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CONTRIBUCIONES ORIGINALES

ALTERACIONES GINECOENDOCRINAS
EN LA ADOLESCENCIA Y EN LA PUBERTAD *

ARTURO ZARATE |

Los trastornos ginecoendocrinos de la adolescencia recla-
man toda la acuciosidad del médico, con el objeto de re-
conocer lo mds tempranamente posible su naturaleza y asi
proporcionar el iratamiento adecnado para lograr una fe-
minizacion corvecta y una vida sexual normal en el futnro.
También requieren de evientacion psicoldgica, que preven-
ga posibles trastornos secundarios de la personalidad.

Los trastornos que se presentan en la mujer durante la
adolescencia y la pubertad siempre despiertan un gran in-
terés y con mucha frecuencia se interpretan inadecuada-
mente. Es una época en la cual la paciente sale del dominio
del pediatra y ain no ha alcanzado la edad para ser estu-
diada por el internista. Debido a que los trastornos invo-
lucran fundamentalmente el desarrollo sexual y la mens-
truacion, es ¢l ginec6logo quien con mayor frecuencia debe
estudiar y tratar los problemas de la adolescencia.

* Presentado en Ja sesidn ordinaria de la Academia Nacional de Me-
dicina, celebrada el 20 de octubre de 1971.

1 Hospital de Gineco-Obstetricia No. 1, Instituto Mexicano del Se-
guro Social.
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Se entiende por adolescencia el periodo
que comprende desde el inicio de la ma-
duracién sexual hasta la primera mens-
truacién o pubertad que es la época en
que se completa la diferenciacion sexual.
En este periodo se realizan numerosos
cambios y ajustes endocrinos, cuyo meca-
nismo intimo adn tiene muchos puntos
oscuros pero que han sido motivo de
gran atencién en los ultimos afics. Antes
de entrar de lleno en este capitulo resulta
conveniente analizar algunas situaciones
especiales.

Diferenciacién sexual

En términos muy generales y resumidos,
la diferenciacién sexual es el resultado de
cuatro estadios sucesivos.

1. Diferenciacion gonadal, que se realiza
aparentemente por la influencia del
componente cromosémico del indivi-
duo. En el caso de tratatse de un suje-
to con un componente Cromosdmico
46,XY y por lo tanto destinado a ser
un hombre, la génada indiferencial
que se encuentra en la raiz dorsal del
mesenterio, sufre cambios alrededor
de la cuarta semana de la vida fetal,
consistentes en atrofia de su porcién
cortical y proliferacién de la medu-
lar, formindose asi un testiculo, En
cambio, cuando el componente cromo-
somico es 46,XX, los cambios en la
gonada primitiva se realizan un poco
més tarde que en el caso anterior y
consisten en la atrofia de la porcién
medular y un desatrollo de la cortical
constituyéndose asi el ovario.*

2. Diferenciacion de los genilales inter-
nos. El feto contiene dos tipos de es-
tructuras: los conductos de Miiller y
los de Wolff, los cuales darin origen
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a los genitales internos de uno u otro
sexo, dependiendo de In presencia o
no de testiculo. Cuande hay testiculo,
se secreta un factor de naturaleza alin
desconocida lo cual produce una des-
aparicién de los conductos de Mi-
ller y un desarrollo de los de Wolff,
dando asi origen a genitales internos
del sexo masculino. En ausencia de
testiculo, haya o no ovario, las estruc-
turas de Miller dan origen a las
trompas de Falopio, al ttero y al ter-
cio superior de la vagina, atrofiindo-
se simultineamente los conductos de
Wolff.

3. Diferenciacidn de los genitales exter-
nos. Esta etapa depende directamen-
te del efecto de los andrdgenos sobre
los genitales externos primitivos ha-
ciendo que adquieran caracteristicas
masculinas. En ausencia de una ac-
cién andrdgena, independientemente
de la composicién cromosémica y de
la naturaleza de la gonada, el desarro-
llo de los genitales externos es de tipo
femenino.

4. Puberiad, o sea la culminacién de la
diferenciacién sexual. En esta época
se instala activamente la unidad hipo-
tdlamo-hipéfisis-ovario (fig. 1).

