EL SINDROME UTERO - MAMARIO

Por el Dr. WALTER KOCK
(Clinica Ginecolégica Universitaria. Santiaga de Chile). Dircctor: Prof. JUAN WOOD

i, INTRODUCCION

L revisar textos y revistas de Ginecologia de tiempos pasados tuvimos
A la sorpresa de comprobar que la asociacién sintomdtica: hipertrofia
mamaria con hipogenitalismo en adolescentes no habia escapado al adiestra-
do ""ojo clinico” de los especialistas de otras épocas. No podemos ocultar la
emocién y al mismo tiempo satisfaccidn que sentimos al vislumbrar a través
de estas publicaciones el manifiesto interés e inquietudes que despertd esta
desconcertante y extrana coincidencia sintomdtica, que mds adelante parecid
paradojal y a la cual, posiblemente por estas razones, no se osé en asignarle
categoria y nombre de sindrome.

La comprobaciéon de que una determinada asociacidn sintomdtica se re-
pite con cierta frecuencia obliga a aceptar que no puede tratarse de una sim-
ple coincidencia circunstancial e induce a investigar posibles mecanismos de
génesis: él o los factores mérbidos cuya accién perturbadora sobre la armo-
nia organica-funcional “aparato genital-mamas’, desencadena la entrada en
accién de mecanismos; derivando de este conjunto de fenémenos esta entidad
clinica definida que denominamos: Sindrome Utero-Mamario.

II. DATOS BIBLIOGRAFICOS PRELIMINARES

1 .—Primera descripcién del sindrome. (1)

La encontramos en una publicacién de Labbée que data del ano 1891.
Describe en una adolescente de 14 afos gran hipertrofia mamaria, atrofia ute-
rina y amenorrea primitiva. Procede a la amputacién de ambas mamas (de-
recha 3,900 grs.; izquierda 3,500 grs.).

2.—Hipétesis sobre un posible mecanismo de génesis, (2)

En 1898 L. Fraenkel sorprende con un trabajo intitulado: "‘Relaciones en-
tre hipertrofia mamaria y anomalias menstruales™. Llama la atencién sobre
un cuadro clinico que se caracteriza por: Amenorrea primitiva, hipoplasia ute-
rina e hipertrofia mamaria. De acuerdo con los conceptos de fisiopatologia
de la época desarrolla una hipdtesis sobre el mecanismo de génesis de este
sindrome: Piensa que una hiperemia primaria vicariante de las mamas puede
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ser causd de una anemia secundaria del Utero con la consiguiente atrofia de
este 6rgano y amenorrea.

3. —Observacién sobre la evolucién vital del sindrome (3).

En 1900 Donati describe otro caso clinico de este sindrome: Hipertrofia
mamaria con atrofia uterina y amenorrea en la adolescencia. Menarca tardia
a los 17 ahos y posteriormente embarazo. Con esta observacién quedaba
asentada la posibilidad de una correccién exponténea del defecto uterino en
este sindrome. Destacamos este detalle cuyo reconocimiento, como veremos
mas adelante, fue decisivo pora la concepcién de la hipdtesis actual respecto
a la fisiopatologia de este sindrome.

4 . —FEstudio histopatolégico. {4}

En 1904 Ludwig Kirchheim relata un caso de amenorrea primitiva con
gran hipertrofia mamaria en una adolescente de 16 ahos. Procede primero a
la reseccién parcial de una de las mamas con el fin de someter estos tejidos
a un reconocimiento histolégico en el que comprobd: hipertrofia del tejido
glandular de la mama. Termina su intervencién con la ablacién total de am-
bas mamas (derecha: 3,500 grs.; izquierda: 1,500 grs.).

5.—Observaciones mas recientes (5, 6, 7 y 8) Fig. 1.

Agrupamos en un cuadro cuatro ilustraciones de importantes tratados de
la especialidad que, como se podrd apreciar mds adelante, deben ser catalo-
gados como sindromes Utero-mamarios y no sorprendernos su fenomenologia,
que sélo parece paradojal si seguimos aferrados a conceptos errados de fisio-
patologia endocrino-genital, fundamentados en reconocimientos de la medi-
cina experimental transferidos directamente al organismo humano.

6.—Observaciones personales. [9) Fig. 2.

