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36 F.A.5.G.O.

Editorial

Es para mi un honor haber sido designado Director de la Re-
vista FASGO CIENCIA, tarea que asumo con profunda emocién y
responsabilidad. Seguramente quienes conocen mi trayectoria a
través de los afos en las Sociedades en las que participo saben de la
bisqueda del continuo crecimiento y, sobre todo, de la excelencia;

por eso desde este lugar y junto con mis colaboradores, ese sera
nuestro objetivo para la Revista FASGO CIENCIA y esperamos que esta publicacion cumpla con
las expectativas que genera en la Ginecologia y Obstetricia de nuestro pafs.

Nos toca en la fecha presentar los Consensos sobre Endometriosis y Diabetes Gestacional
con la Coordinacion del Dr. Luis Augé, en Ginecologia, y de la Profesora Dra. Liliana Votto, en
Obstetricia, nombres ambos que jerarquizan su elaboracién junto con un destacado grupo de
colaboradores que participaron en su redaccion.

Como expreso el Sr. Presidente en su Editorial anterior, FASGO somos todos, y la Revista FASGO
CIENCIA es su 6rgano de difusion y consulta mas importante, por lo que los invito a presentar sus
inquietudes a esta Direccion, asi como también cualquier aporte que quieran realizar.

Por Gltimo, no quiero dejar pasar la oportunidad de agradecerle al Profesor Néstor Garello y
con él a toda su Comisién Directiva esta designacion al frente de una responsabilidad tan impor-
tante y espero cumplir con los objetivos trazados.

Les envio mis mas cordiales saludos y quedo a vuestra disposicion.

Dr. Horacio D. Crespo
Director Revista FASGO CIENCIA
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CONSENSO

1. INTRODUCCION

La prevalencia de la diabetes gestacional
(DG) a nivel mundial oscila entre el 1 y el
14% segun la poblacién analizada. Esta cifra
sigue aumentando y este problema se asocia
a resultados maternos y neonatales adversos.
Las pacientes con DG tienen ademas un riesgo
aumentado de desarrollar diabetes tipo 2 en
los afos siguientes a su embarazo, y sus hijos
tienen mayor riesgo de desarrollar obesidad
y diabetes. El amplio rango de prevalencia
registrado refleja no solo la importancia de los
factores genéticos y ambientales en distintas po-
blaciones, sino también la falta de unificacién
de criterios diagnésticos y estrategias de scree-
ning a nivel internacional. Existe controversia a
nivel nacional e internacional no sélo respecto
de la definicion de DG, sino también de los
protocolos de screening, criterios diagndsticos
y estrategias terapéuticas. Estas dificultades son,
probablemente, el reflejo de la complejidad y
variedad de esta patologia.

La presente guia fue elaborada utilizando
como referencias bibliograficas las previamen-
te publicadas por la Sociedad de Obstetricia
y Ginecologia de Buenos Aires (SOGIBA), la
Organizacién Mundial de la Salud (OMS), la
Sociedad Argentina de Diabetes (SAD), la Aso-
ciacion Latinoamericana de Diabetes (ALAD) y
la Asociacién Internacional de Grupos de Estu-
dio de Diabetes y Embarazo (IADPSG).

2. DEFINICION Y CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Tradicionalmente, la DG ha sido definida
como una alteracion en la tolerancia a los hi-
dratos de carbono de severidad variable, que
comienza, o es diagnosticada por primera vez,
en el embarazo en curso.

Esta definicion, si bien ha sido ampliamente
utilizada a nivel internacional desde hace va-
rias décadas, es al menos incompleta, ya que
adolece del defecto de incluir en una misma
categoria a todas las pacientes, cuando en rea-



38

lidad se reconocen en esta patologia pacientes
con distintos grados de alteracién del metabo-
lismo hidrocarbonado vy, por tanto, con riesgos
perinatales diferentes.

Las pacientes con hiperglucemia en ayunas
representan el grupo de mayor riesgo de mor-
bimortalidad perinatal, tanto mas cuanto mas
elevadas sean estas glucemias y requieren un
tratamiento y un control mds estricto, como
veremos mas adelante. En muchos casos, de
hecho, estas son pacientes con trastornos del
metabolismo de los hidratos de carbono previos
al embarazo no diagnosticados.

Las pacientes con DG e hiperglucemia
posprandial exclusivamente (es decir, con glu-
cemias en ayunas normales y con glucemias
posingesta de 75 gramos de glucosa entre 140y
199 mg/dl) no presentarian un riesgo estadistica-
mente elevado de mortalidad perinatal, aunque
si de otras complicaciones como:

- Macrosomia.

Distocia de hombros.

Mayores porcentajes de masa grasa fetal.
- Mayor tasa de cesareas, etc.

Se recomienda que aquellas pacientes que
en su primer control (especialmente cuando
este fue anterior a las 20 semanas) presenten
glucemias en ayunas >126 mg/dl, valores de
glucemia al acecho >200 mg/dl y/o valores
de hemoglobina glicosilada (HbA1c) >6,5%
sean consideradas y tratadas como diabéticas
pregestacionales.

Si el diagndstico presuntivo de diabetes
mellitus se realiz6 a partir de un valor de
glucemia al acecho 2200 mg/dl, se sugiere su
confirmacién por medio de glucemia en ayunas
>126 mg/dl o un valor de HbATc >6,5%.

La identificaciéon de pacientes durante el
embarazo como probables diabéticas previas
implicara considerar en ellas el mayor riesgo
que presentan de malformaciones congénitas en
relacion con la poblacién general, la posibilidad
de complicaciones (retinopatia, nefropatia) que
requieran tratamiento durante el embarazo, la
necesidad de un control metabdlico y obstétrico
mas exhaustivo y la importancia del control y
tratamiento posparto de su patologia.

F.A.5.G.O.

Criterios diagnésticos de diabetes gestacional:
- Glucemia plasmdtica en ayunas entre:
92 mg/dl (5,1 mmol/l) y
125 mg/dl (6,9 mmol/l).

- Uno o mas valores iguales o superiores
a los siguientes puntos de corte en una
PTOG con 75 gramos de glucosa:

Ayunas: 92 mg/dl (5,1 mmol/l).
60 minutos: 180 mg/dl (10,0 mmol/l).
120 minutos: 153 mg/dl (8,5 mmol/l).

* Se sugiere confirmar los valores de glu-
cemia plasmatica en ayunas patolégicos.

El diagnéstico podra realizarse con un solo
valor patolégico.

No es imprescindible realizar las tres deter-
minaciones, sino que es suficiente la determi-
nacion en ayunas y a los 120 minutos.

Estos valores de corte han sido propuestos
por la Asociacién Internacional de Grupos de
Estudio de Diabetes y Embarazo (IADPSG) a
partir de los resultados obtenidos en el estu-
dio HAPO. Representan valores de glucemia
plasmdtica con los cuales el riesgo de obtener
valores de péptido C en sangre de cordén
mayores al percentilo 90, peso fetal mayor al
percentilo 90 y porcentaje de masa grasa fetal
mayor al percentilo 90 es 1,75 veces el de las
pacientes con valores promedio de glucemias
en dicho estudio.

Los resultados del HAPO demostraron que la
frecuencia de efectos perinatales adversos esta
en relacion directa con los niveles de glucemia
plasmatica, aun por debajo de los puntos de cor-
te previamente utilizados para el diagnéstico. El
principal objetivo de la reduccién en los puntos
de corte diagnésticos de la PTOG 75 respecto
de los previamente utilizados y de acuerdo con
las nuevas evidencias es minimizar las compli-
caciones asociadas a esta patologia (Grafico 1).

e En todos los casos, el diagnéstico re-
quiere determinaciones de glucemia
plasméticas en sangre venosa. No debe
realizarse con determinaciones en sangre
capilar con reflectémetro.
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Grafico 1. Criterios diagnésticos
Glucemia en ayunas
antes de semana 20
( <92 mg/dl ) ( 92 a 125 mg/ dl ) ( > 126 mg/dl
P 75 24 - 28 semanas o Diabetes Diabetes
antes segun antecedentes gestacional pregestacional

Las glucemias plasmaticas en ayunas debe-
ran medirse con al menos 8 horas de ayuno. La
prueba de tolerancia con 75 gramos de glucosa
deberd realizarse con, al menos, 8 horas de
ayuno total y luego de 3 dias, como minimo,
de dieta sin restriccion de hidratos de carbono.
La restriccion en el contenido de hidratos de
carbono de la dieta el dia previo a la realizacién
de la prueba altera los resultados.

Luego de la obtencién de una muestra de sangre
en ayunas, la paciente debera ingerir 75 gramos de
glucosa anhidra disuelta en 375 cm® de agua,
en un lapso de 5 minutos. La solucién se puede
acidular. Luego de ingerir la glucosa debera per-
manecer en reposo, no fumar ni ingerir sélidos
ni liquidos durante los siguientes 120 minutos,
tras lo cual se realizara la segunda extraccion.

3. FACTORES DE RIESGO

- Antecedente de DG en embarazos an-
teriores.

- Edad mayor o igual a 25 afos.

- Indice de masa corporal (IMC) preconcep-
cional o al inicio del embarazo mayor o
igual a 25.

- Antecedentes de familiares en 1° grado
con diabetes.

- Antecedentes de recién nacidos macro-
sémicos.

- Antecedentes de morbimortalidad peri-
natal previa inexplicada.

- Antecedente de madre de alto o bajo peso
al nacer.

- Antecedente de sindrome de ovario
poliquistico (SOP) o insulinorresistencia
preconcepcional.

- Preeclampsia, hipertension inducida por
el embarazo sin preeclampsia y/o antece-
dentes de hipertension preconcepcional.

- Circunferencia abdominal fetal superior
al percentilo 75 a partir de la semana 28.

- Pertenencia a grupos étnicos con alta
prevalencia de diabetes gestacional (his-
panas, asiaticas, afroamericanas, indias
nativas de América del Sur o Central).

- Embarazo mdiltiple.

- Utilizacién durante el embarazo de dro-
gas hiperglucemiantes (glucocorticides,
betamiméticos, etc.).

e Se entiende por recién nacido macrosé-
mico aquél con un peso mayor o igual a
4000 gramos, o bien aquél con un peso
superior al percentilo 90 para una deter-
minada edad gestacional.

4. DIAGNOSTICO

e Como ya se menciond, se considerara
diabética gestacional a toda paciente con
glucemias en ayunas >92 mg/dl y/o con
uno o mas valores patoldgicos en una
prueba de sobrecarga con 75 gramos de
glucosa.

Se recomienda el screening universal, es
decir, la realizacién de una P75 a todas las
embarazadas entre las 24 y 28 semanas, aun
cuando no presenten factores de riesgo.
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En aquellas pacientes que presenten mal-
tiples factores de riesgo, particularmente el
antecedente de DG en embarazos previos,
antecedentes familiares de diabetes, obesidad
preconcepcional y edad materna avanzada,
se sugiere iniciar el screening de diabetes mds
precozmente, antes de las 24 semanas. En este
caso, y de ser este resultado normal, se sugiere
repetir la PTOG 75, al menos una vez, entre
las 24 y 28 semanas.

Es vélido realizar la prueba por primera vez a
posteriori de las 32-33 semanas si no se realizé
con anterioridad. El diagnéstico tardio, si bien
limita el impacto del tratamiento, tiene validez
para evaluar la finalizacién del embarazo, para
planificar la recepcion del recién nacido en
un centro de adecuada complejidad y para el
prondstico de la paciente.

F.A.5.G.O.

Grafico 2. Algoritmo diagndstico para DG

[ 1° Consulta glucemia en ayunas ]

92 a 125 mg/d| <92 mg/dl

P 75 24 - 28 semanas o
antes segun antecedentes

[ Patoldgica ] [ Normal ]

Descarta
diabetes

Diabetes

gestacional

Grafico 3. Algoritmo diagnéstico para pacientes de alto riesgo

[ 1° Consulta glucemia en ayunas

[ 92 a 125 mg/dI ]

[ P75

[ Patolégica ] [

<92 mg/dl ]
I
Normal ]

[ P7524-28 semanas]

[ Patologica ][ Normal ]

[ P 75 31- 33 semanas ]

Diabetes
gestacional

Patolégica ][ Normal

Descarta
diabetes

5. MEDIDAS TERAPEUTICAS
Incluyen:

- Educacién diabetolégica.

- Plan de alimentacion.

- Tratamiento farmacoldgico.
- Actividad fisica.

