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s RESUMEN

Durante muchos anos se ha utilizado
la histerectomia total abdominal
comg tratamiento definitivo de la le-
sidn intraepitelial escamosa del
cuello uterino {LIE} de alto grado,
debido a gue se asocia con el indice
mas alto de curacion, desarrollande
recidivas que van de 1% a 15% de
de las pacientes, como lesiones
neoplédsicas en el manguito vaginal
oislotes. El objetivo del presente es-
tudio es evaluar la histerectomia to-
tal abdominal extrajascial como un
metodo terapeutico eficaz vy defini-
tive para la lesidn intragpitelial esca-
mosa de alto riesgo por seguimianto
colpocitolégico anual. Material v
meétads. En el Servicio de Ginecolo-
gla del Centro Estatal de Cancero-
logia (CECAN} “Dr. Miguel Dorantes
Mesa” de la Secretaria de Salud de
Xalapa, Veracruz, se realizd un es-
tudio refrospectivo, de 41 pacientes
operadas de histerectomia por LIE
de alto grado con seguimienta mi-
nimo de tres afios, con el rasultado
de 7.3% de recurrencia en el man-
guitc vaginal con las siguientes
conclusiones: La histerectomia ex-
trafascial coma tratarmiento definitive
de la LEl dal cugllo utering disminu-
ye su eficacia en la medida que se
incrementa el grado de lesion; la
evaluacion colposcépica preopera-
toria es de invaluable ayuda para
valorar la extensién de la enfermea-

dad y descartar lesiones similares
en la vagina y vulva. Estas pacien-
tes requieren seguimiento citoldgics
anual de cinco afios.

Palabras clave: Lesion intraepitelial
sscamosa, histerectomia extrafascial,
colpocitalogia, colpescopia.

(Coronad B., P,y col: Rectrrencia da lx
lesidn Intraepiteligl escamosa de alto
grado pastarior a higtaractomia, Ginec
Qbst Mex 1999; &7: H15)

a SUMMARY

The abdominal histergctomy has
been used during several years as
a definitive treatment for the high
grade squamous intraepithedial le-
sion of the cervix, hecause itis as-
sociated with a high index cure,
with 1% o 15% of relapses as neo-
plastic lesions in the vaginal stump
or isclated lesions. The object of
this study is to evaluate the extra-
fascial abdeminal histerectomy as
an effective and definitive thera-
pautitic method for the high grade
squamous infragpithelial lesion,
with an annual colpocythologic fol-
low up. Material and methods. In
the Gynecology Service from the
Veracruz State Cancerology Cen-
ter “Dr. Miguel Dorantes Mesa”, of
the Secretary of Health in Xalapa
Veracruz, a retrospective, study
was performed from 41 cages of

higterectomy for high grade squa-
maus intragpithelial lesion, with a2
three year follow up, with the result
of 7.3% of recurrence in the vagina
stump. Conclusions: The extra-
fascial histerectomy as a definitive
treatment for the cervical high
grade sguamous intraepithelial le-
sion decreases its eflicacy while
the stage of the lesion increases;
the preoperative colposcopic
evaluation helpful to determine the
illnes extension and discard simi-
lar lesions on vagina and vulva; five
year folow up with annual eyiology
is mandatory.

Key words: Wquamous intraepithelial
leslon, extrafasclal hlaterctomy, colpos
cytalogy, calposcopy.