Desde la creacién de la Seccién de Endocrinologia de la Clinica Gineco-
I8gica Universitaria en el afo 1932, que por lo tanto ya cuenta con una ex-
periencia clinica fundamentada en una labor ininterrumpida de 30 afos, ob-
servamos con cierta frecuencia entre las consultantes, adolescentes con exage-
rade desarrollo mamario, cuya historia clinica revelaba en combio deficien-
“ias menstruales: oligo y ain amenorreas y el examen ginecolégico un desa-
irollo uterino deficiente. En otros que consultaban por amenorrea primitiva nos
sorprendia el exagerado y exhuberante desarrollo mamario, que contrastaba
con el escaso desarroflo del Utero. Sin embargo, nuestro interés por estas en-
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fermas recién se agudizé, cuando llegé a nuestra presencia la enferma de
la Fig. 2 que ostentaba un desarrollo mamario verdaderamente monstruoso,
vello axilar y pubiano ralo, vagina normal y Gtero rudimentario. Si habia un
desarrollo mamario tan exagerado y un trofismo vaginal normal teniamos mo-
tivos para asegurar que la funcién incretora estrogénica de los ovarios debia
de ser normal y quizds exagerada. ¢Por qué entonces el Utero no se habia

desarrollado?

Iit.  PRIMERA HIPOTESIS: DEFECTO REACCIONAL PRIMARIO (1940} Fig. 3.

| .—Planteamiento

Una exagerada “avidez” o "defecto efectorial” primaria de parte de las
mamas por los esteroides ovdricos podia ser causa de un “déficit esteroidal
sexual” a nivel del Utero con la consecuente falta de crecimiento y desarrollo
de este dérgano.

Aunque no contamos con ninguna fundamentacién cientifica aceptable
en apoyo de esta hipétesis, que por lo tanto, no pasaba a ser més que una
simple especulacién imaginativa, la manifiesta ostentabilidad del defecto ma-
mario justifica el intento de esa época de localizar en estos érganos el de-
fecto primario. Probablemente per igual motivo Fraenkel, 42 anos antes, con-
cibié la hipdtesis similar de la “hiperemia vicariante primaria de las mamas”
en que, de acuerdo con los conocimientos de la época, hablaba de "sangre”
en vez de "hormonas”. Cabe sefalar que recién en el ano 1960 tomamos co-
nocimiento de la publicacién de este autor.

2.—Comprobacién

A) Andrégenos.— Se ensayaron tratamientos a base de andrégenos con
el fin de interferir el crecimiento progresivo de las mamas y de reducir su ta-
mano, de acuerdo con los conceptos del antagonismo directo entre androge-
nos y estrébgenos en boga en esa época. El resultado de esta terapia fue des-
alentador. No estd demés senalar aqui, que la errada conducta ferapéutica
de procurar anular sistemdticamente efectos mérbidos atribuidos o accién exa-
gerada de estrégenos mediante la administracién de andrégenos y viceversa,
se sigue practicando por muchos facultativos alentados por la propaganda
comercial interesada.

B) Estrégenos.— Si era.verdadera la hipdtesis de una “falta relativa de
estrégenos a nivel del Utero por consumo exagerado por los mamas’™, me-
diante una terapia adicional intensiva y mantenida de estos esteroides sexua-
les deberiamos lograr el crecimiento y desarrollo del Utero hipoplésico o atré-
fico en el Sindrome Utero-Mamario. El resultado de esta terapia fue siempre:
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mayor desarrollo mamario, tensién dolorosa de estos érganos y acentuacién
de la pigmentacién de la areola, y en ningidn caso una respuesta uterina
apreciable.

C) Eliminacién de tejido glandular mamario.— Ante el fracaso de la
terapéutica hormonal de la enferma de la Fig. 2 fue sometida a una inter-
vencidén quirdrgica pldstica: reseccidén del tejido glandular de las mamas. Si
bien es cierto que con esta intervencién se logré un efecto estético satisfacto-
rio, tres anos de control demostraron cque no hubo modificacién del defecto
uterino, con lo cual quedé en definitiva asentado que el factor responsable
de la génesis de este sindrome no era el exagerado consumo o avidez del
tejido glandular mamario por los esteroides sexuales y desechada la hipéte-
sis de un defecto reaccional primario mamario.

IV, SEGUNDA HIPOTESIS: DEFECTO REACCIONAL UTERINO PRIMARIO (1942)
(Fig. 3). .

1.—Planteamiento

A) Un defecto uterino primario: hipoplasia congénita o atrofia adqui-
rida, generan refractibilidad reaccional de este érgano frente a la accién de
los esteroides ovdricos.

B) Esta exclusiéon funcional del Gtero, principal “consumidor’™ de los es-
teroides sexuales, provoca una plétora o “‘superhdbit’” de estas hormonas en
el organismo de la nina adolescente.

C) Frente a este mayor estimulo hormonal las mamas responden con
un mayor crecimiento y desarrollo.

D) Lla intensidad de la hipertrofia mamaria depende en cada caso par-
ticular no sélo de la mayor o menor exclusién efectorial uterina sino que pre-
ferentemente de la “plasticidad” o ‘'posibilidad reaccional intrinseca’ de las
mamas frente a los esteroides sexuales que, como es sabido, alcanza su ma-
xima potencia al comienzo de la adolescencia y decae répidamente en el
franscurso de ésta.