El tratamiento de esta patologia se basa
inicialmente en la implementacién de un plan
alimentario y en la educacién de la paciente
en lo referente a DG. En caso de no lograr al-
canzar un adecuado control metabdlico con la
intervencion nutricional, debera considerarse el
tratamiento farmacolégico con insulina.
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Idealmente el control de la paciente debe
estar a cargo de un equipo multidisciplinario
compuesto por un/a obstetra especializado/a
en embarazo de alto riesgo, un médico/a nu-
tricionista especializado/a en diabetes, y un/a
licenciada/o en nutricion.

5.a. Educacién diabetolégica

La paciente con DG debe ser instruida por
el equipo de salud acerca de los riesgos que la
patologia implica para ella y su recién nacido,
tanto a corto como a largo plazo.

Es un aspecto muy importante del tratamien-
to, ya que sus resultados dependeran en gran
parte de la comprensién y aceptacion por parte
de la paciente de la informacién e indicaciones
que le brinde el equipo tratante.

Esta educacion incluye informacion sobre:

Plan de alimentacién y modificacién de
habitos alimentarios.

Objetivos del control metabdlico.

Importancia del control del incremento
ponderal.

Utilizacion de reflectémetros vy tiras reacti-
vas para medicién de glucemia y cetonuria.

F.A.5.G.O.

- Utilizacion de insulinas.

- Riesgos y complicaciones maternas y
neonatales.

- Importancia de la reclasificacion pos-
parto.

- Riesgos metabdlicos a largo plazo para la
madre y el recién nacido.

5.b. Plan de alimentacion

El calculo del valor calérico total (VCT) se
hard de acuerdo con la férmula tradicional: peso
tedrico x actividad fisica, debiendo sumarse
300 kcal/dia extras a partir de las 12 semanas.
El plan de alimentacién debe ser personalizado
y adaptarse a la curva de incremento ponderal
de cada paciente.

No se recomienda el descenso de peso du-
rante el embarazo, muy por el contrario, éste
debe evitarse a fin de minimizar potenciales
efectos adversos sobre el feto.

En pacientes obesas (IMC >30) puede redu-
cirse el VCT hasta el 30% (25 kcal/kg/dia) a fin
de reducir las hiperglucemias, pero nunca debe
ser inferior a 1700 kcal/ dia.

Tabla I. Plan de alimentacién
1° trimestre 2°y 3° trimestre Lactancia
VCT 30-35 kcal/kg/dia +300 kcal/dia* + 500 kcal/dia
Carbohidratos 45-55%
Proteinas ** 15-20% +20g
Lipidos 30-35%
Fibras 20-25 g/dia
Hierro 27 mg/dia***
Calcio 1 g/dia
Acido félico 600 mcg/dia 500 mcg/dia

* en embarazo gemelar: + 450 kcal/dia

**1 g/kg peso tedrico y agregar 10 g/dia a partir de 2° trimestre
El 50% de alto valor biolégico | *** Si anemia 100 a 120 mg/dia
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Tabla Il. Incremento ponderal ideal

Ganancia de peso

Estado nutricional
recomendada

previo (mujeres >19 anos)
Bajo peso (IMC £19,9) 12,5a18 kg
Peso normal (IMC 20-24,9) 11a12,5 kg
Sobrepeso (IMC 25-29,9) 7al115kg
Obesidad (IMC =30) 7 kg

En adolescentes con normopeso se reco-
mienda el incremento de hasta 16 kg.

5.c. Tratamiento farmacolégico

Una vez instaurado el plan de alimentacion,
la paciente deberia realizar automonitoreo de
glucemia con reflectémetro. A continuacion se
enumeran los objetivos glucémicos de control
metabdlico y la frecuencia sugerida del automo-
nitoreo de glucemia capilar con reflectometro.

Frecuencia sugerida de automonitoreo glucémico:
- Paciente en tratamiento sélo con dieta:
Optimo: 3 por dia, en ayunasy 2 pos-
prandiales.
Basico: 2 por semana posprandiales.
- Paciente con dieta e insulina:
Optimo: 5 por dia, en ayunas, antes
y 2 horas posalmuerzo y cena.
Basico: 3 por dia, en ayunas y 2 pre-
prandiales.

Tabla Ill. Objetivos de control metabélico

Glucemia en ayunas 70-90 mg/dI
Glucemia posprandial 120 min. | <120 mg/d|
Cetonuria Negativa
Hemoglobina glicosilada Alc <6,5%
Fructosamina <280 umol/l
Sin hipoglucemias <60 mg/dl
Ganancia ponderal Adecuada
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Control de cetonuria

Se sugiere realizarlo una vez por semana,
en ayunas, en la primera orina de la manana.

Se recomienda su realizacién también
toda vez que la paciente presente glucemias
>200 mg/dl, o descienda de peso.

Idealmente deberd alcanzar los objetivos
de control metabdlico en el 80% de dichos
perfiles para considerar que la dieta es trata-
miento suficiente.

En caso de que no se logre cumplir con
estos objetivos metabdlicos, deberd instaurarse
tratamiento con insulina. Se sugiere utilizar in-
sulinas humanas. Hasta la fecha, las insulinas
aprobadas para su uso en el embarazo son la
insulina NPH (accién intermedia), la insulina
corriente (accion rapida) y la insulina aspartica
(accién ultrarrapida).

* Actualmente se halla en evaluacion la
aprobacion del uso de insulina DETEMIR
en embarazadas. La insulina detemir es
un analogo de la insulina con una du-
racion de su efecto prolongada que se
utiliza como insulina basal. Su perfil de
accion es menos variable y mas predeci-
ble que el de la insulina NPH.

La dosis y el esquema se adaptaran en forma
individual, de acuerdo con el automonitoreo.
Se sugiere comenzar con dosis del orden de
0,1 a 0,2 u/kg de peso actual.

* En pacientes con insulinorresistencia que
estén recibiendo metformina al momento
de embarazarse, hayan tenido o no abor-
tos previos, se podra continuar con ella
todo el embarazo, previo consentimiento
informado de la paciente.

5.d. Actividad fisica

En pacientes con DG y DBT 2 preconcepcio-
nal la actividad fisica es una estrategia que ha
demostrado su utilidad para mejorar el control
metabdlico.

De no mediar contraindicacién obstétrica,
puede recomendarse actividad aerébica por
lapsos de 30 a 45 minutos, dos a tres veces por
semana en pacientes con DG.
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Sin embargo, si bien la actividad fisica ha
demostrado mejorar los indicadores de control
metabdlico, hasta la fecha no se han podido
demostrar diferencias significativas en los resul-
tados perinatales entre pacientes con DG que
realicen actividad fisica versus aquéllas que
no la realicen. Se requieren mds estudios para
valorar el impacto de esta intervencion en los
resultados perinatales.

6. CONTROL OBSTETRICO

6.a. Frecuencia de las consultas

En la primera consulta se debe establecer
el riesgo materno-feto-neonatal. Para ello se
sugiere considerar si la paciente presenta hi-
perglucemia s6lo posprandial o también en
ayunas, si existen antecedentes desfavorables
(fetos muertos, mortalidad neonatal, macroso-
mia, distocias partales, etc.) y si existen otras
complicaciones asociadas, como hipertensién
previa, tiroideopatias, etc.

En funcién de estos datos determinaremos
la frecuencia de las consultas en forma indivi-
dual. No obstante, podemos sugerir a modo de
orientacion:

- Paciente con normoglucemia en ayunas
en tratamiento s6lo con dieta, sin signos
de compromiso fetal ni patologias cono-
cidas: cada 15 dias desde el diagnéstico
hasta la semana 36 y luego, semanal.

- Paciente con normoglucemia en ayunas
en tratamiento con insulina, pacientes con
hiperglucemia en ayunas o con diabetes
pregestacional: quincenal hasta semana
32 y luego semanal hasta finalizacién
del embarazo.

En la primera consulta se debera incluir
una anamnesis completa (incluyendo habitos
alimentarios, toxicos, etc.), examen mamario,
control cervical, IMC preconcepcional y actual,
y ganancia ponderal hasta la fecha.

En cada consulta deberd realizarse examen
fisico que incluya: tension arterial, peso, va-
loracién de edemas, altura uterina, latidos y
movimientos fetales.

F.A.5.G.O.

6.b. Laboratorio

- Laboratorio de rutina obstétrica de 1°y
3° trimestre, incluyendo acido urico y
creatinina.

- Urocultivo trimestral.

- Glucemia plasmatica mensual para
controlar su concordancia con el auto-
monitoreo.

- Hemoglobina glicosilada inicial y cada
seis semanas.*

- Fructosamina inicial y cada tres semanas.*
- Proteinuria de 24 horas mensual.
- Perfil tiroideo: TSH, T4 libre, ATPO.

*  De acuerdo con la disponibilidad en cada centro y,
sobre todo, si existen dificultades en el cumplimiento

del automonitoreo glucémico.

6.c. Exdmenes complementarios

- Evaluacién cardiolégica a pacientes con
diabetes pregestacional.

- ECG en 3° trimestre a pacientes con DG
y pregestacional.

- Fondo de ojo en pacientes con diabetes
pregestacional o hipertension.

- Ecografia renal bilateral en pacientes con
diabetes pregestacional.

6.d. Salud fetal
Comprende tres dreas:
- Control de crecimiento.
- Control de vitalidad.
- Valoracién de madurez fetal.

6.d.1. Control de crecimiento fetal

A partir del diagnéstico de diabetes
gestacional se sugiere 1 ecografia mensual
para valorar crecimiento (con percentilo de cir-
cunferencia abdominal) y valoracién de liquido
amnidtico (percentilado).

En pacientes con diagnostico durante el
embarazo de diabetes pregestacional se sugiere
realizar ecocardiogramas fetales para descartar
malformaciones cardiacas y/o miocardiopatia
hipertréfica.
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6.d.2. Control de vitalidad fetal

- Conteo diario de movimientos fetales
desde semana 36.

- Monitoreo fetal anteparto: representa la
primera linea de control de la vitalidad
fetal en pacientes con DG.

El siguiente esquema es orientativo, ya
que el momento de inicio y la frecuencia
deben establecerse en forma individual:

Paciente con normoglucemia en ayu-
nas, en tratamiento sélo con dieta,
crecimiento fetal adecuado, sin com-
plicaciones agregadas ni antecedentes
obstétricos desfavorables: iniciar se-
mana 38-40 con frecuencia semanal.

Paciente con normoglucemia en ayu-
nas, en tratamiento con insulina o
malos antecedentes obstétricos: inicio
en semana 34-36 con una frecuencia
bisemanal, separados por lapsos equi-
distantes.

Pacientes con hiperglucemia en ayu-
nas: inicio en semana 32 con una
frecuencia bisemanal, separados por
lapsos equidistantes.

- Recordar que es ideal que la glucemia
esté en valores entre 80 y 120 mg/dl al
momento de la prueba, por esto se sugiere
monitorizar la glucemia capilar antes del
monitoreo.

- Perfil biofisico fetal: es un método no
invasivo para evaluar salud fetal. Esta
indicado ante dos monitoreos anteparto
no reactivos o en caso de requerir control
de vitalidad fetal en embarazos menores
de 32 semanas.

- Perfil biofisico fetal modificado: incluye
evaluacion del liquido amnidtico y la
prueba de reactividad fetal. Requiere
menos tiempo que el anterior.

- Prueba de tolerancia a las contracciones:
es un estudio invasivo, que tiene contrain-
dicaciones como placenta previa, cesarea
anterior, etc. Estaria indicado ante dos
monitoreos no reactivos y la imposibili-
dad de realizar perfil biofisico.
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- Velocimetria Doppler: la DG no es por
si misma una indicacién de Doppler. El
estudio esta indicado en toda diabética
que presente hipertension, restriccion del
crecimiento intrauterino y/u oligoamnios.
Se iniciard en el momento en que se pre-
sente la complicacién y la frecuencia se
establecerd individualmente.

6.d.3. Estudio de maduracion pulmonar

Se sugiere su realizacién a toda pacien-
te diabética con la que existan dudas sobre
la edad gestacional (por ej., FUM incierta y
ecografia tardia), para evaluar el momento de
terminacion.

Su realizacion requiere disponer de las con-
diciones para realizar una amniocentesis bajo
control ecografico y del personal entrenado
para realizar el test de Clements. De ser este
test negativo, dado el alto porcentaje de falsos
negativos, es recomendable poder determinar
fosfatidil glicerol y/o lecitina/esfingomielina.

6.d.4. Manejo metabdlico durante la
maduracion pulmonar fetal con corticoides
- La indicacién debe ser muy estricta:
preeclampsia severa, amenaza de parto
pretérmino, ruptura prematura de mem-
branas, alteraciones de la salud fetal
que no requiere finalizacion inmediata
(alteraciones subagudas que permitan un
compas de espera de 48-72 h).

- Realizar un solo ciclo entre las 24 y 34
semanas.

