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EL SISTEMA SANITARIO EN ESPANA: UN BUEN NEGOCIO.

Hartos los politicos de turno, y digo de turno puesto que estan donde estan sin haber aprobado nin-
guna oposicién y, muchos de ellos, sin tener la preparacion necesaria, y aburridos de abofetearnos
la cara una y otra vez con sus decisiones, nos piden ahora que ofrezcamos, todo el personal sani-
tario, otra parte del cuerpo para satisfacer sus deseos.

Elinicio de la privatizacion de la sanidad publica, en este caso le ha tocado a Madrid es la gota que
colma el vaso de nuestra paciencia (y los obstetras de paciencia sabemos un rato). Y no solo por
lo que ello significa para las pacientes y los profesionales sanitarios, sino también, y es muy grave,
por la formas empleadas. Hace dos meses, el Consejero de Sanidad de la Comunidad de Madrid,
hace publico el anteproyecto de ley con los presupuestos en materia de sanidad para el afio 2013,
anunciando la privatizacion global de seis hospitales y de un 10% de los centros de salud, ademas
de la privatizacion parcial del resto de hospitales y la reconversién del emblematico hospital La
Princesa en un centro de especializacién a personas mayores, un geriatrico que dirian en mi pueblo.
Asi, sin més, sin tan siquiera habernos dado tiempo de asimilar y digerir semejante anuncio. Es
como si tienes un cancer y te lo dicen cuando estas apunto de expirar.

¢ Por qué la administracion juega con la salud y sus profesionales sistematicamente? ;Qué les
hemos hecho, aparte de dedicar mas de 10 afios de nuestra vida a prepararnos para atender pa-
cientes?. ; Cuanto tiempo se prepara un politico antes de ser politico de verdad (si lo hay)? ; Cuantos
carteles ha pegado de madrugada en las elecciones? Algunos ninguno.

Los hechos han demostrado que la decision de privatizar parte de la sanidad madrilefia no responde
a una cuestion de ahorro econémico sino mas bien a una cuestion ideoldgica para algunos y de
enriquecimiento para otros. Y eso es muy dificil de contrarrestar. Que facil es tomar decisiones que
afectan a la vida de miles de personas cuando no tienes que responder de ello ante nadie si te
equivocas. Si un ginecologo tiene un mal resultado obstétrico, en primer lugar es un asesino de
nifios y en segundo lugar tiene un serio problema legal. Si un politico arruina la vida de miles de
personas con sus decisiones caprichosas, se le quita del cargo y se le pone en otro lugar, para
que pueda seguir haciéndolo y en su partido, ademas, le hacen una cena de homenaje por su ex-
celente labor. Manda huevos, que diria Trillo.

Y si la decision de privatizar, asi, sin mas, porque tengo mayoria absoluta y me da la gana, porque
tengo mayoria absoluta y me paso por salva sea la parte el millon de firmas recogidas en contra de
la medida, porque tengo mayoria absoluta y me vuelvo a pasar por la misma parte las recomen-
daciones de casi todos los jefes de servicio de la Comunidad de Madrid, del Colegio de Médicos, y
del Colegio de Enfermeria, entre otros, las declaraciones realizadas por los responsables, perdon,
queria poner irresponsables politicos, durante las negociaciones, delacaraciones llenas de chuleria
y de soberbia, no escuecen sino que hacen hervir la sangre.



Una vez que todo el sistema sanitario se privatice, y no quede centro sanitario publico en pie (cuando
las barbas de tu vecino veas pelar por las tuyas a remojar) todos nuestros esfuerzos por ser eficaces,
todas nuestras ideas pensadas para mejorar dia a dia la atencion que prestamos, todos nuestros
proyectos desarrollados para dar la misma atencion ahorrando dinero del presupuesto asignado
para asi poder reinvertirlo en construir mas carreteras o pode tener mas iluminacion en las mismas,
todo eso, no va a repercutir en el bienestar general, de todos los ciudadados, sino que va a repercutir
en que una empresa gane mas dinero. Que triste.

No me gustaria que estas palabras se interpretaran como un ataque a la sanidad privada, de la que
soy trabajador y a mucha honra, por cierto. Estas palabras son un ataque a la sanidad privada man-
tenida por el dinero de nuestros impuestos. ;Qué pensariamos si un dia, algin politico, tras una
larga noche de insomnio, decidiera construir con el dinero de todos (que no es suyo, puesto que su
frente no ha conocido gota de sudor alguna) un supermercado y acto seguido se lo regalara a una
empresa privada (que cada uno piense en la que quiera) para que lo gestionara? El que quiera peces
que se moje el culo y el que quiera hospitales que invierta su dinero y los construya.

No sé como acabara todo esto, pero una cosa si tengo clara: en breve, dejaremos de oir la famosa
frase que reza: quiero que me haga una ecografia porque yo le pago. Perdone. Usted ya no me
paga. Lo hace un empresario.

Dr. Jesus De la Fuente Valero.
Servicio de Obstetricia y Ginecologia.
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid.



Alumbreros M.T. Sindrome de Transfusion Feto-Fetal

Revision
Sindrome de Transfusién Feto-Fetal

Twin-to-twin transfusion syndrome

Alumbreros M.T., del Castillo N., Garrido R.A., ZornozaV., Pérez C.

Servicio de Obstetricia y Ginecologia del Hospital General Universitario de Ciudad Real

RESUMEN

El objetivo de este articulo es hacer una revision sobre una de las
complicaciones con mayor morbimortalidad de las gestaciones
gemelares monocoriales, el sindrome de transfusion feto-fetal. Se
analizan la etiopatogenia a partir las comunicaciones vasculares
arteriovenosas, los criterios diagndsticos ecogréficos, la clasificacion y
evolucion de la enfermedad y las opciones terapéuticas disponibles. Una
de las conclusiones que se obtienen tras la revision bibliografica es que
se trata de una entidad en la que no se puede predecir ni su aparicion
ni su progresion y prondstico; por ello son necesarias mas investigaciones
para conseguir un diagnostico precoz que conlleve un tratamiento mas
temprano y combatir asi las altas tasas de mortalidad y secuelas
neuroldgicas que se asocian con este sindrome.

PALABRAS CLAVE
Transfusion feto-fetal, monocorial

ABSTRACT

The aim of this review was to study one of the complications with
increased morbidity and mortality in monochorionic twin pregnancies,
twin-to-twin transfusion syndrome. It was analyzed the pathogenesis from
vascular arteriovenous communications, ultrasound diagnostic criteria,
classification and evolution of the disease and treatment options
available. The conclusion of this review was that it is an entity that can
not be predicted, and the progression and prognosis at this moment is
unclear, so more research is needed to get an early diagnosis and
treatment that combat the high rates of mortality and neurological
sequelae associated with this syndrome.

KEY WORDS
Twin-to-twin transfusion, monochorionic

CORRESPONDENCIA:

Dra. M? Trinidad Alumbreros Andujar
Servicio de Obstetricia y Ginecologia del
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C/Obispo Rafael Torija s/in
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INTRODUCCION

El Sindrome de Transfusién Feto-Fetal (STFF) es una de las
complicaciones méas graves de las gestaciones gemelares monocoriales.
Se asocia a un alto riesgo de mortalidad fetal y neonatal y a una alta
tasa de secuelas cardiacas, neurolégicas y trastornos del desarrollo en
los recién nacidos que sobreviven.

La incidencia del STFF en nuestro pais esta probablemente
subestimada debido a que dicha patologia causa pérdidas fetales
tempranas, con lo que los casos registrados neonatales o en ecografias
del segundo trimestre no reflejan la realidad.

Si la prevalencia de gestaciones monocoriales es de 1/250 y el
STFF complica el 10-15% de estos, el STFF afecta a aproximadamente
1/2000 gestaciones/afio.(1)

FISIOPATOLOGIA

En el embarazo monocorial los fetos comparten la misma placenta
y en el 100% de los casos existen comunicaciones vasculares entre las
circulaciones de ambos gemelos. En la mayoria de los casos se
establece un intercambio sanguineo equilibrado; sin embargo, sélo en
el 9-15% se desarrollara un STFF.

El proceso que desencadena este sindrome parece originarse en
la quinta semana de embarazo cuando se estan desarrollando las
conexiones arteriales y venosas en el arbol velloso placentario.(2)
Existen 2 tipos de comunicaciones vasculares:

+  Arterioarteriales y Venovenosas (AA,VV)

« Arteriovenosas y Venoarteriales (AV,VA)

Las primeras son verdaderas comunicaciones vasculares directas
entre el sistema arterial (AA) o el venoso (VV) de ambos fetos. Son
visualizadas sobre la superficie placentaria y tienen un flujo bidireccional
segun la presion hidrostatica dominante en cada momento.

Las segundas (AV, VA) no son comunicaciones directas vaso-vaso,
sino que ambos vasos penetran hacia la profundidad placentaria y se
anastomosan en una red capilar dando lugar a un cotiledén compartido
entre los dos fetos, en el que una arteria de un gemelo lo irriga (donante)
y una vena del otro gemelo lo drena (receptor), por lo que el flujo es
siempre unidireccional.

1 Toko - Gin Pract, 2013; 72 (1): 1- 5
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Cuando predominan las anastomosis profundas (AV) sobre las
superficiales (AA) existe un desequilibrio hemodinamico de un gemelo
a otro, dando lugar a un feto donante y otro receptor, desarrollando el
STFF. La ausencia de anastomosis AA no serian capaces de compensar
las altas presiones hidrostaticas que sufre el feto receptor por el paso
de sangre a través de las anastomosis AV. Se ha demostrado en dos
grandes estudios sobre placentas monocoriales que las comunicaciones
AAsson raras o inexistentes en las gestaciones que acaban desarrollando
STFF. (3)

La evolucion del cuadro implica también a factores hormonales
vasoactivos que se producen como respuesta fetal a este desequilibrio
hemodinamico. La hipovolemia relativa que mantiene el gemelo donante
en respuesta al desequilibrio en las anastomosis placentarias es
probable que sea el evento precipitante para el desarrollo clinico del
STFF. En un intento por recuperar el volumen se activa su sistema
renina-angiotensina-aldosterona y se secreta mayor cantidad de
hormona antidiurética (ADH), dando lugar a un aumento de la
reabsorcion de agua en el sistema tubular renal, lo que se traduce en
oliguria y, por tanto, oligoamnios.(4,5) Este estado de hipertension
disminuye la perfusién renal y placentaria, empeorando la oliguria y
favoreciendo la aparicion de crecimiento intrauterino restringido (RCIU).

En el gemelo receptor predomina la hipervolemia que es detectada
por los barorreceptores auriculares y se liberan sustancias natriuréticas
como el factor natriurético atrial (PNA) y el cerebral (PNB), que aumentan
la filtracion glomerular dando lugar a poliuria y polihidramnios en este
saco.(6) Se produce entonces una disminucién de la hormona
antidiurética que agrava la situacion de poliuria. Todo ello genera
cambios cardiacos secundarios en forma de cardiomegalia por hipertrofia
biventricular.

La gran cantidad de liquido amniético (LA) es la responsable de la
mayor parte de los signos y sintomas clinicos en la madre, como un
aumento exagerado del tamafio del abdomen, dificultad respiratoria,
aparicion de dindmica uterina, acortamiento del cuello uterino y rotura
prematura de membranas.(1)

DIAGNOSTICO

El diagnostico prenatal del STFF se basa en la presencia de la
secuencia polihidramnios/oligopamnios en una gestacién monocorial
realizado mediante estudio ecografico. (7)

+  Diagnoéstico ecografico de monocorionicidad.

«  Elfeto receptor presenta polihidramnios: columna maxima vertical
de LA > 8cm si < 20 semanas o0 > 10 cm si > 20 semanas.

+  Elfeto donante presenta oligoamnios: columna maxima vertical de
LA <2cm.

En el gemelo donante la oliguria y el oligoamnios pueden ser tan
importantes que la vejiga sea pequefia o inapreciable. Ademas, las
membranas amniéticas se adaptan al cuerpo fetal, pegandolo a la pared
uterina o placentaria impidiendo sus movimientos, lo que se denomina
“feto adosado o impactado” (“stuck twin”). La hipovolemia puede
desencadenar RCIU y dar lugar a una alteracion de los parametros
doppler de la arteria umbilical.

En el gemelo receptor el polihidramnios hace que se visualice un
feto moviéndose libremente en un gran saco de liquido amniético, con
una vejiga bien repleccionada. La sobrecarga hidrica produce
alteraciones cardiovasculares como alteracion de los parametros

doppler venosos, hipertrofia de cavidades, cardiomegalia v,
finalmente disfuncién cardiaca.

La discordancia de peso y de hemoglobina que puede existir en
estas gestaciones no son criterios diagnésticos prenatales necesarios.(8)
Tampoco lo son las anomalias en el estudio doppler, pero si sirven para
la clasificacion de la severidad del cuadro.

MANEJO DEL STFF

Para conseguir un diagnéstico precoz del STFF es necesario un
control ecografico seriado de todas las gestaciones monocoriales.

El primer paso es el diagndstico correcto de la corionicidad en el
primer trimestre mediante la visualizacién del “signo T”, que corresponde
a lainsercion de las membranas sobre la superficie placentaria sin que
exista corion interpuesto entre éstas al existir una Unica placenta. Este
signo diagnostica el 100% de las gestaciones monocoriales. Ambos fetos
deben ser del mismo sexo.

A partir de la semana 16 de gestacion la gran mayoria de las guias
recomiendan un control ecografico quincenal evaluando principalmente
el liquido de ambos sacos y las vejigas de ambos fetos, ademas de un
control biométrico y de la longitud cervical.

La edad gestacional a la que se diagnostican la mayoria de los
STFF segun las series es sobre las 21-22 semanas, debutando més del
85% de estos antes de las 26 semanas. Sin embargo, el control en el
tercer trimestre también es necesario, ya que se han descrito casos
atipicos con presentacion a las 31-32 semanas.(9)

Seria interesante encontrar signos ecograficos que pudieran ayudar
a predecir la aparicion del STFF y, por tanto, realizar un diagndstico y
tratamiento precoces aumentando la supervivencia.

Silos cambios hemodinamicos subyacentes asociados con el STFF
estan presentes desde el primer trimestre, podrian objetivarse mediante
un estudio doppler y de la translucencia nucal de ambos gemelos. Asi,
se realizé un estudio comparando gemelos que habian desarrollado
STFF severa con otros que no desarrollaron dicha enfermedad y se
demostré que objetivar una TN por encima del percentil 95 era un factor
de riesgo para el desarrollo del STFF con un cociente de probabilidad
de 3.5.(10) Si se encontraba una discordancia de méas del 20% entre la
TN de ambos fetos el riesgo de desarrollar un STFF era mayor de
30%.(11) La combinacion de TN mayor del percentil 95 y ductus venoso
patolégico, ya sea flujo ausente durante la contraccién auricular o
reverso, parece aumentar la capacidad de prediccion.(12)

También se ha objetivado que en las gestaciones monocoriales que
acaban desarrollando STFF presentan més inserciones velamentosas
de cordon (64%) que aquellas que no lo desarrollan (19%). Seria otro
factor de riesgo mas a tener en cuenta para realizar un control mas
estrecho.(13)

Si los hallazgos clinicos comienzan con la secuencia
polihidramnios/oligoamnios, seria conveniente vigilar aquellas
gestaciones con disparidad entre los volumenes de LA, aunque no
cumplan con los criterios para el diagnéstico de dicha secuencia.

