~ sustituciones 

e;ectivas producirá un agonista.de GnRH 'con una potencia quin

ce veces la de lá GnRH or.i.~.i~·al . (~;). sustituyendo otro o-ami-
.'' .. · _'. ' .. :> ... , . . . 

noácido en posición 6 y utiliza.ricio NH-ET en posición 10 produ-

cirá agonistas co~. pote~~i~s· dé' 1s-2ti'o veces la »de la GnRH ori 

ginal •. En general se observan mayores potencias en los agonis-
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tas en que los residuos aminoácidc;>s más hidrofóbos que 

lizados· en la posición 6. 

El carácter hidrófobo de los o-aminoácidos en posición 6 

los agonistas d<¡> GnRH relativamente más resistentes a la .pepti.:::: .. >:->· 
dasa y la filtración glomerular. C~nsecuentemente, los agonisc.-

tas de GnRH tienen vidas inedias largas, que varían desde 80 a. -

480 minutos, 

La unión de los· agonistas de GnRH ·a los receptores hipofisari_ 

os de GnRH-receptor (35) y al paso al interior de la célula de 

los complejos. La alta afinidad de los agonistas de GnRH por 

los receptores de GnRH conduce a una. unión más prolongada y 

causa una pérdida de receptor más amplia (regulación ·inhibí to-

ria)~ 

Las largas vidas medias y mejores potencias de los agonistas -

de GnRH remedan la acción de una infusión continua de altas do-

sis de GnRH, causando una estimulación inicial de la liberación 

de LH y FSH,.seguida de un estado prolongado de secreción de -

gonadotropin.as disminuidas. La segunda fase de esas actividades 

bifásicas de los agonistas de GnRH, llevan, a un estado hipogo

nadal, con disminución de la p~oducción de asteroides sexuales. 

Existe una considerable variabilidad entre las mujeres respec

to a.la duración del tratamiento con agonistas de GnRH necesa-

rio para considerar un estado hipogonadal. 
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·;.,:~ .. 

ACETATO DE NAFARELIN. <';_-. 
~~ ~· . .'·. >· '.·:-: 

Es un decapéptido 100 veces más potente gue cit~cis iarlaié><Jils :ae· -. 
G1JRH. cuya formula molécular es C66H68Nl 70l3';x· c2H~;oi'..': P~~:~ ~~j·:.::.·:.:= 

~,·_,' ·:·. ;.·: 

·-..·:." lécular de 1382.54. .,; .~ ,"/;;;" .. ·/·~.:·:· 
; .:· ~.~·.·; .. : .·. :-. . ;· 

"·:».} :t: \',:;·,, <\/_. :-,:·· ... ;\ .. :.; 
GnRH pyro His Trp Ser Tyr Gly Lue Arg. Pro Gl~_;Nlíit··· -:•:':;:';:· ',";. i':' '' 

La secuencia de aminoácidos es: 

SYNA pyro His Trp Ser Tyr Gly Lue Arg Pro ~~t~~~ • :.''.\-.'y ': .·.-
REL. . <X/ ' 
El nombre guímico es: 5-oxo-L-propyl-L..:hist.i.dyi'..:L-:-t;;yptophyl-L- ·. 

seryl-L-tyrosyl-3-( 2-naphthyll )-b-al~nyl_~t'-L~~;,h..:L:-a,;~i~yl..:L.:.-' 
prcilylglycinamide acetate. 

El acetato de Nafarelin es un pétido me'taboliza~o por una pep

tidasa, de tal forma gue es rápidamente ~egráciado. produciendo -

metabolitos inactivos cuando se administ;a, o~a.lmente:. De la -- . 

misma forma tiene una rápida absorción' á la. circulación ~is~éfu,i_ 
después de su administración int~ánasal;~~b~Útáne~-~ intr~v~~~ 
sa (40). La concentración plásmáÍ::i.~arnÍi~imá s.; 

30 • des pues de la administración' ~~sal' 'Ó~) :·:-· .. 