- Internar a la paciente en un centro de
complejidad adecuada.

- Utilizacién de betametasona 12 mg/dia
2 dias sucesivos (no utilizar compuestos
de absorcion retardada).

- Plan de hidratacién a sueros alternos a 42
gotas por minuto.

- Evitar el uso de betamiméticos. Para
uteroinhibicion se sugiere atosiban o
bloqueantes calcicos.

- En pacientes con hiperglucemia en ayu-
nas y en pacientes con normoglucemia
en ayunas que requieren insulina y/o que
tienen mal control metabdlico previo, es
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recomendable [a administracion de insu-
lina por bomba de infusiéon con control
de glucemia con tiras reactivas cada 2 h
(dia 'y noche):

90-110 mg/dl: 0,5 U/hora.

111-140 mg/dl: 1 U/hora.

141-170 mg/dl: 1,5 U/hora.

171-200 mg/dl: 2 U/hora.

>200 mg/dl: 2,5 U/hora.

- De no contar con bomba de insulina,
corregir con insulina corriente o aspartica
subcutanea y realizar control de glucemia
con tiras reactivas cada 3 h (dia y noche).

- Se mantendrd el tratamiento por 24-48 h
luego de finalizada la administracion de
glucocorticoides, si se usaron drogas de
absorcion rapida.

En pacientes con normoglucemia en ayunas,
en tratamiento s6lo con dieta y con buen control
metabdlico previo, puede considerarse no utili-
zar bomba de infusién y realizar correcciones
subcutdneas.

7. TERMINACION DEL EMBARAZO

La diabetes gestacional no constituye en si
misma una indicacion de cesarea. Por lo tanto,
la via de parto dependerd de las condiciones
obstétricas.

En las pacientes diabéticas se sugiere la rea-
lizacion de una ecografia alrededor de las 38
semanas para estimacién de peso fetal.

En la paciente embarazada con diabetes
pregestacional o gestacional que requirié tra-
tamiento con insulina, se recomienda la termi-
nacion entre las 38 y 39 semanas cumplidas.
La conducta expectante en estas pacientes mds
alld de esta edad gestacional, no ha demostrado
hasta la fecha diferencias significativas en la tasa
de cesdreas, y si se asocia a un aumento en la
tasa de macrosomia fetal.

En la paciente en tratamiento s6lo con dieta
se sugiere conducta expectante hasta las 40
semanas, siempre que la circunferencia abdomi-
nal fetal no supere el percentilo 90, la vitalidad
fetal se encuentre conservada y no medien otras
complicaciones agregadas.

F.A.5.G.O.

En las pacientes diabéticas se desaconseja
la induccién al parto si el calculo de peso
ecogréfico es igual o mayor a 4000 gramos y la
evaluacion clinica de la paciente es consistente
con dicho célculo, por tratarse de fetos disarmé-
nicos, con mayor riesgo de traumatismo partal.

Se sugiere cesarea electiva siempre que el
calculo de peso sea igual o mayor a 4500 gra-
mos, independientemente de antecedentes y/o
condiciones obstétricas.

En caso de antecedente de distocia de
hombros en partos anteriores, éste debe ser
considerado al momento de evaluar la via de
terminacion.

Se recomienda enfaticamente la necesidad
de consensuar TODAS las decisiones sobre fina-
lizacién del embarazo, con detalle de riesgos y
beneficios, con las madres y sus familias.

Manejo metabdlico de la embarazada con DG
durante el trabajo de parto y cesarea

- Objetivo: glucemia entre 70 y 120 mg/dI
para disminuir el riesgo de hipoglucemia
neonatal.

- Plan de hidrataciéon con dextrosa al 5%
40 a 70 gotas x minuto (6 a 10 g/hora de
dextrosa).

- Control de glucemia con tiras reactivas:

En pacientes en tratamiento con dieta:
cada 3-4 h.

En pacientes en tratamiento con insu-
lina: cada 2-3 h.

Con glucemia menor a 70 mg/dl, au-
mentar el goteo de glucosa.

Con glucemia mayor a 120 mg/dl,
disminuir el aporte de glucosa y/o co-
rregir con insulina corriente o aspar-
tica hasta alcanzar valores inferiores
a 100 mg/dl.

- Control de cetonuria si los valores de
glucemia son 2200 mg/dl.

- En pacientes en tratamiento con insu-
lina, no aplicar la dosis habitual diaria
previa a la cesdrea programada o en el
momento del trabajo de parto (si adin no
se la aplico ese dia).
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- Encaso de cesdrea programada, realizarla
a primeras horas de la manana.

- Continuar con infusién intravenosa de
dextrosa hasta que comience a alimen-
tarse por via oral.

- Realizar profilaxis antibiética en caso de
cesarea.

8. MANEJO METABOLICO EN EL PUERPERIO

- Dieta general en pacientes con IMC nor-
mal y que no requirieron insulina.

- En pacientes insulinizadas durante el
embarazo, dieta para diabéticas.

- Suspender administracién de insulina, en
caso de recibirla durante el embarazo.

- Si no se pudo suspender la dosis de insu-
lina antes del parto o cesarea, continuar
con infusién intravenosa de dextrosa hasta
que se alimente por via oral.

- Control de glucemia 48 h posparto:

1 a 2 veces/dia en pacientes tratadas
s6lo con dieta.

4 a 6 veces/dia en pacientes tratadas
con insulina durante el embarazo.

- Se realizara la evaluacién de los resulta-
dos transcurrido este lapso de acuerdo
con el siguiente esquema:

Glucemia en ayunas <100 mg/dl: normal.
Glucemia en ayunas entre 100 y
125 mg/dl: metabolismo de la glu-
cemia alterado.
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Glucemia en ayunas 2126 mg/dl o
glucemia al azar > 200 mg/dl: diabetes
mellitus.

- Evaluar a las 48-72 h la necesidad de
tratamiento con insulina de acuerdo con
los resultados antes mencionados.

- No se recomienda el uso de anticoncep-
tivos progestinicos durante la lactancia.

- Realizar la reclasificaciéon a la 6* semana
posparto mediante realizacién de P75
de todas aquellas pacientes con diabetes
gestacional que no hayan sido clasificadas
como diabéticas en el puerperio inmediato.
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CONSENSO

OBJETIVO

El objetivo de este informe es mostrar la
evidencia cientifica con el mayor nivel de evi-
dencia disponible a nuestro alcance, tanto en la
bibliografia como en la guias de practica clinica
de las diferentes Sociedades Cientificas, sobre
el manejo actual de esta enfermedad.

INTRODUCCION

La endometriosis es una enfermedad benigna
que afecta al 5 al 10% de la poblacién en edad
reproductiva de entre los 15 a 45 ahos', produ-
ciendo dolor (pelviano crénico, dismenorrea,
dispareunia), subfertilidad, o la combinacién de
ambos sintomas, lo que altera la calidad de vida
de las pacientes, con un alto costo personal,
social y econémico.

Se considera que es una enfermedad dina-
mica, con un porcentaje de evolutividad del 50
al 60%; de regresion espontanea del 10 al 20%
y sin modificacién en el 15 al 20% restante.

Tiene en su etiopatogenia un importante
componente genético, epigenético, de hor-
mono-dependencia e inflamatorio; por lo que
debe ser considerada como una enfermedad
crénica, que requiere un plan de tratamiento
a lo largo de la vida, maximizando el uso de
tratamiento médico y evitando la repeticion de
tratamientos quirdrgicos”>.

El diagnéstico se realiza en forma presuntiva
a través de un exhaustivo interrogatorio, sinto-
matologia expresada por la paciente, examen
fisico, estudios complementarios, como la
ecografia y la resonancia magnética; es muy
limitada la utilidad de diferentes marcadores
bioldgicos, el diagnostico definido se logra s6lo
por la laparoscopia con visualizacion, estadi-
ficacion (clasificacion de la ASRM)* y biopsia
de las lesiones presentes con la presencia de
glandulas y estroma endometrial en ellas.

Los médicos de diferentes especialidades
que atiendan a este grupo de pacientes deben
estar atentos para descubrir los factores de ries-
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go de padecer esta enfermedad (antecedentes
familiares, menarca precoz, nuliparidad, au-
sencia o acortamiento del periodo de lactancia,
etc.), con la finalidad de lograr un diagnéstico
precoz. Esto no ha sido posible de lograr hasta
el presente; la demora entre el primer sintoma
hasta el diagndstico es entre 7 a 8 aflos y mds
en pacientes jovenes que adultas™®.

Los tratamientos tanto quirdrgicos como
médicos deben estar orientados a aliviar los sin-
tomas de dolor, evitar su recurrencia y mejorar
l[a condicion de subfertilidad; de acuerdo con
la necesidad de cada paciente®.

A partir de la aparicion de guias de diagnds-
tico y tratamiento, con la finalidad de propor-
cionar directrices estandarizadas basadas en
evidencia sélida sobre diferentes aspectos del
diagndstico y tratamiento de la endometriosis,
se ha podido unificar criterios sobre muchos
aspectos del manejo de esta enfermedad.

Han sido varias las guias publicadas hasta la
actualidad, y con la finalidad de ver cudles de
ellas son mas confiables, analizamos el trabajo
de Appleyard y cols.” que evalué la confiabi-

F.A.5.G.O.

lidad de las publicaciones de acuerdo con la
metodologia utilizada.

En este trabajo se hace una comparacion de
la confiabilidad de acuerdo con la metodologia
de investigacion utilizada, de su veracidad, el
rigor de su desarrollo, su contexto, contenido
y aplicacién, concluyendo que la mayoria de
ellas no cumplen con la totalidad de las reco-
mendaciones para los estandares de calidad.

La Guia de la Sociedad Europea de Repro-
duccién Humana (ESHRE) es la mas confiable?,
seguida por la de la Sociedad Canadiense de
Obstetricia y Ginecologia (SOGC)?, por lo que
serd en las cuales basaremos fundamentalmente
nuestro consenso, con el apoyo de la Guia de la
Sociedad Americana de Medicina Reproductiva
(ASRM)*, la del Colegio Americano de Obste-
tricia y Ginecologia (ACOQG) y las revisiones
sistemdticas de la Biblioteca Cochrane'™.

La calidad o jerarquia de la evidencia ha
sido agrupara en niveles (Tabla I). La fuerza
de las recomendaciones ha sido agrupada en
grados (Tabla I1).

Tabla I.
Nivel Evidencia
la Metaandlisis de ensayos clinicos controlados randomizados (RCT)
Ib Al menos un RCT
lla Al menos un estudio controlado bien disefiado sin randomizacion
b Al menos otro tipo de estudio bien disefiado cuasi-experimental
" Estudio descriptivo, bien disefiado, no experimental,
como un estudio comparativo, correlacién de estudios o casos de estudio
v Reporte de Comité de Expertos
u opinién y/o experiencia clinica de autoridades respetadas
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Tabla II.
Grado Fuerza de la evidencia correspondiente a cada nivel de recomendacion
A Requiere al menos un ensayo clinico controlado randomizado

(nivel de evidencia la, Ib)

Requiere la disponibilidad de un estudio clinico bien controlado,
B pero no ensayos clinicos randomizados sobre el tépico de la recomendacién
(nivel de evidencia lla, llb, IlI)

Requiere evidencia de un reporte de Comité de Expertos
C u opiniones y/o experiencia clinica de autoridades respetadas

(nivel de evidencia IV)

GPP

Recomendaciones basadas en la experiencia
de la mejor practica clinica del grupo de desarrollo de la guia

ENDOMETRIOSIS EN LA ADOLESCENCIA

El diagnéstico de endometriosis en adoles-
centes no es sencillo de realizar. Sus sintomas
y formas clinicas habitualmente son atipicas,
por lo que para lograr un diagndstico se debe
tener en cuenta una serie de circunstancias: que
esta enfermedad es la causa mas frecuente de
dismenorrea secundaria en adolescentes, que
s6lo el 10% de las dismenorreas secundarias no
es a causa de endometriosis y que el 90% de
las adolescentes con endometriosis tiene dolor
ciclico o aciclico (dolor pelviano, dismenorrea),
acompanados en algunos casos por sintomas
neurovegetativos, digestivos, urinarios, entre
otros (12-B)"".

El manejo de dicho sintoma en este grupo de
pacientes se comienza en forma empirica con
antiinflamatorios no esteroides (AINE) y en caso
de que no respondan a estos en un periodo de
3 a 6 meses, se le agrega anticonceptivos orales
combinados (ACO) o gestagenos, sin hallar entre
ellos diferencias importantes; en algunos casos
se ha sugerido el uso de agonistas de la hormona
liberadora de gonadotrofinas (GnRH) (I1I-B)'*'4.
En caso de que no se logre una mejoria signifi-
cativa, se considera que tienen endometriosis en

el 35% al 40% de los casos en el momento de
realizarle el diagnéstico laparoscopico (Il 2-A)™.