Asi, un marcador que se describe como signo predecible de STFF
es el plegamiento de la membrana interfetal (folding) como consecuencia
de la diferencia en los volimenes de LA. En un estudio realizado
mediante una evaluacion ecografica en el primer trimestre se demostro
que el 52% de las gestaciones monocoriales con un plegamiento de la
membrana interfetal desarrollaban STFF grave. Por lo que ante este
hallazgo se recomienda un control ecografico mas estricto, es decir,
semanalmente.(14)

Il Toko - Gin Pract, 2013; 72 (1): 1- 5 2




Alumbreros M.T. Sindrome de Transfusion Feto-Fetal

En otro estudio se observd que en las gestaciones monocoriales
en las que un gemelo presentaba polihidramnios sin que en el otro se
pudiera diagnosticar ain de oligoamnios, se observé que en el 50% de
los casos se desarrollaba STTF. Este signo deberia orientarnos hacia
un control ecografico mas exhaustivo.(15)

CLASIFICACION Y PRONOSTICO

Existen varios sistemas de clasificacion de la gravedad del STFF,
pero el mas aceptado es el propuesto por Quintero et al en 1999, que lo
divide en 5 grupos.(16) (Tabla 1)

ESTADIO DESCRIPCION ECOGRAFICA

Polihidramnios en un saco (receptor) y

| oligoamnios en el otro saco (donante)

No se visualiza la vejiga del feto
donante durante toda la exploracion

Alteracion Doppler en cualquiera de los
dos fetos:

+ Ausencia o flujo reverso en la diastole

m de la A. umbilical del donante.

+ Ausencia o flujo reverso en la
contraccion auricular del ductus
venoso y/o presencia de pulsatilidad
en la V. umbilical del receptor

1\ Hidrops en cualquiera de los fetos

v Muerte fetal de uno 0 ambos gemelos

Tabla 1. Clasificacion de Quintero para el STFF

Esta clasificacion tiene implicacion prondstica directa, por lo que a
mayor estadio menor tasa de supervivencia perinatal. Sin embargo, se
ha demostrado que el prondstico esta mas relacionado con la progresion
de la enfermedad que con el estadio en el que se diagnostica el
STFF.(17)

Ademas este sistema tiene varias limitaciones: no incluye
parametros cardiacos a pesar de la base cardiovascular de esta
patologia, los estadios no responden necesariamente a la historia natural
del STTF y el estadio lIl incluye dos tipos de patologia completamente
diferentes. La ausencia o flujo reverso en la A. Umbilical del feto donante
es reflejo de insuficiencia placentaria, y la ausencia o flujo reverso en
ductus venoso o presencia de pulsatilidad en la vena umbilical del
receptor son signos de hipervolemia y alteracion de la contractilidad
miocardica. Por todo ello, esta clasificacion tiene un valor pronéstico
limitado.(18)

En la mayoria de las series, el diagndstico se realiza entre los
estadios I-ll, sin embargo se describe hasta un 4% de casos con un
estadio V al diagndstico en gestaciones monocoriales controladas
adecuadamente mediante ecografia seriada.(19)

La progresion del STFF suele ser gradual, pero puede ser brusca
y evolucionar rapidamente hacia la muerte fetal. En un estudio con 46
casos de STTF en estadio | se observo que el 69% no progresaban en
su evolucidon, manteniéndose estables o incluso regresando a la
normalidad en ecografias posteriores. Sélo el 31% progreso a estadios
superiores, haciéndolo el 92% al menos al estadio Il y en el 78% de los
casos evolucionaron dentro de las 2 semanas siguientes al diagnostico.
El 6% de estos casos que progresaron lo hicieron hacia la muerte fetal
intrautero (estadio V).(9)

En 2007 se realizd un estudio sobre los posibles factores
pronosticos en el STFF y se describieron 3 factores pronésticos
independientes que predicen una mala supervivencia en el STFF al
diagnostico: diastole ausente o reversa en la a. umbilical del donante,
pulsatilidad en la v. umbilical del receptor y ausencia de anastomosis
AA. Los tres pueden ser detectados mediante estudio Doppler de la
vascularizacién feto-placentaria, sin embargo es el estudio de las
anastomosis AA el que todavia no forma parte de los examenes
ecograficos rutinarios de nuestro entorno. Pueden ser detectadas con
una sensibilidad del 85% y una especificidad del 97.3% mediante el
estudio Doppler, objetivando la bidireccionalidad de la onda. Si se
demuestra que existen estas anastomosis AA en una gestacion
monocorial se reduce el riesgo de desarrollar STFF nueve veces. Sin
embargo, el no visualizarlas no siempre significa que no existan (lo que
supondria un mal prondstico), sino que puede ser que por la posicion
de la placenta o porque sea una edad gestacional muy temprana, adn
no se puedan detectar.(20)

Aunque el estudio anteriormente expuesto no menciona la edad
gestacional al diagnostico como factor prondstico, la gran mayoria de
los textos sobre STFF mantienen que la supervivencia esta fuertemente
asociada con la edad gestacional a la que se diagnostica el STFF, ya
que un debut por debajo de las 20 semanas se relaciona con una
mortalidad fetal de practicamente el 100%. Sin embargo, por encima de
las 28 semanas la supervivencia mejora ya que es posible la maduracion
pulmonar y la finalizacién de la gestacion antes del empeoramiento
intrautero.(1)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Antes de realizar el diagnostico de STFF, el cual implica una alta
morbimortalidad y un control de la gestacion muy estricto, es necesario
descartar otras patologias: (21)

« Discordancia de LA. En la exploracién ecografica existe una
diferencia en los volimenes de LA, como polihidramnios en un saco
pero LA normal en el otro o, al contrario, oligpamnios en un gemelo
y volumen normal en el otro. Esto requiere un control semanal ya
que puede ser un signo predictivo de dicho sindrome, pero si se
mantiene estable, el prondstico es bueno y no requiere ningin
tratamiento.

+ CIR selectivo. Se define como una diferencia en el peso fetal
estimado = 25% entre ambos gemelos y un percentil menor de 10
en uno de los fetos, el cual puede presentar ademas oligoamnios
moderado-severo; sin embargo no existira una secuencia
polihidramnios/oligoamnios ni discordancia en ambas vejigas.

* Rotura prematura de membranas de un gemelo, que puede
provocar la imagen ecografica de oligoamnios.
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«  Malformacién renal en alguno de los fetos que pueda alterar la
cantidad de liquido amnidtico, como la agenesia renal en el donante
o el sindrome de Bartter fetal en el receptor.

+  Infeccion intrauterina que cause un aumento del volumen del liquido
amniético en uno de los gemelos. (parvovirus, citomegalovirus,
sifilis)

TRATAMIENTO
Sin tratamiento, la mortalidad perinatal del STFF es del 80-100%,

con una tasa de complicaciones neurolégicas del 15-50%.

Desde la publicacién del estudio randomizado de Senat et al (NEJM
2004), se considera la fotocoagulacion laser de las anastomosis
vasculares placentarias como el tratamiento etiolégico y de eleccién en
el STFF, independientemente del estadio, ya que en este estudio se
demostré una mayor supervivencia perinatal de al menos uno de los
gemelos (75-85%) con menor numero de secuelas neurolégicas (4-6%)
comparandolo con el amniodrenaje seriado. (22)

En esta técnica, tras hacer una exploracién sistematica de la
placenta, la membrana interfetal y la insercion de cordones umbilicales,
se localiza el ecuador vascular y se identifican el nimero vy tipo de
anastomosis que existen entre ambos fetos, y Ginicamente se procede a
la coagulacién de estos vasos (22). Previamente a la cirugia debe
valorarse la longitud cervical (LC), ya que, con independencia de la
severidad de STFF, es una variable pronéstica de parto pretérmino.
Aunque inicialmente una LC<15 mm contraindicaba el procedimiento,
en la actualidad se lleva a cabo realizando conjuntamente un cerclaje.

No obstante, en algunas circunstancias existe controversia:

+  No existen unas recomendaciones claras sobre el manejo del STFF
leve o estadio |, en el que las tasas de progresion, segun las series
es del 10-30%. Segun la revision de la Cochrane de 2008, los
resultados sugieren que la fotocoagulacion con laser mejora el
resultado perinatal en los estadios | y I, pero los autores refieren
que estas conclusiones deben ser vistas como generadoras de
hipétesis més que como clara evidencia de la efectividad. Por esto,
es necesario un ensayo aleatorizado con las diferentes
intervenciones (amniodrenaje, septostomia, fotocoagulacion vy el
manejo expectante) para poder identificar la mejor estrategia de
tratamiento en este estadio.(23)

+  Después de la semana 26 de gestacion tampoco hay un consenso
claro sobre cuél es la mejor intervencion terapéutica. La mayoria
de los estudios publicados recogen resultados sobre fetos menores
de 26 semanas. Sin embargo, un estudio de cohortes retrospectivo
publicado en 2007, demostro que los casos de STFF diagnosticados
y tratados mediante fotocoagulacion laser después de la semana
26 de gestacion tenian menos morbilidad neonatal que los tratados
con amniodrenaje.(24)

En casos de STFF con afectacion severa de uno de los fetos (lesion
del sistema nervioso central, estado preterminal o defecto congénito
discordante asociado) o imposibilidad de realizar una técnica de
fotocoagulacion laser o fallo de la misma, se puede considerar la opcion
del feticidio selectivo mediante oclusion del cordén umbilical del feto mas
afectado. Esto consigue la interrupcion completa del flujo sanguineo
entre los dos fetos, finalizando el proceso de transfusion. Se evitaria asi
la muerte espontanea del feto mas grave con la consiguiente
exanguinacion del feto superviviente y las posteriores secuelas
neuroldgicas derivadas de la hipotension e hipoperfusion cerebral. La
tasa de supervivencia de uno de los fetos es del 80-90%.(21)

La Unica circunstancia donde estaria permitido el amniodrenaje
seriado seria en el caso de que existiera un alto riesgo de parto
pretérmino inducido por el polihidramnios y una imposibilidad de traslado
de la gestante a un centro especializado en terapia fetal con
fotocoagulacion laser. En este caso, la evacuacion de gran cantidad de
LA reduciria la distension y la contractilidad uterina, prolongando la
gestacion hasta conseguir la maduracion pulmonar fetal. La principal
limitacion de esta técnica es la elevada incidencia de secuelas
neurologicas (15-25%) especialmente en el feto superviviente en el caso
de muerte de uno de los gemelos, ya que la progresion de la enfermedad
continda.(23)

No se recomienda la realizacion de un amniodrenaje previo a una
fetoscopia, ya que puede producir sangrado intraamniético dificultando
la visién durante el procedimiento. Ademas el polihidramnios favorece
la fetoscopia ya que permite una mayor exposicion de la superficie
placentaria.(1)

CONCLUSION

El STFF lleva asociada una altisima tasa de mortalidad perinatal
sin tratamiento. Se han descrito algunos signos ecograficos precoces
que se asocian con un mayor riesgo de desarrollo de dicho sindrome;
sin embargo todavia no se ha descubierto la prueba de diagnéstico
precoz que ayude a una deteccién y un tratamiento mas temprano y
eficaz. Ademas, existen casos descritos en los que, aunque se realice
un manejo correcto de las gestaciones gemelares monocoriales, debutan
en un estadio V (muerte fetal) o progresan rapidamente de un estadio
inicial al deterioro hemodinamico de uno o ambos fetos. Estos datos nos
indican que son necesarias nuevas investigaciones para poder disminuir
las altas tasas de mortalidad y secuelas neurolégicas y cardiacas que
llevan asociadas dicho sindrome.
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Uso de carbetocina en el manejo activo de la tercera fase del parto de pacientes
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Carbetocin in active management of third stage of labour of patients with vaginal

delivery and high risk of haemorraghe
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RESUMEN

La Hemorragia Posparto (HPP) es la principal causa de mortalidad
materna en el mundo. Capaz de afectar hasta al 15% de los partos,
habitualmente es debida a un bajo tono uterino. Independientemente de
su etiologia, constituye una verdadera emergencia obstétrica que precisa
de un tratamiento rapido y enérgico y la puesta en marcha de estrategias
preventivas intervencionistas, pues entre 8 y 9 de cada 10 serian
evitables. Objetivo: Determinar el efecto clinico y perfil de efectos
secundarios del empleo de 100 microgramos de carbetocina
intramuscular, dentro de una estrategia de manejo activo de la tercera
zfase del parto. Métodos: Muestra piloto de 54 pacientes a término con
al menos tres factores de riesgo para el padecimiento de HPP y que
fueron atendidas en nuestro hospital por un parto vaginal. Todas ellas
aceptaron voluntariamente participar en la investigacion propuesta.

Resultados: El perfil de eficacia y seguridad de la carbetocina parece

muy favorable cuando se aplica en estas pacientes. Conclusion: Aunque
la experiencia hasta el momento es limitada, la carbetocina podria ser una
opcién uterotonica en el manejo activo de la tercera fase del parto de
pacientes con alto riesgo hemorrégico y parto vaginal
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activo (tercera fase del parto).
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ABSTRACT

Postpartum Haemorraghe is the main cause of maternal mortality
all over the world. It can affect to 15% of deliveries and is often due to a
low uterine tone. Independently from its etiology it means a real obstetric
emergency and requires a fast and energic treatment so as the
instauration of active prophylactic strategies that could prevent between
80 and 90% of cases. Objective: Determining clinical effect and adverse
effects profile of administration of 100 micrograms intramuscular
carbetocine into a global strategy of active management of third stage
of labour. Methods: 54 volunteer-patient study group composed of at
term pregnant women with at least three risk factors for Postpartum
Haemorraghe. All of them had been attended in our hospital for a vaginal
delivery. Results: Eficacy and safety profile of carbetocine seems to be
very favourable when it is applied in this patients. Conclusion: Even
when more experience is needed at this concern, carbetocin could be
an uterotonic option in active management of third stage of labour in
patients with high haemorraghic risk during their vaginal delivery.

KEYWORDS
Postpartum Haemorraghe. Carbetocine. Vaginal delivery. Atony.
Active management (of third stage of labour).

INTRODUCCION

La Hemorragia Postarto (HPP) se define como aquel sangrado
vaginal superior a los 500 ml en un parto vaginal (1.000 ml tras una
cesarea) (1), o aquella hemorragia que amenaza con ocasionar una
inestabilidad hemodinamica en la parturienta (2). Afecta aproximadamente
al 5-15% de los partos de la poblacion general y es universalmente
aceptada como la principal causa de mortalidad materna en el mundo
(3). Se estima que entre 8 y 9 de cada 10 serian evitables (2), lo que
aconseja la puesta en marcha de estrategias universales preventivas e
intervencionistas; su aparicion, por otra parte, constituye una verdadera
emergencia obstétrica que precisa una actuacion rapida y diligente.

En los paises en vias de desarrollo la HPP es responsable de unas
125.000 muertes al afio (4) y aunque estas cifras resultan drasticamente
reducidas conforme aumenta el grado de desarrollo sociosanitario del
pais, ninguna nacién actualmente se encuentra exenta de riesgo. En

\
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Espafia se ha registrado una incidencia moderada (con una mortalidad
materna estimada de 7,15 mujeres por cada 100.000 nacidos vivos, la
HPP es responsable del 23,07% de los casos) (5).

La atonia uterina es responsable del 80% de los casos de HPP (6),
seguida de las lesiones del tracto genital y la placenta retenida. En torno
al 50% de las HPP ocurren en las primeras 24 horas posparto (7); estas
son ademas las mas agudas y graves.

Se ha demostrado que una actitud activa durante el alumbramiento
disminuye la frecuencia de presentacion de la HPP mas de un 40% (8).
El uso de rutinario de oxitocina tras la salida del hombro anterior reduce
el riesgo de hemorragia posparto casi a la mitad y tan solo es preciso
tratar profilacticamente a 22 mujeres para evitar una HPP (8).

En el afio 2009 la Sociedad Canadiense de Obstetricia y Ginecologia
recomendd de modo oficial la administracién, incluso en los partos de
bajo riesgo, de 10 Unidades Internacionales de oxitocina via intramuscular
tras el alumbramiento del hombro anterior (2). Esta guia de conducta
merece una mencion especial en el campo de la atencion al parto por
cuanto que resulta un referente conciso y contundente en cuanto al
farmaco a emplear, las pacientes susceptibles de tratar y las dosis, via
y momento de administracién del farmaco.

