SYMPOSIUM SOBRE AVANCES EN EL DIAGNOSTICO
EN GINECOLOGIA

CONTRIBUCION DC LA ENDOCRINOLOGIA

Dr. ROLANDO CALDERON V. ()
INTRODUCCION

N Endocrinologia adquiere particular importancia la relacién que guardan

entre si las diferentes partes del sistema, es por ello que al evaluar un
paciente con una disfuncién endocrina hay que tener siempre presente el con-
cepto de concierto que guardan entre si las diferentes gladndulas endocrinas,
esto justifica que dentro de este symposium antes de hablar de la exploracién
funcional del ovario digamos algo de la exploracién funcional de otras glan-
dulas endocrinas intimamente relacionada a él, tanto por su dependencia di-
recta como en el caso de la hipéfisis cuanto porque alteraciones de ellas pue-
den repercutir en la funcién ovérica (1).

De acuerda a lo expresade vamos a dividir nuestra intervencién en los
siguientes puntos:

A]  Hipdfisis.

B) Tiroides.

C) Suprarrenal.

D] Metabolismo de los hidratos de carbono.
E) Ovarios.

Al HIPOFISIS

Con relacién a las hormonas producidas por la hipéfisis el ginecélogo
estd primariamente interesado en las gonadotropinas. Vamos a limitarnos a
discutir este punto. Se cuenta actualmente con método satisfactorios para la
determinacién de las gonadotropinas hipofisiarias (2). Para la determinacién
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de la hormena foliculoestimulante se aprovecha su propiedad de ser absorbida
por sustancias coma el kaolin o precipitada por el alcohol. La inyeccidon de
extractos del material elvido a ratas o ratones inmaduros y las modificaciones
que suire el aparto genital de los mismos, los ovarios en el caso de que se use
ratas, el Utero en el case de los ratones es [o que indica la presencia o ausen-
cia de gonadotréfinas. La mayor o menor dilucién del eluido permite la apre-
ciacién cuantitativa. La fig. 1 muestra un ejemplo de los resultados obtenidos
en nuestro: Laboratorio usando la precipitacidn aledholica y ratones impuiberes
como, animales de prueba.

Para conseguir una mayor sensibilidad con este tipo de técnica se ensa-
yan nuevos procedimientes. Se ha reportada Oltimamente {3} que la adicién de
peguenas dosis de Gonadotropina coridnica aumenta la sensibilidod a la hor-
mona folicule estimulante.

Paro la determinacidn de la hormona luteinizante se venia utilizando
hasta hace poco el viejo métode del aumenta de peso de la préstata ventral
de ratos hipofisectomizadas (4). Este ha sido reemplazodo actualmente por un
métoda inmunolégico (5) que se bosa en el hecho de que la hormena inhibe
la reoccién de hemaglutingcién entre hematies de carnero cubiertos con go-
nadotroping coridnica humana. En todos los casos se encontré un pico en la
ovulacion o que estd de ocuerde con los métodos bioldgicos.

El método inmunolégico se emplea también pora la determinacién de
otras hormenas de la pituitorio como la hormena de crecimienta (6} y poro
lo determinacién de la Gonadotropina Coriénica Humana (7). Es probable que

préximomente se cuente con un métedo similar para hormonas foliculo-esti-
mulante,

Por lo demas el empleo de este tipo de método ha de permitir caracte-
rizar lo estructra quimica de las gonadotropinas lo que permitird aclarar si
muchos cosas de disfunciones ovdricos no serian debidos a que se sinfetizan
hormonas estimulontes de diferentes composicién quimica que alterarian cua-
litativa y cuantitativamente sus acciones (8) en una manera similar a lo que
sucede con el crecimiento en el sindrome de disgenesia gonadal o sindrome de
Turner en el que existe la posibilidad de que su hormona de crecimiente sea
estructuralmente anormal ya que responden a la hormona de crecimiente exd-
gena {?). Nuestra experiencia con este sindrome serd presentada en otra co-
municocién a este mismo Congreso.