Fisiologia de la pubertad

Aunque se han propuesto innumerables
mecanismos y explicaciones para la insta-
lacién de la pubertad, en todos se encuen-
tran dudas y hasta la actualidad permane-
ce oscuro este fenomeno bioldgico.
Desde antes de la pubertad parece exis-
tir una interrelacién activa de la unidad
hipotilamo-hipéfisis-ovario, como lo in-
dican observaciones recogidas en experi-
mentos en animales y estudios en el hu-
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mano.* En parejas de roedores, en unién
parabidtica, la castracion de un animal
origina pubertad temprana en el otro, la
cual se puede inhibir con la administra-
cion de estrogenos. Ademis en los ani-
males, se ha encontrado que el ovario pasa
por dos fases, una temprana durante la
cual el ovario parece ser insensible a las
gonadotropinas, y otra posterior en la que
la goénada responde al estimulo. En al-
gunas especies, en particular las aves, se
ha encontrado relacién entre la instalacion
de la pubertad y la epifisis.

Durante la etapa prepaber del humano
se ha demostrado, tanto en la orina como
en la sangre, que existen gonadotropinas
circulando,® siendo de mayor concentra-
cidén la hormona estimulante del foliculo
(FSH) en relacién con la hormona lu-
teinizante (LH), y aunque estas hormo-
nas van aumentando con la edad, mues-
tran pocas fluctuaciones diarias. Por otro
lado la observacién de que durante la
etapa prepuberal la administracién de hor-
mona hipotalimica liberadora de LH pro-
duce una secrecién de gonadotropinas y
que en cambio el clomifén no tiene tal
efecto,” hace concluir tentativamente que
el inicio de la pubertad se manifiesta
como un aumento en la sectecion de go-
nadotropinas, especialmente LH, con pun-
to de partida en el hipotilamo pero sin
saberse cual es el “iniciador” y la especu-
lacién radica solamente en si éste proviene
de centros nerviosos superiores o bien de
los ovarios.

La primera menstruacién menarca es
la manifestacién clinica evidente de una
interrelacion hipotilamo-hipofisis-ovario
completamente desarrollada. Al principio
las menstruaciones son irregulares y asi
permanecen hasta que se instala la ovu-
lacién.

PATOLOGIA ENDOCRINA EN LA PUBERTAD

ESTROGENOS
PROGESTERONA
(641

SISTEMA PORTA

SISTEMA PORTA 2
DE RETORNO

1 Representacion esquemdtica de la unidad hipo-
tdlamo-hipofisis-ovario en la edad reproductiva.

Trastornos endocrinos
en la adolescencia

Los principales trastornos que se observan
en la adolescencia son:

1. Falla en la presentacién de la pu-
bertad
II. Pubertad temprana
III. Virilismo asociado a la pubertad
TV. Amenorrea primaria con desarrollo
sexual

I. AUSENCIA DE PUBERTAD

Una falla para presentarse la altima eta-
pa del desarrollo sexual puede obedecer
fundamentalmente a tres causas:

1. Trastorno en la secrecidn de gona-
dotropinas
2. Alteracién gonadal
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3. Insensibilidad de los tejidos efecto-
res a las hormonas

1. Anormalidad en la secrecion de go-
nadotropinas. Esto se puede observar en
casos de tumor hipofisario en el que hay
una destruccion de las células producto-
ras de FSH y LH (fig. 2) y frecuente-
mente puede ser la primera manifesta-
cién de una neoplasia adenohipofisaria.*
También se han descrito lesiones tumo-
rales de asiento hipotalimico asociadas a
un infantilismo sexual, aunque el craneo-
faringioma sigue siendo el tumor que mds
ocasiona hipogonadismo en ninas.