El examen ginecoldgico o clinico de las ado-
lescentes con endometriosis, que generalmente
tienen estadios iniciales (1'y Il), es habitualmente
normal, por lo que se necesitardn exdmenes
complementarios para confirmar el diagnéstico,
ya que al no responder al tratamiento médico
convencional, existe una gran probabilidad de
tener endometriosis'®.

El 11% de las adolescentes con endometrio-
sis tiene anomalias congénitas miillerianas'” '8,
por lo cual es importante tener en cuenta que
en estas pacientes existe el 76% de incidencia
de endometriosis™.

Aun en pacientes sin menarca, con telarca
[I/1ll'y con dolor abdominal, pese a no tener sin
anomalias millerianas, se pueden encontrar
lesiones endometridsicas'?.

Son muchos los autores que sugieren que las
adolescentes con endometriosis requieren tra-
tamiento de supresién ovdrica de largo plazo,
hasta el momento de bisqueda de embarazo
(11 2-A)1#20,

Si la evolucion de la enfermedad con el tra-
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tamiento empirico no es favorable en cuanto a
mejoria del dolor, se debe realizar diagnéstico
laparoscépico. La laparoscopia en adolescentes
con endometriosis tiene caracteristicas espe-
ciales, ya que las lesiones son especialmente
vesiculas claras y lesiones rojas activas muy
vascularizadas. El tratamiento multidisciplinario
es de eleccion, con apoyo psicosocial, actividad
fisica, terapias alternativas, etc. (IlI-A)"2.

TRATAMIENTO MEDICO DE LA
ENDOMETRIOSIS

Indicaciones

En aquellas mujeres que presentan dolor
ciclico o continuo con sintomas asociados
(neurovegetativos, disuria, disquesia, etc.) suges-
tivos de endometriosis, seria apropiado utilizar
algln farmaco antiinflamatorio o de supresién
ovdrica, aunque su aplicacion sélo se basa en
un diagnostico de sospecha.

Este tratamiento empirico se utiliza en aque-
llos sintomas que se presume son causados por
endometriosis, aun sin un diagnéstico definitivo
de la enfermedad, e incluye: asesoramiento,
acompafamiento psicoldgico, analgesia ade-
cuada (AINE) y el uso de progestagenos o ACO.
No estd definido si éstos deben ser administra-
dos en forma continua o ciclica. Varios autores
han sugerido que podria indicarse la utilizacion
de un agonista de GnRH, lo cual no nos parece
adecuado sin diagnéstico de certeza”*2.

En aquellas pacientes en las que ya se ha
realizado el diagnéstico definitivo, la indicacion
mas importante del tratamiento médico es la
prolongacién del tiempo libre de dolor y pos-
tergar o evitar su recidiva luego del tratamiento
quirdrgico y, de esta manera, preservar la fun-
cién reproductiva futura de pacientes jovenes.

Opciones de tratamiento médico

Los implantes endometriésicos responden,
al igual que el endometrio eutépico, a las dos
clases de hormonas esteroideas: los estrogenos,
que promueven el crecimiento de las lesiones,
y los progestagenos, que producen su decidua-
lizacién y atrofia.

F.A.5.G.O.

El tratamiento médico de la endometriosis se
deberia fundamentar en los factores etiopatogé-
nicos que dan origen a su desarrollo y recidiva,
realizando de esta manera una terapéutica bio-
|6gicamente racional.

Los mas utilizados son:
- Antiinflamatorios no esteroides (AINE).

- Combinacion de estrégenos y progesta-
genos (ACO ciclica o continua).

- Progestagenos.

- Antiprogestinas.

- Danazol.

- Agonistas de GnRH.

- Inhibidores de la aromatasa’®.

Antiinflamatorios no esteroides (AINE)

Algunas mujeres pueden manejar sus sinto-
mas con analgesia y/o un enfoque de medicina
alternativa. La sintesis de prostaglandinas por
el endometrio ectépico puede ser una de las
causas sugeridas del dolor pélvico crénicoy la
dismenorrea.

Los antiinflamatorios no esteroides inhiben
su biosintesis y alivian los sintomas. Son gene-
ralmente bien tolerados, seguros y econémicos,
por lo que se recomiendan como tratamiento
de primera alternativa en mujeres con sintomas
dolorosos. Es importante destacar que los AINE
pueden presentan algunos efectos adversos, in-
cluyendo ulceracion gastrica. Otros analgésicos
pueden también resultar eficaces pero no existe
evidencia suficiente para realizar recomenda-
ciones (I11-B)”3.

Combinacion de estrégenos y progestagenos:
ACO (ciclica o continua)

El uso de anticonceptivos orales combinados
es considerado por las guias como de primera
linea en el tratamiento del dolor asociado a
endometriosis. Si bien su indicaciéon no esta
autorizada para su tratamiento, son necesarios
mayores niveles de evidencia con trabajos con-
trolados para evaluar su uso en endometriosis.
Los resultados en el alivio del dolor son muy
promisorios pero no se conoce la accion de los
ACO sobre la lesion endometridsica (111-B)*.
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Progestagenos

Los progestagenos utilizados son eficaces
para el manejo médico de la endometriosis. Su
accion requiere que exista un nivel endégeno
de estrogenos suficiente para inducir a los re-
ceptores de progesterona que se hallan tanto en
el endometrio eutépico como en el ectépico.

Estos generan un ambiente hormonal acicli-
co hipoestrogénico por supresién de las gonado-
trofinas, inhibiendo la ovulacién y produciendo
decidualizacién y atrofia endometrial y de la
lesién endometridsica. Los agentes progestacio-
nales poseen la ventaja de ser mejor tolerados
que los estrégenos, evitando las complicaciones
de éstos, si bien provocan una frecuente altera-
cién del patrén de sangrado.

La mayor experiencia en el uso de gestagenos
en endometriosis ha sido con acetato de medro-
xiprogesterona por via intramuscular o subcu-
tanea, lo que produce una franca mejoria del
dolor asociado a endometriosis. Su uso produce
efectos negativos sobre la densidad mineral 6sea
y retardo en recuperar la ovulacién posterior al
tratamiento en pacientes que deseen fertilidad?**.

El sistema intrauterino de liberacion de le-
vonogestrel ha mostrado ser muy efectivo en la
mejoria del dolor cuando se lo compara con
los andlogos de GnRH, pero no se autoriza su
indicacion para la endometriosis; se requiere
mayor nimero de estudios para lograr mayor
nivel de evidencia y poder probar su accion
sobre la lesion endometridsica. Su utilizacién
produce ovulacion en el 50% de las pacientes,
con el inconveniente del desarrollo de picos
estrogénicos en dichos ciclos. Presenta pocos
efectos secundarios, dada su alta concentracién
local y bajo nivel sistémico de la droga (II-B)*.

Dentro de los gestagenos, el dienogest ha
sido especificamente investigado y desarrollado
para el tratamiento de la endometriosis. Es un
derivado de la 19-nortestosterona, pero con
accion de los 17-HO progestagenos.

Comparado con placebo, en dosis de 2 mg
ha demostrado una significativa mejoria del
dolor que comienza a las 4 semanas de iniciado
el tratamiento, se prolonga e intensifica hasta la
semana 12. Comparado con analogos de GnRH,
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ha mostrado una respuesta similar a estos, mejo-
rando significativamente el dolor evaluado por
la escala analégica visual y a plazo prolongado
de 65 semanas. Tiene una importante accién
periférica sobre la lesion endometridsica por
su alto indice uterotrépico, provocando impor-
tante efecto antiproliferativo, antiangiogénico
y antiinflamatorio. También posee una accién
central leve, provocando hipoestrogenismo
moderado con niveles de estradiol plasmatico
entre 30-50 pg/ml (ventana terapéutica) y con
accion directa sobre el ovario produciendo
anovulacion, con pocos efectos secundarios
y muy buena tolerabilidad (I-A)**-7.

Antiprogestinas

Las antiprogestinas son un grupo de es-
teroides que se unen a los receptores de
progesterona, con efectos antiprogesterona y
antiglucocorticoide. Aunque en la actualidad
algunas compaiias farmacéuticas estan eva-
luando muchas antiprogestinas con propésitos
terapéuticos diversos, s6lo una (mifepristona) ha
llegado al mercado en varios paises europeos;
hasta el momento, no tiene indicacién para el
tratamiento de la endometriosis.

Danazol

El danazol es un derivado isoxazdlico del
esteroide sintético 17a-etiniltestosterona. Se
absorbe bien en el tracto gastrointestinal y se
metaboliza rapidamente en el higado. Se une
a los receptores intracelulares y a las globulinas
ligadas a las hormonas sexuales y corticoste-
roides. Biolégicamente puede ser considerado
un andrégeno y un agonista glucocorticoide.
En las mujeres, el danazol tiene un efecto
supresor leve sobre la secrecién de gonadotro-
finas y un efecto inhibitorio sobre las enzimas
esteroideogénicas ovaricas y del crecimiento
del endometrio normal y ectépico. De esta
forma, crea un medio anovulatorio, amenorrei-
co, altamente androgénico, con bajo nivel de
estrogenos, el cual es extremadamente hostil al
crecimiento de los implantes de endometrio. Al
ser el danazol un esteroide androgénico, puede
provocar alteraciones del metabolismo lipidico
y de la funcién hepatica, ganancia de peso,
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acné, hirsutismo, piel grasa, etc.?®.

Dada la necesidad actual de utilizarlo por
largo plazoy sus frecuentes efectos secundarios,
ha dejado de emplearse en el tratamiento de la
endometriosis.

Agonistas de la hormona
liberadora de gonadotrofinas (aGnRH)

La capacidad de los agonistas GnRH para
producir amenorrea, anovulacion y un estado
hipoestrogénico intenso es el fundamento de su
utilizacion en el manejo de la endometriosis.
Pueden administrarse por via parenteral, subcu-
tanea o nasal. Presentan varias reacciones adver-
sas como consecuencia del hipoestrogenismo,
tales como pérdida de la densidad mineral ésea,
tuforadas, sequedad vaginal, etc.

Para evitar dichos efectos adversos pueden
administrarse en régimen add-back junto con
un agente progestacional solo o combinado
con estrégenos.

Pese a su excelente respuesta en el trata-
miento del dolor asociado a la endometriosis,
su uso ha disminuido francamente al no poder
ser utilizado por mas de 4 a 6 meses, dados sus
efectos secundarios (I-A).

Inhibidores de la aromatasa

La aromatasa es el sistema enzimatico que
interviene en la conversion de andrégenos a
estrogenos. Se ha demostrado que la enzima
aromatasa esta presente en los implantes en-
dometriales y es indicativa de la sintesis de
estrogeno. La sintesis local de estrégenos en
esos implantes podria favorecer la progresion
de la endometriosis, aun durante el tratamiento
con otros farmacos, como los andlogos GnRH,
ya que éstos solo inhiben la produccién estro-
génica del ovario.

Los estudios preliminares demostraron
que los inhibidores de la aromatasa también
pueden ser eficaces en el tratamiento de la
endometriosis, siempre que sean asociados a
ACO o andlogos de GnRH, ya que solos no
inhiben la foliculogénesis en pacientes en edad
reproductiva.

Moduladores selectivos de los receptores de
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progesterona

Los moduladores selectivos de los receptores
de progesterona (MSRP) son compuestos con
propiedades mixtas, agonistas y antagonistas;
poseen efecto antiproliferativo sobre el endo-
metrio y bloqueante de la secrecién de LH y de
su desarrollo progestacional, lo que podria ser
de utilidad en un futuro en el tratamiento de la
endometriosis.

Los farmacos hormonales investigados: ges-
tagenos, ACO, danazol, gestrinona y agonistas
GnRH han mostrado ser igualmente eficaces
pero difieren marcadamente en sus efectos ad-
versos y costos (I-A)*.

TRATAMIENTO QUIRURGICO
DE LA ENDOMETRIOSIS

Vias de abordaje

Debemos realizar el diagnéstico de certeza
de endometriosis ante la falta de respuesta al
tratamiento médico empirico, en pacientes que
consulten por infertilidad como Gnico sintoma
o asociado a dolor, o ante la presencia de ima-
genes ecograficas sugestivas de endometriosis.
Este se realiza a través de la laparoscopia diag-
nostica, con estadificacién, biopsia y confirma-
cién histolégica de la presencia de glandulas y
estroma endometrial.

Es de buena practica quirdrgica la docu-
mentacion del tipo de las lesiones, su extension
y adherencias, en el protocolo quirdrgico; lo
ideal es la filmacién del procedimiento qui-
rargico (GPP)”%.