[Coronel B., B, y tol: Recurrance of
Fquarnocns intraepitelial lesion of high
degrae ultarior to hysteractomy. Ginec
Chst Mex 1999; 67: 415)

uranfe muchos afos seha uli

lizado la histerectomia total
abdominal como tratamiento defini-
tivo de la lesién intraepitelial esca-
mosa del cuello uterino (LIE} de alto
grado, debido a que se asocia con el
mas alto indice de curacién, desarro-
lando recidivas que van de 1% a 15%
delas pacientes, come lesiones neo-
plésicas en el manguito vaginal o
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istotes aislados.!? La gran mayoria
delas neoplasias intraepiteliales va-
ginales {NIVA} son consecuencia
del tratamiento de las LIE de alto
grade del cuello uterine **

Por lo tanto, a menudo utiliza-
mos come método de tratamiento
la histerectomia en aquellas pacien-
tes con LIE de alto grado con
paridad satisfecha v que no estdn
concientizadas sobre la importan-
cia de un seguimniento regular, tal
como sucede con mujeres que
habitan en lugares marginados.®

Algunos autores proponen para
evitar o disminuir la recurrencia
vaginal de la LIE una exploracidn
colposcpica completa tanto del
cuello utering como de los fondos
de sacos vaginales,” ya que como se
sabe la multicentricidad de las
lesiones pasan desapercibidas en
una mayoria de casos. Sin em-
bargo estudios posteriores de-
mostraron gue aproximadamente
el 18% de pacientes tratadas por
LIE de alta gradacidn desarrolla-
ron una segunda lesién maligna
o premaligna en cualquier otro
sitio del cuerpo ¥ que 50% de
estos cdnceres secundarios se
hallaban en el fracto genital.®®

La pregunta importante seria:
iqué pacientes tendrian mayor po-
sibilidad de recurrencia? Los estu-
dios anatomopatoldgicos que
inforrman LIE de alta grado con pe-
netracién glandular endocervical e
infeccién por virus del papiloma
humano tienen una alta posibili-
dad de volverse a presentar en el
manguito vaginal, en un promedic
que va de 24 a 36 meses posteriores
a la intervencidn quirirgica y no
depende de la cantidad de vagina
extirpada en la histerectomia extra-
fascial, ya que la longitud menor de
un centimetro y mayor de tres
centimetros del manguito extraido
no modificaba el indice de recidiva.®
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En trabajos efectuados en me-
dios y poblacién similares, resulta
mds frecuente la recurrencia de la
LIE en la conizacidn terapéutica,
con porcentajes de recidivas eleva-
dos, a las de la histerectomia y en
periodos similares de latencia para
presenfarse 't

Por lo anterior, se debe recalcar
a la mujer histerectornizada por
LIE del cervix, que tiene riesgo de
recurrencia o de desarrellar otra
neoplasia primaria, y por lo tanto
debe tener un seguimiento estre-
cho durante un periodo no menor
a cingo anos.

Chjetivos: Bvaluar la histerecto-
miza total abdominal extrafasical
como un método terapéutico eficaz
y definitivo para la lesién intraepi-
telial escamosa de alto riesgo
{displasia moderada, severa y car-
cinoma in vitro) por seguimiente
colpocitolégico anual.

= MATERIAL Y METODO

En el servicio de Ginecologfa del
Centro Estatal de Cancerclogia
(CECAN) “Dr. Miguel Dorantes
Mesa” de ]a Secretaria de Salud de
Xalapa, Veracruz, se realizd un es-
tudio retrospectivo de 76 pacientes
operadas de histerectomia extra-
fascial por diagndstico de LIE de
alte grado, en el periode compren-
dide del primere de enera de 1990
al 31 de diciembre de 1992. De
estas paclentes operadas solo 41

expedientes cumplieron los crite-
rios de inclusién como son: edad,
indicacion operatoria, anteceden-
tes gineco-obstétricos, reporte del
diagnéstico anatomopatologico de
la pieza quirtirgica, en donde conste
bordes libres de la LIE. Seguimiento
colpocitoldgico anual minimo de
tres afios y biopsia dirigida por
colposcopia confirmatoria de la
recurrencia vaginal. Debe mencio-
narse que el presente estudio es
producte del seguimiento de las
pacientes de un trabajo previo pu-
blicado por los autores.®

Para determinar la correlacion
entre la recurrencia de la LIE y las
variables de interés como son: dis-
plasia moderada, displasia mode-
rada mds infeccidn por virus del
papiloma humano (IVPH), displa-
sia severa, displasia severae IVPH,
Carcinoma (Ca) in situ y Ca in situ
e IVPH, Ca in situ y penetracién
glandular, se utilizaron métodos
estadisticos de regresion logistica;
estas variables, segiin se requiriden
cada caso, se consideran como
categdricas ¥ continuas.