Existe otra entidad que sin que pueda
demostrarse una lesion orginica, cursa con
ausencia selectiva de gonadotropinas hi-
pofisarias, a la que se conoce como defi-
ciencia selectiva de gonadotropinas y que
frecuentemente tiene un caricter familiar.
Cuando afecta a personas del sexo mascu-
lino, se asocia frecuentemente con anos-

2 Radiografia de la silla turca que muestra un
tumor intraselar. Nétese el doble piso y la crosion
de la pared posterior de la silla:
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3 Determinacidn de hormona luteinizante en plas-
ma después de la administracion de LH-RH en
tres pacientes con deficiencia selectiva de gona-
dotropinas.

mia y criptorquidia; en cambio en la
mujer los trastornos en el olfato son ex-
cepcionales.” Durante mucho tiempo se
ignord la naturaleza del trastorno y hasta
recientemente se ha encontrado que la ad-
ministracién de hormonas hipotalimicas
liberadoras de LH es capaz de producir
un estimulo sobre la adenchipo6fisis con
la consecuente secrecion de FSH y LH
(fig. 5). Esta observaci6n, aunada al he-
cho de que el clomifén no tiene el mismo
efecto, sugiere que se trata de un tras-
torno hipotalimico.® El tratamiento de
este problema se ha tornado muy simple
en la actualidad, puesto que la feminiza-
cién se puede lograr adecuadamente con
el uso de estrégenos y la ovulacién con fi-
nes de embarazo se consigue tanto con
hormonas hipotalimicas como con gona-
dotropinas exégenas.

2. Alteracion gonadal. Cualquier tras-
torno que impida el desarrollo gonadal
provoca un hipogonadismo que frecuen-
temente se descubre hasta la adolescencia.

ARTURO ZARATE



Las variedades mis frecuentes son las
siguientes:

a) Disgenesia gonadal con fenotipo de
Turner, Aparentemente la falta de un cro-
mosoma sexual explica que no se formen
las gonadas; por tal motivo se desarrollan
subsecuentemente las estructuras de Mit-
ller y los genitales externos son de tipo fe-
menino, La alteraciéon cromosémica tam-
bién acarrea malformaciones somdticas
congénitas que permiten hacer el diagnds-
tico, junto con el andlisis citogenético,
practicamente desde el nacimiento. El tra-
tamiento se restringe a la administracion
de una terapéutica de sustitucién con es-
tr6genos y la advertencia de la imposibi-
lidad de fertilidad.

) Disgenesia gonadal pura. En oca-
siones no se llega a formar la génada, a
pesar de que el sujeto posea una compo-
sicién cromosémica completa. En tales
casos, el desarrollo del individuo, inde-
pendientemente del cariotipo que posea,
sigue la linea femenina y debide a la au-
sencia de malformaciones congénitas, el
diagnéstico no se realiza hasta que la pa-
ciente asiste a consulta por Ja falta de pu-
bertad (fig. 4). La demostracién de au-
sencia de gbnadas mediante estudios ra-
diolégicos o endoscopicos confirma el
diagndstico, el que de inmediato obliga a
que se instituya medicacién hormonal se-
xual sustitutiva para feminizar y provocar
sangrados menstruales, lo cual psicol6gi-
camente ayuda mucho a la paciente.

¢) Disgenesia gonadal mixta. Esta en-
tidad representa un trastorno muy impor-
tante en la diferenciacion gonadal que
muestra muchas variantes, ya que puede
tratarse de: 1) ausencia gonadal en un
lado y testiculo u ovario en el otro lado,
y 2) neoplasia gonadal de un lado y gé-
nada diferenciada del lado contralateral.

PATOLOGIA ENDOCRINA EN LA PUBERTAD

Las caracteristicas de los genitales inter-
nos dependerdn de la variedad de que se
trate y los genitales externos habitual-
mente presentan caracteristicas de ambos
sexos. Las caracteristicas clinicas relevan-
tes, que inclusive permiten hacer el diag-
néstico, son un individuo con fenotipo
femenino, infantilismo sexual y clitorome-
galia (fig. 5). La demostracién de cro-
matina sexual negativa o cariotipo 46,XY
confirma el diagnéstico. En estos casos,
la posibilidad de existencia de neoplasias
malignas en la génada disgenética hace
imperativo practicar una laparotomia para
extirpar ya sea el vestigio de génadas o
bien el tumor ya existente.® También se
debe efectuar clitorotomia e instituir tra-
tamiente con estrégenos.