No hay evidencia para justificar la reali-
zacion de la laparoscopia en algiin momento
especifico del ciclo. Si fuera posible, seria
recomendable en fase proliferativa media
para evitar confundir un cuerpo amarrillo con
un quiste endometriésico, o el riesgo de que
la paciente esté embarazada al momento del
procedimiento (GPP)’.

La cirugia no deberia realizarse hasta después
de 3 meses de finalizar algin tratamiento hor-
monal para evitar un subdiagnéstico.

Si bien todos los sistemas de clasificacion de
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endometriosis son subjetivos y se correlacionan
pobremente con la intensidad del dolor y la
infertilidad, ésta puede ser de utilidad para el
pronéstico y manejo de la fertilidad (C)*°31.

Se debe preveer todo lo necesario en el mo-
mento de planear una laparoscopia diagndstica,
con la finalidad de aprovechar la oportunidad
del diagndstico para realizar el tratamiento
quirdrgico que corresponda durante el proce-
dimiento. Esto implica prever la posible falta
de instrumental necesario para una cirugia de
mayor complejidad, la capacidad del operador
interviniente o la posibilidad de su asistencia
en caso necesario, la falta de tiempo para rea-
lizarlo, la preparacion adicional (intestinal),
etc., con la finalidad de no desaprovechar el
procedimiento diagndstico laparoscépico.

En caso de no contar con la posibilidad del
abordaje laparoscopico, el que siempre es de
eleccion por la menor agresividad de la cirugia,
mejor visualizacién, menor ileo posoperatorio,
mas rapida recuperacion, etc., y de ser necesario
realizar el tratamiento, es posible hacerlo por
via laparotémica; no se evidencian diferencias
en los resultados posteriores a favor de a alguno
de los procedimientos??.

Los tratamientos por realizar, cualquiera sea
la via de abordaje, incluyen en el criterio con-
servador la escision o ablacion de las lesiones
endometridsicas peritoniales con criterio de ci-
torreduccion maxima, la cistectomia o apertura
y coagulacion de los quistes endometridsicos,
la liberacion de adherencias y la extirpacion de
las lesiones profundas sin la subestimacion de
la enfermedad (C)*>.

Indicaciones de la cirugia

El primer concepto importante para remarcar
es que el tratamiento quirdrgico es el tratamiento
de eleccion para realizar en todas las diferentes
localizaciones de la endometriosis y cualquiera
sea la manifestacion de la enfermedad, ya que
es el Unico capaz de producir una reduccién
o eliminacion de las lesiones endometridsicas
(criterio de citorreduccion).

La indicacion mas frecuente de cirugia es
el hallazgo de endometriosis en la laparosco-
pia diagndstica ante la ausencia de respuesta
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al tratamiento médico empirico o una franca
contraindicacién para éste, debiendo evaluar
si sera conservador o radical.

En aquellas pacientes asintomaticas, en quie-
nes la visualizacién de las lesiones haya sido
solo un hallazgo, no se requiere tratamiento
quirdrgico (IlI-A)’.

En caso de tratamiento conservador, las
lesiones superficiales o profundas, cualquiera
sea la estadificacion de la endometriosis halla-
da, deben ser tratadas por escisién o ablacion,
con criterio de citorreducciéon maxima, lo que
permite una disminucion significativa del dolor
(I_A)7,30,34,35.

Otras indicaciones menos frecuentes son los
abdémenes agudos ginecoldgicos sin diagnos-
tico de certeza; o bien cuando la enfermedad
severa compromete 6rganos vecinos, como
vias urinarias o intestino, las que requieren de
la participacion de un cirujano entrenado y/o
un equipo multidisciplinario (Ill-A).

La endometriosis profunda, definida como
la lesion que infiltra mds de 5 mm bajo la
superficie peritoneal, se caracteriza por la
presencia de tejido endometrial, fibrosis e
hiperplasia muscular que puede comprometer
en orden descendente de frecuencia los liga-
mentos uterosacros, el recto, colon sigmoide,
la vagina, la vejiga y el uréter. Afecta al 20% de
las pacientes con endometriosis, que refieren
sintomas muy variados dependiendo del 6rgano
comprometido?®34.

Respecto al uso de terapia farmacolégica
prequirirgica, las opiniones son contradictorias.
Para algunos autores, la cirugia es mas sencilla
por la disminucién del tamafo de las lesiones,
la vascularizacién y la inflamacion®**!, mien-
tras que para otros es mas dificultosa porque el
tejido es mas friable o se pueden pasar por alto
algunas de las lesiones y aumentar el riesgo de
recurrencia®.

La cirugia puede ser abordada por via la-
paroscépica, que es de eleccién, o por via
laparotémica, y es necesaria la remocion de la
totalidad de las lesiones, recordando que pue-
den ser multifocales. Debe realizarse en caso de
que no hayan respondido a otras terapéuticas y
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en un solo procedimiento, con el fin de evitar
mas de una cirugia y la paciente debe estar
totalmente informada***4.

En las lesiones profundas de més de 10 mm,
la escision de la lesion es mas beneficiosa para
el alivio del dolor que el tratamiento superficial
de ésta® (Il 2-A). El uso de medicamentos pos-
quirdrgicos fue recomendado rutinariamente
cuando la cirugia se habia realizado de manera
incompleta*®4”.

En algunos casos en que el dolor es muy in-
tenso, el tratamiento quirdrgico radical con ex-
tirpacion del dtero también se debe considerar,
aun conservando uno o ambos ovarios (112-A)*.

La presencia de endometriomas de mas
de 4 cm debe tratarse con cirugia”* (l1I-B). Es
recomendable con buen nivel de evidencia la
extirpacion de la cdpsula, antes que la apertura
del quiste o su coagulacién o vaporizacion.
Esto se debe a la menor frecuencia de recidivas,
menor dolor (dismenorrea, dispareunia, dolor
pelviano crénico) y mejores resultados de la fer-
tilidad futura. En consecuencia, la quistectomia
deberia ser la conducta mds adecuada (I-A)7°%-52,

No hay evidencia de que el tratamiento hor-
monal con supresion ovarica previo a la cirugia
se justifique para mejorar sus resultados*>3.

No hay evidencia de que el reseccion de
ligamentos uterosacros (LUNA) sea un com-
ponente necesario en el tratamiento del dolor,
en forma concomitante con la extirpacion de
las lesiones endometriésicas® y el LUNA por
si solo no mejora la dismenorrea causada por
endometriosis (I1-A)%°.

En algunos casos puede tener un rol la neu-
rectomia presacra junto con el tratamiento de
los implantes endometriésicos®*. Comparando
ambos procedimientos en forma aislada, no
mostré ser eficaz en la resolucién del dolor.
Algunos datos sugieren que éste puede ser
especifico Gnicamente para el tratamiento del
dolor medial.

Hay eventos adversos importantes que se de-
sarrollan con mayor frecuencia en los casos de
neurectomia presacra, tales como constipacion
y disfunciones urinarias.

Hay evidencia insuficiente para recomen-
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dar el uso de la interrupcién nerviosa en el
manejo de la dismenorrea, cualquiera sea su
causa>’~8.

En el tratamiento de la endometriosis infil-
trante profunda del recto, se emplean habitual-
mente dos técnicas quirdrgicas laparoscépicas:
una de ellas es la reseccién colorrectal, remo-
viendo el segmento afectado del colon o la
escision del nédulo endometridsico, sin abrir
el recto (Shaving), removiendo el nédulo sélo
con la pared rectal de alrededor.

Los datos disponibles actuales son series
retrospectivas realizadas por cirujanos que habi-
tualmente hacen una sola de las técnicas, por lo
que no hay evidencia para sostener el riesgo de
recurrencia como argumento valido a favor de
la reseccion colorrectal sobre la nodulectomia.

La ventaja de la baja morbilidad de la re-
seccion nodular no estd necesariamente rela-
cionada con un aumento de la recurrencia del
dolor, especialmente en mujeres que se pueden
beneficiar con tratamiento médico posterior.

En suma, se debe evitar el riesgo de sinto-
mas nuevos y desagradables posoperatorios
resultante de la extirpacién de todos los focos
endometriésicos.

En la mayoria de los casos la anatomia pel-
viana y la funcién digestiva pueden ser restau-
radas con el afeitado o la reseccién del disco,
ya que las alteraciones digestivas pueden ser
resueltas aun cuando se conserva el recto.

La mds adecuada evaluacién de los resulta-
dos del tratamiento de la endometriosis infiltran-
te rectal deberia ser probada con la evolucién
de la funcion digestiva posoperatoria.

La cuestién es si se puede lograr una mejor
calidad de vida con la sola reseccién del né6-
dulo rectal evitando sintomas posoperatorias
de tipo funcional.

El tratamiento médico continuo posterior a la
cirugia conduce a la reduccion de los nédulos,
si éstos no fueron extirpados en su totalidad, asi
como a la prevencion de las recurrencias del
dolor pelviano, por lo que estas dos terapias
deban asociarse.

Manejo de la recurrencia
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Es dificil marcar la diferencia entre persisten-
cia o recidiva de la enfermedad. La recurrencia
es del orden del 40 al 50% a los 5 afos. Esto
depende de factores como la evolucién de la
enfermedad en cada paciente, de su severidad
al momento del primer tratamiento, la edad de
la mujer, la realizacién de tratamiento médico
posoperatorio, si lo que se considera es la rea-
paricion del dolor o la confirmacién ecografica
o quirdrgica, etc.®.

La reaparicion del dolor en pacientes tratadas
por endometriosis es predictiva de recurrencia
en el 80% de los casos, respecto del 46% de
las pacientes sin dolor (II-B)°®'.

El marcador Ca 125 tiene baja sensibilidad
y especificidad pero cuando es >35 mUI pos-
terior a la cirugia, la recidiva a 5 anos es del
100% (11-B)’.

Consideramos que la endometriosis es una
enfermedad crénica y, en caso de mantenerse
los factores que dieron origen a su recurrencia,
es muy recidivante, por lo que se debe conti-
nuar con tratamiento médico luego del trata-
miento quirdrgico por un periodo prolongado
de tiempo y segliin muchos autores, hasta que
la paciente desee buscar embarazo®. En estos
casos se deben utilizar medicamentos que sean
eficaces, de buena tolerabilidad y con pocos
efectos secundarios, entre los que se cuentan
los gestagenos de primera eleccién y los ACO
con diferentes niveles de evidencia entre ellos
(IN-B)*%370, que son mas efectivos para evitar la
recurrencia de los endometriomas (I-A).

Algunos trabajos muestran que mejoran la
dismenorrea, pero no tanto el dolor pelviano
croénico, mientras que otros trabajos sugieren
que los ACO no mejora la dismenorrea”’". Los
ACO aplicados en tratamientos continuos pare-
cerian ser mas beneficiosos para el tratamiento
del dolor que en forma discontinua (Il-B)*7274,

El danazol, debido a sus efectos secunda-
rios como la virilizacion y la alteracion de los
lipidos, no puede utilizarse a largo plazo para
evitar las recidivas (II-D).

El tratamiento con andlogos mas terapia add-
back con estrégenos y progesterona en baja
dosis, con seguimiento a 5 y 10 afos, mejora el
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dolor y mantiene la densidad mineral 6sea en
pacientes que no desean embarazo. Su elevado
costo debe ser tenido en cuenta en tratamientos
prolongados (II-A).

El DIU con levonorgestrel mejora la dis-
menorrea, el dolor crénico y la disquesia en
endometriosis profunda y adenomiomas, pero
sin adecuados niveles de evidencia (II-B)">7¢.

TRATAMIENTO DE LA ENDOMETRIOSIS E
INFERTILIDAD

Tratamiento quirdrgico

La escision o ablacion de la lesiones endo-
metridsicas peritoneales y la adhesidlisis en el
andlisis de dos ensayos prospectivos y randomi-
zados sugiere con alto nivel de evidencia que
la remocién quirtrgica de las lesiones mejora
la fertilidad espontdnea en los estadios minimo
y leve (I-A).

Hay bajo nivel de evidencia que sugiere que
es mejor la escision vs. ablacién (destruccion de
las lesiones mediante electrocoagulacion, [aser
o metodologia similar). No hay adn evidencia
suficiente como para poder recomendar o con-
traindicar la cirugia en los estadios moderados
y severos, pero hay consenso en que debe rea-
lizarse al encontrar esta patologia en pacientes
que buscan fertilidad (GPP).