2. —Comprobacién

El proceso de confirmacidn de esta hipé'fesi’s, que relatamos a continua-
cién, es una ordenacién con fines expositivos de observaciones, experiencias
& investigaciones diversas que no perseguian como finalidad servir en esta fun-
domentacién cientifica.

A)  Comprobacién de un defecto uterino primario.

Hemos dicho que en este sindrome consideramos como posibilidad etio-
'6gica un defecto uterino primario congénito y la de una alteracién secunda-
ria adquirida.
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a) Utero hipopldsico y rudimentario.— En los casos clinicos de este sin-
drome en que la hipertrofia mamaria alcanza mayores proporciones, encontra-
mos al Otero reducido a un pequeno nédulo, en ocasiones ain dificil de pal-
par, que no se modifica con la administracién de esteroides sexuales, por lo
cual llegamos a la conclusién de que se trata de un defecto uterino congénito,
de un Uterc rudimentario. Hasta el momento en ninguna de estas enfermas
se presentaron condiciones patolégicas que justificaran una laparatomia ex-
ploradora por la cual adn no contamos con la conformacién anatomopatold-
gica que esperamos algin dia obtener. En otras enfermas la exploracién gine-
colégica revela que el Utero presenta caracteristicas hipoplasicas, que en un
caso pudimos confirmar mediante una histero-salpingografia.

b) Utero atréfico por thc. genital. — En dos de nuestras enfermas se
practicaron Icpgrctomics exploradoras por abdomen agudo, comprobando en
ambos casos una reagudizacién circunstancial de procesos bacilares abdomi-
nales que comprometian el peritoneo, el Gtero y las trompas; en cambio los
ovarios ofrecian una apariencia normal, por lo cual fueron dejados in situ.

Es de interés anotar que en estas enfermas se habia sospechado desde
un comienzo este factor etiolégico. Repetidos intentos de biopsia del endome-
trio fracasaron en cuanto a obtencién de tejido endometrial y los cultivos del
material extraido fueron negaiivos en cuanto a bacilo de Koch. Debemos dno-
tar aqui, fundamentos en una larga experiencia al respecto, que tanto el mio-
metrio como el endometrio afecto de un proceso bacilar, tiende a hacerse re-
fractario a la accién de los esteroides sexuvales, por lo cual no participamos
del optimismo de los autores que recomiendan esta medicacidn para eviden-
ciar procesos bacilares genitales ocultos, en casos de biopsias negativas (10).
Estas dos enfermas confirman esta aseveracién ya que a través de aros fue-
ron medicadas con dosis masivas y mantenidas de esteroides sexuales, en
diferentes servicios, por haber sido “marcadas” con el diagnéstico de ‘‘insu-
ficiencia ovdrica” y nunca se logré estimular el crecimiento de tejidos endo-
uterinos para obtener material para una biopsia.

¢} Utero alrdfico de otra etiologia.— Atrofias uterinas por infeccibnes
puerperales graves, irradiaciones o aplicacién de substancias quimicas irritan-
tes a la cavidad uterina, pricticamente no se observan en la adolescencia, por
lo cual se descartan como factores -etiolégicos de la atrofia en esta etapa
evolutiva de la mujer.

d) Salpingohisterografias.— Por tratarse de un sindrome clinico propio
de la adolescencia este examen sélo puede practicarse en casos aislados. En
tres enfermas obtuvimos imdagenes de atrofia uterina con exclusién tubaria
que inclinaron el diagnéstico hacia una tbc. genital; (Fig. 4} en una obser-
vamos un Utero con caracteristicas hipopldsicas con permeabilidad tubaria con-
servada.
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B) Revisién de conceptos sobre correlacién funcional:
Hipéfisis — Ovarios — Efectores.

Honns Selye, fundamentado en frabajos experimentales, sostiene que los
ecteroides sexuales no son destruidos ni consumidos mientras llevan a cabo
su accién estimulante (8). De acuerdo con principios elementales de la inves-
tigacién cientifica la transferencia de reconocimientos experimentales a la es-
pecie humana no es aceptable sin un proceso previo de verificacién. Por ra-
zones obvias los "métodos” de que se dispone en estos procesos de compro-
bacidn son, en general, muy diferentes a los que puede recurrir el experimen-
tador, dueno y sehor absoluto de su objeto de investigacién.

Debemos seleccionar pacientemente casos clinicos adecuados para some-
terlos o estudio y control de fenémenos que a veces demoran afos en evolu-
cionar hacia etapas, en ocasiones, insospechadas con anterioridad.