3. Insensibilidad de los tejidos efecto-
rer. Existen dos condiciones en las cuales
se ha podido establecer una falla del te-
jido efector al efecto de una hormona:

1. Sindrome de testiculo feminizante
2, Insensibilidad ovirica al estimulo
tropico

1. El cuadro clinico caracteristico del
sindrome de testiculo feminizante consis-
te en un individuo con buen desarrollo
mamario, ausencia de vello sexual, infan-
tilismo de genitales externos, vagina que
termina en “fondo de saco” y en algunos
casos la presencia de tumoracién, ya sea
en los labios mayores o en las regiones
inguinales, en ocasiones acompafiados de
hernia (fig. 6). El motivo mas frecuente
de consulta es por amenorrea primaria
asi como por esterilidad y dispareunia. El
andlisis citogenético revela cromatina se-
xual negativa y cariotipo 46,XY. En estos
casos existen testiculos que son capaces
de producir la sustancia que inhibe a las
estructuras de Miiller, y aunque también
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4 Paciente con disgenesia gonadal, de talla baja e infantilismo sexual

secretan andrégenos, aparentemente los
tejidos del organismo son insensibles a su
efecto. Aunque se ha propuesto que el
padecimiento resulta de un defecto enzi-
mitico que impide la conversion de tes-
tosterona a una forma activa, afin existen
puntos oscuros a este respecto.” El trata-
miento consiste en la extirpacién de los
testiculos y en la administracién de estré-
genos; en ocasiones, también es necesario
realizar plastia de la vagina, Este tipo de
pacientes llega a tener una vida marital
normal.

2. Insensibilidad del aparato folicular
al estimulo. Es un padecimiento atin mu-
cho mis raro, ya que sélo existen unos
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5 En la disgenesia gonadal
mixta se encuentra una talla alta, sin desarrallo mamario, cscaso vello pubiano, y se alcanza a distin-
guir la clitoromegalia. 6 Se puede observar el crecimiento mamario contrastando con la ausencia de
vello sexual y el infantilismo genital. También se observa la cicatriz de una hernioplastia izquierda.
Todos estos datos comunes en el sindrome de testiculo feminizante.

cuantos casos descritos en la literatura mé-
dica.l* Se trata de pacientes con ameno-
rrea primaria ¢ infantilismo sexual con
gonadotropinas hipofisarias elevadas pero
con ovarios de tipo prepuberal. El diag-
néstico se confirma cuando la administra-
cién de gonadotropinas exdgenas tampoco
es capaz de ejercer un efecto sobre los
ovarios. Aunque se han invocado varias
teorias para explicar el trastorno, una de
tipo inmunocldgico es la que ha recibido
mayor atencién. En la actualidad, el Gnico
tratamiento disponible es la terapéutica
de sustitucién con estrégenos adicionados
con progesterona para inducir sangrados
menstruales, La esterilidad es incurable.
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TI. PUBERTAD TEMPRANA

Es dificil definir la pubertad temprana
por la gran variacién que existe en cuan-
to a la edad de aparicién de la pubertad.
La pubertad temprana se puede conside-
raf arbitrariamente cemo la aparicién de
desarrollo mamario y vello sexual antes
de los 8 afios de edad o por la ocurren-
cia de menarquia antes de los 9 afios. La
pubertad temprana habitualmente produ-
ce cambios muy significativos en el desa-
rrollo psicolégico y fisico del nifio. El
desarrollc temprano de las caracteristicas
sexuales secundarias y la activacién pre-
matura del ciclo menstrual pueden oca-
sionar trastornos en el desarrollo de la
perscnalidad. Generalmente se aceptan
dos tipos de pubertad temprana: la ver-
dadera y la falsa. Bn la pubertad tempra-
na "verdadera' se presentan, en la misma
forma y secuencia, los cambios que ocu-
rren en la pubertad normal, Este trastorno
es mas frecuente en las nifias y puede
obedecer a muchas causas. En la “‘falsa”
pubertad temprana, se presenta una ma-
duracién de los genitales externos y de-
sarrello prematuro de los caracteres sexua-
les secundarios; sin embargo, el ovario no
alcanza su madurez y por consiguiente,
no hay ovulacién. Bsta variedad de pu-
bertad temprana puede ser de dos tipos:
1) isosexual, y 2) heterosexual, de acuer-
do con las caracteristicas sexuales que se
encuentran y por lo tanto del tipe de hor-
mona circulante.

