
PEC Online - Capítulo 1 - Curso Clínico 

Alumno: ____________________________________________ País: ____________ 
Tutor:  ____________________________________  Centro: __________________ 

Estimado alumno / a: 

Bienvenido al PEC Clinico. Nuestro objetivo es que Ud. haga una buena revisión 
de sus conocimientos sobre la Fisiología que interesa a la reproducción. En este 
módulo, por lo tanto, se necesitará volver un poco a los libros, a los textos más 
iniciales de los tratados, a los conocimientos básicos. Se sugieren varios de ellos al 
final. Pero será un viaje que le ayudará en el universo de la práctica reproductiva. 
¡Buen viaje! 

1. Señale diferencias y similitudes entre hormonas y neurotransmisores y de 
un ejemplo de ellas. 

2. Defina la comunicación celular parácrina, autócrina e intracrina. 
3. Enliste las hormonas hipotalámicas y las hipofisarias y de estas señale cuales 

tienen dos hormonas o factores que las inhiben o estimulan. 
4. Explique en qué consisten los mecanismos de retroalimentación en general, 

defina el positivo y negativo y de un ejemplo de cada uno de ellos. 
5. ¿Cuál es número aproximado de oogonias que existen en un feto femenino 

a la mitad del embarazo, al nacer y en la pubertad?  Explique brevemente 
porque van disminuyendo. ¿Cuántos óvulos se liberan durante toda la vida 
reproductiva? Explique cómo cree que se llegó a ese número.  

6.  ¿Cómo se encuentran las gonadotrofinas y los esteroides (estradiol y 
progesterona) al inicio, mitad y final de la fase folicular normal y  a la mitad 
de la fase lútea? ¿Qué relevancia clínica tiene conocer esas variaciones? 

7. ¿A qué se debe la menstruación normal? 
8. Enliste causas fisiológicas, farmacológicas y patológicas de 

hiperprolactinemia. 
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9. ¿Cuál es en el momento actual el medicamento de elección para el 
tratamiento de la hiperprolactinemia idiopática? ¿Qué ventajas representa 
su empleo y a qué dosis se inicia el tratamiento? 

10.¿Cómo se sospecha  la presencia de microadenomas hipofisarios y cuál es 
el estudio de imagen que se recomienda para su detección?  

11.En el síndrome de ovarios poliquísticos ¿con qué frecuencia se presenta 
hiperprolactinemia, resistencia a la insulina o hiperandrogenismo? La mayor 
parte de las veces ¿de qué origen es el hiperandrogenismo? Y ¿cuál es el 
andrógeno que se encuentra elevado? 

12.¿Dónde se producen andrógenos en la mujer? ¿Cuáles son estos 
andrógenos? 

13.Enuncie cual es la causa  suprarrenal más frecuente de hiperandrogenismo 
bioquímico y clínico, tipo de la misma y con qué entidad o entidades debe 
hacerse diagnóstico diferencial. 

14.En síndrome de ovarios poliquísticos ¿qué tan frecuente es que haya 
participación suprarrenal, cómo se hace el diagnóstico y cuál es el 
tratamiento de elección en estos casos? ¿Cuál es el medicamento de 
elección y a qué dosis? 

15.¿Cuál es la forma más sencilla de detectar hiperinsulinemia en síndrome de 
ovarios poliquísticos? ¿Cuáles son las formas más certeras de detectarla? 
¿Cuál es la relevancia de detectarla en pacientes infértiles? ¿Cuáles son las 
consecuencias a largo plazo de la resistencia a la insulina? 

16.¿En qué consiste la deficiencia de la 21-hidroxilasa? 
17.¿Cuáles son las deficiencias enzimáticas menos frecuentes en hiperplasia 

suprarrenal congénita y dónde y cómo actúan para condicionar 
hiperandrogenismo? 

18.¿Por qué es importante detectar si hay participación suprarrenal en 
síndrome de ovarios poliquísticos? 

19.¿Por qué es importante detectar resistencia a la insulina en síndrome de 
ovarios poliquísticos? ¿Cómo la resistencia a la insulina condiciona 
hiperandrogenismo? 
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20.¿Cómo se altera la esteroidogénesis en patología tiroidea? 
21.¿En qué consiste, cómo se diagnostica y cuál es la importancia de tratar el 

hipotiroidismo subclínico? 
22.De un ejemplo con esteroides sexuales donde la comunicación celular sea 

intrácrina. 
23.¿Cuáles son las hormonas que para actuar utilizan receptores intranucleares 

o citoplasmáticos? 
24.¿Cómo inducen o inhiben receptores esteroideos los estrógenos? ¿Cuál es 

la relevancia clínica de ello? De un ejemplo donde este concepto se 
aplique. 