La repeticion de la cirugia aporta menores
resultados que la primera cirugia (estudios ob-
servacionales) y en cuanto a la cirugia luego del
fracaso de dos o mds procedimientos de fertili-
zacion in vitro, sus resultados alin no muestran
sustento con evidencia firme (11I-B)7779,

En la quistectomia del endometrioma con
alto nivel de evidencia se ha demostrado que
con técnica cuidadosa e identificando el plano
de clivaje y realizada con la intencionalidad
de preservar al maximo el parénquima ovarico
restante, es mejor a los fines de mejorar la ferti-
lidad y con menor recurrencia que la apertura,
drenaje y coagulacion del lecho del endome-
trioma (I-A)®#'. Esto puede ser discutido en los
casos en los que se realizard una fertilizacion in
vitro, pese a que mejora el acceso al ovario en el
momento de la captacién ovocitaria y disminu-
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ye las posibilidades de infecciones posteriores
a esa intervencion.

La disminucion de la reserva ovdrica ha
sido relacionada con la cirugia, su calidad o
bien con una causa intrinseca adn descono-
cida de la presencia de la enfermedad tanto
en el ovario afectado como en ambos ovarios.
En este punto es posible que la opcién por la
quistectomia, drenaje y coagulacion del lecho
del endometrioma se asocie a menor dafho
ovarico®®,

En endometriosis profunda infiltrante la evi-
dencia disponible es de baja calidad (estudios
observacionales), ademas es una cirugia com-
pleja, no exenta de efectos colaterales severos,
que requieren alto grado de especializacion
y entrenamiento para ser llevadas a cabo de
manera segura.

Con evidencia de alta calidad se demostré
que estas cirugias no mejoran las tasas de emba-
razo al realizar procedimientos de fertilizacion
in vitro y s6lo producen un mayor uso de gona-
dotrofinas para lograr una menor cantidad de
ovocitos al momento de la puncién/aspiracion
folicular (I-A)%4-87.

Tratamiento médico

No existe evidencia de alta calidad que
haya demostrado la utilidad de ninguno de los
tratamientos médicos antes o antes y después
de la cirugia, cuando el objetivo es mejorar la
fertilidad. Por lo tanto, no se recomiendan los
tratamientos médicos coadyuvantes de la ciru-
gia de la endometriosis por infertilidad (I-A)%.

Tratamiento de fertilizacion asistida

Con la estimulacién ovdrica se ha demostra-
do, si bien con baja evidencia, que con diferen-
tes esquemas de tratamiento se logran ventajas
frente a la conducta expectante®.

El agregado de inseminacién intrauterina
requiere que el factor masculino sea normal
o leve, que las trompas estén permeables y
que haya suficiente reserva ovarica. Debido al
probable impacto negativo de la enfermedad
sobre la calidad ovocitaria y/o la receptividad
endometrial, los resultados son menores que

F.A.5.G.O.

para otras indicaciones de la técnica. Solo hay
evidencia de leve a moderada calidad que
respalda el uso de la inseminacién intrauterina
para el tratamiento de la infertilidad asociada a
la endometriosis (Ib-A)?%,

La fertilizacion in vitro estd indicados en
todos los estadios de la endometriosis. Hay
revisiones sistemdticas de estudios que han
comparado la efectividad de la fertilizacion
in vitro en las pacientes portadoras de endo-
metriosis vs. otras causas de infertilidad y de-
mostrado la utilidad del tratamiento en contra
de la conducta expectante con alta calidad de
evidencia (I-A)’.

Con moderado nivel de calidad de evidencia,
se puede afirmar que los tratamientos de ferti-
lizacion in vitro tendrian menores resultados
cuando se los realiza a estas pacientes® .

No hay evidencias de que los tratamientos
de fertilizacién in vitro aumenten el riesgo de
recurrencia de la enfermedad.

Con evidencia de moderado nivel, hay
trabajos que sugiere que la supresién ovarica
mediante la prescripcién de analogos de GnRH
durante un periodo de 3 a 6 meses se pueden
aumentar las probabilidades de lograr el emba-
razo en estas pacientes™ %,

Para el Comité de la ASRM esto es efectivo
en los casos moderados y severos®. La quistec-
tomia del endometrioma antes de la FIV puede
disminuir la respuesta ovarica sin mejorar las
tasas de embarazo, sin embargo, las recomenda-
ciones de ESHRE sugieren remover los endome-
triomas mayores a 4 cm a fin de confirmar histo-
|6gicamente la benignidad del tumor, disminuir
las posibilidades de una infeccién posterior a la
puncién/aspiracion folicular, mejorar el acceso
a los foliculos en el momento de la puncién/
aspiracion y posiblemente aumentar la calidad
de la respuesta ovdrica (Ib-A)’.

La Biblioteca Cochrane demostré que el
tratamiento de los endometriomas previo a la
FIV independientemente de la técnica quirir-
gica empleada no varia el nimero de ovocitos
recuperados ni las tasas de embarazo vs. el no
tratamiento. Ninglin esquema de estimulo ovéri-
co ha podido demostrar superioridad sobre otros
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en el tratamiento de estas pacientes.

La adenomiosis, especialmente cuando
aumenta el espesor de la zona de unién endo-
metrio/miometrio (como puede demostrarse por
resonancia nuclear magnética), afecta los resul-
tados de estos tratamientos, como se demostrd
con moderada calidad de evidencia®'%.

Cuando se emplean ovocitos donados, las
tasas de embarazo demostrado con evidencia
de moderada calidad, muestran idénticos resul-
tados que en las pacientes sin endometriosis.
Sin embargo, cuando se donaron ovocitos de
pacientes con endometriosis a pacientes sin
endometriosis, las tasas de embarazo fueron
menores con evidencia de moderada calidad'".
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ACTUALIZACION

RESUMEN

Las recientes controversias respecto a las
recomendaciones para el screening del cancer
de mama han creado incertidumbre en la co-
munidad médica y en la poblacién general.

Este articulo revisa las recomendaciones
actuales para deteccién de cancer de mama de
varias organizaciones y los datos cientificos que
respaldan estos lineamientos, ademas de en-
fatizar algunas de las controversias y las razones
que fundamentan los diferentes puntos de vista.

Su enfoque es ofrecerle al médico recomen-
daciones basadas en evidencias, para brindar
consejo y asesoramiento a las mujeres que se
encuentran en un riesgo promedio de cancer
de mama.

Palabras clave: screening, mamografia, can-
cer de mama, deteccién precoz.

ABSTRACT

Recent controversies regarding screening
recommendations for breast cancer have cre-
ated uncertainty in the medical community and
the general population.

This article reviews current recommenda-
tions for breast cancer detection of several
organizations and the scientific data to support
these guidelines, in addition to emphasizing
some of the controversies and the reasons un-
derlying the different points of view.

Its focus is to offer recommendations based
on medical evidence, to provide advice and
counselling to women who are at average risk
for breast cancer.

Keywords: screening, mammography screen-
ing, breast cancer, early detection.

INTRODUCCION

El screening poblacional a través del estudio
mamografico ha logrado una reduccion signifi-
cativa de la mortalidad asociada al céncer de
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mama de forma independiente a la indudable
contribucién que se ha obtenido con la evolu-
cion de los tratamientos oncolégicos. Aunque
no todos los expertos estan de acuerdo, existe
un amplio consenso en que los programas de
screening poblacional de cdncer de mama
contribuyen a una reduccién de alrededor del
25% sobre la mortalidad atribuible al cdncer de
mama en los paises occidentales'.

Sin embargo, desde que se conocieron las
primeras publicaciones sobre los resultados de
los primeros programas, se plante6 la contro-
versia sobre la eficacia del método, asi como la
edad inicial de introduccién en un programa;
sobre sus posibles efectos adversos relacionados
con el sobrediagndstico y sus consecuencias en
el incremento de tratamientos agresivos.

El 16 de noviembre de 2009 se reaviva el
debate y la controversia sobre la mamografia
cuando la U.S. Preventive Services Task Force
(USPSTF) o equipos de trabajo de los servicios
preventivos de los Estados Unidos publicaron
una serie de recomendaciones en relacién con
el rastreo del cancer de mama, con informacioén
adicional del seguimiento de estudios previos y
de un nuevo estudio enfocado sobre un mod-
elo estadistico. Las dos recomendaciones mds
importantes y controvertidas fueron que se
eliminaba a la mamografia como un examen
estandar para las mujeres entre los 40 y los 49
anos de edad y que las mamografias debian
ser efectuadas cada 2 afos en lugar de anu-
almente, en las mujeres entre los 50 y los 74
anos de edad®.

El objetivo de esta revisién bibliogréfica es
evaluar la efectividad de la mamografia como
método de screening, plantear las controver-
sias sobre sus beneficios y dafios potenciales
y brindar las recomendaciones actuales del
servicio de Ginecologia del Hospital Italiano
de Buenos Aires.

ESTRATEGIAS Y EVIDENCIAS PARA EL
SCREENING

El objetivo de un programa de screening
es el de reducir la mortalidad en la medida
que permite detectar la enfermedad en una
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fase preclinica, lo que mejora la efectividad
del tratamiento, con respecto a si se hubiera
diagnosticado en fase clinica y, en conse-
cuencia, en un estadio mas avanzado de la
enfermedad.

La decisién de hacer pruebas de deteccion
en una poblacién particular o en determinados
pacientes por una enfermedad implica evaluar
los costos y los beneficios. En el caso de la
deteccién del cancer de mama, los beneficios
mas importantes son la reduccion del riesgo
de muerte y el nimero de afos de vida gana-
dos. Los costos incluyen los financieros y otros
riesgos producidos por el régimen de screening
en si mismo (riesgo de la irradiacién, dolor,
molestias y ansiedad), los falsos positivos y el
sobrediagndstico (la deteccion de un cancer que
nunca se hubiera convertido en clinicamente
evidente). La relacion costo-beneficio varia
significativamente con la edad del paciente.

Estudios clinicos aleatorizados han demostrado
que la sensibilidad de la mamografia es menor en
las mujeres jovenes. Se ha estimado que a mamo-
grafia detecta el 75% y el 90% de los canceres
de mama en mujeres en la década de los 40
afos y en las mujeres entre los 50 y 60 afos
respectivamente, y presenta una especificidad
del 94% al 97%°.

PUNTOS DE CONTROVERSIAS DEL
SCREENING MAMOGRAFICO

1. Edad de introduccién en un programa de
screening

1.a. Edad: 40-49 anos

Una de las controversias mas importantes
de los Gltimos 30 afos gira en torno a la edad
en que se debe a comenzar a realizar una ma-
mografia de screening. La controversia con la
edad se inici6 en un esfuerzo por determinar
si la menopausia tuvo alguna influencia en los
resultados del examen. Como en los ensayos
clinicos aleatorizados (ECA) el registro de la
menopausia no habia sido recogido, la edad
de 50 afos fue elegida como su sustituto para
el andlisis de subgrupos”?.
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Existe insuficiente poder estadistico para
apoyar este tipo de estratificacién de subgrupos
por la edad en forma retrospectiva; por lo tanto,
obtener un beneficio estadisticamente significa-
tivo a partir del andlisis de las muertes entre estas
mujeres a 5 afos después del inicio de los en-
sayos constituye una imposibilidad matematica.
Asi al evaluar retrospectivamente las mujeres de
entre 40 a 49 aflos como un subgrupo separado,
se pierde toda la potencia estadistica.

Tampoco hay argumentos que demuestren
que la tasa de deteccién de cancer cambie
abruptamente a los 50 afios y que el cancer de
mama no sea un problema importante en las
mujeres menores de 50 anos de edad.

La incidencia de cancer de mama aumenta
de manera constante en forma paralela a la
edad. En nuestra institucion, el promedio de
edad al diagndstico es de 61 afos, el 23%
corresponde a menores de 50 anos y de este
grupo, el 18% corresponde al rango de mujeres
entre los 40 y 50 afos.

A laedad de 30 afios, la probabilidad de que
a una mujer se le diagnostique cancer de mama
en los préximos 10 afos es del 0,4%, pero salta
al 1,4% a los 40 anos de edad y continda hasta
el 2,5% a los 70 anos de edad®.

Los estadistas tienden, a veces, inadecua-
damente a agrupar los datos: la comparacion
en dos grupos, entre menores y mayores de
50 afos. Esta agrupacion dicotémica es enga-
fiosa porque hace que los datos que cambian
gradualmente con la edad parezcan cambiar
abruptamente en la edad seleccionada.