METABOLOLISMO. -•"' ': 
Las muestras de or~na conti~n<:!n ";~~f~s can~idades de seis_pr.i.n-

o.i.pales metabolitos: Naftilalanina, o-Nal-:-Leu-Arg-:-Pro-Gly-NH2.

D-Nal-Leu-OH, ;ryr-D-Nal-Leu.:oa, Tyr:..o':-Nal-L~u-OH y 2-ácido naf~ 
tilacético. 
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Farmacocinetica: 

En el humano, la vida media de El Acetato de 

trada en forma intravenosa fue de 3. 9 horas, por la -·via intra:.::. 

nasal el rango fue de 2 .a_4 horas.· 

En estudios en humanos se demostró que el promedio de la vida -

media de Acetato de Nafarelin _administrado intranasalmente, 

subcutáneamente e intravenosamente fueron similares. La farmac,2 

cinética para las formulaciones intravenosa, subcutánea e intr.!!_ 

nasal han demostrado_ ser lienales. (35). 
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OBJETIVOS 

1.- Determinar la eficacia terapeútica del Acetato de Nafarelin 

en mujeres con leiomiomas uterinos programadas para miomec

tomía quirúrgica. 

2.- Evaluar si la respuesta terapeútica está influenciada.por 

la cantidad de grasa corporal. 

Evaluar si el uso de agonistas de GnRH usado preope:rat.ória-' · 

.'ment-e disminuye el sangrado transope:r;atorio. 



... 

HI:POTES.IS 

Los agonist.as de GnRH' s,on 

Úio~ioma~ uteririos~ 

2 • ..:· La disininución de los leiomiomasc 

es menor en mujeres con obesidad 

nomal. 

J·.- I:a disminución del tamaño. de los leiomiomas 

de GnRH disminuye el sangrado transoperatorio 

sometidas a miomectomía quirúrgica. 
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'MATERIAL Y METODOS 

años, con diagnóstico de -

'mfcimatbs.{s uterina y cori deseos de preservar su capacidad repr2 

·.'duc.tiva.· .Los criterios de inclusión fueron: carta de consenti

··:~.iérit~. aceptada, biopsia de endometrio y citologia cervical noE_. 

:ma,l. Los criterios de exclusión fueron: Efectos secundarios de;' 

... ·-:;~ intolerancia al médicamento, deseo de abandonar el protocólo.:· 
.. ·.:·<·',·'>.:·, 

seguimientó clínico y laboratorial incompleto, inicio de otr~.s 

ca completa, USG pélvico. 

Resultado: 

.<n=l3) con un promedio de edad de 31.76+-3.70 y uri::_r;,.?9º:'.d.~')!5:·. 

a 37 años. El grupo II-controles Cn=lS ¡< 66n :.;~: ~J~~·¡~fi:;\¡¡~:Ji6'.!~ 

::::::'; · .:~,:: ::: º::.~:. ·::~:::r-~tV~f ~~l~Tu~JJ · :: ·· 
el 69: 3 y secundaria el 30. 7%. presentan transt'éi~~:;5· iñefitriiaies 

del tipo de l~ hiperpolirnenorr~a el. 3:0\ 7 y. ~~·ri9ti~a ~~ tas ''pa'-.:. · 

.:cient~s.refirió dismenorrea. ·oc:·· .\.:·.,··./'Y... <. 

oeÍ''~r~po II el 80% eran casadas, .1J;~;u~i6~<¡i_'~ie\i6~6 s~Ít~_: 

~;~;::g:'~P~~:~;~: ,ª::;:z~o::u?n,:a 0'füj{~d;_:e¡.'.: .•.•. •ctalprt::ªf ;c~.1~0°~n'~:."~de·~;.' .••. ·d~ajt;o~s':.::.'. ~= 
líoj~ .•. ·. . .. .. • . ... . ... se·::.· 

:-.:~·\:~, ·<: < ~ ! '.•: ·.·.·:,· 
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solicitó Biometría Hemática, Hematócrito, Determinaciones de' -

:Hormon~ Folículo Estumulante, Hormona Luteinizante Y Estradiol

tomadas por punción venosa y analizados en forma ciega por lab,E 

ratorio de·Hema~ología y Endocrinología respectivamente. Se re!_ 

lizó USG pélvico con un equipo Aloka Modelo SSA-620 con trans

ductor vaginal . de 5 MHz' evaluados por el mismo investigador en 

forma ciega.p~ra grupos control y de tratamiento, el volumen -

uterino ·se evai~ó utilizando la formula de Tumores elipsoides -

~diámetro anteroposterior X diámetro longitudinal X diámetro ~

transverso X 3.1416 dividido ~ntre 6). 