Para explicor la ausencia de gonadotrofinas en los ninos se ha postu-
lado la existencia de un factor inhibitorio de los gonadotropinas que seria
excretado en la erina {10} aunque en casos de disgenesia gonadal las gona-
dotropinas pueden aparecer de los 12 anos {11},
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La determinacién de las ganadotrapinas en una orina de 24 horas sélo
indica la actividad secretoria de la hipéfisis en ese dia deferminado, pero hay
que tener en cuenta que esa actividad es ciclica y que por lo tanto alteracie-
nes en el ritmo de secrecian pueden explicor ciertas alteraciones del ciclo mens-
trual.

De otro lada, un factor a tener siempre en mente es que lo octividad
de secrecién de los gonadotropinas estd gobernada por centros superiores lo-
calizados en el hipatélama y que se ha demostrado en la rata, par ejempla,
(12} que lo ovulacidn se produce por una elevacion de la concentracidn de es-
trégenos lo que determinaria que un centro hipatalémico enviard las drdenes
apropiados para la secrecién de Hormona Luteinizonte. Esta estrecha relacién
entre la hipofisis y centros superiores explica también perque puede haber ma-
nifestociones endocrinas, principalmente amenorrea, en lesiones tumorales o
expansivas de lacalizacidn supraselas {13), posibilidad a tener siempre en men-
te en el diagndstico.

Finalmente el oislomiento de la gonadotrapina pituitaria de origen hu-
mono que estd siendo empleada actualmente en el tratamiento de la esterili-
dad (14} ho abierto todo un nuevo campo en las posibilidades diognésticas y
terapéuticas.
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Bl TIROIDES.

La correcto evaluacidn funcional de tiroides es de la mayor importancia
en la paciente ginecoldgica por cuanto se ha demostrado que el hipotiroidismo
altera cualitativa y cuantitgtivamente la respuesta del ovaria a las gonodotro-
pina (15} y que el nivel de hormona ftiroidea circulante influencia el metabo-
lisrno de los estrégenos en el hombre [16).

La evaluacidn funcionol tiroideo puede realizarse par intermedio de las
siguientes pruebas:

A.—Pruebas basadas en las consecuencios metabdlicas de fa hormons:

1. —Metabolismo Basal: a pesar de las criticos que puedan hacerse a
esta prueba sigue siendo de valor sobre todo cuando las otras pruebas de
funcion tiroidea estdn interferidos por lo administracian de Yado.

2.—Metabolismo Basal del suvefo: se realiza para cbviar dificultades
cuando el pociente presenta un nerviosismo exogerado.

3.-—Reflejo del tobillo: generalmente prolongado en el hipotiroidismo.
Para la determinacién se adapta un aparato especial conectado a un electro-
cardidgrafo.

4 . —Colesterol: tiene importancia sobre todo en el hipotireidismo.

B.—Pruebas bosadas en el nivel de hormona en plasma.

1.—Determinacién de la Yodo Prateina: es una magnifica prueba de
funcién tiroidea, tiene el inconveniente de que debe ser realizada en condi-
ciones técnicas irreprochables para tener valor. Sufre el inconveniente de estar
alterada si el paciente ha estado en contacto o ha ingerido Yodo en cualguier
forma.

2.—Yodo Extroctable con el Butonol: fue concebida como uno medida
obsoluta de la tiroxina en el plasma. Razones de técnica no hon contribuido a
su difusion. Puede ser de importancio en el diagndstico de hipotiroidismo oso-
ciodo a defectos congénitos en la produccidon de hormona tiroidea,

C.—Pruebas basadas en el Metobolismo del Yodo Radioactivo.

1.-——Captacidn epitiroideo del Yodo Radiooctive: puede realizarse a di-
ferentes intervalos. La mdas generalizodo es la Captacion a las 24 horas. los
volores normoles difieren ligeramente de un laboratorio a atro. En nuestro la-
borotorio se ha estoblecido como valores normales para nuestro medio del 20
al 55% de la dosis administrada a las 24 horas.