Es asi como, gracias a un control ininterrumpido de un grupo de enfer-
mas sometidas a diferentes intervenciones quirtrgicas sobre el aparato ge-
nital, logramos en algunos casos extender la observacién de la evolucién de
fenémenos por més de veinte anos (Fig. 5). Las informaciones obtenidas han
sido referidas periddicamente en sucesivas publicaciones del Boletin de la So-
ciedad Chilena de Obstetricia y Ginecologia.

Cabe aqui sélo insertar un resumen de reconocimientos basicos errados
de fisiopatologia endocrino-genital, que guardan relacién con el tema.

o) [n la ooforectomia total sin histerectomia se observa en general, salvo
raras excepciones, a los pocos dias, una manifiesta atrofia del epitelio vagi-
nal y una lenta atrofia progresiva del Gtero.

Lo entrada en accién del "mecanismo hormonal de correccién de la in-
suficiencia évdrica primaria” en estas condiciones, a pesar del incremento de
la increcién de esteroides sexuales suprarrenales, no logra abastecer la de-
manda de fos efectores de dichas hormonas en este tipo de intervencién (Fig. 6).

b) Si en cambio la ooforectomia total se complementa con una histerec-
tomia el trofismo vaginal conserva su normalidad o sélo decae transitoria-
mente. ¢Cémo podemos interpretar esta importante diferendia en la fenome-
nologia clinica? Segun nuestro parecer cabe por ahora una sola explicacién
aceptable, aunque en desacuerdo con reconocimientos de la medicina expe-
rimental ya referidos: los esteroides sexuales son consumidos o destruidos al
ejercer su accién estimulante a nivel de los efectores. La eliminacién del Gtero
€quivale a la anulacién del mas importante de los efectores de estas hormo-
nas, lo que redunda en una reduccién de su consumo, y la posibilidad de su
utilizacién por los otres efectores. Sélo asi se explica la mantencién de la
normalidad del trofismo vaginal en la castracidn con histerectomia y su atrofia
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en la castracién sin histerectomia. El mecanismo hormonal de correccién de la
insuficiencia ovérica primaria logra en el primer caso su finalidad biolégica:
la produccién suficiente de esteroides sexuales {suprarrenales) paora abaste-
cer la demanda de los efectores.

¢} En la histeractomia sin ooforectomia practicada en-adolescentes o mu-
jeres jovenes observamos con frecuencia tensién dolorosa de las mamas, acen-
tuacién de la pigmentacién de la aréola y en algunos casos hipertrofic mas
o menos acentuada de estos drganocs. Veinte anos atrds, cuando este tipo de
intervencién era el tratamiento usual en casos de tbe. genital (siempre con sal-
pingectomia bilateral), en més de alguna ocasién acudieron enfermas por esta,
a veces mortificante sintornatologia, a nuestro consultorio. Esta fenomenologia
debe interpretarse como consecuenica de una plétoro o superhdbit de este-
roides sexuales, generada por la eliminacién del UOtero. Es este un nuevo e
importante argumento a favor de la concepcidén de que los esteroides sexua-
les son consumidos o destruidos al ejercer su accidn estimulante o nivel de los
efectores. En la mujer adulta este fendmeno alcanza poca ostentabilidad o
no se observa, lo que no es de extrahar ya que, como hemos dicho, la plas-
ticidad mamaria es facultad propia de la mama de la adolescente,

d) En la ooforectomia sin histerectomia a continuacidon de un intervalo
variable, generalmente de 4 a 6 afos de duracién, en que la atrofia vaginal
se mantiene mds o menos manifiesta, se observa una progresiva normaliza-
cién del epitelio vaginal (Fig. 7). Coincide este sorprendente fendmeno con la
exclusién funcional del Utero como efector de esteroides sexuales por fibrosis
atréfica progresiva. Es decir, la Naturaleza sigue un camino semejante al del
cirujano que elimina el Utero al proceder a una castracién. Gracias a este no-
table mecanismo de recuperacién que denominamos de “compensacién de la
insuficiencia ovarica primario” se logra restituir el equilibrio entre la produc-
cién y demanda de esteroides sexuales cuando el ya descrito “mecanismo de
correccién’ no ha alcanzado esta finalidad (Fig. ).

Creemos que este breve comentario respecto a trabajos de la Clinica Gi-
necolégica Universitaria, ampliamente difundidos a través de los ahos, son
argumentos decisivos para poder afirmar que los érganos efectores de los es-
teroides sexuales deben ser considerados en la mujer como consumidores o
destructores de dichas hormonas. La estabilidad hormonal sexual, por lo tanto,
no sélo estd ligada al clésico eje hipéfisis-ovarios, sino que a la adaptacién
de la produccion de esteroides sexuales, a las variaciones fisiolégicas y pa-
tolégicas de la demanda por los efectores. Notables mecanismos hormonales
de recuperacién denominados de correccién y de compensacidn intervienen au-
tomdticamente en casos de desequilibrios al respecto.
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V. TERCERA HIPOTESIS: UN MECANISMO HORMONAL DE CORRECCION DEL
DEFECTO UTERINO.