Hasta ahora son multiples las estrategias que se han venido empleando
el la prevencion y tratamiento de la HPP y aunque efectivas la mayoria de
ellas, hoy por hoy o existe un consenso internacional para adoptar una
conducta estandarizada en cuanto al manejo del alumbramiento.

Recientemente (2010) la Sociedad Espafiola de Ginecologia y
Obstetricia ha publicado una Guia de Practica Clinica sobre la atencién
al Parto Normal en la que se recomienda la aplicacion sistematizada de
una conducta activa en la fase de alumbramiento, estandarizada a modo
de Manejo Activo de la Tercera Fase de Parto (MATFP). Se recomienda
la administracion de 10 Ul de oxitocina intravenosa lenta para la profilaxis
de la hemorragia postparto (9).

Como ya hemos resefiado, en todos los partos es preceptivo
mantener una conducta activa en el alumbramiento para evitar la HPP.
Esta suele incluir la administracion de Uterotonicos junto con el optativo
pinzamiento y corte temprano del cordon y la traccion controlada del
mismo. La aplicacién conjunta de estas maniobras es lo que se ha venido
a denominar manejo activo de la tercera fase del parto, procedimiento
que en la poblacién general ha demostrado disminuir la perdida media
de sangre, la incidencia de HPP y el alumbramiento prolongado, sin
afectar al recién nacido; aunque con alguin efecto secundario para la
madre: principalmente hipertension, nauseas y vomitos cuando se
emplea ergometrina (10).

La carbetocina, descrita por primera vez en 1987, es un octapéptido
analogo sintetico de la oxitocina. Actlia sobre los receptores de dicha
hormona en el musculo liso uterino y posee unas propiedades
farmacolégicas y clinicas similares a las de la oxitocina natural, si bien
las modificaciones estructurales de su molécula han permitido prolongar
la vida media y reducir su degradacion enzimatica, lo que podria resultar
en un perfil uteroténico mas favorable respecto de la sustancia de la cual
deriva y que hoy por hoy es considerada como Uteroestimulante de
referencia (11). Con un perfil de de seguridad y eficacia muy prometedores
en relacion con la prevencion de la HPP, la dosis 6ptima para este
propdsito es de 100 microgramos en dosis Unica (12).

Aunque en Europa solo tiene licencia para uso en la prevencion de
la atonia uterina después de la cesarea con anestesia epidural o espinal
(@ modo de una sola dosis intravenosa), la carbetocina ha demostrado
su efectividad en la prevencion de HPP tanto en partos vaginales como

en cesareas (13), si bien la experiencia de uso en partos vaginales es
bastante mas limitada que en cesareas.

El objetivo de nuestro estudio fue determinar el efecto clinico y perfil
de efectos secundarios del empleo de 100 microgramos de carbetocina
intramuscular, dentro de una estrategia de manejo activo de la tercera
fase del parto en pacientes a término con al menos tres factores de
riesgo para el padecimiento de HPP y que son atendidas en un medio
hospitalario por un parto vaginal.

MATERIAL Y METODOS

Se selecciond como pacientes a aquellas embarazadas que libre y
voluntariamente aceptaron participar en el estudio, una vez informadas
del propésito y peculiaridades del mismo y para el cual firmaron un
consentimiento informado especifico (existia autorizacion del Comité de
Etica del Cento para ello).

Todas ellas presentaban al menos 3 factores de riesgo para HPP
(de entre los recogidos en la tabla 1) en el momento del parto.

Se excluyeron aquellos casos de pacientes con trastornos
hipertensivos del embarazo, trastornos severos cardiovasculares,
epilepsia y enfermedad hepato-renal moderada o severa, en tanto que
no se aconseja en ellas el empleo de carbetocina. También fueron
descartados en el andlisis estadistico las observaciones incompletas y
aquellos casos en los cuales el MATFP no se realizo de acuerdo a las
condiciones establecidas.

La variable intervencion introducida en el estudio consistié en la
aplicacion de una estrategia de manejo activo de la tercera fase del parto
consistente en la administracion de 100 microgramos de carbetocina
intramuscular una vez desprendido el hombro anterior, seguida de un
clampaje precoz del cordon y una traccion controlada del mismo
mediante la maniobra de Brandt-Andrews.

Las variables recogidas para el estudio fueron:

+  Tiempo de alumbramiento, medido en segundos, desde el momento
en el cual se administra la carbetocina.

*  Perdida sanguinea estimada se acuerdo al método gravimétrico
(pesado de bolsa con el material hematico recogido, descontando
el peso en seco del material empleado durante la atencion al
alumbramiento)

+  Necesidad de uterotdnicos adicionales y masaje uterino.
+  Necesidad de extraccion manual de placenta.

+  Diferencia entre la hemoglobina determinada el dia del parto (antes
de la instauracion de fluidoterapia endovenosa) y la hemoglobina a
las 24 horas del parto (medida ésta también en condiciones que no
implicaran hemodilucion).

+  Necesidad de transfusion.

+  Efectos secundarios. La paciente rellend una encuesta en la que
se recogian los siguientes:

Nauseas, vomitos, cefalea, temblor, dolor toracico, disnea,
prurito, dolor abdominal, sudoracion, rubor, ansiedad, dolor
uterino, mareo, sofocos, dolor de espalda, sabor metalico, dolor
toracico, disnea, palpitaciones, ansiedad y “otros”.

Todos ellos fueron puntuados en intensidad por la paciente en
una escala visual analdgica con valores del 1 al 5.
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Para descartar el posible sesgo introducido por factores hemorragicos
que pudieran no estar relacionados con el tono uterino se recogié
también:

+  Tipo de parto: eutécico o instrumental (y tipo, en este caso).
+  Presencia de lesiones en el canal del parto.

«  Expulsién incompleta de placenta o anomalias en su insercién.

RESULTADOS

Los 54 partos vaginales analizados se distribuyeron de la siguiente
manera (tabla 2). Todas las pacientes presentaban al menos 3 factores
de riesgo para el padecimiento de HPP. En 47 casos el numero de
factores de riesgo al cual se encontraban expuestas era 3, otras 6
pacientes presentaban 4 factores de riesgo en el momento del estudio
y una paciente presento incluso 5 factores de riesgo para HPP en el
momento de la observacion.

La distribucién de los referidos factores de riesgo entre las
participantes fue la que sigue (tabla 3).

En ninguno de los casos se encontraron anomalias en la insercion
placentaria, pero un 7,4% de las pacientes padecio lesiones en el canal
blando del parto que pudieron incrementar la cuantia de la hemorragia
posparto por un mecanismo independiente del tono uterino. En cualquier
caso, y asumiendo que la carbetocina no puede actuar sobre éste (y que
por tanto puede que su efecto clinico resulte mayor en ausencia de tales
lesiones), los resultados obtenidos de la aplicacion de 100 microgramos
de carbetocina por via intramuscular dentro de una estrategia de MATFP
son los que siguen:

El tiempo medio de alumbramiento medido en segundos fue 85,26
con un minimo de 17 y un maximo de 557. La mitad de las pacientes
alumbraron antes de los 69 segundos y el 92,6% antes de los 116
segundos.

En cuanto a la pérdida sanguinea media estimada, oscil6 entre 153
y 757 cc, con una media de 276,85 cc. Sélo dos pacientes superaron
los 500 cc de sangrado (ambas pertenecian al subgrupo de pacientes
antes referido, con lesiones en el canal blando del parto). No hubo casos
de sangrado mayor a 1000 cc. El 90,7% de las pacientes sangraron
menos de 359 cc durante el parto y el 96,3% menos de 496 cc. Ello
supuso que la diferencia media entre hemoglobinas pre y posparto fuera
0,950 gr/dL, con un maximo 2,5 gr/dL y un minimo de 0,4 gr/dL. El 66,7%
tuvieron una diferencia entre hemoglobinas menor a 1 gr/dL y el 94,4%
vieron mermada su concentracion de hemoglobina en menos de 1,5
puntos. No fue necesaria la transfusion en ninglin caso.

Fue escasa la tasa de pacientes que preciso la administracion de
uterotonicos adicionales (5,6%), siendo algo mayor la proporcién de
pacientes que requirieron un masaje uterino para tratar la hipotonia
uterina.

No se produjo ninguna retencion placentaria completa, si bien una
paciente expulsé la misma de un modo incompleto, por lo que preciso
una revisién de cavidad para asegurar la vacuidad uterina.

En cuanto al perfil de seguridad y tolerancia de la estrategia
evaluada, la tasa de efectos adversos encontrada en la serie puede ser
resumida en la figura 1.

Laintensidad subjetiva de los mas frecuentes en aquellas pacientes
que los padecieron puede ser considerada moderada.

Temblor
Néuseas

Dolor abdominal
Vémitos

Prurito
Ansiedad
Sudoracion
Rubor

Dolor dorsolumbar
Cefalea

Dolor toracico

Disnea

0 2 4 6 8 10

FIGURA 1 - Efectos secundarios declarados tras el uso de carbetocina

DISCUSION

La HPP es considerada como la principal causa de mortalidad
materna en el mundo(3). Tiende a repetirse en sucesivos partos (8) y
existen diversos factores de riesgo conocidos para su aparicion (9), pero
en dos tercios de los casos no puede identificarse ningln factor de
riesgo. Por ello, los obstetras debemos buscarlos y tenerlos en cuenta
en el manejo del parto (9).

Existe un amplio consenso internacional para considerar la
prevencion de la HPP como el mejor tratamiento posible de la misma.
Tanto es asi, que existe acuerdo para aconsejar esta profilaxis de forma
sistemética y en todos los partos, existan o no factores de riesgo (nivel
de evidencia la; grado de recomendacion A (10).

El MATFP ha sido asunto de discusion, preocupacion y continuo
debate en las Ultimas décadas. Se han empleado muchas estrategias,
pero lo cierto en paises industrializados no ha habido una demostracion
sistematica de su efectividad disminuyendo las tasas de HPP (14),
probablemente porque ya se usan uterotonicos profilacticos de modo
frecuente. Ademas, la mayoria de trabajos se han realizado en mujeres
a término de bajo riesgo para las complicaciones en el parto.

Asi pues, y aunque existe evidencia de que en los partos no
complicados sin sangrado la intervencion para acelerar el alumbramiento
no reduce el riesgo de HPP (14), también existe una amplisima evidencia
que sustenta el MATFP como una medida profilactica de acreditada
efectividad y escasos efectos indeseables asociados. Su practica
rutinaria se asocia con una reduccion de 2-3 veces el riesgo de HPP
(14), aunque no existe una respuesta definitiva sobre el uterotonico y
dosis ideal a la que utilizarlo. Ademéas, hemos de tener aqui en
consideracion que tampoco ha sido aclarado ain completamente el
efecto aislado de cada una de las tres maniobras de las que se compone
el MATFP como medida preventiva frente a la HPP.

En noviembre de 2006 la FIGO y la Confederacion Internacional de
Matronas elaboraron un documento de consenso en el que se apoya el
empleo del manejo activo por parte de todos aquellos profesionales que
atiendan partos, sea cual fuere su escenario de trabajo y asumiendo que
aln no existe acuerdo acerca de la mejor estrategia a emplear, ni se
sabe con certeza que componentes del MATFP son los realmente Utiles.

Dentro de los uterotonicos podemos distinguir los alcaloides del
cornezuelo de centeno, los oxitocicos y las prostaglandinas.
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La oxitocina y sus derivados actlan a través de receptores
especificos miometriales incrementando el ritmo y la intensidad de la
contracciones, que suelen adoptar un patron fisiologico de propagacion
desde el fundus hasta el cuello. Se absorbe via oral, nasal y parenteral,
siendo esta Ultima la que permite un dosificacion mejor y mas controlada.
Su metabolizacién es hepatica y renal. Los efectos adversos mas
frecuentes son la hipertonia y la rotura de Utero.

Las prostaglandinas mas utilizadas en el tratamiento de la HPP son
el dinoprost (PGF2a), la dinoprostona (PGE2), el misoprostol (PGE1), el
gemeprost y la sulprostona. Actdan principalmente a nivel del cuello
uterino ablandandolo y dilatandolo al alterar la estructura del colageno.
Se pueden utilizar via por via oral, intrauterina, endocervical , vaginal,
rectal y parenteral. Los efectos adversos que se derivan de su uso son
la hipotensién y el colapso, ademas de nauseas, vomitos, dolor, diarrea
temblores, mareos , cefalea y en el caso de el dinoprost, la
broncoconstriccion.

Los alcaloides del cornezuelo de centeno son derivados de
estructura amidica de escasa actividad bloqueante alfaadrenergico y
poderosa actividad estimulante de la musculatura lisa. Actian a nivel de
adrenoceptores alfa y también sobre los receptores serotoninergicos y
dopaminergicos. La ergonovina y su derivado sintético, la metilergobasina,
producen contracciones intensas e irregulares con aumento del tono
basal. Se puden utilizar via oral y parenteral. Los efectos adversos mas
importantes son el dolor, los vomitos, las nauseas, la hipertension y la
vasoconstricion.

Los dos farmacos mas utilizados son oxitocina y sintometrina (esta
Ultima, no disponible en Espafia, es compuesto de oxitocina y ergotico).
Parece haber mas ventajas para la sintometrina en términos de
reduccion de sangrado excesivo, pero también presenta una mayor tasa
efectos secundarios, sobre todo nauseas, vomitos y elevacion de tension
arterial (diastdlica principalmente) en mujeres previamente normotensas
(15).

Parecen existir, por tanto, argumentos suficientemente solidos como
para considerar el MATFP como parte, si no ineludible, altamente
recomendable en la correcta atencién al parto. Al auspicio de esta
recomendacion universal deberan surgir investigaciones que definitivamente
aclaren la conducta mas adecuada a seguir, contemplando en su
evaluacién no solo factores clinicos de efectividad sino implicaciones
inherentes a la intervencion realizada que contemplen facetas tan
relevantes como la seguridad, el coste y los efectos biologicos,
psicoldgicos y sociales de la conducta adoptada.

Como ya ha sido comentado, uno de los factores fundamentales a
considerar a la hora de acometer una medida, profilactica es su
seguridad. Prevenir un efecto, por grave que este sea, provocando
efectos secundarios severos excesivos puede no resultar aceptable.
Precisamente por ello las distintas estrategias que se han ido empleando
en la prevencion de la HPP se han venido acomodando mas a buscar
un adecuado perfil de seguridad y tolerabilidad que a un efecto
uterotdnico creciente. Signo evidente de esta situacion es el progresivo
empleo de tacticas de prevencidn que emplean farmacos de mejor perfil
de tolerabilidad frente al empleo de ergéticos, altamente efectivos pero
a la vez fuente de efectos indeseables (15).

Actualmente se ha visto que el uso de prostaglandinas es muy
efectivo en la reduccion de la hemorragia posparto y en concreto el uso
de misoprostol rectal ha demostrado ser tan eficaz como el resto de los
uterotonicos en lo que se refiere a la HPP severa, asi como en la
reduccion del tiempo de duracion de la tercera fase del parto. Por otro
lado se ha observado que las prostaglandinas orales aumentan de forma

considerable los efectos adversos tales como vomitos, diarrea, fiebre y
temblores. No obstante en ninguna de las guias de atencion al parto
existentes en los paises industrializados el misoprostol es considerada
como parte de las medidas de actuacién inmediata.

En este contexto, la utilizacion de un nuevo Uterotdnico, la
carbetocina, ha ido adquiriendo un papel creciente.

La oxitocina es una octapeptido analogo sintético de la oxitocina
de accion prolongada que se une a los receptores de oxitocina del
musculo liso uterino. Las modificaciones en su molécula han prolongado
la vida media y reducido su degradaciéon enzimatica, siendo sus
propiedades farmacolégicas y clinicas similares a las de la oxitocina
natural. Comparada con la oxitocina, induce una respuesta prolongada
del Utero posparto en términos de amplitud y frecuencia de
contracciones. Administrable por via intramuscular o endovenosa, su
inicio de accion es rapido, produciendo contracciones tetanicas uterinas
en torno los 2 minutos de su inyeccion. La administracion intramuscular
ha demostrado presentar una durabilidad de efecto uterotonico muy
superior a la segunda, al menos doble (16). Precisamente por ello ésta
ha sido la via escogida para su administracién en nuestra serie.