Tiene el incanveniente de que la pruebo se interfiere si el paciente se ha
puesto en contacto o ha ingerido Yodo, en cuyo caso lo Captacidn disminuye
y de otro lada si el paciente proviene de una zona de carencia de yodo, esta
prueba resulta artificialmente elevado. Esto Ultimo es de observocidn frecuente
en nuestro pois en que hay grandes zonas con carencia de Yodo. Hallazgo si-
milar se ha realizodo en zonas bocidégenas de otros paises (17].
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2 . —Excrecién urinorio del Yodo Rodicoactivo en las 24 horos: en reoli-
dod viene a ser la determinacién indirecta de lo Coptacidén va que del Yodo
Radioactivo no captodo por la tiroides un 10% permanece en el plasma vy el
resto es excretado por la oring, por diferencia puede establecerse la captacidn
descartando procesos renales que interfieren con la excrecidn o modificacién
del volumen del espacio extracelular. La ventaja es de que puede realizarse
sin tener que movilizar al paciente hasta el Contador de Yodo Radioactivo.

3 .-—Determinacién del Indice de Conversién: es decir la relacién entre
el Yodo Radioactivo Gnico a los proteinas y el Yodo Rodicactivo libre en plasma.

4 .—Determinacién del Porcentaje de Yodo Radioactivo unido a las pro-
teinas del plosma.

5.—Incorporacidn de la Triyodotironino morcada con Yodo Radioacti-
vo a los hematies: el paciente no necesita ingerir el Yodo Radicactive ya que
la prueba se realiza in vitro. Se basa en el hecho de que el porcentoje de
Triyadotirenina que no se liga a la Globulina capaz de ligar a la Tiroxina es
incarporado a los hematies. Tiene la ventaja de que la ingestién del Yodo por
el paciente no la oltera, pero si se altera en circunstancias en las que hay un
aumento de la Globulina capaz de ligar a la Tiroxina come sucede en el em-
baraze, Generalmente correfaciona kien con la Captacién epitiroidea (18).

D.—Pruebos fisoldgicas basadas en la relacién entre hormona tircesti-
mulante de la hipéfisis v la hormona tircidea circulante en el plasma.

1.—Prueba de la supresién tiroidea: se basa en el hecho de que en
el sujeto normal la administracién de tiroides en forma exdgena disminuye la
Captacion del Yoda Radicactive. Este kalance se pierde en el hipertiroidismo.
Es Gtil para diferenciar las Captacienes de Yodo Radioactiva elevadas por ca-
rencia de Yade de la Captacién elevada por hipertiroidisma.

2. —Estimulacidn can hormona tirotréfica: sirve para diferenciar el hi-
potiroidisma primario es decir de origen tircideo del hipotircidismo secunda-
rio es decir debido a hipopituitarismo como sucede por ejemplo en el sindrome
de Sheehan o hipopituitarismo post parto (19}, En el case de hipotiraidismo se-
cundario la administracidn de TSH eleva la Captacién.

3.—Prueba del perclorafo o del tiocianate: Indican fundamentalmente
la capacidad del tiroides para organizar el Yodo. Son Gtiles en el estudio de
defectos congénitas del metakolismo intratircideo del Yodo.

4.—Frueba del aumente de la Captacién por la administracién de dro-
gas antitircideas: la racionalizacién de la prueba es que, si a un sujete normal
se le bloquea la Captacién del Yodo con antitircideos, esta haré aumentar la
cantidad de harmona ftiratrdfica en sangre y par lo tanto una Captacién pos-
terior serd mas elevada {20}, Vendria a determinarse asi la ‘reserva de hor-
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mana tirotréfica’”. En nuestro laboratoric no hemes podido cobtener resultados
concluyentes con ella.

E.—Pruebas serclégicas: investigocién de anticuerpos contra la tiroglo-
bulina en ¢l plasma. Se utiliza sobre todo para el diagndstico de las tiroiditis
crénicas.

0 SUPRARRENALES

Cuando se encuentra en la mujer vn euadro clinico compatible con exce-
so de andrbogenos es oreciso determinar su origen. Siendo la corteza suprorre-
noi una posible fuente de ellos se comorende como su evaluacién funcional
es de la mayor importancia en el estudio de la paciente ginecolégico. Hay que
recordar que alteraciones de la funcidn suprarrenal han sido sefaladas en lo
etiopatogenia del sindrome de Stein Leventhal (21).