Individualmente ningtin ECA ha demostrado
una reduccién estadisticamente significativa de
la mortalidad por la deteccién mamogréfica en
las mujeres de 40 a 49 anos. Se calcula que
para demostrar un beneficio estadisticamente
significativo en un programa de screening en
mujeres entre los 40-49 anos, seria necesaria la
participacion de unas 500.000 mujeres. Ningu-
no de los ECA ha incluido suficientes mujeres
de 40-49 anos como para evaluar con potencia
estadistica a este grupo. Sin embargo, los me-
taanalisis pueden proporcionar documentacion
valida para saber si se obtienen beneficios o no.
Varios metaandlisis que incluyeron a este gru-
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po etario han mostrado que la mortalidad por
cancer de mama se reduce significativamente
con valores entre el 15 al 20%'*"". Seg(n estos
resultados, como asi los de su propio metaa-
nalisis (riesgo relativo de muerte por cancer
de mama de 0,85 asociado con el screening
mamografico, 95% Cl, 0,79-0,99), la USPSTF
recomendé en 2002 el cribado de las mujeres
de 40 a 49 afos'.

Un metaanalisis actualizado de la USPSTF®
arroj6 resultados similares a los del metaana-
lisis anterior [riesgo relativo de muerte por
cancer de mama, 0,85 (95% ClI, 0,75-0,96)]
y estimaron que el nimero necesario de mu-
jeres para invitar al screening para evitar una
muerte en 1904, por lo que desalientan el uso
rutinario de mamografia en grupo de mujeres
entre los 40-49 ahos, ya que consideran que
no se obtiene ningln beneficio al aplicarlo
antes de esa edad.

Sélo dos ECA especificamente estudiaron el
screening mamografico de mujeres de 40-49
anos: el Canadian National 1 (CNBSS1)" vy el
Trial AGE del Reino Unido™. Desafortunada-
mente, como veremos, ambos ensayos presen-
taron serios problemas metodolégicos.

Para evaluar la eficacia del screening en las
mujeres de 40 a 49 afios, en 1991 se puso en
marcha el Trial GAE'. Fue disehado para evitar
el posible sesgo asociado con la migracion de
edad durante las rondas, cuando una mujer
situada en la franja de edad superior de un
grupo aleatorizado en la cuarentena cumplia 50
anos. Si el beneficio de la mamografia dependia
realmente de la edad, entonces era importante
limitar la evaluacién del beneficio a las mujeres
que seguian en la década de los 40 afios dentro
de ese grupo de edad durante las rondas. Se
evaluaron los efectos de la deteccién de casi
161.000 mujeres de 39 a 41 anos de edad.

Las mujeres asignadas al azar a practicarse
una mamografia anual hasta la edad de 48
afos no tuvieron una reduccién significativa
del riesgo de muerte por cancer de mama (re-
lacion de riesgo 0,83) mientras que el riesgo de
muerte por cualquier causa fue de 0,97, en un
seguimiento promedio de 10,7 afos (ndmero
necesario del screening para evitar una muerte
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por cancer de mama, 2512)". Sin embargo,
este estudio tiene varias limitaciones que po-
drian haber disminuido el beneficio observado,
incluyendo la técnica utilizada para la mamo-
grafia, el fracaso para alcanzar el tamafio de la
muestra prevista, el nimero de proyecciones
utilizadas y la tasa de cumplimiento del 70%.
En el Trial AGE™ en las rondas subsiguientes a
la primera, se realizé s6lo una sola proyeccion
mamografica. Se sabe que una Unica proyec-
cién mamografica puede perder de identificar
el 25% de los canceres. Sumado al hecho de
que los investigadores no realizaron biopsias
de clister de microcalcificaciones, que a me-
nudo son el dnico indicador de un cancer de
mama temprano.

La decision de la USPSTF® para cambiar la
recomendacion estuvo muy influenciada por
los resultados del estudio AGE. Consideraron
la relacién costo/beneficio del screening en
este grupo etario (menor riesgo de cancer de
mama, la menor sensibilidad mamogréfica y la
mayor tasa de resultados falsos positivos entre
las mujeres jovenes en comparacién con las
mujeres de mas edad).

Las conclusiones del ensayo CNBSS1'® han
sido polémicas por varios motivos, incluyendo
la calidad del disefo: a todas las pacientes antes
de la randomizacion se les realiz6 un examen
clinico mamario de alta calidad con el que se
identificaron mujeres con cdnceres avanzados
que fueron incluidas en el analisis, dudas en el
proceso de aleatorizacion, ante la observacion
de que hubo un significativo exceso de pacien-
tes con tumores avanzados en el grupo al que se
propuso screening en comparacion con el grupo
que recibié la atencién habitual. Este exceso de
tumores avanzados en la rama de screening es
responsable de la mayor tasa de muertes por
cancer que se registré en el grupo sometido
a screening, una diferencia que sigue siendo
evidente en el seguimiento mas reciente'®.

Otras de las anomalias en el disefio del es-
tudio fueron:

a. Que solo se examinaba voluntarias, lo que
produjo una tasa de “pseudoasistencia”
del 100%.
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b. La pobre calidad de las mamografias.

c. El escaso entrenamiento de los radi6-
logos en la lectura mamografica, de tal
manera que el 42% de los carcinomas
de intervalos registrados podria haber
sido diagnosticado durante la ronda del
screening al evaluar retrospectivamente
las mamografias.

d. El 20% de las mujeres del grupo control
habia efectuado una mamografia durante
la duracién del estudio.

Se ha argumentado que las mujeres de 40 a
49 deben ser seleccionadas sélo si son de alto
riesgo. Este argumento se ha propuesto en las
recomendaciones del Colegio Americano de
Médicos (ACP)'”. El ACP no tiene datos para
apoyar la recomendacién que las mujeres en
sus cuarentas realicen el screening sobre la base
de su riesgo individual de cancer de mama.
Ninguno de los ECA ha sido estratificado por el
riesgo. Por otra parte, la seleccién de sélo las
mujeres en mayor riesgo de cancer de mama en
este grupo de edad haria que se pierda el 75%
a 80% de casos de cancer.

Sobre la base de la evidencia cientifica
disponible en la actualidad, el Colegio Ame-
ricano de Radiologia’®, el Colegio Americano
de Obstetricia y Ginecologia'®, la Sociedad
Americana del Cancer®, la Sociedad Argentina
de Mastologia?' y la Sociedad Argentina de
Radiologia®' entre otras asociaciones médicas
profesionales nacionales y extranjeras, reco-
miendan iniciar el screening mamografico
anual a partir de los 40 afios.

1.b. sA qué edad detener el screening?

Aunque algunos ECA incluyeron a las mu-
jeres entre 70 y 74, el nimero de pacientes de
este grupo etario reclutadas resulta insuficiente
para permitir realizar el andlisis por subgrupos.

En nuestra institucion, el grupo de mujeres
mayores de 70 afios representa el 30% y de este
grupo, el 21% corresponde al rango de mujeres
entre 70 y 80 anos.

No existe ninguna razén para sospechar que
el beneficio del screening termine abruptamente
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a los 69 anos. En la actualidad, la mayoria de
las fuentes sugieren que las mujeres mayores de
70 afos pueden beneficiarse de una evaluacion
mamografica y que deberia ser realizada sobre
la base de una evaluacién individual de otras
comorbilidades y el estado de salud®.

2. Numero de mujeres que es necesario
incluir en el screening para evitar una muerte
por cancer de mama (NNS)

NNS (de las siglas en inglés number needed
to screen) en el screening del cancer de mama:
es el nimero de mujeres que deben someterse a
mamografias periddicas para evitar una muerte.
EI NNS constituye una medida epidemiolégica
que generalmente se describe como un indica-
dor de la efectividad de una intervencion. Es
una medida clave para la toma de decisiones®*.

Los detractores del screening mamografico
argumentan que es muy alto el nimero de mu-
jeres por incluir en un programa de screening
para obtener un beneficio. Aunque el calculo
del NNS parece relativamente sencillo, a me-
nudo puede sobrevalorarse debido a que se
han pasado por alto varios aspectos clave de
las mediciones. Como se utilizan datos prove-
nientes de ECA, este calculo se basa en realidad
en el “nlimero que es necesario invitar NNI” y
no en el NNS, ya que las disminuciones de la
mortalidad en los ECA se basan en analisis por
intencién de tratar (es decir, en las diferencias
de mortalidad entre un grupo invitado y un
grupo control, no entre un grupo en screening y
otro control). Otra consideracién importante es
que cuando se expresa el NNS a lo largo de un
periodo de tiempo, dicho periodo Gnicamente
deberia incluir la duracién de la fase de scree-
ning activo y no la de seguimiento.

La USPSTF recomienda no realizar rutina-
riamente el screening en mujeres entre 40 y 49
anos, en los cuales el NNI se estimd en 1904,
pero recomienda a favor del screening bienal
para las mujeres entre 50 y 59 afios, en quienes
el NNl se estim6 en 1339. También recomenda-
ron a favor de exdmenes mamograficos de rutina
bienal para las mujeres entre 60 y 69 anos, en
quienes el NNI fue estimado en 377°. Ellos con-
sideran un NNI de 1339 como oportuno para
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recomendar el screening, mientras que un NNI
de 1904 fue al parecer considerado demasiado
alto en comparacién con los dafos potenciales
de la mamografia.

Los ECA representan el estandar de referen-
cia en cuanto a la evaluacién de la efectividad
de la mamografia de screening , pero hay que
recordar que estos ECA tienen limitaciones:
sus resultados se basan en el uso de tecno-
logia mamografica que en muchos casos hoy
es obsoleta, los diferentes nimeros de rondas
de screening (2-9), los intervalos diferentes de
deteccion (12-33 meses), el nimero diferente
de proyecciones mamograficas utilizadas (1 6 2),
el 50-80% las tasas de cumplimiento en el
grupo invitado a screening, y que el 20-30%
de las mujeres que pertenecian al grupo control
realizaron mamografia de rutina?%.

Dada las limitaciones que surgen de célculos
realizados sobre la base de los ECA, el Instituto
Nacional del Cancer de Estados Unidos con el
programa “Cancer Intervention and Surveillance
Modeling Network” (CISNET) utilizé 6 modelos
de proyeccién matemdtica y calcularon el NNS.
Para las edades entre 40-49 afos estimaron el
NNS en 746 (o sea, el 39% del valor calculado
por la Task Force a partir de los ECA), para las
edades de 50-59 anos el NNS fue calculado en
351 (el 26% de la NNl de 1339 de la Task Force
para ese mismo grupo etario), para las mujeres
entre 60 y 69 afios el NNS es de 233 (el 62% de
la NNI de 377 estimado por USPSTF para ese
mismo grupo etario), y para las mujeres entre 70
y 79 afios el NNS calculado es de 3772,

Vemos cémo el NNS varia de acuerdo al pa-
rametro que fue evaluado. Aun cuando el calculo
estimado de acuerdo con los modelos estadisticos
utilizados por la USPSTF fuese correcto: que la
deteccion iniciada a los 40 anos en lugar de
los 50 afios podria evitar 1 muerte adicional
por cancer de mama cada 1000 mujeres en
screening, esto arroja como resultado 33 anos
de esperanza de vida ganados?’. Un nimero
para nada desalentador del método.

3. Intervalo del screening

Un cambio muy controvertido propuesto por
la USPSTF fue pasar de las recomendaciones de
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2002 (examen mamografico cada 1-2 anos) a las
normas de 2009, que recomiendan el examen
cada 2 anos'*®. Este cambio estuvo avalado
por la observacién de que la mortalidad por
cancer de mama en los estudios aleatorizados
fue similar con el cribado anual y el cribado
cada 18 a 33 meses?®. Por otra parte, hubo
poca diferencia en la probabilidad de detectar
cancer de mama avanzado con la evaluacién
anual en comparacién con el programa cada
2 anos. En los modelos estadisticos, el cribado
de las mujeres de 50 a 69 anos cada 2 afos
mantiene el 81% de beneficio asociado con el
cribado anual; comparado con el cribado cada
2 ahos, el cribado anual previno alrededor de 2
muertes adicionales por cancer de mama cada
1000 mujeres estudiadas®”.

En el andlisis basado en los datos del progra-
ma Surveillance, Epidemiology and End Results
(SEER) del National Cancer Institute*® un inter-
valo de screening a 2 ahos en comparacién con
el screening anual no se asoci6 con un aumento
del riesgo de enfermedad en etapa tardia en las
mujeres mayores de 50 afos, pero se asocio
con mayor riesgo en mujeres de 40 a 49 afos
(riesgo relativo odds ratio, 1,35, 1IC 95%: 1,01
a 1,81); una observacién atribuida a la tasa de
crecimiento mds rapido de los tumores de mama
en mujeres jovenes. Aunque esta observacion
parece apoyar una evaluacién anual para las
mujeres de 40 afnos, un estudio reciente mostré
que la tasas de crecimiento mas rapido del tumor
solo era un contribuyente menor para la menor
sensibilidad de la mamografia en las mujeres
jovenes y que la principal explicacion fue la
poca detectabilidad del tumor, debido predomi-
nantemente a la mayor densidad de la mama*.
Nosotros observamos que en nuestra casuistica,
del grupo de mujeres fuera del intervalo de edad
del screening (menores de 40 afos y mayores
de 80 anos), el 19% se present6 al momento
del diagnodstico con estadios avanzados, mas
del doble en relacién con las mujeres entre los
40y 80 anos, que fue del 9%.