En cuanto a la dosis empleada, fue de 100 microgramos, al ser
considerada la dosis dptima teniendo en consideracion el efecto clinico
y los efectos secundarios. La maxima dosis tolerada ensayada por via
intramuscular en partos vaginales normales es de 200 microgramos (12).

Como antes se sefiald, la ventaja potencial de a carbetocina
respecto a la oxitocina reside en su accién mas prolongada, con un perfil
de seguridad muy favorable. Por otra parte, su falta relativa de efectos
secundarios gastrointestinales y cardiovasculares presenta ventajas
respecto a otros uterotdnicos como la sintometrina y los alcaloides del
cornezuelo.

Existen ya algunos estudios en los que se ha comparado el uso de
la carbetocina con la sintometrina en partos vaginales via intramuscular
y en los que se llega a la conclusién de que la eficacia es similar; sin
embargo la carbetocina parece presentar menos efectos adversos
(17,18). En este sentido, cuando se compara carbetocina intramuscular
con oxitocina intravenosa en pacientes con al menos un factor de riesgo
se observé que con mayor frecuencia fue necesario el uso de otros
uteroténicos y otras medidas en el grupo tratado con oxitocina (19).

Con una vida media 4-10 veces mas prolongada que la de la
oxitocina (11), en Europa la carbetocina sdlo tiene licencia para uso en
la prevencion de la atonia uterina después de la cesarea con anestesia
epidural o espinal (una sola dosis intravenosa), si bien ha demostrado
su efectividad en la prevencion de HPP tanto en partos vaginales como
en cesareas (17).

El mecanismo de accion mediante el que actua es la estimulacion
de contracciones ritmicas del Utero aumentando su frecuencia e
incrementando el tono mediante la liberacion de Ca++.

Puede interaccionar con analgésicos, espasmoliticos y agentes
anestésicos empleados en la anestesia espinal o epidural (20).

La carbetocina solo actua sobre el utero cuando se encuentra en
estado gestante y puerperal. También puede ejercer una cierta accion
sobre las celulas mioepiteliales que circundan los alveolos de la mama
en lactancia y producir en algunos casos un moderado efecto
antidiurético, hipotensor y taquicardizante (20). Muy rara vez se ha
descrito la aparicion de Hipertension Arterial (18).

En nuestro estudio la carbetocina ha sido empleada
especificamente en el MATFP de pacientes con parto vaginal. Los
€ensayos previos en esta misma linea parecen demostrar una eficacia al
menos similar a la sintometrina, pero con menos efectos secundarios
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que ésta (18), y un perfil prometedor frente a la oxitocina (las pacientes
con carbetocina en el MATFP presentaron una menor tasa de necesidad
de masaje uterino) (19).

Entre los efectos adversos que hemos encontrado, debemos
sefalar aqui la posibilidad de que varios de ellos como la cefalea, la
taquicardia, el temblor y el dolor abdominal puedan no ser directamente
atribuibles la carbetocina, pues un gran nimero de pacientes los sufren
sin haber recibido tratamiento con ella. Puede incluso que sean, al
menos en el caso del dolor abdominal, expresion del propio efecto
uterotonico del farmaco.

En el presente estudio piloto sélo hemos valorado el efecto clinico
de la carbetocina y aunque éste parece favorable, no podemos
establecer conclusiones sobre su idoneidad respecto a otros
uterotonicos, ya que no hemos establecido comparacion alguna. Sin
embargo, si podemos apuntar como conclusiones las que siguen:

CONCLUSIONES

Nuestros resultados permiten albergar optimismo en cuanto a la
aplicacion de carbetocina en pacientes con alto riesgo de HPP y que
finalizan su embarazo mediante un parto vaginal.

Actualmente no existe indicacion en ficha técnica para el uso de la
carbetocina en el MATFP del parto por via vaginal, pero es de esperar
que la investigacion en este sentido haga que sdlo sea cuestion de
tiempo el que se otorgue a la carbetocina esta indicacion.

Tabla 1. factores de riesgo de la hemorragia posparto*

Proceso etioldgico

Factores de riesgo

Utero sobredistendido

* Polihidramnios
+ Gestacion mdltiple
* Macrosomia

“TONO”

Cansancio del musculo uterino

« Parto rapido
+ Parto prolongado
+ Alta paridad

(atonia uterina)
Infeccidn intramniotica

* Fiebre
* Rotura prematura de
membranas prolongada

Alteracion anatémica o funcional del Utero

* Miomas
* Placenta previa
* Anomalias uterinas

* Expulsién incompleta de la

» y placenta
TEJIPO Placentario « Cirugia uterina previa
(retencion de + Paridad alta
productos) + Placenta anémala
Coagulos + Utero atonico
Desgarro en canal blando * Parto preC|p|taq ©
+ Parto operatorio
“TRAUMA” Desgarro en cesarea * Malposicion
(lesién del canal M Gran enccajamlento
genital) Rotura Uterina + Cirugia uterina previa
- . + Gran paridad
Inversion uterina B
+ Plancenta fundica
Previas: hemofilia A, enfermedad de Von + Coagulopatias
Willebrand * Hepatopatias
“TROMBINA” Adquirida dell embarazo: ' + Sangrado con el rasurado
(alteraciones de la plaquetopenia de la preeclampsia PTI, CID * Muerte fetal
. (preeclampsia, muerte intradtero, infeccion * Fiebre, leucocitosis
coagulacion) e .
severa, desprendimiento prematuro de * Hemorragia anteparto
placenta, embolia de liquido amniético) * Inestabilidad aguda
Anticoagulacion terapéutica + Estudio de coagulacion
TABLA 1 - Factores de riesgo para Hemorragia Posparto. Tomado de www.prosego.com

Protocolo Hemorragia Posparto Precoz (SEGO, 2006)
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. . Porcentaje | Porcentaje
Frecuencia Porcentaje o

valido acumulado
Vélidos  Eutocico 40 74,11 741 74,1
Instrumental vacuo 6 111 11,1 85,2
Instrumental férceps 6 1,1 11 96,3
Instrumental espatulas 2 3,7 3,7 100,0

Total 54 100,0 100,0

TABLA 2 - Tipo de parto en la muestar piloto de 54 pacientes

FACTORES DE RIESGO PARA HPP EN LA MUESTRA

Tipo N° afectos % del total (n= 54)

Macrosomia 35 64,81%
Rotura Prematura de Membranas prolongada 31 57,40%
Parto prolongado 27 50%

Multiparidad 26 48,14%
Parto operatorio 14 25,92%
Anticoagulacion terapéutica 10 18,51%
Leiomiomas uterinos 9 16,66%
Polihidramnios 7 12,96%
Anomalias uterinas 4 7,40%
Amnionitis 4 7,40%
Gestacion multiple 2 3,70%
Coagulopatias 1 1,85%

TABLA 3 - Factores de riesgo para HPP en la muestra estudiada
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Caso Clinico

Degeneracién miomatosa quistica. Un reto diagnéstico

Cystic degeneration miomatosa. A diagnostic challenge
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RESUMEN

Los miomas uterinos son la patologia ginecoldgica mas frecuente.
El diagnostico suele ser relativamente sencillo mediante la ecografia
ginecologica en la mayoria de las ocasiones, sin embargo su
reconocimiento se complica si existe degeneracion del mioma.
Presentamos una paciente de 50 afios con metrorragias y dismenorrea
de reciente aparicion y con una masa pélvica sospechosa de tumoracion
compleja de ovario en ecografia y TAC. Durante la cirugia se visualizo
la correspondencia de esa tumoracion con un mioma uterino, que fue
descrito en la anatomia patoldgica como un mioma con degeneracion
quistica y se realizo histerectomia con doble salpinguectomia. El objetivo
de este estudio es incidir en que la degeneracion miomatosa quistica es
un fenémeno poco frecuente y que dificulta mucho el diagndstico por
imagen, siendo necesaria en muchas ocasiones, la realizacion de
laparotomia exploradora para conseguir un diagnostico diferencial con
las tumoraciones complejas de ovario.

PALABRAS CLAVE
Mioma. Degeneracion. Quistica

ABSTRACT

Uterine fibroids are the most common gynecologic pathology. The
diagnosis is usually relatively simple by gynecologic ultrasound in most
cases, but its recognition is complicated if there is degeneration of the
fibroid. We present a 50 year old patient with metrorrhagia and
dysmenorrhea emerging with a suspicious pelvic mass of ovarian tumor
complicated ultrasound and CT. During the surgery is that viewed the
correspondence with a fibroid tumor, which was described in pathology
as a myoma with cystic degeneration and hysterectomy with double
salpingectomy. The aim of this study is to influence on the cystic
degeneration miomatosa is a rare event and that makes it very difficult
imaging being necessary in many cases, performing exploratory
laparotomy for a differential diagnosis with ovarian tumors complex.
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INTRODUCCION.

El mioma uterino es la patologia méas frecuente del utero y en
general, la tumoracion benigna mas frecuente de la mujer, padeciéndola
del 20 al 30% de las mujeres en edad reproductiva(1). Ocupa el primer
motivo de consulta al ginecélogo(2). En la mayoria de los casos, las
pacientes se encuentran asintomaticas, aunque no es raro que
presenten alguna clinica, que va a depender principalmente de la
localizacion del mioma en el Utero. La sintomatologia mas frecuente que
presentan estas mujeres es el sangrado, apareciendo generalmente
como un sangrado abundante o prolongado durante la menstruacion.
También pueden ser causa de dolor pélvico o sintomas compresivos
secundarios a la presién de 6rganos vecinos en miomas de gran tamafio
y, aunque esta en discusion, en ocasiones estas pacientes pueden
presentar problemas de fertilidad(3).

Habitualmente, el diagndstico de estos tumores es relativamente
sencillo y en muchos casos, se descubren como un hallazgo casual en
pacientes a las que se les realiza una prueba de imagen por cualquier
otra causa. El método mas sencillo y empleado para el diagndstico es
la ecografia, siendo suficiente en la mayoria de las ocasiones, pero
existen casos cuyo diagnostico se hace muy dificultoso o incluso
equivocado, debido a una alteracién de la anatomia uterina y unas
imagenes ecograficas atipicas secundarias al proceso de degeneracion
que sufren estos miomas(4).

El objetivo de este estudio es presentar un caso clinico de
degeneracion miomatosa quistica e incidir sobre la dificultad diagnéstica
que estos tumores presentan en ocasiones y la necesidad de realizar
pruebas invasivas para su correcta localizacion.

CASO CLINICO

Presentamos una paciente de 50 afios sin antecedentes
personales de interés y como antecedentes familiares, el fallecimiento
de su padre por cancer de pulmén. Entre sus antecedentes obstétricos
destaca: menarquia a los 14 afios, ciclos menstruales normales de 4/28
dias, nuligesta y sin haber mantenido relaciones sexuales. La paciente
es remitida a consulta por presentar dismenorrea de reciente aparicion,
y metrorragias anemizantes, con una duracién del proceso de tres
meses. Su médico de atencion primaria le realiza una ecografia
abdominal previa a su derivacién que muestra érganos abdominales
ausentes de patologia y a nivel pélvico una masa con amplio componente
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quistico medial, paredes y contenido sélido, de unos 13 centimetros que
parece depender de aparato genital interno. En la consulta, la paciente
refiere sangrado continuo, aunque en cantidad menor que regla de tres
meses de evolucion acompafiado de dolor abdominal que cede
parcialmente a analgesia y sensacion de distencion y masa en abdomen.
A la exploracién abdominal se palpa una masa en hipogastrio, que se
extiende hasta ombligo, como una gestacion de 18 a 20 semanas, de
consistencia dura y movil, no dolorosa a la palpacion. No se realiza
especuloscopia ni tacto bimanual por las caracteristicas de la paciente.
Se procede a practicar ecografia abdominal ginecolégica que informa
de formacion extrapélvica de 144x106mm, regular de paredes finas, con
excrecencia sdlida en la cara posterior de 41x24x38mm, vascularizada,
que impresiona de estructura ovarica derecha (Figura 1). Utero y anejo
izquierdo no presentan patologia, y fondo de saco de Douglas se
visualiza libre. No se realiza ecografia transvaginal por presentar la
paciente himen integro.

10.10.2011
Abdomen 14:42:4

H. GENERAL ALBACETE

Figura 1. Imagen ecogréafica de tumoracién anecoica de aspecto quistico con polo
posterior solido de 12.6 cm en su totalidad

La analitica no muestra alteraciones. Se solicitan marcadores
tumorales, que son normales salvo una minima elevacion de CA125 de
39. Se realiza un TAC que informa de gran tumoracién hipogastrica de
14x12x13 centimetros con pared gruesa, que realza, y de contenido
interno de aspecto quistico pero con polos sélidos en su margen
posterior (Figuras 2y 3). EL resto de exploracion es normal.

Con la sospecha de una tumoracién compleja gigante de ovario
derecho, se decide realizar laparotomia exploradora en la que se
visualiza un utero miomatoso aumentado de tamafio correspondiente a
una gestacion de 16 semanas que llega hasta ombligo. Los anejos y la
cavidad abdominal son normales. Se realiza histerectomia abdominal
con salpinguectomia bilateral sin incidencias. El postoperatorio cursa
dentro de la normalidad, presentando la paciente buena deambulacién,
tolerancia y trénsito intestinal por lo que es dada de alta al tercer dia de
la intervencion, sin precisar ningun cuidado especifico. El resultado de
anatomia patoldgica informa de Utero de 18x12.5x10cm sin alteraciones
macroscopicas en el cérvix, itsmo ni cavidad endometrial. En la pared
miometrial se observaba una tumoracién muy bien delimitada en periferia
de 9cm con areas fasciculadas en un area de 4x3 cm presentando una

importante degeneracion quistica. Asimismo, se apreciaban en el resto
del miometrio multiples formaciones nodulares de aspecto miomatoso
cuyos diametros eran de aproximadamente 2cm. Las trompas no
presentan patologia y no se observa necrosis tumoral sospechosa ni
actividad mitética relevante en las piezas. En la consulta de control que
se le realiza al mes, la paciente se encuentra asintomatica y se procede
a informar de la relevancia de su caso clinico y de la intencién de
publicarlo, pidiéndole su consentimiento, que es otorgado por ella.

DISCUSION

Los miomas son las neoplasias uterinas mas frecuentes,
padeciéndola un porcentaje significativo de las mujeres en edad
reproductiva. Con frecuencia se trata de tumores pequefios de facil
diagndstico ecografico aunque en ocasiones pueden sufrir distintos tipos
de degeneracién, imposibilitando estos cambios de morfologia su
diagnostico, debido a una alteracion de la anatomia normal uterina y
unas imagenes ecograficas no caracteristicas, que son consecuencia
del cambio de la estructura interna y el crecimiento de los miomas
degenerados. Esta degeneracion se produce como resultado de
alteraciones circulatorias, infecciones o debidas a cambios hormonales.
La degeneraciéon miomatosa puede ser de diferentes tipos: hialina,
siendo la mas comun y ocurriendo en el 60% de los casos, quistica que
aparece hasta en el 4%, como expresion Ultima del acumulo de edema
en el interior del mioma, y también puede ser mixoide, roja o carnosa(1).