Una vez demostrado que el Utero era un importante “‘consumidor’” de los
esteroides ovdricos, la patogenia del sindrome Utero-mamario dejaba de ser
una paradoja, un rmisterio. Entre los afos 1942 a 1952 limitamos nuestra
aizncidn a la consolidacién de estos trabajos vy a la recopilaciéon de nuevas ob-
servaciones clinicas de este sindrome, comprobando pronto que en la mayo-
ria cz los casos el factor etioldgico era un proceso bacilar genital intensivo sin
compromiso ovarico, enfermedad por lo demés muy difundida en nuestro pais.

La informacién de que se habian observado otros casos de este sindro-
me con menarca tardia y adn embarazos (el primero relatado por Donati en
1900 al que ya hemos hecho referencia) y la obshervacién personal de una
evolucién espontdnea igualmente favorable, volvié a despertar nuestra inquie-
tud. ¢Habia resuelto la Naturaleza el problema de lao plétora de esteroides
sexuales en la hipoplasia o atrofia uterina en definitiva con el consumo vica-
riante de estas hormonas por las mamas? o '¢Perseguia alguna finalidad bio-
légica ignorada mediante este tan extrano y ostensible fenémeno fisiopato-
légico que costé tanto aclarar?

Contamos en nuestras investigaciones siempre- con tener que enfrentar-
nos con dos partes antagdnicas en juego: organizaciones vitales en peligro
y mecanismos biolégicos generales y especificos de protecciéon, de defensa o
de recuperacién prontos a entrar en accidén, destinados a sostener la armonia
de la individualidad humana y la integridad de sus partes constituyentes, Ad-
mitfimos que estos mecanismos pueden irrumpir con violencia y antes o en
vez de lograr su objetivo benéfico, causar perjuicios a veces irreparables. Per-
sisten en su afén reparador adn cuando no existe posibilidad alguna que pue-
dan lograr su objetivo: Ignoran este evento y prosiguen con porfia su accién,
hasta que los derrota el agotamiento.

A pesar de nuestro permanente aofdn de descubrir tras los entretelones de
las escenas sucesivas de cada drama sintomdtico endocrino-genital estos me-
canismos, transcurrieron 10 afos antes que entreviéramos esta posibilidad
oculta tras la turbulenta sintomatologia del sindrome Utero-mamario: la ac-
cién de un valioso mecanismo hormonal destinado a la correccién del defecto
uterino,

En casos de hipoplasia o atrofia uterina, se evita en el transcurso de la
adolescencia la inhibicién de la funcién gonadotréfica de la hipéfisis, por el
excedente de esteroides sexuales no utilizados por el Utero, gracias al consumo
vicariante de éstos por las mamas. Asi se asegura la mantencién de la nor-
malidad de las funciones ovéricas y con ello la posibilidad de una correccion
automdtica del defecto uterino. Por razones ya dadas no debe extrafiarnos
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que este notable mecanismo de correccién también entre en accién y adn al-
cance su maxima intensidad y ostentacién clinica cuando, por su indole, el de-
fecto uterino es irreparable {Fig. 8).

VI. CUADRO CLINICO

1 .—Etiologia: Hipoplasia uterina congénita. Atrofia uterina por tbc. endo-
miometral. ¢Refractibilidad uterina reaccional funcional? ¢Otros?

2.—Patogenia: Ampliamente discutida en los capitulos anteriores.

3.—Sintomatologia: Iniciacién: en el comienzo de la adolescencia. Cre-
cimiento: estatural y proporcional normal. Peso: en general, por debajo de lo
corriente. Fanerios: Tanto en las observaciones dé otros autores como en las
propias llama la atencién que el vello axilar y puberal, en general, es ralo, lo
que no es de extranar dado el exceso de esteroides ovaricos circulantes en el
organismo de estas enfermas.

Mamas: Desarrollo apresurado; ¢recimiento: normal, exagerado o muy exa-
gerado; pezén: grande; aréola: aumentada, hiperpigmentada, con carinculas;
signo del calostro negativo. Insistimos en la observacién del grado de pig-
mentacién mamaria ya que es el signo ostensible mds importante hasta el
momento para saber si la increciéon de estrégenos es suficiente, exagerada o
insuficiente. (Despigmentacién: falta de estrdgenos; hiperpigmentacién: exceso
de estréogenos). Es un signo de extraordinario valor semioldgico al cual no se

ha desatcado como merece entre los elementos de diagnéstico de la espe-
cialidad.