En el.grupo I-Casos se administró un análogo de la Hormona Lib_! 

·~adora de Gonadotrópina denominado Acetato de Nafarelin. La pr_! 

'sentación es en spray nasal el cual contiene 2.0mg/ml. En una -

solución de Sorbitol, Cloruro de Benzalconio, Acido Acético Gl.!!, 

cial, Hidróxico de Sodio ó Acido Hidroclorídrico ajustado a un 

Ph de 5.0 y agua purificada. 

Cada frasco pontiene 10 ml. de Acetato de Nafarelin solución 

nasal con una bomba para administración en forma de aerosol. 

Después de la primera rociada de spray cada aplicación libera -

alrededor de aproximadamente 100 microlitros de gotas expulsa

das, conteniendo cerca de 200 mcg de Nafarelin. El contenido de 

una 'botella presenta alrededor de 60 liberaciones en forma de -

spray. La vida media del medicamento es de un rango de 2 a 4 

hors., se inicia el medicamento entre el ler, o Jer. día del 

ciclo menstrual con dos aplicaciones (disparos) diarios de Na-

farelin, 200 'mcg P.or aplicación, 400 mcg diarios por un periódo 

27 



de tres meses, a todas las pacientes se les indicó la manera de' 

aplicar el medicamento, ademas de la entrega de un ins~ructivo. 

Posteriormente se solicitarán determinaciones de Hb y Hto, ade

más de FSH, LH, E2. Así como USG Pélvico a los 30, 60 y 90 días 

de aplicación del medicamento. 

A todas las pacientes (n=l3) se realizó miomectomía, por lapar2 

tomía con inscición en pieltransversa suprapública, (Pfannesti.;_ 

el). 

Se cuantificó el sangrado transquirúrgico, por,medio de el' peso 

de gasas antes y posterior al evento quirúrgico .• 

En el grupo II controles, con las determinaciones basales de 

Hb, Hto y determinaciones de FSH, LH, E2. Basales, se programó 

Laparotomía en todos' los casos (n=l5), y se realizó miomectomia 

El tipo de inscición en piel quedó a criterio del cirujano. 

El sangrado transquirúrgico se cuantificó del mismo metódo que 

en pacientes del grupo I. 

ANALISIS ESTADISTICO. 
. '~ . . . ' 

Se utilizó estadísticá d~~.;¡ip~i~a 'ii~n variables generales. 

Las comparaciones entre, altíbo~' grUpo,s. s.e realizaron dependiendo 

del sesgo Y la curtéisis de , c~d<t, muestra" usando estadísticas no 

Para~étricas y paramét'rica·s. ,:·· 

Se aplicó una prueba no paramétrica para evaluar diferencias 

el caso de dos muestras re;lacion~das, :co,n, ~.ª·prueba de ... , 

señalados Y pares igual de Wilcoxon como .prUeba d~ dC:.s· 
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a nivel de o.os. 
se realizó una prueba para el caso de ·dos 

-,;;,.·.,;; •' 

tes con medidas· ordinales con laÜ·éie·Manri~Whitney 

de significancia de O.OS. 
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RESULTADOS 

Se. incluyeron dos grupos de pacientes. Grupo I (Cas·os) (n=l3J 

·Grupo II (Control) (n=lS). La· edad promedio del grupo r· fué de~··~ ... 

3L76+3.70 eón un·rango de 25-37 años. En el grupo rr 29.6+-3.6 

con un rango de 24 a 36 .años. Las características generales de .· .. 

ios grupos se mues.tran en la tabla I. El índice de masa corpo-

ral (IMC) del grupo r fué de .25.05+-3.48 con un rango de 18.82· 

a 30.78. Se consideraron que el 38.46% (n=S) cursaban con obesá_ 

dad. 