Las 41 pacientes fueron clasifi-
cadas de la siguiente manera: {A)
Ca in situ siete casos; (B) Ca in situ
y penetracion glandular cuatro; {C)
Ca in sifu e [VPH cinco casos: {D)
Displasia severa 10 casos; (E) Dis-
plasia moderada e IVPH seis casos
¥ {F} Displasia moderada nueve
casos (tabla I).

Tabla |

Clasificacion histopatolégica y nimero de cases

Grupos

TMOOme

Histologia

CaCu In situ
£a In situ + Penatracion Glandular
Ca In situ + WPH
Digplasia Severa
Dizplasia Moderads + (VPH
Displasia Modarada
Total da cagos

Narmero Sasos
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m RESULTADOS

Datos Generales. Las pacientes se
encuentran en el rango de 27 a 75
anws de edad con un promedio de
46.5 afios v una moda de 33 afios,
encontrandose el mayor mimero de
ellas entre los 31 ¥ 40 afios con 15
pacientes (figura 1). EL promedio
de inicio de vida sexual es de 16.9
afios, con 93.7% de pacientes que la
iniciaron antes de los 20 afios deedad
y de 5.2 gestaciones. Bl promedio de
controles citoldgicos fue de 3.6 con
rango entre dos y seis controles.

De las 41 pacientes con segui-
miento minimo de tres afios, sélo
en tres casos recurrid la lesidn en el
manguito vaginal; ésta se diagnos-
ticé por estudio colpocitolégico ¥
se corrcboré mediante biopsia
dirigida por colposcopia teniendo
especial atencién a la presencia de
otras lesiones en el tracto genital
inferior, la cual no se detectd. Las
recurreticias se presentaron, en los
tres casos en el segundo control
citoldgico, {tabla II). El andlisis es-

20

tadistico demuestra una relacién
significativa (p=0.003) entre la
recurrencia vaginal y el diagnos-
tico de la pieza quirdrgica de
CaCu in situ, independientemen-
te de la IVPH y la penefracion
glandular. Todas las pacientes fue-
ron tratadas mediante la aplica-
cidén en la cdpula vaginal de
crema al 5% de 5 Fluoracilo, una
vez al dia, durante 14 dias.
Hacemos notar que en dos pa-
cientes, de 66 y 75 afios obtuvimos
al tercer afio de seguimiento, un
diagnéstico citoldgico de displasia

moderada y CaCu fn sifu lo cual no
fue corroborado por Ia biopsia
dirigida, representande gran difi-
cultad el diagnéstico citolégico de-
bido a la atrofia del epitelic vaginal
¥ cambios inflamatorios que con-
ducen a una mayor incdencia de
extendidos colpocitologicos falsos
positivos.

u COMENTARIO

Cualguier tipe de tratamiento dela
lesién intraepitelial escamosa del
cuello utering tiene un margen de
error, que varia después del trata-
miento del carcinoma in sifu me-
diante histerectomia de 1 a 3%. En
el presente estudio fue de 7.3%, alto
porcentaje que se pudo haberse
reducido realizando, previc alahis-
terectomia, un examen colposco-
pico, nos6io det cuello uterino sino
también de 1a vagina para determi-
nar la extension de la lesion. En el
presente trabajo, el estudic anato-
mopatoldgico de los casos presen-
tados informaron margenes libres
de neoplasia en la pieza quirtirgica
y durante el primer control se in-
formaron negativos, por lo que las
clasificamos come recurrencias,
ruestros resultados son semejantes
a los informados por otros autores,
referentes al seguimiento de la LIE,
diagnosticada en cono blopsia,”
con edad de las pacientes de 38, 46
y 47 anos, con diagnéstico de las
piezas quirirgicas de CaCu in situ