Durante muche tiempo se ha utilizado la determinacion de los 17 ce-
toesteroides en la oring como método de determinar la capacidad de secrecién
de andrégenaos. Sin embarge esta determinacién no es un método absoluto y
puede haber discrepancia entre las cifras halladas y el cuadro clinico. Las razo-
nes para ello son de cardcter bioquimico {22) y el punto principal consiste en
que no hay una relacidn definida entre los 17 cetoesteroides y el mds potente
andrégenso, la testosterona. De otro lado cuando se correlaciana la excrecion
de 17 cetoesteroides con la de otros metabolitos de campuestos producidos por
la corteza suprarrenal puede obtenerse magnifica informacién sobre ef origen
anatédmico del sindrome.

Expondremos brevemente un caso que ilustra mejor este punto. Esta
paciente {E.P.T, Hia. 165009} consulta por amenorrea e hirsutismo. (Fig. 2.
La determinacién de los 17 cetoesteroides en condiciones basales, en dos dias
se agudiso, se encuentra elevada, perc la determinacién de los 17 hidroxicor-
ticoides es normal. La estimulacién con el ACTH [Fig. 3} revela respuesta nar-
mal en 17 hidroxicorticoides la que descarta un sindrome de Cushing, los 17
cetoesteroides continuan elevados y no disminuyen con la administracién de
Prednisona a lg dosis de 40 mgms. diaries lo que indica un tumor productor
de andrégencs de origen extrasuprarrenal, lo que efectivamente se confirmé
ol examen y posteriormente a la operacion en que se extrajo el masculinovoblas-
toma que puede verse en la Fig. N? 4. Un aspecte interesante la constituyen
los casos de sindrome de Cushing, monosintométices, en que el Unico sintoma
lo constituye la amenorrea. Un casa de estos lo presentamos a este Congreso.

El problema de hirsutismo llamada “'idiopdtico” ha dado origen a nu-
merosos estudios tendientes a aclarar la alteracién en la produccién de hor-
monas que pudiera explicar esta condicidn, En algunos casos el fraccionamien-
to de los 17 cetoestercides ha indicado discretas diferencias entre las mujeres
hirsutas y las normales (23} mientras que otros autores (24) encuentran res-
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elucidacién de la patogenia de los sindromes de virilizacién sea de crigen
ovérico o de origen suprarrenal ya que la testasterona puede producirse tanto
en el ovario (28) comeo en la suprarrenal {29).

D] METABOLISMO DE LOS HIDRATOS DE CARBONQ.

El estudio del Metabolismo de los Hidrates de Carbono adquiere par-
ticular imnortancia en la paciente con una historia  obstétrica  desfavorable
(muertes intrauterinas inexplicadas, alta mortalidad pre y perinatal, eclampsia
a repeticién) en las que la incidencia de una tolerancia enormal a los hidra-
tos de carbono es elevada (30). Welsh (31) ha remarcado la importancia de uti-
lizar la curva de tolerancia a la glucosa administrada endovenosamente en es-
fe tipo de pocientes. Recientemente nos ha sido posible realizar una observa-
cidn interesante en nuestro pais en que comeo es sabido una gran parte de la
poblacién vive en zonas de gran altura en un ambiente de hipoxia crénica.
Como puede verse en la Fig. N? 5 hoy diferencio significativa entre lo curva
de tolerancia a la glucosa realizada en sujetos nacidos y que viven a nivel del
mar y sujetos nocidos y que viven en un ambiente de hipoxia crénica en los
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Estamos trabajanda actualmente en el Departamento de Endocrinologia del Hos-
pital Loayza en confirmar la posible aplicacién clinica de esta prueba. Los re-
suitados obtenidos hasta la fecha son reportades a este Congreso.

En resumen he tratado de revisar, aunque en forma suscinta algunos as-
pectos diagnésticos de la hormonalogia en la paciente ginecolégica. Estamos
seguras que ¢l futuro ha de tomar més estrecha y fecunda la colaboracién que
la Endocrinologia pueda prestar a la Gineceologic.
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