En el grupo II el IMC fue de 21.99+-3.28 con un rango de 19.06 

a 28,6. En este grupo 2 las pacientes tenian un IMC superior a 

25. E¡l peso promedio' de ambos grupos fue 57.80+-9.13 y de 55.32 

+-4.49 para el grupo control (p>0.05). 

Los valores de. hemoglobina (Hb) para el grupo r basales fueron 

de 13.16+-2.39 con un rango de 8.1 a 15,8. Cuatro pacientes con 

menos de 12,5 g/dl y dos pacientes con anemia severa de menos -

de 8.5 gr/dr. El valor preoperatorio de Hb fue de 14.58+-0.91 -

·con un rango de 12.6 a 15.8. Estos valores no fueron estadisti- .. 

. camente significativos, sin embargo solo una paciente tuvó va-

lores normales bajos de 12.6 g/dl. En el grupo control el valor 

promedio de Hb fue 13.14+-l.79 g/dl con un rango de 10 a 15.7.· 

En este grupo de 26.66% tuvó valores menores a 12.5 g/dl. 

La concentración de Hb se observa en la gráfica y tabla ·2;o 

Los valores basales de Hormona Folículo-estimulante ÍFs!i) .. :'. 

fon de 7.15 +-3.01 mUI/ml con un rango de 2.2 a i2,,y;d~\7:5l8+.:. 

10. O con un rango de 2. 8 a 9. 2 para el grupo r y rr ie~(,~6Ü~~~ .· 
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·menté. Los valores preoperatorios del grupo de casos fueron 

·4.86+-1.76 con un rango de 1.5 a 6.2. No se observaron diferen

.cias estadísticas inter ó intragrupales (p>0.05). Sólo tres pa

c~entes con valores preoperatorios con el agonista tuvieron va

lores por abajo de las 3 mUI/ml. Gráfica 2, tabla 3. 

Los valores de LH basales en el grupo I fueron de 6.76+-2.66 

mUI/ml. con un intervalo de 3.2 a 14. Para el grupo control el 

valor promedio fue de 6.6+-2.66, con un rango de 3.2 a 14. Los 

valores a los 90 días fueron de 5.73+-2.31 con un rango de 3.2 

a 12. Sólo una paciente observó niveles menores a 3mUL/ml. No -

se demoetraron diferencias estadisticamente significativas ni -

intra ó intergrupales (pl>0.05). Gráfica 2. Tabla 3. 

Con respecto a Estradiol ( E2) los valores basales para el grupo·. 

I fueron de 31.76+-26.74 pg/ml. Para el grupo control. 

40.66+-24.81 con un rango de 5.8 a 110. se observó uria.:t:é~d:;;,,,O>:/·:··: 
eia .a la disminución no estadisticamente sigri:i.ficativ~· eri.:~i::'.~-:.:.' 
grupo de casos (p>0.05) a los 90 días con valores .. de} :;:L;_:_;.:_:.:.·.:.;:·. · • .. , 

,·.-~·,.-. '·'!: ~ ·; .:;· 

2Ll5+-18.42 con un rango de 5-80 pg/ml. Menos. del 40% de:1~,¡:.::::."· 

pacientes .tuvieron valores por debajo de _los 10 pg/mi'.· La 'd¿-·.'· 

minución promedio de LH fue de 18. 61%. Gráfica 2 ;·.Tabla· 3 .'· 

Y de.13.64% para FSH. El comportamientode FSH y LH con respec,

to a porcentajes de disminución se muestra en la tabla 4. Se--. 

qbservó una inhibición de eje Hipotálamo Hipofisis en .menos de 

la mitad de los pacientes (46~15.%) (n=6) e Hipogonadismo en me

nos del 40% de la muestra •.. ·solo u·na cuárta parte del grupo 
,, .. · .. ·.-. 

documentó por labora,torfo;~ipog~nád.ismohipogo~adotrópico, 

máyoría desde el segundo me~ de ~d~foistrac¡ón ( 84 ~ 61%) ~ 
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todas las pacientes manifestaron sintomatologia como climaterio 

(Tabla 4). 