Una clasificacion de pubertad tempra-
na puede ser la signiente:

I. Verdadera

A. Constitucional
B. Asociada a otra patologia

1. Displasia fibrosa poliostética
2. Hipotiroidismo juvenil

PATOLOGIA ENDOCRINA EN LA PUBERTAD

C. Lesion del sistema nervioso cen-

tral

a) postencefalitis o postmenin-
gitis

5 hidrocéfalo

¢) lesién traumética

d) tumeral (pinealoma, hamar-
toma, granuloma )

e) encefalopatia degenerativa

7) esclerosis tuberosa

£) enfermedad de von Reckling-
hausen

/) aracnoiditis quistica

II. TFalsa

A. Por aumento de hormoenas se-
xuales
1. Isosexual
a) Neoplasia ovérica (teca
granulosa, teratoma, co-
riocarcinoma )
) Ingestion de estrdgenos

[3e]

Heterosexual
a) Neoplasia suprartenal
b) Hiperplasia suprarrenal
congénita
¢) Ingestion de andrégenos
B. Aumento de la sensibilidad del
organo efector
1. Telarquia temprana
2. Pubarquia temprana

Puberiad teniprana constitucional. Es mas
frecuente en las nifias y en ocasiones se
ha encontrado con caricter familiar. El
diagndstico de este trastorno es siempre
después de haber excluido patologia or-
ganica, aunque no resulta infrecuente que
se encuentren ovarios de tipo poliquistico.
Si bien el desarrollo sexual se ha adelan-
tado, en cambio el desarrollo dental, psi-

51



colégico e intelectual estdn de acuerdo con
la edad cronoldgica. El desarrollo dseo,
bajo la influencia hormonal, se adelanta
y las personas terminan siendo de talla
baja. La fertilidad y la menopausia son
semejantes a las de las mujeres norma-
les.t

Displasia fibrosa poliostdtica. Bste pade-
cimiento se caracteriza por lesiones dseas
diseminadas y placas cutineas de color
café y puede acompafiarse en 40 por cien-
to de los casos de pubertad temprana. La
explicacién para tal asociacidn se desco-
noce y todos los exdmenes hormonales
que se han realizado han resultado nor-
males.™®

Mixedena. Aunque en la mayor parte de
los casos de mixedema existe retardo en
¢l desarrollo sexual, en raras ocasiones el
hipotiroidismo primario se asocia con pu-
bertad temprana, galactorrea e hiperpig-
mentacidn. Se ha propuesto en tales casos
que la falla tiroidea ocasionaria un au-
mento en la secreciéon de TSH y esto a
su vez una hipersecrecion total adenohi-
pofisaria 1

Lesidn en el sistema nerviosa central.
Aunque la patologia responsable es muy
variada, el comin denominador es una
secrecidn de gonadotropinas hipofisarias
que estimulan al ovario. Para hacer el
diagnéstico, es necesario recurrir a todo
el arsenal de pruebas radioldgicas y neu-
rolégicas.

Merece un comentario especial, por el
interés que ha despertado, la asociacion
de tumores de la pineal con pubertad tem-
prana. En una revisién de la literatura se
encontré que en realidad esos tumores
no eran de origen pineal sino teratomas
que se originaban de las estructuras de
sostén de la pineal. Posteriormente se de-
mostrd que la pineal produce melatoni-
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na, una hormona derivada de la seroto-
nina. El mecanismo patdgeno por el cual
se produce pubertad temprana con tu-
mores de la pineal o de sus estructuras
de sostén, no se ha aclarado. EI efecto
pudiera no estar relacionado con la acti-
vidad hormonal de la glindula, sino ser
consecuencia de un efecto fisice del tu-
mor sobre el hipotilame postetior. To-
davia no se ha podido explicar por qué
los tumeores de la pineal que se asocian
con pubertad temprana sélo han ocurrido
en el sexo masculino. ™