El diagnostico se realiza en la mayoria de las ocasiones con la
ecografia vaginal, aunque puede combinarse con la ecografia abdominal
en casos de masas gigantes. La ecografia es la técnica mas eficaz y
costoefectiva, aunque en casos de degeneracion puede llevarnos a
diagnésticos erréneos, ya que la variabilidad de presentacion de los
miomas con degeneracion quistica, disminuye la sensibilidad diagnéstica
de la ecografia y la resonancia magnética (2y3). En nuestro caso, la
dificultad radicé en la imposibilidad de realizar la ecografia transvaginal,
impidiendo la determinacion de la dependencia de la masa al Utero. En
la bibliografia, existen casos que han sido diagnosticados mediante la
ecografia; Coard et al(4) presentan el caso de una degeneracion quistica
gigante de 60x40x22cm en un mioma ya conocido. El antecedente de
mioma facilita el diagnostico de una tumoracién previamente
diagnosticada y resulta mas probable el seguimiento de la progresion
de la degeneracion miomatosa. Lépez et al(5) describen una
degeneracion quistica de un tumor de 8cm intramural, submucoso que
desplazaba la linea endometrial, simplificando también en este caso el
diagnéstico, al visualizarse claramente la dependencia de la masa
tumoral al miometrio. En nuestro caso, el mioma era una hallazgo de
novo y no existia relacion con la linea endometrial, sino que se localizaba
en la periferia uterina dificultando la identificacién de la dependencia
uterina y asociandose la complejidad de diagnostico de la ecografia
abdominal.

Cuando el diagnostico ecogréfico es dudoso puede ser necesario
realizar un diagndstico diferencial con tumores de ovario, hiperplasia
endometrial y alteraciones en la gestacion, como embarazo ectopico o
la enfermedad trofoblastica gestacional. En nuestro caso, presentamos
una masa con componente quistico con una pequefia zona solida,
paredes finas, vascularizada que parecia depender de ovario, siendo
corroborada esta sospecha mediante el TAC. En la literatura, se han
descrito varios casos similares al nuestro. Jao et al (6) publican el caso
de una mujer de 55 afios con dolor abdominal que es diagnosticada de
una tumoracién pélvica sospechosa de carcinoma de ovario, siendo
descubierta en la cirugia como un mioma con degeneracion quistica
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hemorragica de 30cm. Low et al(7) presenta un caso similar de
degeneracion quistica miomatosa diagnosticada como tumoracién
ovarica maligna., Yarwood et al(8) publican otro caso de tumoracion
anexial de aspecto quistico en la ecografiay que durante la cirugia se
comprueba la correspondencia de esta tumoracion con un mioma
uterino con degeneracion quistica. En la literatura ademas(9, 10,11) se
presentan varios casos de diagnostico errdneo en las degeneraciones
quisticas como son una hiperplasia endometrial(9), un absceso
uterino tras cesarea(10) o una sospecha de sarcoma uterino(11)
cuyo diagnéstico durante la cirugia y posterior confirmacion

anatomopatolégica fue de mioma con degeneracion quistica. Esto nos
demuestra la gran variabilidad de presentacion de esta patologia y la
dificultad de realizar un diagndstico correcto con las pruebas de imagen.
Ademés, la degeneracion miomatosa debe incluirse en el diagndstico
diferencial de las tumoraciones complejas de ovario, por lo que se
recomienda la realizacion de todas las técnicas de imagen que se
encuentren a nuestro alcance, e incluso, la realizacién de una
laparotomia exploradora y la escision de la pieza para estudio
anatomopatoldgico, que nos confirmara el diagnostico y nos ayudara en
el manejo posterior de la enfermedad.

Figura 2 y 3. Imagen en TAC de tumoracién de aspecto quistico con excrecencia sélida en polo posterior
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Caso Clinico

Hiperplasia endotelial papilar intravascular a nivel vulvar

(Tumor de Masson)

Intravascular papillary endothelial hyperplasia, vulvar level
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RESUMEN

La hiperplasia endotelial papilar intravascular (hemangioendotelioma
vegetante de Masson) es una forma no neoplasica de prolifernacion
endotelial intravascular descrita por primera vez en 1923 por
Masson.(1,2)

Se trata de lesiones pigmentadas, sobreelevadas y con tendencia
a formar nodulos.

Su localizacién més frecuente es en la dermis profunda y tejido
subcutdneo de dedos, cara y cuello, aunque también en laringe,
mucosas nasales y extremidades inferiores. Su hallazgo es el tracto
genital es excepcional, habiendo sido recogidos dos casos durante la
gestacion(3).

Presentamos el caso de una mujer de 33 afios con una lesion
dolorosa y pigmentada en labio mayor derecho de vulva que es
descubierta durante una exploracion en el tercer trimestre de gestacion.
Asienta sobre un lecho varicoso y ha presentado un patrén de
crecimiento rapido. Su aspecto es nodular, sobreelevado, de color rojo
vinoso pero bien delimitado.

Se realiza biopsia vulvar que describe la existencia de tumor de
Masson descartandose atipias celulares o mitosis. El margen interno de
la lesioén ha de ser extirpado en un segundo tiempo quirtirgico, ya que la
recurrencia de estas lesiones con bordes afectos esté bien descrita en
|a literatura.

La importancia de esta entidad reside en su diagnostico diferencial,
ya que puede confundirse facilmente con otras patologias, algunas de
ellas de estirpe maligna. De ellas la més frecuente es el angiosarcoma
de bajo grado, aunque también se incluyen otras como el granuloma
pidgeno, el sarcoma de Kaposi, hemangioma, angioendotelioma,
enfermedad de Kimura, angiomatosis bacilar , proliferacion vascular
intravenosa atipica y melanoma maligno.(1,2,5) Desde el punto de vista
arquitectural se ha comparado a la papilomatosis mamaria intraductal.(3)
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Las diferencias entre el angiosarcoma y el tumor de Mason se
basan en que, la tltima de ellas se halla bien circunscrita, se limita a los
espacios intravasculares, no se objetivan atipias celulares o alto grado
de mitosis y que la existencia de necrosis es excepcional. Es posible la
realizacion de un estudio inmunohistoquimico con positividad a CD34,
a-SMA, factor antigénico VIII, vimentina, podoplanina y CD105.(6)
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Tumor de Masson, hemangioendotelioma vegetante intravascular,
hiperplasia endotelial papilar intravascular

ABSTRACT

Intravascular papillary endothelial hyperplasia (Masson's vegetating
hemangioendothelioma) is a non-neoplastic intravascular endothelial
proliferation first described in 1923 by Masson.

These pigmented lesions (wine-red, sometimes blue) sobreelevated
and tendency to form nodules. Its most common site is in the deep dermis
and subcutaneous tissue of fingers, face and neck, but also in the larynx,
nasal and lower extremities. Their finding in the genital tract is rare,
having been picked up two cases during pregnancy.

We report the case of a woman of 33 years with a painful injury and
pigmented vulvar that is discovered during a scan in the third trimester
of pregnancy. Its appears in a varicose sits and has presented a pattern
of rapid growth. His appearance is nodular, red wine color but well
defined.

Vulvar biopsy is performed describing the existence of Masson’s
hemangioendotelioma, without cell atypia or mitosis. The depp margin
of the lesion must be removed in a second procedure, since the
recurrence of these lesions with edges affections is well described in the
literature.

The importance of this entity lies in their differential diagnosis, as it
can be easily confused with other diseases, some malignant lineage. Of
these the most common is low grade angiosarcoma, but also include
others such as pyogenic granuloma, Kaposi's sarcoma, hemangioma,
angioendotelioma, Kimura disease, bacillary angiomatosis, intravenous
atypical vascular proliferation and melanoma maligno.

Differences between tumor angiosarcoma and Mason are based on,
the last of which is well circumscribed spaces limited to intravascular, no
cellular atypia or objectify high mitosis and necrosis existence is exceptional.
It is possible to carry out a study with immunohistochemical positivity for
CD34, a-SMA, factor VIII antigen, vimentin, podoplanin and CD105.
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INTRODUCCION

La hiperplasia endotelial papilar intravascular (hemangioendotelioma
vegetante de Masson) es una forma no neoplasica de prolifernacion
endotelial intravascular descrita por primera vez en 1923 por Masson en
una vena hemorroidal.(1,2)

Segun algunos autores, tiene cierta preponderancia por el sexo
femenino (masculino-femenino ratio 1:1.2), asi como una fuerte
expresion de receptores de estrégenos y progesterona, por lo que se ha
llegado a pensar en una influencia hormonal en su patogenia(3). Su
incidencia es maxima en la cuarta década de la vida.(1,2)

En cuanto a la clinica, se trata de lesiones pigmentadas (rojo
vinoso, en ocasiones azuladas, sobreelevadas y con tendencia a formar
nodulos.(2)

Su presentacion clinica es més frecuente en la dermis profunda y
tejido subcutaneo de dedos, cara y cuello, aunque aparece también en
laringe, mucosas nasales y extremidades inferiores, entre otras
localizaciones. Recientemente ha sido descrita en el higado(3). En
cuanto al tracto genitourinario, existen pocos casos publicados, la
mayoria de ellos se trata de lesiones uretrales que se presentan
especialmente en nifios(4).

CASO CLINICO

Presentamos el caso de una mujer de 33 afios sin antecedentes
personales de interés, con una lesién pigmentada en labio mayor
derecho de vulva de varios meses de evolucion. Es descubierta durante
una exploracion ginecoldgica en el tercer trimestre de gestacion. Asienta
sobre una region que parece corresponder a un lecho varicoso y ha
presentado un patrén de crecimiento rapido. Su aspecto es nodular,
sobreelevado, de color rojo vinoso pero bien delimitado en un area de 1
centimetro aproximadamente. La paciente refiere dolor a la
manipulacion.

Se decide biopsia vulvar bajo anestesia local, que es informada
como hiperplasia papilar intravascular (tumor de Masson),
descartandose atipias celulares o mitosis. En el resultado definitivo
anatomopatolégico, se describe afecto el borde interno de la lesidn por
lo que se decide ampliacion de margenes quirdrgicos ante la posibilidad
de recurrencia.

DISCUSION

La patogenia de la hiperplasia endotelial papilar intravascular es
aln una gran desconocida. Masson considerd esta lesién como una
neoplasia con trombosis asociada, no obstante su patron de crecimiento
hace pensar en un proceso benigno reactivo, tal vez a un traumatismo.

Es frecuente su asociacion con trombos, por lo que también se ha
propuesto como una forma atipica de organizacion de los mismos. A
diferencia de los trombos habituales, que regresan con el tiempo, esta
entidad manifiesta un crecimiento procedente de la abundante
proliferacion endotelial, que genera un circuito de secreccién de factor
de crecimiento fibroblastico basico, por parte de las células endoteliales.
Este hecho condiciona su tendencia a la recurrencia, si la extirpacion de
la lesion no se realiza de forma completa. La necesidad de margenes
de seguridad es un punto alin en debate.(1)

Existen distintas formas de presentacion:

1) forma pura o primaria , cuya incidencia asciende al 33%, que se
origina de novo en espacios vasculares dilatados,

2) forma mixta o secundaria que se produce focalmente en varices,
hemangiomas y malformaciones arteriovenosas preexistentes y

3) forma extravascular excepcional que se origina en los hematomas.(2)

La localizacién de estas lesiones es muy variable, siendo el tracto
genital un hallazgo excepcional. Cabe resaltar que los dos casos
reportados a este nivel tienen un denominador comun: ambos se
describen durante la gestacion(3).

En el primero de ellos se localiza a nivel del cérvix uterino (3) ,
describiéndose un significativo aumento de tamafio durante el trascurso
de la gestacion, dato que apoya el papel de las hormonas sexuales
(estrégenos y progesterona) para el desarrollo de estas lesiones y su
crecimiento. Asi mismo, en otros tumores vasculares, es bien conocida
la expresion de este tipo de receptores hormonales y su implicacion en
el crecimiento de los mismos. Es por esto, que la hipétesis hormonal
cobra fuerza, aunque no todos los autores la defienden.(3)

En cuanto a la clinica, se trata de lesiones pigmentadas (rojo
vinoso, en ocasiones azuladas, sobreelevadas y con tendencia a formar
nodulos.(2)

Laimportancia de esta entidad reside en su diagnéstico diferencial,
ya que puede confundirse facilmente con otras patologias, algunas de
ellas de estirpe maligna. De ellas la mas frecuente es el angiosarcoma
de bajo grado, aunque también se incluyen otras como el granuloma
pidgeno, el sarcoma de Kaposi, hemangioma, angioendotelioma,
enfermedad de Kimura, angiomatosis bacilar , proliferaciéon vascular
intravenosa atipica y melanoma maligno.(1,2,5)

Las diferencias anatomopatologicas entre el angiosarcoma y la
hiperplasia endotelial papilar intravascular se basan en que, la tltima de
ellas se halla siempre bien circunscrita o encapsulada, se limita
completamente a los espacios intravasculares, no se objetivan en ninglin
caso atipias celulares o algo grado de mitosis y que la existencia de
necrosis es excepcional.6 También es posible la realizacion de un
estudio inmunohistoquimico con positividad a CD34, a-SMA, factor
antigénico VIII, vimentina, podoplanina y CD105.(6)
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Patologia endometrial en la postmenopausia
Posible origen: tumores de células de la granulosa

Postmenopausal endometrial pathology

Possible origin: tumor granulosa cell
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RESUMEN

Los Tumores de Células de la Granulosa, son tumoraciones
ovaricas poco frecuentes, que aparecen principalmente en mujeres
postmenopausicas. Se caracterizan principalmente por su secrecion
hormonal, productora de sintomatologia especifica. Nosotros presentamos
el caso clinico de una mujer con dicho diagnéstico, su manejo y
evolucién, haciendo una revision exhaustiva del tema.

PALABRAS CLAVE
Tumores de Células de la Granulosa; Tratamiento; Secrecion
Hormonal

ABSTRACT

Granulosa Cell Tumors are rare, appearing mainly in postmenopausal
women. They are characterized primarily by hormonal secretion, which
produces specific symptoms. We report a case of a woman with this
diagnosis, management and evolution, making a thorough review of the
subject.

KEY WORDS
Granulosa Cell tumors; Treatment; Hormonal Secretion

INTRODUCCION.

Los Tumores de Células de la Granulosa (TCG) son las neoplasias
de ovario productoras de estrogenos mas frecuentes. Son tumores poco
prevalentes, cuyo origen son los cordones sexuales del ovario.
Representan de un 2-5% de todos los canceres ovaricos malignos.
(1,2,3,4,5)

La secrecion estromal estrogénica de los TCG es la responsable
del diagnostico en estadios precoces de la enfermedad(1). En ocasiones
excepcionales pueden producir un componente androgénico que
justificaria los signos de virilizacion(2).
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Los TCG pueden ocurrir a cualquier edad y la clinica depende del
momento en que se presenten aunque la postmenopausia es la etapa
de la vida en la que suceden con mayor frecuencia, siendo la metrorragia
su sintoma mas caracteristico(3,4,6).

La forma de presentacion mas frecuente a cualquier edad es la
persistencia de un dolor abdominal localizado y la presencia de una
masa pélvica a la exploracion fisica(3,4,5).

También se han asociado con patologia endometrial debido a la
produccion estrogénica(2). En un 10-15% de los casos se asocia con
adenocarcinoma de endometrio que caracteristicamente es bien
diferenciado y se encuentra en un estadio precoz.

La produccion de estrégenos hace que determinados marcadores
tumorales, como el estradiol o la inhibina, adquieran un papel importante.
(3.4)

Podemos diferenciar dos grupos de TCG: la forma adulta (95%) y
la forma juvenil (5%)(1,3,4,6,7).

El factor prondstico mas importante es el estadiaje, basandose en
el sistema estipulado por la FIGO (International Federation of Obstetrics
and Ginecology)(3,4,5,8).

El tratamiento de eleccion en los tumores primarios es la cirugia
inicial de estadiaje y el tratamiento adyuvante con quimioterapia o
radioterapia se reserva para estadios Il Ill, IV y en aquellos estadios |
que presenten factores de riesgo (elevado tamafio tumoral, atipia
celular...)(3,4).