Los efectos secundarios del decapéptido se muestran en la tabla 

5. con respecto. a las dimensiones uterinas para el grupo I los 

valores basales fueron de 436.74 con un error estándar de 78.56 

con un mÚiimo de 104. 72 y un máxico de 1036. Para el grupo con

trol las dimensio~es:preoperatorias fueron de 417.36+-28.396. 

Los valores a los 90 días en el grupo I fueron de 282.74 con un 

error estándar de 64.06. El promedio de reducción fue de 81%, -

con una media de 54.6% y un error estándar de 16.21 con respec

to al volumen inicial con una p<0.05. El mínimo fue de 5.09% y 

el máximo de 222.6%. Sólo·un paciente redujó 5%. El 61.53% dis

minuyó entre 45-80% y el 30.76% más de 100%. Los valores se ob

servan en la tabla 6. 

El volumen inicial de los leiomiomas fue de 23.04 con un error 

estándar de 2. 79 con un rango de 8. O a 40. En el grupo ¡¡· los. -

valores fueron .22.66+-7.87,con un rango de 6.7 a 35.6 (p>0.05). 

Al terminar el tratamiento el volumen °disminuyó a 27.53% con u

na desviación estándar de 41.96. en dos pacientes se observó un 

incremento del tamaño de los miomas. en dos pacientes no se ob

servaron miomas transoperatorios. el 69.23% de los pacientes -

observaron miomas transoperatorios. El 69.23% de los pacientes 

observaron un reducción en el volumen de los leiomiomas entre 

9 Y 61% (tabla 6). A pesar de esta tendencia no se observará~ 

diferencias estadísticamente significativas ni ínter. ó. ·.inti::a9r_!i· 

pales (p>0.05). 
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· .. ··.No· .se observó una relación entre "índice de masa corporal y dis-, 

miriución en el tamaño de los leiomiomas o volumen uterino. La -

incisión quirúrgica fue Pfannenstiel en el 100% y 64% de los '--. 

grupos de casos y controles respectivamente. 

Con respecto a sangrad~ transquirúrgico se observó que el grupo 

·tratado con a_nálogos fue en promedio de 280+-132.34 ml con .un 

cuantificado f.ue de. 422+-416. 38. Con un rango de 150 a 1700 ml 

A pesar de ob_servar una tendencia a la disminución, no se docu

mentó diferencias estadisticame"nte significativas. 

L_a frecuencia de complicacione_s postquirúrgicas fue nula. Se 

realizaron además análisis de·regresión para un modelo lineal -

_para corre.lac-ionar E2, FSH, LH con el porcentaje de reducción,-

obteniendo coeficientes de correlación y R cuadrada no signif i

·oativas. 
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DISCUCION 

se presentan los resultados de la utilización de uri análogo 'de

la hormona Liberadora de Gonadotropinas Hipofisarias (GnRH) pa~ 

ra mujeres con leiomiomatosis uterina. El presente estudio ·fue

comparativo, aleatorizado, ciego para las determinaciones hor-

monales y USG, con características basales similares de ambós -

grupos con respecto a edad,. volumen uterino, niveles hormonales 

e índice de masa corporal. El uso de este decapéptido produjó -

una reducción del 81% en el volumen uterino evaluado por USG 

(con una fórmula para tumores elipsoides) y por clínica. Con 

rango de efectividad muy variable como se observa ~n la tabla 

Un caso (7.69%) se consideró falla terapeútica, ya que solo 

evidenció una disminución de 5%. Este comportamiento ha 

observado previamente, con rango~ de efectividad de O a 

(28). El presente estudio considera además la efectividad de 

GnRH para disminuir el tamaño de los miomas observando una. 

ducción de 27.89% con una desviación muy _amplia de 42.04%; 'pro-::· .. · 

dueto de la variabilidad en la respuesta terapeútica .<tabla 7) ~. 