Seudopuberiad por awmento de las bor-
monas sexnales. Los tumores ovaricos son
la primera causa a considerar en el diag-
néstico diferencial de seudopubertad iso-
sexual. Estos tumores son raros y afin
més el hecho que posean actividad ende-
crina. Los tumores de la teca granulosa
habitualmente son de gran tamafio y por
lo tanto muy aparentes en el adbomen y
en la exploracién rectal; producen gran-
des cantidades de estrégenos que frecuen-
temente dan lugar a cuadros de sangrado
vaginal muy importante. Las gonadotro-
pinas hipefisarias se encuentran ausentes
en estos casos. Estos tumores son habitual-
mente benignos. En cambio, cuando se
trata de un coriccarcinoma, éste exhibe
gran malignidad; la determinacién de
hormona cori6nica ayuda en el diagndsti-
co diferencial.

En los casos de seudopubertad hetero-
sexual, los tumores suprarrenales y la hi-
perplasia suprarrenal se caracterizan por
un cuadro clinico de seudohermafroditis-
mo, en que ¢s posible demostrar una ex-
crecidn elevada de 17-cetostercides y de
pregnantriol. Finalmente, la ingestion de
drogas con actividad hormonal se debe
tener siempre en cuenta para el diagnds-
tico diferencial. Los nifios pueden ingerir
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accidentalmente estrogenos prescritos a
los adultos, pero también existen algunos
medicamentos que se han contaminado
con estrogencs y asi se han comunicado
casos de pubertad temprana después de
la ingestién de la hidrazida del 4cido iso-
nicotinico y de vitaminas. También se ha
observado frecuentemente seudopubertad
heterosexual con el uso de drogas anabé-
licas esteroideas.
Hipersensibilidad del organismo efector.
La telarquia temprana consiste en cierto
desarrollo mamario, pero no se acompafia
de otros signos de maduracién sexual;
tampoco se encuentran gonadotropinas ni
estrogenos circulantes. La telarquia per-
siste hasta la época de la pubertad y no
modifica el tiempo de aparicién de ésta.
El desarrollo prematuro del vello se-
xual se conoce como pubarquia temprana
y no se acompafia de otros signos de ma-
durez sexual, Tampoco existe hirsutismo
ni clitoromegalia. Los exdmenes hormo-
nales de laboratorio no muestran anorma-
lidades ni la edad 6sea estd acelerada.

Tratamiento de la pubertad temprana.

El tratamientc de la pubertad temprana
depende de la naturaleza del trastorno y
de la edad en que consulta la nifia. En la
telarquia temprana no se debe instituir
tratamiento médico ni hacer estudios ex-
tensos puesto que la condicién es benig-
na. Lo mismo se aplica a la pubarquia
temprana, Debe administrarse tratamiento
etiolégico con cortisona y con tiroides en
casos de hiperplasia suprarrenal congénita
y mixedema respectivamente. Los tumo-
res oviricos, suprarrenales e hipofisarios
y del sistema nervioso deben extirparse
seglin sea el caso. La pubertad temprana
de tipo constitucional se ha tratado en los

PATOLOGIA ENDOCRINA EN LA PUBERTAD

7 Obsérvese la magnitud de la clitoromegalia y
la vagina estrecha en este caso de seudohermafro-
ditismo masculino,

Gltimos afios, basindose en el principio
de que una sustancia que inhiba a las go-
nadotropinas hipofisarias indirectamente,
hace desaparecer las manifestaciones de
actividad ovirica secundaria. Asi, se ha
usado extensamente, aunque con resulta-
dos variables, un progestigeno potente, el
acetato de medroxiprogesterona.