CASO CLINICO

Presentamos a una paciente de 79 afios, de raza blanca, que
consulta por metrorragia postmenopausica. Como antecedentes
personales presentaba HTA, hipercolesterolemia, fractura de Colles y
clavicular, cuatro partos eutocicos y una cesarea por gestacion gemelar.
Su Ultima regla fue a los 53 afios. Como antecedentes familiares
presentaba una hermana fallecida por cancer de colon. A la exploracion
fisica se objetivaba un Utero en anteversion, de caracteristicas normales,
anejo izquierdo normal, el anejo derecho se palpaba aumentado de
tamario, aproximadamente de 4 cm. y los parametrios libres. Se realizd
una ecografia complementaria donde se visualizaba un endometrio de
23 mm, el anejo derecho de 55 x 44 mm, y el anejo izquierdo no se
objetivaba. Ante tales hallazgos y con la sospecha de patologia
endometrial, se realizd una biopsia de endometrio y se solicitd una RMN
abdomino-pélvica. La biopsia fue compatible con hiperplasia endometrial
simple vs. polipo endometrial. La RMN fue informada como
engrosamiento endometrial a valorar, sugestivo de pélipo endometrial.
También se observaba una tumoracién sélida con areas quisticas en su
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interior, dependiente del anejo derecho. Tras su ingreso en el servicio
de Ginecologia, la paciente fue intervenida de una histeroscopia
quirdrgica en la que se objetivd un endometrio hipervascularizado en
fondo y en cara posterior. El resto de la exploracion fue normal. Se
realizé una biopsia de endometrio en el mismo acto quirurgico, cuya
Anatomia Patolégica se informé nuevamente de pdlipo endometrial.

Tras dicha intervencion la paciente reingresa en nuestro servicio
dos meses después por sospecha de patologia endometrial y tumoracién
anexial derecha a filiar. En este segundo ingreso la exploracion fisica
mostraba escasos restos hematicos en vagina, Utero en anteversion, de
pequefio tamafio y los anejos no se palpaban por el paniculo adiposo
de la paciente. Se realizd una nueva ecografia que informé de un Utero
ocupado por una imagen hiperrefringente con areas econegativas en su
interior. En el anejo derecho se visualizd una imagen heterogénea,
predominantemente sélida de 53x 53 mm. El Ca 125 era de 48,7 U/ ml.
Ante tales hallazgos se decide realizar histerectomia con doble
anexectomia vaginal asistida por laparoscopia. Los hallazgos quirtrgicos
fueron los siguientes: Sindrome adherencial. Tumoracion anexial
derecha de 50 x 60 mm. Anejo izquierdo atréfico. Utero regular. Cavidad
peritoneal libre de enfermedad. El estudio anatomopatolégico reveld
como diagndstico principal un Tumor de Células de la Granulosa del
Adulto con un patrén predominantemente sélido y areas trabeculares,
insulares y macromicroquisticas en el anejo derecho. No se observaron
imagenes de invasion vascular tumoral. indice mitético 3-5 / 10 HPF.
Como diagndsticos secundarios se objetivd una hiperplasia endometrial
simple sin atipias. El analisis inmunohistoquimico de la poblacién
neoplasica mostré positividad para vimentina, actina, calretinina, pachK
(yuxtanuclear), S100 (focal), receptores de progesterona y negatividad
para EMA, Ck7, Ck20, CD10, cronmogranina y receptores de
estrégenos. indice de proliferacion celular (ki67) menor del 10%. El
lavado peritoneal resultd negativo para células tumorales malignas.

El postoperatorio cursd sin complicaciones y actualmente la
paciente se encuentra asintomatica con revisiones semestrales.

DISCUSION

La mayoria de los tumores ovaricos proceden del componente
epitelial, pero debemos tener presente que existen otros origenes
neoplasicos que otorgan caracteristicas particulares a dichos tumores,
éste es el caso de los TCG.

El componente genético de los TCG no esta claramente establecido
ya que las mutaciones genéticas BRCA1 y BRCA2 no han sido
asociadas con una predisposicion a desarrollar Tumores de Células de
la Granulosa, al contrario de lo que sucede con los tumores ovaricos
epiteliales(3). No obstante, existe un estudio en la literatura que recoge
dos casos de TCG en dos generaciones consecutivas, de las cuales en
una de ellas fue bilateral, hecho que Unicamente sucede en un 2-8% de
los casos. Debemos interpretar este caso con cautela puesto que la
predisposicion genética no ha sido descrita en este tipo de tumores y
este hecho puede ser una coincidencia(9).

Existen dos formas clinicas de TCG : la forma juvenil que representa
el 5% y se da en nifias preplberes y en mujeres menores a 30 afios y
la forma adulta que representa el 95% de los casos. (1,3,4,6,7)

Los TCG pueden aparecer a cualquier edad siendo la peri y la
postmenopausia la etapa de la vida mas prevalente.(3,4,6) El sintoma
mas frecuente de presentacion es la metrorragia postmenopausica, ya
que estos tumores producen un estado caracteristico de hiperestrogenismo
responsable de la patologia endometrial, que varia desde pdlipos,

hiperplasia simple, atipica hasta adenocarcinoma uterino.(2,3,4) Este
Ultimo se caracteriza por ser bien diferenciado, poco invasivo y
generalmente de tipo endometrioide. Aunque resefiaremos que el tipo
histologico no ha sido objeto de numerosos estudios. Sin embargo,
existen algunos casos descritos en la literatura de TCG asociado a
adenocarcinoma uterino de alto grado con comportamiento agresivo, por
lo que no hay que dar por hecho que todo adenocarciona uterino
asociado a TCG sera de comportamiento indolente(10).

En las mujeres premenopausicas se manifestara con irregularidades
del ciclo menstrual, como metrorragias, sangrados intermenstruales o
amenorrea secundaria(3,4,6.)

En las nifias premenarquicas se presenta como una pseudopubertad
precoz, puesto que no se produce ovulacién ni produccion de
progesterona. La clinica consiste en un desarrollo mamario precoz,
crecimiento de vello pubico y axilar, sangrado vaginal, crecimiento
avanzado y mayor edad dsea.(3,4,6) Se han encontrado asociaciones
con el sindrome de Potter, la enfermedad de Ollier (encondromatosis
multiple) y el sindrome de Maffuci (enfermedad de Ollier con
hemangiomas).(4) En raras ocasiones se han visto con secrecion
androgénica responsable de rasgos virilizantes e hirsutismo(2).

El dolor abdominal o pélvico persistente y localizado es otro sintoma
muy frecuente a cualquier edad y se relaciona con el tamafio del tumor.
La mayoria de las pacientes presentan una masa pélvica en el momento
del diagnostico.(3,4,5) También se produce crecimiento y aumento de la
sensibilidad mamaria a consecuencia del hiperestrogenismo(4).

Los TCG pueden romperse en la cavidad abdominal dando lugar a
un abdomen agudo cuya manifestacion sera dolor, distension abdominal,
hipotension y hemoperitoneo(3,4,5.)

El 80-90% estan confinados al ovario en el momento del
diagnéstico. Su extension es local mediante invasion intraperitoneal,
aunque pueden producir extension hematégena causando metastasis
hepaticas, pulmonares y 6seas afios después de su diagnostico inicial.
La enfermedad metastasica con ascitis sucede en un 10% de los
casos(3,4).

La ecografia es una prueba prioritaria para confirmar los hallazgos
exploratorios y para obtener informacion cualitativa de la masa pélvica.
Esta se caracteriza por ser quistica, multilobulada, con elevada
vascularizacion, con contenido hemorragico y partes sélidas alternantes(4).

Siempre debemos realizar una biopsia de endometrio para excluir
adenocarcinoma endometrial concomitante(3)

La produccion estrogénica por parte del tumor hace de utilidad el
papel de determinados marcadores tumorales. El estradiol es util en la
monitorizacion del estadio de estas pacientes, pero no siempre es lo
suficientemente sensible como para servir de marcador tumoral en esta
enfermedad ya que no existe produccion de estradiol en un 30% de las
pacientes con TCG3,(4). La inhibina es una hormona dimérica cuya
secrecion por las células de la granulosa ha sido catalogada como mejor
marcador de la actividad de la enfermedad. Tanto la subunidad A como
la B sirven como marcadores, pero parece que la inhibina B se eleva
mas frecuentemente en estas pacientes.(3,4,7) La MIS (Mullerian
Inhibitory Substance) esta actualmente en lineas de investigacion y
parece que puede ser un marcador de actividad muy util.(3,4) Asimismo,
la importancia clinica de FRP (Follicle Regulatory Protein) como
marcador tumoral esta actualmente por descubrir.(4)

El estudio anatomopatoldgico revela que existen diversos subtipos
histolégicos de TCG. Entre ellos destacan el microfolicular, el trabecular,
el insular y el difuso. Aunque es frecuente encontrar caracteristicas
histoldgicas mixtas en un mismo tumor(3,4).
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También se ha visto que el analisis inmunohistoquimico es de
utilidad para su diagndstico (3,4).

Los diagndsticos diferenciales que debemos realizar ante una mujer
con adenocarcinoma endometrial y masa ovarica son los siguientes:
TCG, cancer uterino primario con metastasis ovarica y tumor ovarico
epitelial sincrénico con tumor uterino(3).

La cirugia es el tratamiento de eleccion en el manejo inicial de estas
pacientes(1, 5). Es necesaria para establecer un diagnostico histologico,
el estadio exacto de la enfermedad y las pacientes con riesgo de
recurrencia. Dicho estadiaje normalmente incluye omentectomia parcial,
evaluacion de ganglios para-adrticos, pélvicos, biopsias peritoneales y
lavados peritoneales para analizar citologia(3).

El sistema de estadiaje de los TCG se basa en el sistema FIGO (4),
que es el mismo sistema que usamos para el estadiaje del cancer de
ovario epitelial. A diferencia de las neoplasias ovaricas epiteliales, el 78-
91% de las pacientes con TCG se diagnostican en un estadio I(3).

En mujeres postmenopausicas, en todas aquellas que hayan
cumplido sus deseos genésicos y en aquellas que presenten
enfermedad avanzada, el tratamiento de eleccion es la cirugia de
estadiaje (3, 4, 5,11).

En mujeres jovenes con estadio IA que no han completado sus
deseos genésicos podemos ofrecerles una cirugia conservadora que
consiste en salpingo-ooforectomia unilateral(11). Pero como hemos
mencionado anteriormente, previamente realizaremos una biopsia
endometrial para descartar patologia uterina. Parece prudente completar
la cirugia una vez que la paciente haya finalizado sus deseos genésicos,
pero el beneficio aportado suscita controversia(3, 4,11).

Los pacientes con estadio | tienen un excelente prondstico con un
periodo largo libre de enfermedad en el 90% de los casos. La gran
mayoria no precisan tratamiento adyuvante. Dicho tratamiento se reserva
para aquellos pacientes con enfermedad mas avanzada y con peor
pronostico: estadio | con factores de mal pronostico (gran tamafio
tumoral, alto indice mitético, atipia celular, etc), estadios II, lll y IV. La
decision del tratamiento postquirirgico se basa en la estimacion del
riesgo de recurrencia en funcion del estadiaje y de los factores
prondsticos(3).

Varios estudios han demostrado una asociaciacion entre la
radioterapia y el mayor periodo libre de enfermedad en pacientes con
enfermedad avanzada o en casos de recurrencia. Sin embargo, existen
estudios que afirman lo contrario. Por tanto, el papel de la radioterapia
no esta claro en la actualidad(3,4).

Los TCG son neoplasias quimiosensibles. El uso de la quimioterapia
en enfermedad localmente avanzada, metastasis y en recurrencias
parece generar un aumento del periodo libre de enfermedad. La terapia
utilizada en la actualidad es el BEP (Bleomicina-Etopdsido-Platino).
Constituye un régimen combinado activo con toxicidad tolerable como
primera linea pero es importante saber que el BEP es mielotdxico y se
asocia a mayor riesgo de Leucemia Mieloide Aguda(3,4).

No existen datos en la literatura con los que podamos afirmar que
la radioterapia es superior a la quimioterapia en pacientes con un
volumen residual tumoral pequefio(3,4).

La terapia hormonal ha sido ensayada en casos de enfermedad
progresiva que no han respondido a quimioterapia ni radioterapia. Sin
embargo, la experiencia que existe actualmente es limitada. Es
importante resefar la importancia del Paclitaxel, tanto en monoterapia
como en combinacién con Carboplatino, puesto que tiene un papel
importante en los tumores ovaricos epiteliales y actualmente se
encuentra en investigacion su uso para los TCG(3,4).

El estadiaje del tumory, en menor medida, el tamafio tumoral son
los factores clinicos pronosticos mas importantes.(3,4,8) La atipia celular,
el indice mitético (>4-10 mitosis/10HPF) y la ausencia/presencia de los
cuerpos de Call- Exner son los factores anatomopatolégicos mas
relevantes. El estadiaje es un factor prondstico significativo ya que no
es solo un marcador de la tasa de proliferacion del crecimiento del tumor
sino que también es un signo de invasién y metastasis, especialmente
en estadios avanzados. Es el tnico factor en el cual se pueden basar
las decisiones terapéuticas. La atipia celular es un factor pronostico
independiente de disrregulacion celular que suele asociarse a un indice
mitotico alto (3,4,8).

Se han descrito otros factores de mal prondstico aunque en la
mayoria de las series generan gran controversia, como son la edad
menor de 40 afios, la rotura tumoral, la invasion linfovascular, la
aneuploidia del DNA, la sobreexpresion de p53, el tipo histolégico difuso
e insular y el porcentaje de Ki 67 (3,4,8).

Con el uso de los factores pronésticos anatomopatolégicos es
posible distinguir los tumores con alta tasa de proliferacién, hecho clave
en el manejo terapéutico. No obstante, tendremos presente que con esta
informacion no es posible predecir las recurrencias tardias de las
lesiones con crecimiento lento.

Mas del 25% de las pacientes desarrollaran recurrencias tras un
largo intervalo libre de enfermedad. El tiempo medio de recaida es de
4-6 afios después del diagnostico aunque algunos estudios afirman que
pueden aparecer incluso 20 afios después. Este hecho implica la
necesidad de un seguimiento a largo plazo con anamnesis, exploracion
fisica y marcadores tumorales (estradiol e inhibina) (3,5,7).

No existe un protocolo estandar para las recaidas de TCG(3).
Diversas posibilidades de cirugia agresiva seguida de quimioterapia con
cisplatino o radioterapia se han asociado con periodos largos libres de
enfermedad.(3,4,12). Las recurrencias de dichos tumores son
generalmente multifocales e invaden diversos puntos abdominales
requiriendo una cirugia multivisceral para su reseccion completa(13). Se
ha observado que el cisplatino estd asociado a un aumento de la
supervivencia en las recurrencias(3,12).

En conclusion, los TCG son tumores poco frecuentes que se
diagnostican en estadios precoces a consecuencia de la secrecion
estromal estrogénica. Dicha caracteristica los diferencia de las
neoplasias ovaricas de origen epitelial. Pueden darse en cualquier
momento de la vida pero, por su frecuencia en este grupo de edad,
debemos estar especialmente alerta ante toda mujer postmenopausica
que consulta por metrorragia y presenta una tumoracion anexial en la
exploracion fisica.
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Tribuna humanistica

"El viejo Madrid de los Austrias, picaro escenario de sus historicas calles, con sus
célebres burdeles, y los lances amatorios del Rey Felipe IV"

“The old Madrid de los Austrias, rogue scenario its historic streets, with its fa-
mous brothels, and the sets of King Philip IV amatory”

Cruz y Hermida ).

Introduccion

Se cumplen por estas fechas 450 afios, en que Felipe Il designara
a Madrid como capital del Reino, lo que condiciond el futuro de aquella
pequefia ciudad, hoy convertida en una de las mas importantes urbes
de Europa.

Entre los grandes cambios producidos en ella, quisiéramos fijar la
atencion en la expansion urbano de la misma y, con ella, el crecimiento
del entrafiable “barrio de los Austrias”.