Estos datos precisan la necesidad de definir si la dismimÍ.ción

del tamaño uterino es a expensas de tejido uterino sano hecho ~ 

pr~puesto con anterioridad (14,15) y de la necesidad de imple-

mentar mejores métodos de medición del tamaño de los miomas co-

la Resonancia Magnética Nuclear (2) ó estudios de Tomografía --

Axial Computada (31) que· en términos de costos sería muy cues--
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de vista clínico '1a_s 'ventajas: de 'uti--' 

',·_1izacióri del análogo son que permiten la'cc;rrección de losjli-

veles de hemoglobina con terapia sustitutiv~ _oral o la iÍnple-7-·- :" 

mentación de autotransfusión evitando ios riesgos derivados de

una transfusión sangutnea. 

A pesar de la tendencia a disminuir el s~n-grado -tran.sope~atorio - -

en el grupo con análogos, no se observaron d:i.ferenc.i.'as. signifi..: 

cativas. sin embargo, desde el punto ~e vi~ta quir~rÚco la di~ : :, 

sección es más fácil y rápida en los miomás · trat:dos_ 'con .GnRH/" -

ya que el tejido se observa "suave y blando". LO 'anterior'-:ú-erie'•• -':.:/: ·:. 
·~ ,>:,., 

que ser contrastado con una tasa de "desaparición'_' c)·;del.:p.lano7 

de disección transquirúrgica que se observó en 'dos p~~ierit~v--:::.:. : 

(15. 38%), fenómeno reportado previamente (40). ,otr~::ven_taj~~;,,¡.·~-·.'.Y > ': ' : ' < 
desde el punto de vista cosmético' ya que a pesa'r dé ra: -~ari'a . .::"' ':' 

bilidad de la respuesta terapeútica observada todas' las·'.'pá:b'i,eti,~:·.·. 

tes del grupo de casos fueron intervenidas . cori uná:; .Í.ncisión. :de.:.-:,. --· 
Pfannenstiel. El tipo de inscisión en est:a serie 'tue :de~:i.didá'' ~:, · . 

por una exploración genital e_n el _acto quirúrgico> E~ t~r~i~~sJ. / 
·, . : .: ;~ ::::~:. : :~ .. ' _. 

generales la disminución del volumen .utedn~ /~1 6a'sC>_ é:On'el: __ 
• ·:-; 1'"-. ~. ..:. :;· ~ .:·_ ' 

diámetro longitudinal mayor fue. ·d·e, -2·0· cm, (tabla·_ 6 i j ~nto: cOn la 
,;· -·-: l • ' '~:·.~ "-'"'~"· ~"_;y. ",· .. ;' • ,•, ~ 

::~::t:::::~::c~::~::·Jr~·2t\:~~:!f ~~·1f tJ!¡r°{t:n:!~::~f :~:·::r::~. 
reali~adas p8r grupos, qi,i;:_:ú.Í:gicos isimÜare,¡, sin emhargo el es

tudio no fueci~g~f~~éi~~~~ que puede influir en' el desarrollo

del acto operatorio:. 
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serie, en el grupo con ·análogos. de la GnRH no se 

'obs.~rvó una presentación uniforme de hipogonadismo hipogonado

trópico. De hecho el análisis grupal de los datoa no evidenció 

en· todos los casos diferencias en los niveles basales. de LH Y -

FSH con respecto a los 30, 60 y 90 días. La disminución de am

bas hormonas fue menor al 20% y valores copatibles con Hipogo

nadotropismo se presentaron en menos de la mitad de las pacien

tes. Con respecto a Estradiol (E2), solo el 40% de la muestra 

observó niveles compatibles con Hipogonadismo en la evaluación 

preoperatoria. Sin embargo, desde el punto de vista clínico el 

100% de las pacientes presentó amenorrea y sintomatología secu.!1. 

darias a hipoestrogenismo (Tabla 5). La usencia de sangrado men 

strual se evidenció en la mayoria de las pacientes a partir 

del 2do, mes. Estos hallazgos en conjunto mues~ran que con la 

dosis utilizada, es posible producir una disminución en el ta-

maño uterino total, con sintomatología como 11 climaterio'1
, pero 

cori un comportamiento poco uniforme desde el ~unto ge vista 

hormona~. Lo anterior, implica la necesidad de incrementar la 

dosis, realizar un análisis de adherencias terapeútica ó cuida~ 

doses estudios de ·farmacocinética. 