Tabla i

Caracteristicas de los casos positivos

Edad Diagndstico de la
pieza guirirgica
38 Ca fn sity + Panatracion
glandutar
46 a i sity + Penetracion
galdular
47 Cain situ + IWPH

Meses de Diagnostico de 12
sequirmianto recurrendia
24 Ca in sty
24 Disp. Mod + IVFH
24 Disp. Mod. + VPH
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con penetracion glandular en las
dos primeras y de CaCu in sify mds
IVPH en la tercera. La biopsia vagi-
nal guiada por colposcopia demnos-
trd en el primer caso Ca in sifu y en
el segundo y tercerc de displasia
moderada e IVPH.

PPor otre Jado, existe la confrover-
sia acerca de si los islotes aislados
de CaCu i site en vagina son pro-
ducto de una enfermedad recidivan-
te o una nueva lesion pr}.maria, pues
hay evidencia que mujeres con LIE

de alto grado tienen mayor posibi-
lidad de desarrollar una enferme
dad similar en la vagina y vulva.

Debido a lo antetior, deberfa de-
finirse lo que es una lesién re-
sidual, y que para nosotros seria la
persistencia o aparicién de la LIE en
Jos primeros doce meses después del
fratameinto, dejandolas lesiones que
se presenten después de ese lapso y
antes de cinco afics como recurrencia
¥ posterior a ese tiempo clasificarla
como enfermedad primaria.

= CONCLUSION

1. La histerectomia extrafascial
como fratamiento definitivo de la
LIE del cuelle uterine disminu-
ye su eficacia en la medida que
seincrementa el grado de lesion.

2. La evaluacién colposcdpica pre-
operatoria es deinvaluable ayuda
para valorar la extensién de la en-
fermedad y descartar lesiones si-
milares en la vagina v vulva.

3. Seguimiento citolégico anual du-

rante cinoo aios a estas pacientes.
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u RESUMEN

El abjetivo de este trabajo es
presentar & andlisis de las carac-
teristicas encontradas en log casos
de muerte materra (MM) occurridos
en el Hospital de Gineco-Obstetri-
cia (HGO} y en el Hospital de Es-
pecialidades {(HE) del Centro
Médico Nacional de Occidente
{CMNO) durante 12 afios, para asi
tener un pancrama mas amplio y
encaminar esfuarzos con el fin de
reducir la mortalidad materna. Se
revisaron los expedientes e infor-
mes del comité de muarte materna
de 151 mujgres que ingresaron y
fallecieron en el HGO y HE—CMNO
del Instituto Mexicanc del Seguro
Social en la ciudad de Guadalaja-
ra, Jalisco, México, del 12de enero
de 1985 al 31 de diciembre de
1996, Durante el periodo revisado
la tasa de muerte materna fue de
64 x 100,000 nacimientos vivos. La
causamas frecuenie de mortalidad
rmatgrna correspondid a toxemia
gravidica, seguida por hemorragia
obstétrica, embolia pulmonar obs-
tétrica, infeccién y complicaciones
anestésicas, con tasas x 100,000
nacidos vivos de 16, 15, 10, By 4
respectivarnente, El 73% fueron
muertas previsibles y 23% no

pravisibles. A su ingreso al HGO
37% ge dictarmingron coma muertes
evilables, 66% de las muertes fue-
ron por causa cbstétrica directa,
34% por causa indirecta. En 54% de
los casos |a resclucion de la gesta-
cién fue por operacion cesdrea, La
raspensabilidad profesional existid
en el 72% y la hospitalaria en el
23%.5e analizan los factores relacio-
nados y proponen estrategias para
disminuir la muerte materna,