En este viejo -y siempre actual- Madrid de los Austrias, aflord el
pecado y el placer, en forma de numerosas establecimientos
prostibularios, con un crecimiento del libertinaje, impulsado por la propia
conducta de la méxima autoridad del Reino, como era su Graciosas
Majestad Don Felipe IV.

De él, de las calles del castizo barrio, y de sus célebres Burdeles,
trataremos de hablar con el deseo de hacerles entrar a ustedes en aquel
pintoresco mundo madrilefio, que marc historia en su tiempo y en el
futuro.

El viejo Madrid de los Austrias fue el asentamiento Real y cortesano
de la Dinastia austriaca de los Habsburgos y su rama espafiola, rama
que se inici6 en 1516, con Carlos | a la cabeza, y sus descendientes:
Felipe II, Felipe IlI, Felipe IV, finalizando en 1700 con Carlos I, al que
apodaron “el Hechizado” y yo, con mayor propiedad, nominaria “el
desdichado”.

CORRESPONDENCIA:

Prof. Julio Cruz y Hermida;
¢/ Abrego, 25-2°D

28223 Prado de Somosaguas
(Madrid)

En 1561 Felipe Il trasladé a Madrid la capital del reino, una ciudad
de no mas de 10.000 habitantes. Con el tiempo, el primitivo poblachén
que era Madrid, llegé a convertirse en Villa y Corte, creandose un notable
complejo urbano de Plazas, calles y callejuelas, centrandose alrededor
del gran edificio arquitectonico que era el Alcazar de Madrid (Figura 1),
antigua fortaleza musulmana del siglo IX que, por deseo y mandato de
Felipe Il fue engrandecido con la restauracion del arquitecto Juan Gémez
de Mora, para ser Residencia Real hasta su voraz incendio en 1734,
bajo el reinado Borbonico de Felipe V, que la redujo literalmente a
cenizas. Con sus paredes también desaparecieron muchos tesoros
artisticos, entre ellos valiosos cuadros pictéricos de autores de la talla
de Velazquez, Rubens, Tiziano, Tintoretto, Veronés, Ribera, El Bosco,
El Greco, Rafael y el propio Da Vinci. Afortunadamente, el inmortal
cuadro de “Las Meninas” se pudo rescatar de las pavorosas llamas.

Figura 1. Pintura del Real Alcazar de Madrid S.XVII

Sobre los tristes escombros, Felipe V mandé construir el actual
Palacio Real, construccion que corri6 a cargo de los grandes arquitectos
Juvera y Sachetti complementado con la decoracion ornamental y
pictorica de artistas como Goya, Mengs y Gasparini.

Finalizado el monumental edificio, su primer inquilino fue el Rey
Carlos lI, y hoy sigue siendo, en conjunto con la “moderna”. Catedral
de la Almudena, el Icono arquitectdnico del Madrid de los Austrias, como
lo fue, en su tiempo, El Alcazar de Madrid.
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Deciamos que en el proceso de expansion urbanistica de las calles
del importante barrio de los Austrias, (Figura 2) crecieron éstas en
numero y estructura. Hoy podriamos hacer un prospectivo repaso a las
mismas y obtener una especie de mapa cartografico -no marinero sino
urbano- de aquella céntrica y apasionante zona de la capital del Reino,
en la que algunas viajas calles perdieron su nombre; otras cambiaron
su estructura, y algunas plazas, calles y edificios de ayer, son hoy, solo
recuerdo de lo que fueron.

Figura 2. Pintura del Barrio de los Austrias (Actual)

Llegado a este punto me es grato confesar mi orgullosa condicion
de madrilefio, con la colaboracion de mi entrafiable madre, que tuvo la
feliz ocurrencia de parirme, ahora hace 85 afios, en la casa familiar que
habitaban mis padres en el Barrio de los Austrias: la histdrica calle de
Leon, proxima a las de Atocha, Huertas, Principe, Plaza Mayor, Amor
de Dios y Antén Martin. La circunstancia de ser madrilefio nacido en el
Barrio de Los Austrias, no deja de ser un honor y un privilegio.

Esta afortunada circunstancia de nascencia, unida a la ilusionada
condicién de “aprendiz de historiador del viejo Madrid”, me empuja a
evocar el “callejero” urbano de aquél Madrid del pasado, deteniéndonos
en la MURALLA que construy6 Felipe Il (1566, Figura 3), cercando al
viejo Madrid con entrada y salida por cuatro Puertas. A saber: por la
Cuesta de la Vega se subia a las Vistillas, atravesaba la Carrera de San
Francisco, Tabernillas y Almudena, finalizando en la calle de Calatrava.
En el cruce de la calle de Toledo con Santa Ana, se situ¢ la 12 Puerta.

Por la calle Santa Ana, se accedia a la de Embajadores, y cruzando
Lavapiés y Ave Maria, por Magdalena, se llegaba a la Plaza de Antdn
Martin, donde se ubic6 la 22 puerta.

Figura 3. Resto de la Muralla Contruida por Felipe Il

Através de las calles de Las Huertas y Prado, se llegaba a la carrera
de San Jerénimo y Cedaceros hasta la calle de Alcala, donde estaba la
32 Puerta. Y, finalmente, por la 42 Puerta, se entraba a la calle de Virgen
de los Peligros, el final de la Montera y el Postigo de San Martin, desde
donde se llegaba al Real Alcazar.

La “tapia” que cercaba los arrabales de Santa Cruz y San Francisco
fue construida para aislar, a gran parte de aquél Madrid, de la epidemia
de Colera de 1566, evitando enfermedades contagiosas a las zonas
sanas; una peculiar forma arquitecténica para desarrollar la Medicina
Preventiva de entonces.

Pasados los afios, en 1591, se ampliaron las grandes calles de la
Ciudad: Mayor, Atocha, Alcala, San Bernardo y la Plaza Mayor. Hoy dia,
el casco antiguo de Madrid corresponde, en gran parte, al barrio de los
Austrias, desde la Puerta del Sol a la Puerta de Toledo, con la solemne
presencia de la Plaza Mayor, a la que acuden a saludar y rendirla
pleitesia, las calles de: Arenal, Fuentes, La Sal, Escalerilla de Piedra,
Ciudad Rodrigo, Toledo, Felipe I, Zaragoza, Gerona y el Pasaje de
Santa Cruz.

Muchas de esas cales del viejo Madrid (Figura 4) respondian, con
su nombre, a las actividades y oficios instalados en las mismas.
Pasemos rapida revista a algunas de ellas, que siguen hoy conservando
su antiguo y curioso nombre, aunque no todos sus primitivos oficios:

Figura 4. Calle Montera con Gran Via, 1920

Bordadores. (Donde artistas manuales bordaban las telas que les
entregaba el publico)

Botoneras. (Vendedores de botonerias y otras quincallas)

Tabernillas.(Diferentes Despachos de vinos que competian
entre si)

Lavapiés. (Establecimiento de Pilas para abluciones de los pies)

Aguas. (Bafios publicos, creados en tiempos de los arabes, y
mejorados)

Canos. (Dos grandes y famosos Cafios que daban agua a los Bafios
publicos)

Fuentes. (Transcurre desde la Plaza de Herradores a la calle del
Arenal, préximo al pasadizo San Ginés. Antes de calle fue magnifica
Huerta que el rey Alfonso VIII regalé a su esposa Leonor, y en la que
habia 8 hermosas fuentes con los bustos de los 8 infantes “Alfonsos”
de Castilla)
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Ballesta. (Establecimiento para ensayar el tiro con ballestas)

Herradores. (Herraban todo tipo de caballerias con herraduras
fabricadas por los herreros del establecimiento)

Pontones. (Mercados de venta y cambio de caballerias)

Postas. (Mercerias y droguerias. En esta calle estaba situada la
famosa “Posada del Peine”)

Embajadores. (Alli los Reyes recibian a los Embajadores de
diferentes naciones, para conocerlos antes de que visitaran
oficialmente el Alcazar Real)

Relatores. (Tenian sus Despachos los Relatores (Abogados) de la
Audiencia)

Tintoreros. (Tiendas dedicadas a tefiir telas, sobre todo sedas)

Cuchilleros. (Se vendian y afilaban todo tipo de cuchillos y navajas,
por maestros cuchilleros, espaderos y navajeros)

Latoneros. (Establecimiento que trabajaban el laton (ya se conocia
la aleacion de cobre-cinc)

Leon. (Cogollo de clasico barrio y mentidero de comediantes y poetas
de antafio. Transcurre desde la calle de Atocha y Plaza de Antén
Martin, a la calle del Prado. Su nombre es fruto de un suceso original,
ya que alli se estableci6 un indio, que mostraba al publico un hermoso
ledn enjaulado y tapado por pintorescos telas, previo pago de dos
maravedies. La larga permanencia de la fiera en aquél lugar, acab6
dando nombre a la calle)

Esparteros. (Alli se instalaron artistas valencianos que tejian el
esparto, fabricando toda clase de esteras para las casas de la corte)

Ribera de Curtidores. (Fabrica de curtidos de cuero)

Yeserias. (Un importante refugio de menesterosos, cuya protectora,
afios después, fue la Regente Reina Cristina)

Del Nuncio. (En ella esta hoy el Palacio Residencia de los Nuncios -
Embajadores Vaticanos-, que habitan el Palacio que fue propiedad
del célebre D. Rodrigo Calderon. En el edificio se ubica también el
Tribunal de la Rota, donde se dirimen las dificiles causas eclesiasticas,
como las anulaciones matrimoniales, efc...)

Plaza y Calle del Cordén. (EI nombre de la plaza se debe al Palacio
de Pufidnrostro, en cuya fachada de piedra esta esculpido un grueso
cordon nobiliario. Este Palacio sirvié de carcel a Antonio Pérez, quien
se evadio de ella por un pasadizo que comunicaba con la iglesia de
San Justo. El nombre tradicional de la calle fue la de “Azotadores”
porque por ella iban a la carcel de la Villa los condenados para cumplir
la sentencia de pena de azotes)

Libreros. (Proxima a las viejas calles Flor Alta y Baja, Noviciado,
Santo Domingo y San Bernardo).

Desde mediados del siglo pasado hasta el presente, su nombre es reflejo
del comercio alli instalado de compra-venta de libros nuevos y usados,
con dedicacion especial a disciplinas docentes colegiales y universitarias.
Entre mdltiples establecimientos merece consignarse como decano
Icono bibliografico comercial, la célebre Libreria “Dofia Pepita”, por la
que hemos pasado durante muchas décadas legiones de estudiantes
para vender viejos libros y comprar otros nuevos, con los que afrontar
el estudio de los nacientes cursos académicos.

Este “callejero”, historia del ayer capitalino, ofrecia la triste y obscura
contemplacion de los BURDELES mas sefieros de la Villa y Corte, en
los que se traficaba con carne joven y vieja de mujeres infimas, o de
cortesanas y comicas de tronio, a través de las cuales y de sus visitantes
se intercambiaban generosamente infecciones de transmision sexual,
sin que, afortunadamente, la mutacion virica no hubiera dado a conocer
todavia la terrible pandemia del SIDA, que hoy acosa a la Humanidad.

Antes de abordar la descripcion de los mas importantes BURDELES
de la época, seria interesante conocer la rica sinonimia que la palabra
Burdel tiene en el idioma castellano. Muchos de éstos nombres figuran
en los mejores relatos literarios del Siglo de oro y siglos posteriores.

Buscando mdiltiples acepciones, encontramos, en Cela y otros
autores que han prestado dedicacion al tema, una curiosa fuente
lexicografica que nos ha permitido elaborar la siguiente relacion
prostibularia. En todas las voces, el sustantivo Casas de... ha figurado
siempre como introduccion o prefijo al calificativo. Veamos dicha relacion:

Lupanares (del latin “lupa”=cortesana). Eran casas de hetairas de
rango elevado.

Casas de Mancebias (Figura 5)
Casas de Mujeres publicas
Casas de lenocinio

Casas de mal vivir

Casas de Furcias

Casas de mala nota

Casas de placer

Casas de tapadillo

Casas de rameras (Segun el “Diccionario Critico” de Corominas, su
nombre procede de que estas profesionales del amor, colocaban una
rama de pino seco 0 madrofio en la puerta de donde ejercian su oficio,

indicando que estaban “libres” en aquél momento)
Casas de Zorras

Casas de gallinas (Se decian a las mujeres ligeras de casco, que
eran “mas putas que las gallinas”)

Casas de fornicio
Casas de meretrices

Casas “non santas”

Figura 5. Mancebia de Madrid “Las Soleras”
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Casas de sexo

Casas de “purgaciones "(la palabra “purgaciones” equivalia a
infecciones gonococicas uretrales de contacto. En el argot popular,
las infecciones severas se las conocia con el nombre de “purgaciones
de garabatillo”)

Casas de fulanas
Casas de paso (equivalente hoy al de Casas de citas)
Casas de prostitucion (o burdeles = recintos de vicio y lujuria)

Y finalmente, Casas de Putas (la mas comUn por antonomasia,
cuya etimologia latina proviene de la palabra puatida: mujer sucia y
hedionda. En el argot coloquial “irse de putas’, significa visitar éstos
recintos donde se comercio con los cuerpos y, sobre todo, con la
dignidad de estas pobres mujeres).

BURDELES en el Madrid de los Austrias

El primero que nos ocupa fue la Mancebia de la calle Francos (hoy
calle de Cervantes), a dos pasos del corral de la Pacheca. Era la mas
lujosa y cara, la de la “gente de bien” que no queria llamar la atencién
de los que transitaban la calle, al amparo de su escondido discrecion.
Se dice que por ella pasaron Lope de Vega, Quevedo, Villamediana y el
propio Felipe 1V, entre otros personajes notables.

Otra “casa”, mas econémica, con aceptable relacion calidad-precio,
estaba en la calle de Luzén (entre la calle Mayor y la de La Cruzada).

En el barrio de la Moreria, (Figura 6) cerca de la plaza del Alamillo,
se encontraba el prostibulo mas popular, con seductora oferta de carne
barata, en donde se ofrecian las rameras, por pocos reales, a una
clientela muy diversificada, segun las cronicas. A saber: “chulos y
matones, clérigos lujuriosos y falsos rezadores, militares sin graduacion,
labradores castellanos, vinateros manchegos, ciegos sin lazarillo que no

Figura 6. Barrio de la Moreria

veian pero palpaban, mozos de caballerias, cristianos viejos, conversos,
judios ocultos, etc, etc, etc”.

En todos estos “establecimientos”, algunas de sus meretrices,
iniciaban sus escarceos sexuales; otras, mas veteranas, mantenian la
profesion hasta su madurez; y muchas acababan su vida sin fortuna,
mientras que las menos, sabian medrar llegando a posiciones de alta
economia.

Valga el reproche de un andnimo poeta a una de sus visitadas:

‘Acuérdate cuando estabas
vendiendo en la moreria
a puerta de Mancebia
carne que a nadie gustaba.
No pretendas, cortesana
blasonar de tu hidalguia,
que en caliente Mancebia
te conoci una mafiana
y una tarde, y una noche.
Y muchos dias después
hicimos un entremés
yendo a San Isidro en coche.”

Siguiendo con la ruta del fornico popular, constatamos una Casa
muy reputada (nunca mejor dicho), al lado de la calle Mayor y la Puerta
del Sol, conocida como la mancebia de “Las Soleras”(Figura 5). Su
prestigio convertia a las mancebas en apreciadas “solanas”, gozando
de un elevado respeto entre todas las del oficio, ofreciendo discrecion y
alta seguridad de salud para los clientes.

No menor prestigio y aceptacion tenian otros burdeles de la zona.
El picaro entremés titulado “Las aventuras de la Corte” asi los describe:
“estan situados entre la calle Mayor y la Plazuela de San Salvador. De
la primera son asiduos visitantes los mercaderes; de la segunda, los
Escribanos. Los llaman “Las Platerias” y estan préximos a la conocida
Armeria de Milén, pero no son lugares de armas y pélvora, sino Armerias
del amor y el placer”.