A pesar de· los efectos benéficos (disminución dÍ>l tamaño ·uter·i.:: ·,: .. 

no, miomas, menor sangrado transoperatorio, trans.Éu~iO'n-e~; 

insciones cosmeticamente superiores) mostrados. po~ · l~·· ¿~~irit~·_::.'· 
tración de este compuesto de manera preoperatoria¡ háy q~•L.c:ori·.:: 

siderar que en esta serie un 15% de las pacientes ·m6s.tr6·:~·1:.f~.::: 
. . ., ' .. , .,• 

nómeno .de 11 desapar.ición" de los. leiomiomas pr~v.i~~e~-~~>di:~·gn65:.:.:_:;~. 
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,:t:icados por laparoscopia • . . _ ·:- ,. 

':.iiesde el punto de vista teórico la posibilidad de disminuir el 

"...rol'umen uterino· permitirá cambiar el abordaje quirúrgico de es

.. t.os pacientes, por ejemplo realizando cirugía de invasión mí

nima. Estos abordajes alternativos deberan aún mostrar por me

dio de ensayos clínicos bien diseñados su superioridad con res

pecto a tratamientos quirúrgicos convencionales en términos de 

menor sangrado, formación de adherencias, tiempo quirúrgico, -

recup~ración más rápida, menor estancia hospitalaria y ventajas 

cosméticas. Sin embargo, la experiencia acumulada al respecto -

adolece de diseños metodológicos sólidos como estudios compara

tivos doble ciego, aleatorizados y con un adecuado número de la 

muestra. Esto ocasiona que la calidad de i'as evidencias y la 

fuerza de las recomendaciones para asignar en la actualdiad un 

'papel a estos nuevos abordajes sea inadecuada. 

Como conclusión, hasta nuestro conocimiento este es el prime~--/:,:; .. ~ .. : 
'<;' 

reporte latinoamericano con respecto al uso de un análogo.:c.~.~:)'.?Aic.:y.• 

Hormona Liberadora de Gonadotropinas Hipofisarias dE!: ~~.~;:,~~/''.;-;~:'/,/ é• 

preóperatoria en casos de leiomiomatosis uter{na.· El· ~studi·c/::)'Y' .:;:: . 
. ... . ·'.: :·,':".' ~'.-/.'.; :-:- :::<::;; ·\. . · .. ''::. :~::;-;: 

muestra que los agonistas fueron útiles para disminuir·más•'de',.;:.: .. :,·.,,·, · 

~f ~::~:::~~~::~~~~:~~::~~ªi;;~~il~~If rf ~~i~~~:,,;; 
nosticos en terminas de adhererlcias.'yta~~~Tci~ embárazo·:a f~r·.:.· ···· 

mino. 



TABLA No . .l 
CARACTERISTICAS DE LOS GRUPOS 

GRUPO l: GRUPO JI 

CARACTERISTICAS % % 

CAS.ADAS 100 80 

UNION LIBRE o 13.4 

SOLTERAS o 6.6 

TRASTORNOS MENSTRUALES 30.7 50 

ESTERILIDAD 100 80 

NULIGESTAS 69.3 20 

DISMEtJOilílEA o 40 

TABLA No.2 

CONCENTRACION DE Hb 

GRUPO I. GRUPO 
:et 

BASAL 30 DIAS 60 DIAS 90 DIAS CONTROL 
gr/di gr/di gr/di gr/di gr/di 

PROMEDIO 13.6 13.7 14.2 14.5 13.4 

RANGO 8.1 -HS.8 11.4- 17 12 -Hl.6 12 .6-15.8 10.-15.7 

D. E. 2.39 l.79 1.01 0.91 l. 79 



TABLA No.3 
VALORES HORMONALES GRUPO :r. 