4. Riesgos de los estudios de deteccion

Aparte de la molestia que muchas mujeres
experimentan con la compresién necesaria de
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la mama para una mamografia técnicamente
6ptima, la mamografia plantea varios riesgos, in-
cluyendo las tasas de resultados falsos positivos
y negativos, el sobrediagnéstico y los canceres
inducidos por la radiacién.

4. a. El sobrediagndstico y sobretratamiento

La definicién mas comldnmente aceptada de
sobrediagndstico no es patoldgica, es epidemio-
[6gica: El sobrediagnéstico es diagnosticar una
“enfermedad” que nunca causard sintomas o la
muerte del paciente. Se trata de un problema,
ya que convierte a las personas en enfermos sin
necesidad, y conduce a tratamientos que s6lo
pueden causar dafio, al no aportar ningtn bene-
ficio a su salud®'. Esta es la definicién utilizada
por la mayoria de los criticos energéticos del
screening. Aquellos que argumentan en contra
de la mamografia de screening, insisten en que
los efectos nocivos del sobrediagnéstico superan
el beneficio®.

Hay dos lineas de razonamiento que sos-
tienen este argumento. El primero se basa en
los canceres de mama “indolentes” que fueron
detectados durante las autopsias de mujeres
(que no habian sido diagnosticados en vida y
que murieron por otras razones). El segundo
argumento para estimar sobrediagndstico deriva
a partir de una comparacion entre dos pobla-
ciones. En estas comparaciones, una poblacién
que ha sido expuesta a la mamografia y que
ha experimentado un importante aumento en
la incidencia, mientras que la otra poblacion
(control), no expuesta a la mamografia, ha tenido
un aumento mas pequeno en la incidencia. Se
ha afirmado que la incidencia de exceso repre-
senta un sobrediagndstico y que su tratamiento
constituye un sobretratamiento.

En el contexto mds amplio del sobretrata-
miento, se acepta que un gran nimero de can-
ceres de mama, incluyendo aquellos que son
clinicamente evidentes, también son “sobretrata-
dos”, ya que la mayoria de las pacientes tratadas
con quimioterapia citotéxica podria sobrevivir
sin ella y una minoria de las pacientes, a pesar
de la quimioterapia, igualmente va a fallecer.

Entre estos dos extremos se encuentra un
grupo de pacientes con cancer de mama, cuyas
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vidas se salvan como resultado de la quimio-
terapia. Sin embargo, como tampoco podemos
confiablemente identificar a este grupo, un
gran nimero de las mujeres de los otros dos
grupos van a ser sometidas a la quimioterapia
“innecesariamente”.

Aunque esto pudiera ser asi en ciertos casos,
la medicina actual no esta en condiciones de
poder deslindar a priori cudles son los tumores
potencialmente poco agresivos y sobre los que
no habria que actuar, tampoco tenemos datos
que nos permitan dejar sin biopsia a unas micro-
calcificaciones con cierto grado de sospecha, ni
tampoco existen rasgos patoldgicos que puedan
ayudarnos a diferenciar un cancer progresivo de
aquél que no progresara®.

4. b. Falso positivo

Aunque el objetivo es reducir la morbilidad
y la mortalidad mediante la bisqueda de la en-
fermedad en una etapa temprana, es inevitable
que ocurran los resultados falsos positivos en
un subconjunto de pacientes. Recibir la noticia
de que la prueba es anormal puede inducir a
la ansiedad. La paciente puede tener que tomar
tiempo de su trabajo o lejos de la familia para
someterse a mas pruebas. Las biopsias pueden
ser necesarias antes de que pueda demostrarse
que la interpretacion de la prueba o el resultado
fue una falsa alarma.

Afortunadamente la mayor parte de los falsos
positivos se resuelven con técnicas complemen-
tarias simples, como proyecciones localizadas,
magnificaciones, ecografia. Idealmente la cifra
de re Ilamados no deberia superar el 7% para
rondas iniciales y el 5% en rondas sucesivas. En
este punto es importante recalcar la necesidad
de contar con radidlogos altamente entrenados
y capacitados para realizar screening y con
un nimero de lectura mamogréfica anual que
ronde la cifra de 5000 estudios/afno®*.

En cuanto a los procedimientos intervencio-
nistas, ya practicamente todos los diagnésticos
se realizan por biopsias percutdneas y la cirugia
queda reservada para casos excepcionales®.

Sélo al 2% o a un ndmero menor de mujeres
que han sido seleccionadas se les realizard una
biopsia (por lo general, la biopsia con aguja).
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Aproximadamente el 20% al 30% de estas mu-
jeres tendrd el diagnostico de cancer de mama?’.

Ademas, las biopsias de mama son un proce-
dimiento seguro, con una morbilidad muy baja
y con pocos efectos secundarios a largo plazo.
Los riesgos de los falsos positivos del screening
son ampliamente compensados por el gran
beneficio en la disminucién de la mortalidad.

4. c. Riesgos de la radiacién de la mamografia

El riesgo tedrico de radiacién con la mamo-
grafia se basa en datos recogidos de diferentes
grupos de mujeres con exposiciones a la radia-
cién que eran mucho mayores a las de la expo-
sicion con la mamografia. Los grupos evaluados
fueron supervivientes de las bombas atémicas,
las mujeres tratadas con radiacién por mastitis
puerperal, adolescentes con escoliosis que se
sometieron a mltiples estudios radiolégicos, y
las nifias y las mujeres que se sometieron a altas
dosis de radiacion en el térax para el tratamiento
del linfoma de Hodgkin. La dosis de exposicién
de radiacion en estas poblaciones fue mucho
mayor que el nivel de exposicién utilizado para
la mamografia. Por ley, los sistemas de mamo-
grafia deben ser calibrados para proporcionar
no mas de 300 mrem por la exposicién a una
mama comprimida de 4,5 cm de espesor.

Incluso en dosis altas, el riesgo para la mama
es probable que se limite a las mujeres adoles-
centes, segln lo evidenciado por las mujeres
tratadas por la enfermedad de Hodgkin. Los
datos muestran claramente que el riesgo de ra-
diacién para la de mama estd relacionado con
la edad a la exposicién. La glandula mamaria
de la mujer adolescente es indiferenciada y
altamente susceptible a la radiacién. Sin em-
bargo, una vez que la mama ha madurado (que
la diferenciacion terminal se ha producido), no
hay evidencia de que la radiacion tenga algin
efecto sobre ella. No hay evidencia directa de
que la dosis de radiacién de la mamografia
cause ningun tipo de cancer entre las mujeres®.

4. d. Riesgo de dafo psicologico

Sobre la repercusion psicolégica mucho se
ha escrito, pero los datos de encuestas a partici-
pantes de programas de screening suelen referir
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la aceptacion de estas pruebas. Es de interés
que dos estudios en la literatura demuestran
que el estar en un sistema de screening mejoré
la satisfaccion de la paciente?®”.

5. Mamografia digital

Se han publicado varios estudios compara-
tivos de mamografia digital (MD) y analégica
(MA) en screening mamografico. No se han
encontrado diferencias estadisticas significativas
entre ambas en términos de sensibilidad, tasa de
deteccion de cancer y valor predictivo positivo,
independientemente de la validez del disefo.
Los resultados sobre la especificidad, porcen-
taje de carcinomas in situ, tasa de rellamadas
y porcentaje de biopsias presentan mayores
discrepancias entre los estudios, por lo que no
puede concluirse que haya una clara ventaja de
un tipo de mamografia sobre otro®®.

En el Digital Mammographic Imaging Scree-
ning Trial (DMIST), un ensayo multicéntrico en
el que 49.528 mujeres de 40 afios 0 mas se
sometieron a ambos tipos de mamografia, se
comprobé que ambas técnicas tenian una sen-
sibilidad (70% MD y 66% MA) y especificidad
(92% en ambas) en el andlisis de la poblacién
global. Sin embargo, en el subgrupo de las
mujeres <50 afios, en las premenopdusicas
o perimenopdusicas, y en aquellas con un
tejido extremadamente denso, la MD mostré
una sensibilidad estadisticamente significativa
(700/0 vs. 51 0/0)39.

La precision diagndstica de ambas modali-
dades para la deteccién precoz del cancer de
mama es similar en la poblacién general.

DISCUSION

Se sabe que hay cénceres de mama que no
son letales o que nunca puede llegar a ser cli-
nicamente relevantes, y otros haran metdstasis y
seran incurables incluso antes de que pudieran
ser detectables por la mamografia.

En estos casos la deteccién sélo perjudicara
a los pacientes, sin ningln valor para los indi-
viduos. Es por ello que la introduccion de una
prueba de deteccion en la poblacién en general
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debe estar justificada por un alto nivel de la
evidencia de que la prueba es, en efecto, eficaz.

Hay que destacar que los ECA no reflejan
suficientemente la ventaja de la mamografia de
screening. En estos ECA se invit6 a participar a
miles de mujeres. Ninguna fue obligada a par-
ticipar, y muchas mujeres que fueron invitadas
rechazaron la oferta. No obstante, para evitar
sesgar los resultados, una vez que fue realizada
la asignacion al azar, cada mujer se conté en el
grupo al que estaba asignado, incluso aunque
ella no cumpliera.

En consecuencia, si una mujer fue asignada
a realizar la mamografia de screening, pero re-
chaz6 la oferta y murié de cancer de mama, su
muerte fue contabilizada dentro del grupo de
screening; y a una mujer a la que se le asigné
ser un control, pero que decidi6 por su cuenta
hacerse una mamografia que le salvé la vida, fue
contabilizada dentro del grupo control. Asi, las
reducciones de la mortalidad que se muestra en
los ensayos subestiman el verdadero beneficio
que se podria haber logrado si todas las que
estaban invitadas hubieran cumplido*.

Ademas, la sensibilidad y la tasa de detec-
cion de cancer en los ensayos es probablemente
menor de lo que se puede lograr hoy, debido al
hecho de que muchos de los ensayos realizaban
la mamografia cada dos anos, muchos utiliza-
ban un sola incidencia mamografica y muchos
utilizaron técnicas que uno consideraria por
debajo de los estandares actuales de calidad.
Por lo tanto, es probable que la sensibilidad de
la mamografia reportada por los ECA sea menor
de lo que es alcanzable hoy en dia.

DIRECTRICES

A pesar de que todas las organizaciones
profesionales médicas en los paises industriali-
zados recomiendan el screening mamografico
en las mujeres de entre 50 y 69 afos de edad,
las recomendaciones difieren sustancialmente
con respecto a otros grupos de edad, los inter-
valos de deteccion, y si es necesario, no realizar
examenes clinicos de la mama o el autoexamen
mamario (Tabla I).
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Tabla I. Directrices sobre el screening mamario

Organizacion Ano Mamografia Examen clinico Autoexamen

50-74 afos, cada 2 afos, 40- Insuficiente

N STE A%
USPSTF 2009 | 49anosy Ia' edad 275 N9 evidencia para la reco- No

individualizar la decision . recomendado

- . . mendacion

(cada 2 anos, si se realiza)

American Cancer 2010 >40 afios, Edad 20-39 anos cada 3 | Opcional a partir
Society anualmente afios 240, anualmente | de los 20 afos
National - Edad 20-39 afos cada .

. >40 afios - ~ Opcional
Comprehensive 2011 1-3 anos 240 anos ~
anualmente >20 afios

Cancer Network anualmente
. P -

Nat/ona{ Cancer 2010 >40 anos, Edad y frecuer.mla sin Opcional
Institute cada 1-2 afios comentarios

Amerlcaﬁ College of 40-49 anos cada 1-2 afos; >20 anos .

Obstetricians and | 2003 Opcional

. >50 anualmente anualmente
Gynecologists
American College 2010 >40 afios Sin Sin
of Radiology anualmente comentarios comentarios
/\/at:ong/ Health 2011 |Edad 47-73 afos, cada 3 afios Sin . Sin .
Service, UK comentarios comentarios

CONCLUSION

A pesar del extenso debate y las mdltiples
controversias sobre el screening mamografico,
podriamos afirmar que tanto los que estamos
a favor como los que estan en contra coincidi-
mos en que: la mamografia no es la solucion al
cancer de mama, ya que no todas las vidas se
salvan con la deteccién precoz y no todos los
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