Examen ginecolégico: Vulva normal; vagina: trofismo normal o hipernor-
mal; Gtero: hipopldsico o atréfico; anexos: alteraciones a veces apreciables en
casos de tbs. genital.

#.—Evolucién: En la hipoplasia uterina leve o mediana, posibilidad de
una correccién espontdnea del defecto uterino. En la atrofia por tbe, genital
posibilidad de recuperacién del defecto uterino, siempre que el tratomiento
antibacilar se inicie precozmente,

La hipertrofia mamaria leve o mediana no requiere tratamiento; cuando
es muy manifiesta: cirugia plastica.

5.—Diagnéstico diferencial: Frente o este sindrome en que la hipertro-
fia mamaria coincide con signos y sintomas hipogenitales se observan casos
clinicos de adolescentes y ain de mujeres en plena madurez con hipertrofia
mamaria manifiesta, sin alteraciones orgénicas ni funcionales genitales. Aun-
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que, dado el exagerado desarrollo, podia pensarse en la posibilidad de una
variante del sindrome GUtero-mamario, un examen mds prolijo evidencia dife-
rencias clinicas notorias que permiten afirmar que el mecanismo de su géne-
sis obedece a otro progeso patogenético: a) Ausencia de gignos y sintomas hi-
pogenitales; b) ousencic_" de signos y sintomas de plétoraide esteroides sexua-
les circulantes: vagina con trofismo normal; mamas: pezdn pequefoc o nor-
mal; aréola pequeia, normal o escasamente pigmentada, lisa.

En la Fig. N? 9 presentamos un caso clinico de nuestro servicio y otro
muy notorio de la obra de Geschickter en que puede cp)Teciarse las senaladas
diferencias entre laos caracteristicas mamarias en el sindrome JGtero-mamario
y este otro, en que el factor etiolégico es probablemente un defecto mamario
intrinseco y no se interfiere en la funcién genital. Parece asertado mantener
por ahora para este otro sindrome la denominacién: Hipertrofia virginal de
las mamas.

6.—Denominacién: La Ginecologia endocrina es un cuerpo cientifico que
adn requiere de la labor de generaciones para lograr fraguar sélidos cimien-
tos bésicos sobre los cuales puedan estructurarse sus numerosos sindromes,
ain carentes, en su mayoria, de fundamentos en qué apoyar el proceso de
su_génesis y explicar su movediza fenomenologia. De ahi la sefalada dispa-
ridad en la nomenclatura para identificar los diferentes cuadros clinicos.

~ No falta razén, en el momento actual, a quienes preconizén una siste-

matizacién, centrando la atencién en uno de los sintomas: amenodrrea, metro-
tragia, hirsutismo, infantilismo, enanismo, eunucodismo, obesidd‘d_, esterilidad,
etc, y para llegar a una clasificacién agregan el factor etiolégico conocido o
presumible. Por ejemplo: amenorrea de causa uterina, ovdrica, hipofisiarig;
metrorragia funcional ovdrica, tiroidea, hipofisiaria, etc.; hirsutismo suprarre-
nal, ovérico, hipofisiario, y atrogénico, etc.; infantilismo hipofisiario, ovdrico,
tiroideo, etc.; enanismo hipofisiario, tiroideo, ovérico, etc.; eunucoidismo ova-
rico o hipofisiario; obesidad hipofisiaria-hipotaldmica, suprerrenal, ovdrica, etc.;
esterilidad ovérica, tiroidea, hipofisiaria, suprarrenal, etc.

Aunque en la forma asi se logra una clasificacién de relativa utilidad
estadistica y diddctica, en el fondo es sélo un enfoque unilateral limitado a
un efecto ostensible. ‘

No debemos olvidar que un sehalado sintoma es sélo uno de los acci-
dentes mas o menos fortuito y a menudo transitorio en la complicada trama
de un sindrome, en que deben concurrir un conjunto de signos y sintomas, que
a su vez son la expresién clinica ostensible de: la accién directa de uno o
varios impactos mérbidos sobre algin segmento del aparato genital, o indi-
recta actuando sobre érganos extragenitales, que lo complementan como uni-
dad funcional; y de la entrada en accidn de mecanismos biolégicos generales
Yy especificos de proteccién, de defensa y de recuperacién.
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Es a menudo tarea dificil para el médico diferenciar la fenomenologia
derivada de la accién de él o los agentes mérbidos de aquetla que generan
los mecanismos reparadores y facil perder el hilo que los entrelaza entre si.
Debemos ante todo tratar de establecer un orden en esta confusidén, o mejor
dicho, superposicién de fendmenos antagdnicos, para poder llegar a una in-
dividualizacién de los sindromes endocrinogenitales y luego a una clasificacién,

La anquilosada mistica del juego entre excesos y defectos de hormonas,
tan arraigada entre los médicos, debe dar paso a los conceptos de la lucha
entre las fuerzas de destruccién y de recuperacién, limitando el campo de ba-
talla no sélo al aparate genital, sino que, situdndolo en su organismo, perci-
bido como vindad morfo-fisio-psicoldgica, es decir, como individualidad (11).