25.¿ A qué se denomina regulación hormonal heterotrófica? De un ejemplo de 
ella? 

26.Mencione tipos de hormonas que sin ser antiestrógenos poseen acción 
antiestrogénica. 

27.¿En qué condiciones clínicas se utilizan o han utilizado antiprogestágenos y 
cuál es el más utilizado? 

28.De un ejemplo de retroalimentación de asa larga,  otro de asa corta y uno 
de ultracorta. 

29.De tres ejemplos de retroalimentación de asa abierta de hormonas 
hipofisarias y los órganos blanco sobre los que actúan. 

30.¿De cuántos carbonos consta la molécula de todas las prostaglandinas? 
¿Cuál es la molécula básica de la familia de los prostanoides? Además del 
número específico de átomos de carbono, ¿qué caracteriza a esa molécula 
básica? ¿Qué es lo que determina el número de dobles ligaduras en la 
molécula? ¿Qué es lo determinan los cambios en el anillo ciclopentano? 

31.Enumere cuatro hormonas hipofisarias que sean reguladas por una sola 
hormona o factor hipotalámico y mencione como el hipotálamo regula la 
estimulación o inhibición. 

32.¿Cuál es la hormona hipotalámica con menor número de aminoácidos? Si 
se eleva en condiciones patológicas, además de su acción específica ¿qué 
otro trastorno ocasiona? 
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33.¿Cuál es la hormona hipotalámica cuya acción es mediada por factores de 
crecimiento similares a la insulina? ¿De cuántos aminoácidos consta y 
cuantos tiene su precursor? 

34.En un flujograma de amenorrea donde la FSH sea normal o baja, se haya 
descartado patología tumoral y se administre GnRH o un agonista del 
mismo y después de ella la FSH permanezca sin cambios, ¿cuál es su 
diagnóstico más probable? 

35.En el mismo caso anterior, si la respuesta a GNRH o su agonista es 
elevación de FSH ¿cuál es su diagnóstico más probable?  

36.Si en la evaluación de una paciente con amenorrea, una vez descartado 
embarazo, la FSH se encuentra alta y los estrógenos bajos ¿Cuál es el 
diagnóstico más probable? 

37.Debido a la diferente vida media de  agonistas del GnRH y GnRH ¿En qué 
situaciones se utilizan los agonistas y por qué? 

38.¿Qué es el índice glicémico de los alimentos y ¿por qué es importante 
conocerlo? 

39.Enuncie dos tipos de grasas dañinas para el organismo y de dos ejemplos 
de cada una de ellas. 

40.¿Cuánto tiempo después del pico de estradiol ocurre la elevación del LH? 
¿Cuánto tiempo después del pico de LH ocurre la ovulación y cual es su 
relevancia para la práctica clínica?  

41.¿Cuántos átomos de carbono tiene el acetato, el colesterol, los 
progestágenos, los andrógenos y los estrógenos? ¿Qué relevancia clínica 
tiene esto? De dos ejemplos de ello. 

42.Entre las lipoproteínas que transportan el colesterol ¿Cuáles son las de 
mayor tamaño y menor densidad y qué porcentajes transportan de 
triglicéridos y colesterol? ¿Cuáles son las principales transportadoras de 
colesterol en el plasma y cómo se correlaciona su nivel con el riesgo 
cardiovascular? 

43.Enumere 10 factores ováricos autócrinos y parácrinos no esteroideos. 
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44.Si una paciente con amenorrea tiene un cariotipo masculino y un fenotipo 
completamente femenino, pero sin desarrollo de útero, ni trompas de 
Falopio, el diagnóstico más probable es: 

45.En un caso de hirsutismo severo con sulfato de dehidroepiandrosterona 
(DHEA-S) normal y donde se sospeche una causa periférica ¿qué es lo que 
se debe evaluar? 

46.¿Cuáles son los límites de edad para el diagnóstico de insuficiencia (antes 
conocida como falla) ovárica prematura? ¿Cuál es su incidencia en: 
población general, amenorrea primaria, o en pacientes con otros miembros 
de la familia afectados? 

47.Explique es la la investigación del X frágil, cuál es su relevancia clínica y en 
el asesoramiento reproductivo. 

48.¿Qué es el AMH, la hormona antimulleriana? ¿Dónde se produce y cuál es 
su importancia en la vida reproductiva de la mujer? 

49.Enumere  5 dados clínicos que  permitam suspeitar de disminución de la 
reserva ovárica. ¿Cuáles son los dos mejores  marcadores de esta reserva? 
¿Y el FSH y el estradiol? 

50.En la mayoría de los casos, la pubertad retrasada o tardía se caracteriza por 
un estado hormonal y  de desarrollo denominado_____________ y cuya 
causa mas frecuente es: 
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