Los mencionados lupanares tenian control sanitario oficial, mientras
que otros, “escondidos en Casas bajas de rejas a flor de calle, no lo
tenian y eran mas peligrosos para la salud”. Se ubicaban en el Madrid
extramuros: el barrio de Los Corrales, Barranco de San Juan de Dios,
Lavapiés, Amor de Dios, Torrecilla del Leal, Ave Maria y cercanias del
Campo del Moro, y la Ribera del Manzanares, por cuyas orillas, a modo
de escaparate, se paseaban y exhibian provocantes las rameras.

Y finalizamos este apartado prostibulario, con unas palabras sobre
la singular calle de PELIGROS. A esta calle la ubicamos entre la de
Alcala y Caballero de Gracia. Se trat6 de una calle estrecha por lo que
en su inicial existencia se la apodd como “Calle angosta de los peligros”.

Seguin Pedro de Répide, en la esquina de Peligros con Alcala, en
1804, tuvo asiento un Convento de la Orden de “Monjas Vallecas”, que,
con el tiempo, desaparecio, convirtiéndose en el famoso Café de Fornos
(Figura 7). Su nombre proviene del antiguo suceso en que una
angustiada madre imploré a la virgen de los Peligros la salvacion de su
pequefia hija, caida a un pozo profundo. Gracia felizmente concedida y

que llevé al pueblo llano a nominarla con la advocacion de “Virgen de
los Peligros”.

Figura 7. Café de Fornos, calle Alcala con calle peligros
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Pero también existe otra version, cuya leyenda nos da pie a citar a
esta calle con especial protagonismo en el viejo Barrio de los Austrias,
y que me ha sido proporcionada por mi viejo amigo y notable Periodista
y Escritor, Juan Mayor de la Torre, que tiene los mismos afios que yo y
las mismas aficiones a curiosear por sucesos y personajes de siglos
pasados, invocando el derecho de ser “casi” coetaneo de aquellos.

Segun mi amigo, en aquella zona urbana y en aquellos tiempos,
existio una pequefia calle en la que se asento un Burdel de triste
recuerdo, escenario de pendencias, borracheras y contagios de
enfermedades venéreas, que acabo dando el nombre de Peligros a la
misma Pero una vez finalizada nuestra guerra Civil, el nuevo Régimen,
con loable espiritu combativo y reformista del vivio y el pecado, decidio
no mantener el escueto nombre de la calle y sus sombrios recuerdos, y
el Alcalde de la capital, Don Alberto Alcocer, la purifico, anteponiendo al
sustantivo peligros, el adjetivo Virgen de, que es como oficialmente se
la conoce en los actuales Callejeros, aunque el pueblo no haya
renunciado al pasado y siga llamandola Calle de Peligros.

Este Mercado prostibulario, que abria sus puertas a los ciudadanos
de la Villa y Corte, también se las abria, con la debida discrecion, a su
Majestad el Rey, que gustaba de conocer estos recintos populares y
populosos, y que nos lleva a hablar del...

Perfil sexual de Felipe IV

Este monarca,(Figura 8) parece ser que, no solo sabia montar los
briosos caballos sobre los que le pintaba Velazquez, también sabia
“montar todo tipo de hembras”, sin distincidn de prejuicios sociales.

Javier Rioyo, uno de sus mas enconados bidgrafos lo describe con
la mayor dureza: “Rey catdlico y defensor de la Fe, histérico pecador,
adultero publico, inquisidor, hipocrita abolista de la prostitucion, amigo
de pintores y poetas, mecenas de bufones, mantenedor de enanos y
aficionados al Teatro y ...a las comicos’.

Figura 8. Retrato del Rey Felipe IV

En su rica vena sexologica, el Rey Felipe se muestra a los
historiadores como: “compulsivo acosador de mujeres del pueblo,
camareras, criadas, faranduleras, cortesanas, monjas y novicias”. Con
esas sombrias credenciales le contemplaremos en ese escenario urbano
del Madrid de los Austrias, no como Rey y Gobernante, sino como

hombre de instintos poco controlados, que se convertia en “disoluto y
libertino personaje; galan de altas cunas y bajas camas, (como en el
sentir de Cecilia, la malograda cantautora contemporanea), y que
confundié la Corte con un Lupanar, encumbrando a Madrid en la capital
de la picaresca’.

El propio Marafidn, en su doble faceta de médico e historiador, lo
describié como “poseedor de una sensualidad inagotable, con falta de
voluntad y control. Era un Don Juan que jugaba con ventaja. Cazador
de piezas faciles preparadas por sus cortesanos mas intimos, entre la
gran fauna de Damas licenciosas, comicas y cortesanas de oficio. Pero
su alma, fanaticamente religiosa, colocaba a las monjas mas alla del
fuero arbitrario de los caprichos de su instinto. Los escalos de Convento
y los raptos de Novicias eran, por entonces, segun Don Gregorio, el pan
nuestro de cada dia”.

De su azarosa vida, el Prof. Alonso Fernandez, nos habla en su
interesante libro “Historia personal de los Austrias Espafioles”.

Felipe 1V, como no podia ser de otra manera, dicese que tuvo 13
hijos legitimos y 30 bastardos, pero segun Diaz Plaja -otro biégrafo
menos agresivo- fueron bastante mas. Entre ellos hubo dos Obispos, un
fraile agustino y una monja, que llegd a Superiora en el madrilefio
Convento de la Encarnacion.

Muchos miembros de la descendencia legitima, por cosanguinidad
y algunas enfermedades, fueron débiles y murieron jovenes, mientras
que los bastardos crecieron, en su mayoria, fuertes y sanos.

Esta cuantiosa prole, cifrada en mas de 40 hijos biolégicos
conocidos, hace pensar que el manejo coital del Rey era excelente y su
capacidad fecundante alta y envidiable, chocando frontalmente con el
informe de un “desinformado” historiador inglés llamado Cassels,
ideoldgicamente alejado de las Monarquias y especialmente de la figura
de Felipe 1V, que se permitio dictaminar, en el plano histdrico-médico,
que el monarca espafiol podria haber padecido, impotencia coeundi y
“liquor seminal de baja calidad”. Posiblemente este investigador de la
Historia, desconocia que el Rey Felipe atesoraba una hiperactividad
sexual digna de encomio, con amplio bagaje de hijos engendrados, al
tiempo que demostraba su ignorancia total sobre la fisiopatologia de los
espermatozoides Reales.

Figura 9. Retrato del Conde Duque de Olivares
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Lamentablemente, el monarca espafiol se rodeé de un pernicioso
séquito, pero complaciente y habil en el torpe asesoramiento,
capitaneado por el servil Valido Conde Duque de Olivares (Figura 9), su
sobrino Don Luis de Haro, y el Duque de Medina de las Torres, yerno
del Conde-Duque y excelente alcahuete Real. Estos maléficos
consejeros fueron también compafieros suyos en Monterias, Corales de
Comedias, fiestas, saraos y correrias nocturnas y diurnas, asi como toda
clase de escapadas amatorias, con 0 sin cita previa, en Burdeles de alto
precio, en mansiones lujosas, o en el propio Palacio con damas de la
Corte o criadas; incluso conventos de clausura, en los que monjas o
novicias eran un apetecible manjar sexual, convirtiéndose en sumisas
presas del lujurioso Monarca.

El primer amor adulterino parece que fue la joven hija del Conde
de Chivel en el afio 1625, cuyo fruto fue el primero de los bastardos
Reales, Fernando Francisco de Austria, fallecido prematuramente.

Los frecuentes encuentros amorosos con la jovencisima dama, casi
una nifia, tuvieron lugar en la propia mansion de los Condes, en la calle
a de Alcala, con la anuencia de la Condesa; no asi del Conde, que se
opuso como padre y ello le costé el alejamiento y destierro de la corte.
El palacio de los Condes de Chivel, con el tiempo, llegd a convertirse en
un Convento habitado por las monjas de la Orden de Calatrava, y que
existe en la actualidad con el conocido nombre de la iglesia de las
Calatravas.

La maledicencia popular, en forma de poética décima, se expresaba
asi:

“Caminante, este Palacio que vés
no es quien ser solia.
Hizolo el Rey Mancebia,
para Convento después’.

Otras aventuras Reales:

Auna agraciada y joven criada de Palacio, a quien tenia echado el
ojo de la lujuria, la convencié de compartir una noche de diversion y
lecho con él. Alguien, que queria bien a la doncella, la advirtié que el
destino de las amantes Reales, una vez “usadas’, solia ser el “oficio” de
monja en un Convento. La sirvienta, no deseosa de “vestir santos”, la
noche de autos se armo de valor y cuando el encelado Monarca llamé
a su cuarto, a través de la mirilla le espetd: “Pase Vuestra Majestad, pero
debo decirle que no tengo vocacion de monja”.

En el libro de Narraciones de la Condesa D’Aulnoy (Figura 10), se
relata que el “ligue” que el Rey tuvo con la Duquesa de Alburquerque
(algunos piensan que fue con la de Veragua), auspiciado por el Conde-
Duque de Olivares, acabd con una leve estocada sobre una pierna del
Rey Felipe, cuyo agresor fue el esposo de la Duquesa que, en la
obscuridad de la habitacién, confundio al Monarca con el De olivares,
del que creia ser el amante de su mujer. Si hubiera sabido que el galan
de su sefiora era el Rey, hubiera disculpado la infidelidad y, a buen
seguro, que se habria envainado la espada.

Otra importante hazafia amatoria de su Majestad se desarrollé en
el propicio territorio de la Farandula, teniendo como escenario el Corral
de la Cruz, en la calle del mismo nombre, préximo a la plaza de Angel.
Alli actuaba, como cabeza de cartel, la joven y bellisima actriz Maria
Inés Calderon, popularmente conocida como “La Calderona” (Figura 11).

Figura 11. Retrato de “La Calderona”

La susodicha le fue presentada al Monarca por el Duque de Medina de
las Torres, a quien las malas lenguas colocaban como amante suyo. En
un ejercicio de deleznable intermediacion celestinesca, oficio como
amante y, a la vez, como promotor de que su “querida”, también lo fuera
del Rey.

De esos “ocultos” amores, nacié su bastardo mas importante: Juan
José de Austria, coincidencia nominal que también ocurri6 en tiempos
pasados con su glorioso bisabuelo el César Carlos | y su amante Barbara
Blomberg, salvando las distancias de tiempo y categoria del personaje.

En la Partida de Bautismo el recién nacido (Figura 12) figuro con
los nombres de Juan José de Austria y Juan hijo de la Tierra. El parto,
acaecido el 7 de abril de 1629, fue asistido, en el propio domicilio de la
actriz, por la cualificada matrona de la Corte Inés de Ayala que,
anteriormente atendié a Isabel de Borbon Medicis, esposa de Felipe IV,
en sus alumbramientos.
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Figura 12. Partida de nacimiento de Juan José de Austria

Al negarse todas las Damas de la Corte a amadrinarlo, por lealtad
alaReina, Inés de Ayala tuvo la valentia de hacerlo, convirtiéndose asi
en doble protagonista con la criatura; Comadrona en su parto y Madrina
en su bautizo.

En los mentideros de la Villa'y Corte se especuld con que Juan, el
bastardo, no era hijo del Rey, sino del Duque de Medina de las Torres.
No hay certeza de que ello fuera verdad, pero el Duque acabé repudiado,
llevandose al destierro la parecida imagen de su efigie con la del hijo de
La Calderona.

Juan José de Austria, muy distante en su valia con la del lejano
hermano bastardo D. Juan de Austria, vencedor de Lepanto, fue
legitimado por su padre al cumplir los dos afios. Un hombre gris, sin
suerte y consciente siempre de su bastardia, que le marco
significativamente.

La Calderona, siguiendo el destino de otras amantes Reales cambio
afios depués, sus rutilantes ropajes por el sobrio habito religioso y los
escenarios teatrales por otro escenario, el Monasterio Utande, proximo
a Guadalajara.

Cerramos este capitulo de aventuras amatorias reales con un
episodio, un tanto macabro sucedido en el afio 1622, en ese Madrid de
los Austrias que venimos recordando. En la calle de San Roque existia
un Convento de Religiosas Franciscanas, cerca de la actual Plaza de
Callao, conocido como Convento de San Pablo, que hoy dia sigue
existiendo como reliquia conventual del lejano pasado. Dicho Convento
fue fundado por Dofia Teresa de la Cerda, noble Dama de gran
ascendiente en la Corte, teniendo fama de ser uno de los mas
distinguidos de la ascendiente en la Corte, teniendo fama de ser uno de
los mas distinguidos de la Villa y Corte, y en donde profesaban ilustres
sefioras de la aristocracia madrilefia y del resto de Espafia. Alli hizo sus
primeros votos una bellisima y joven Novicia, hija de noble familia y
conocida por Felipe IV, quien, desde un principio, puso sus reales ojos
en ella, buscando la mediacion de su principal celestino el Conde Duque
de Olivares para hacer llegar a la preciosa Novicia, los Reales deseos
de poseerla carnalmente en el mismo Convento, lo que afiadia un punto
mas de morbo en sus lujuriosas apetencias

Enterada la Novicia del “recado” y asustada por el atrevido deseo
del Rey Felipe de “yacer” con ella en su propia Celda, se lo comunico a
la Madre Superiora en peticion de ayuda y proteccion. Esta, con
inteligente diplomacia, elabor6 un plan para evitar, por una parte, el
ultraje a la angustiada monijita, y por otra, evitar también que se
cumpliera el real deseo, sin que ello pudiera convertirse en grave ofensa
a un Monarca, Duefio y Sefior de medio mundo.

La astuta Abadesa se encargd de hacer llegar al Monarca la
aquiescencia suya y de la Novicia junto con unas llaves que abrian las
Puertas del Convento y la Celda. Y... se dispuso a esperar.

El Rey, acompafiado del De Olivares, y ambos embozados para no
ser identificados en la oscura noche, atravesaron el portdn del recinto
Sagrado y, mientras el Conde-Duque velaba a pocos pasos por la
Seguridad de su Sefior, éste abrié la Celda, pero se detuvo aterrado: en
el centro del austero dormitorio habia un blanco atatid abierto y dentro
de él, tendida, palida, con los ojos cerrados y un Rosario entre sus
manos, yacia la monja de sus amorosos suefios. Dos hachones ardian
aambos lados del féretro, y cuatro Religiosas rezaban con devocion por
el alama de la difunta.

El Rey Felipe salié despavorido del Convento hacia la calle, junto
al asustado Valido, suplicando a Dios perdon por aquella terrible “sefial”
de condena a su lasciva conducta Tras cerrarse el portalén, la “muerta”
abrio los ojos sonriendo a la Superiora y a las otras Hermanas, que la
ayudaron a salir del ataud, congratulandose todas del feliz resultado de
la trama urdida por la Abadesa.

Dicen las Cronicas que el libertino Monarca, ante el claro “castigo
Divino”, no volvié a intentar nada contra la honestidad de las Monjas de
aquel Convento o de otro.

Si este suceso fue auténtico (que si parece lo fue) o solo pertenecio
alaleyenda, es cosa a debatir por los bidgrafos de Felipe IV.

De alguna forma no deja de ser -si asi ocurrid- una aventura con
atrevida y estudiada escenografia para que, una persona como este Rey
espafiol de los Austrias, tan aficionado al teatro, se sintiese
ejemplarmente castigado como principal protagonista de ese otro Teatro
que es la Vida ...

Condensar en pocas paginas una historia de siglos, se me habia
antojado como una ardua empresa dificil de conseguir. Lo he intentado,
pero soy consciente, quiza, de no haberlo podido lograr. Por ello pido
disculpas: a los lectores, a todas las calles del Madrid de los Austrias; a
los burdeles que las dieron colorido y pecado; y al Rey Felipe IV que,
desde el cielo o los infiernos, habra sabido soportar con gallardia esta
malévola critica a su persona.
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