No podemos negar la existencia de hipogenitalismos monosintomaticos,
que se observan de preferencia en la adolescencia, en que esta aparicién ais-
lada de un sintoma, puede ser fa manifestacién clinica de un leve entorpeci-
miento en la evolucién fisioldgica del organismo, sin que podamos estable-
cer su causa ni su mecanismo con los medios semioldgicos actuales. En estos
casos hablamos de hipogenitalismos simples, entidad clinica que se caracte-
riza ante todo por su tendencia a una rapida recuperacién espontédnea. Cuando
esto no sucede, tenemos fundamentos para sospechar que se trata de la pri-
mera manifestacién perceptible de un sindrome clinico, que pronto entrard
en evidencia. Asi por ejemplo, en el sindrome Utero-mamario la atencién pue-
de fijarse primeramente en la amenorrea y mds adelante repararse en el exa-
gerado desarrollo mamario y en la hipoplasia utering, o viceversa. En ese mo-
mento debemos darle un nombre a esta entidad clinica definida que en lo
posible evoque caracteristicas predominantes y asi llegamos a esta adn dis-
cutida denominacién. Rechazamos la sugerencia de hablar simplemente de
amenorrea de causa uterina por razones ya expresadas. Segin nuestro pare-
cer amenorrea no es un diagnéstico sino sintoma de un hipogenitalismo sim-
ple o de uno de los numerosos sindromes hipogenitales en cuya sistemati-
zacidén estamos empenados en los Ultimos anos.

VII.  RESUMEN Y CONCLUSIONES

1.—Un cuadro clinico caracterizado por: hipertrofia de las mamas, hi-
poplasia o atrofia ulerina y omenorrea primitiva que evoluciona en el trans-
curso de la adolescencia, ha sido individualizado por numerosos autores vy
comentado en revistas y textos de estudio de la especialidad.

2. —Los conceptos vigentes respecto d la accidn e interregulacién hormo-
nal sexual transferidos sin la debida verificacién, de la medicina experimen-
tal al organismo humano, no permitian una explicacién fisiopatoldgica sa-
tisfactoria respecto al mecanismo de génesis de este desconcertante sindrome,
cuya fenomenologia resultaba paradojal.
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3 . —La rectificacién de estos conceptos, fundamentada en el estudio evo-
lucionado de enfermas sometidas a intervenciones quirirgicas sobre el apa-
rato genital, permitieron una nueva concepcién fisiopatolégica.

i 4.—Debe aceptarse que los érganos efectores de los esteroidgs sexuales
- son ‘“‘consumidores” o “‘destructores’ de dichas hormonas.

Extraordinarios mecanismos hormonales automaticos de recuperacién: de
correccién y de compensacién entran en accién en casos de defectos estructu-
rales o funcionales ovaricos o uterinos.

5.—A la luz de estos reconocimientos se aclara el proceso fisiopatolégico
de esta antigua entidad clinica que debe interpretarse como la manifestacién
ostensible del consumo vicariante por las mamas de esteroides sexuales no
utilizados por el Utero, debido a un defecto primario-de este érgano.

6.—Este extrano fenémeno persigue como finalidad biolégica evitar la
frenacién de la funcién gonadotréfica de la hipdfisis con la consecuente dis-
minucién de la funcién incretora esteroidal sexual de los ovarios.

7 .—Gracias a este ingenioso mecanismo automatico de correccién, im-
puesto por la Naturaleza en casos de emergencia, no sélo se logra la man-
tencién de la normalidad de las funciones ovdaricas sino que la creacién de
condiciones propicias para la correcciéon del defecto uterino primario, superio-
res a todas nuestras posibilidades terapéuticas. o

8.—Llas consideraciones expuestas justifican se catalogue esta entidad
clinica definida como sindrome para el cual se propone la denominacién: Sin-
drome-Utero-Mamario. (Utero-Mamar Sindrom; Sindrome utero-mgmair, Uterus-
Mammary Syndrome, etc.).
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1.—J.C. Ahumada — "¢Amenorrca primaria de c<ausa wwerina? {9 ados. Habito normal. Amenorrea primaria.
Sclve. “Hipoovarismo. (7 anos. Amenorrea primaria. Vello pubiano esciso.