También merece comentario especial un
aspecto que no debe descuidarse, el ma-
nejo psicoldgico de las pacientes con pu-
bertad temprana y asi evitar los trastor-
nos de la personalidad que habitualmente
se instalan en estas nifias,

III. SINDROME VIRILIZANTE

Estrictamente, no se trata de un problema
de Ia adolescencia ya que en general,
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8 Notese en la pelvineumografia la ausencia de
imagen uterina ¥ se alcanzan a visualizar las go-
nadas a los lados de la excavacidn pélvica.

se trata de casos en que el virilismo estd
presente desde el nacimiento, pero por no
habérsele prestado atencidn o haber ido
progresando en importancia, es hasta la
adolescencia, cuando al no aparecer la
menarquia se lleva a cabo la consulta
médica. En tales casos, se puede tratar de
disgenesia gonadal mixta, de hermafro-
ditismo, o de hiperplasia suprarrenal con-
génita moderada. Por otro lado, el viri-
lismo stbito en la adolescencia puede
originarse por un tumor suprarrenal u
ovarico. La intensidad de la virilizacién
puede ser muy variable: 1) hirsutismo
y clitoromegalia como ocurre en los tu-
mores y en la hiperplasia suprarrenal, y
2) clitoromegalia aislada, como en la dis-
genesia gonadal mixta (fig. 7), en tumo-
res de gbnada disgenética, y en el her-
mafroditismo verdadero. En todos estos
casos, la fisiopatogenia se explica por la
presencia de andrégenos circulantes en
cualquier época de la vida intrauterina o
después del nacimiento. El tratamiento
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consiste en la extirpacion del clitoris y el
acondicionamiento para una vida social
y sexual de acuerdo con el sexo femenine.

IV. AMENORREA PRIMARIA
¥ DESARROLLO SEXUAL NORMAL

En ocasiones, raras por cierto, la mujer
presenta desarrollo de sus caracteres ce-
xuales secundarios, pero la menarquia no
hace su aparicién. En tales circunstancias
se debe sospechar falla del érgano efec-
tor, el ttero, y el diagnéstico se confirma
cuando, con himen perforado, la admi-
nistracién de un ciclo con estrégenos y
progesterona no preduce un sangrado por
privacion hormonal. Dos son los padeci-
mientos con tales caracteristicas:

1. Ausencia congénita del atero (ano-
malia miilleriana)
2, Destruccién del endometric

1. Anomalias miillerianas. Se trata de
un defecto congénito, de naturaleza des-

9 La histerosalpingografia muestra datos compa-
tibles con tuberculosis endometrial y tubaria, in-
clusive con salida del medie de contraste a los lin-
fdticos.
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conocida, y aparentemente no relacionado
con trastornos cromosdmicos, La anoma-
lia puede afectar también a los oviductos
y al tercio superior de la vagina. El diag-
ndstico se realiza ficilmente mediante pel-
vineumografia (fig. 8). En estos casos,
los ovaries funcicnan normalmente y se
puede demostrar inclusive la presencia de
ovulacién.’” Cuando involucra a la vagi-
na, es motivo frecuente de dispareunia y
entonces se hace necesaria una plastia
quirtirgica de la misma.

2. Lesidn endomeirial. La tuberculo-
sis genital que habitualmente se inicia en
las trempas puede alcanzar al endometrio
y destruirlo desde su capa basal (fig. 9).
El prondstico, en cuanto a la recuperacién
después de tratamiento antifimico, es muy
malo y esto hace que la amenorrea per-
sista y la fertilidad sea nula.?®
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Las consultas de asistencia prenatal, despistando oportuna-
mente en las embarazadas que a ellas concurren los signos de hi-
pertension o de eliminacion renal defectuosa, son el medio ade-
cuado para disminuir esta causa de feto-mortalidad, porque per-
miten corregir oportunamente los trastornos que mds tarde son
irremediables. En las maternidades parisienses el porcentaje de
eclampticas el afio de 1925 fué 25% en relacién a las observa-
das en 1900. Leyendo las historias clinicas de los setvicios de ma-
ternidad del Hospital General de esta ciudad, sorprende no en-
contrar, sino como excepcionales, accidentes de eclampsia en las
asiladas ahi con anticipacién de dos a cuatro semanas antes de
la fecha del parto y si casi todas las eclimpticas, son mujeres
llegadas al Hospital en pleno trabajo de parto. (Escontria, M.:
Puericultura prematal. Mortalidad infantil precox y mortinatali-
dad. Gac. MEp, MEx, 58:709, 1927.)