FSH (mUJ/ml) LH (mUI/ml) E2 (pg/ml) 

BASAL 7.HI ! 3.01 (2.2-12) 6.76 1 2. 66 (3.2-14) 31. 76 t 2.68 (3.12-14) 

30 DIAS 5.94 1 1.99 ( 3-10) 8.26 1 5.92 ( 3 -22) 25.73 t 19.22 ( 10 -70) 

60 DIAS 6.95 t 2.7 ( 1.2-10) 7.06 t 2.31 (3-10.5) 7.06 t 2.31 ( 10-100 l 

90 DIAS 4.86 ! 1.76 (1.5-6.2) 5.73 t 2.31 (3.2-12) 5.73 t 2.31 ( 5-80) 

TABLA No.3' 
VALORES HORMONALES GRUPO :U: 

FSH (mUl/ml) LH (mUI/ml) E2 (pg /mi) 

PROMEDIO 7.0 6.6 40.6 

MEDIA 5.7 6.1 30.0 

MODA 5.4 9.2 30.0 

D. E. 10.0 3.3 24. 8 



TABLA No. 4 

% REDUCCION VALORES HORMONALES 

GRUPO J: 

HIPO HIPO HIPO 
CASOS Fa H LH Ez 

GAllOOOTR<I! 

1 - 76 .92 -38 .44 + 300 SI NO NO 

2 - 5.88 + 17.94 o NO NO NO 

:s - 39. 70 -39.70 -50 SI SI SI 

4 -51. IT -278.57 -71.87 SI SI NO 

5 +23.80 + 84.81 +280.95 NO NO NO 

6 +91.42 -67.14 - 75 NO SI NO 

7 -41.17 -8.82 -50 SI SI SI 

e -37. 77 - 30 -71.42 SI SI SI 

9 -74.16 -14.28 + 325 SI NO NO 

10 -42.30 +68.75 -73.60 NO SI NO 

11 -a.so +57.89 -10 NO NO NO 

12 - 50 +7.60 -37.5 NO NO NO 

13 +127.27 + 18.18 -81.81 NO NO NO 

" 



TABLA No.5 
EFECTOS SECUNDARIOS 

GRUPO :t 
BASAL 30 OIAS 60 DIAS 90 OIAS 

% % % °" 
SANGRADO 100 84. 7 30.7 o 

BOCHORNOS o 30.7 100 100 

CEFALEA o 46.0 99.6 99.6 

NAUSEAS o 100 100 23.0 

\ LIBIDO o 46.2 100 100 

TABLA No.6 
% REDUCCION VOLUMEN UTERINO 

GRUPO J: 

VOLUMEN UTERINO Cm3 

BASAL 436. 74 .!: 272.14 ( 104.72 t.1036) 

30 DIAS 406.21 .t 251. 04 ( 112 .!: 1036) 

60 DIAS '340.21 .!: 222.31 (55.4.t 742) 

90 DIAS 282.48 .t 222.31 (55.0±740) 

% \ 80.99 t 56.17 ( 5.09 ±22.6 ) 



TABLA No. 7 
% REDUCCION MIOMA 

GRUPO I 

CASOS 
VOLUMEN (cm3) 

F 1 NA L o/o REOUCCION INICIAL 

40 30.5 -2?>.75 

2 12 18 + 50 

3 14 o -100 

4 28.9 26 - 9.09 

5 18.8 26.2 + 39.36 

6 22.5 18.0 - 20 

7 e.e o - 100 

1.1 23.9 9.3 - 61.09 

9 13.7 12.2 - 10.94 

10 25.6 15.5 - 39.45 

11 32 22 - 31.25 

12 40 30 - 25 

13 100 l?>.3 - 31.44 

TABLA No.e 
VOLUMEN UTERINO Y DE MIOMA 

GRUPO It 

VOLUMEN UTERINO VOLUMEN MIOMA 
(cm3) ( cm3) 

PROMEDIO 417.365 22.66 

MEDIANA 381 25.1 

M O O A 317. 7 27. 6 

o. E 3.31 7.87 
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