grave...” (6), 3-- J. Botella Llusia “Falso Turner por TBC. genital, adquirida antes de la pubertad. 20 anos. Amenorrea primaria

s 4~ N Moucio Fourpier 16 afos.

b, @

Hipoplasia uterina”. (5) 2 — Hanns

Obsérvese como las mamas pueden ser normales en el Hipogonadismo

Frotis
Intenso desarrollo mamario ¢ infan-
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FIG. 2
Edad: 14 aios Estawra 1.54 mts. Peso 50
kgrs. Amunorrea  primarja;  Fliperirofia ma-
maria con hiperpigmentacién de la aréola.
Utero rudimentario. Vello axilar y pubiano
rato.
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FIG. 4

18 afios. Amenorrea primaria. Hipoplasia uterina. Buen desarrollo mamario
con hiperpigmentacion areolar.

¥IG 5

Radiografia de la silla turca: U aho y diez afos después
de la casiracion  Obsérvese la deformacion secandaria de la

silla

turca por hipertrofia hipofisiaria funcional correctora.

FIG. 7

Colpocitofogia: Un afo y diez anos después de la castracion.
Obsérvase la normalizacion espontinca del  colpocitograma
gracias al mecanismo hormonal de compensacién.
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INSUFICIENCIA OVARICA PRIMARIA
MECANISMO DE RECUPERACION

Produccion de estrégenos inferior a la
demanda.
0 f<D

D

[\ =

-
-
MECANISMO DE CORRECCION
Hiperfuncidn hipotisiaria gonadotrdtica.
P D Recuperacion de la funcion ovarica.

/\ P=D

MECANISMO DE COMPENSACION

Mipofisis

Eliminacién de etectores inutiles
P*D

FIG. 6
MECANISMOS DE RECUPERACION DE LA INSUFICIENCIA OVARICA

1.—Mecanismo de correccién: Aumento de la increcion de gonadotrofinas hipofisia-
rios con ¢l fin de estimular la reestructuracién orgdnica y recuperacion funcional
de los ovarios y en caso de no lograr este objetivo: estimular la increcion de
esteroides sexuales suprarsenales hasta reestablecer el equilibrio entre ]a “produccion”
(P) y la “demanda” (D).

2. —Mecanismo de compensacién: Obtencién de un equilibrio relativo entre la ‘““pro-
duccién” 'y ‘“demanda” mediante la climinacién ‘‘funcional reaccional esteroidal”’
del principal ‘‘consumidor” de estas hormonas, ¢l itero inoperante, mediante un

proceso de fibrosis progresiva.
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NiimEros 1-2

DEFICIENCIA REACCIONAL OE LOS EFECTORES
MECANISMO OE RECUPERACION

v Produccion ae estrogenos superior a
\ la demanda. ( Hipoplasia, uterina,

@ histerectomia, etc).

P>D

MECANISMO DE CORRECCION

' Recuperacion del equilibrio hormonal

mediante consumo vicariante de otros
ehectores. (Hipertrotia mamaria en la

D
4_!;; adolescencia).
P=D

MECANISMO DE COMPENSACION

Higohsis

Frenacin de la tuncion gonadotrdfica dela
hipdtisis-

Disminucion secundaria de la tuncion ovér-
ca. Adaptacicn de la estrogenogéneais a la
demanda.
p=0D

FIG. §

MECANISMOS DLE RECUPERACION EN LA DEFICIENCIA REACCIONAL
DE  EFECTORLS
{.—=MMecanisio de correccicin:  En caso de superhabit de  esteroides sexuales”  por
disminucién del consumo (hipoplasia o atrofia uterina, histereciom:a) reestableci-
micnto del equilibrio P = D mediante ¢l consuma vicariante del excedente por
las  mamas.  Mecanismo propio  de 1o adolescencia:  Sindrome  (tero-mamario.
2. —Mecanismo de compensacion:  Obtencion de wy equilibrio relativo entre la “‘pro-
duccion ' (P) y la ““demanda” (D) madiante 12 frenacion de la fanciéon gonadotréfica
hipofisiaria por ¢l exceso de esteroides sexuales circulantes y la consiguiente dismi-
nucién de la funcién incretora ovirica. Mecanismo propio de la mujer madura.
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FIG. 9

HIPERTROFIA VIRGINAL DE LAS MAMAS

t —Edad 15 aros  Gran hipertrofia mamaria.  Hipertrofia  del  tejido fibroso y
Jaumento de la formacion lobular, sara en la hipertrofia mamaria  (Geschickter).
Nétese la escasa prgmentacion de las ardolas.  Menstruaciones  normales.
2.—Edad 18 anos. Hipertrolia mamaria mediana,  Nienstruaciones  normales  con
endometrio  secretorio.  Pigmentacion areolar normal.
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