[AnguiaV,d, y col: Marfalidad meterns
en ef Hospilal de Gineco-obstelricia
del Ceniro Mddico Naclonal de Occi-
dante, Revisicn de 12 afios. Ginec Obat
Max 1999; 67; 419)

u SUMMARY

The aim of this study is to present the
analysis of the leading causes of
mortality found in all the cases of
maternal death at the Hospital de
Ginecobstetricia (HGQ) and Hospi-
tal de Especialidades (HE) del Centro
Médico Nacicnal de Occidente
{CMNOY}, during a period of 12 years,
to achieve a winder view and {o find
a soluction 1o reduce maternal mor-
tality (MM). We reviwed files and re-

ports of the maternal mortality com-
mittee of 151 women who were hos-
pitalized and died at the HGO and
HE del CMNO in Gudalajara, Jalismo,
México, between January firts, 1985
and December 31, 1996. During this
period the maternal death ratio was
G4 per 100,000 live births. The main
cause of maternal death was tox-
emia 25%, follow by hemorrhage
23%, pulmonary thromboembaolism
16%, infection 13%, and anesthetic
complications 6%. 73% were fore-
seen deaths and 23% were unfore-
seen deaths. At the patients arrival to
the hospital 37% were avoidabla
deaths. 6% were direct obstetric
deaths and 34% were avoidable
deaths. 66% were direct obstetric
deaths and 34% were indirects. In
20% of the cases the end of preg-
nancy was done by cesarsan sec-
tion. The professicnal responsability
existed inthe 72% and the hospitalary
in the 23%. We made an analysis re-
lated factors and we propose strate-
giestodiminish the matemal mortality.

(Angulo V. J, y col: Matornal mortality
at the Gynes Qbst Hospilal, western
National Medical Center. 12 years re-
view, Giree Obst Max 1999; 67: 419)
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03 comités de muerte matema

{MM) a nivel internacional han
probado ser instrumentos adecua-
dos para disminuir la mortalidad
materna. El 1° de junio del afio de
1971, en lo que fue el Hospital de
Gineco-Obstetricia niimero 1 del
Instituto Mexicano del Seguro So-
cial (IMSS), se formo el primer
comité especificamente para el es-
tudio sistemaético de la muerte ma-
terna intrahospitalaria en nuestro
pais.'2

En el ano de 1983, la Subdirec-
cion General Médica del IMSS de-
cide la reorganizacién y operacién
de los comités de estudio de la
meortalidad materna en todos los
hespitales con atencidn obstétrica
de dicho Institute,? pero fue hasta
1984 que se inicid el registro y dicta-
men de los casos de muerte ma-
terna ocurridos en las unidades
hospitalarias.

El Hospital de Gineco-Obstetri-
cia del Centro Médico Nacional de
Occidente (HGO-CMNO) no podia
estar ajeno a este esfuerzo, si bien
antes del ano de 1983 las defuncio-
nes que ocurrian en el mismo eran
analizadas y los dictimenes se
canalizaba hacia las instancias co-
trespondientes no logrdndase avan-
zar en forma substancial dado el
desentendimiento existente en el
perscnal médico en lo referente a los
objetivos del comité, esto tenia coma
consecuencia la no integracién de
los datos en forma completa v ade-
cuada.

A través de los siguientes afios,
el comité se conselido al Funcienar
dentro de una normatividad insti-
tucional, siendo posible contar con
informacién altamente confiable
permitiendo un analisis més cierto
sobre la MM hospitalaria.t Asf
mismeo, de manera constante los
comités ha sido apoyo en la toma
de decisiones de las autoridades del
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IMSS por los que se considera que
el compromisa adquirido por la
Institucidn de disminuir 50% la tasa
de muerte materna para el afio 2000
en relacidn con la cifra registrada
al termino de 1954 se lograr4.®

El objetivo del presente trabajo,
es presentar el andlisis de las prin-
cipales caracteristicas que tuvieron
los casos de muerte materna ocu-
rridos en el HGO y en el Hospi-
tal de Especialidades (HE) del
CMNO durante un lapso de 12
afios, 1o que nos permitird conocer
nuestra realidad para reflexionar
sobre el esfuerzo y compromiso que
debemos adquirir como equipo de
salud, con el fin de reducir sustanti-
vamente la MM, contribuyendo
asi en la adquisicién de un mayor
grado de desarrollo de una socie-
dad que resiente fuertemente el
fendmeno mis negativo de la obs-
tetricia.

s MATERIAL Y METODOS
Fueron revisados los expedientes
e informes del comité de muerte
materna de 151 mujeres que in-
gresaron y fallecieron en los Hos-
pitales de Gineco-Obstetricia y
de Especialidades del Centro
Médico Nacicnal de Occidente
del Instituto Mexicano del Segu-
ro Social en la ciudad de Guada-
lajara, Jalisco, México, del 1° de
enerc de 1985 al 31 de diciembre
de 1996.

Los datos analizados fueron
los siguientes: edad, nimero de
gestaciones, nimero de atencio-
nes prenatales, causas de [as MM,
origen obstétrico de lags mismas,
previsibilidad asi como responsa-
bilidad profesional, hospitalaria y
de la paciente. La via de resolu-
cién del embarazo, el servicio hos-
pitalario en donde ocurrié y los
estudios postmortem también
fueron revisados.

Para el presente trabajo utiliza-
mos las siguientes definiciones:

Muerte matermna: es la defuncion
de una mujer mientras esti embara-
zada o dentro de los 42 dias siguien-
tes a la terminacién del embarazo,
independientemente de la duracién
yelsitiodel embarazo, debida a cual-
quier causa relacionada con o agra-
vada por el emnbarazo mismo o su
atencién, pero no por causas acciden-
tales o incidentales.®

Muette obstétrica directa: es la
que resulta de complicaciones obs-
tétricas del embarazo, parto o
puerperio, de intervenciones, omi-
siones, tratamiento incorrecte o de
una cadena de acontecimientos
originada en cualquiera de las cir-
cunstancias mencionadas. 4

Muerte obstétrica indirecta: esla
que resulta de una enfermedad
existente desde antes del embara-
zo 0 de una enfermedad que evo-
luciona durante el mismo, no
debidas a catisas obstétricas direc-
tas pero si agravadas por los efectos
fisiolégicos del embarazo ¥*

Muerte no chstétrica: es {a que
resulta de causas accidentales o
incidentales no relacionadas con el
embarazo o con su manejo.’”

Muerte previsible: es la que
ocurrid por un tratamiento defec-
tuoso en la unidad obstérica u otros
servicios antes de su admisién o por
condiciones adversas a la comunidad
tales como: transporte inadecuado,
desconfiarza en los servicios, omi-
si6n de la paciente en buscar consejo
o recomendaciones terapéuticas y
otras condiciones similares.*”

Muerte no previsible: incluye
todos los casos en que no pudo
alterarse la historia natural de laen-
fermedad, a pesar de haberse
levado a cabo las acciones correctas
y oportunas.”

Muerte materna evitable con
responsabilidad de la paciente: es
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Tabta |
Nacidas vives y nirmero de muertes analizadas
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1985-1990 113820

19911096 121,862
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"W nacidos vives. TRz ndmerna da
casos. M fasa por 1000000 MY

la MM que se hubiera evitado de
haber acudideo la mujer en forma
oportuna a recibir atencién prena-
fal ¥ cuyo retraso haya sido por
causa de la paciente misma o su
familia.

Muerte materna evitable con res-
pensabilidad profesional: es la MM
que se hubiera evitado sino hubiera
ocurrido un error de juicio, de ma-
nejo a de tecnica, incluyendo fallas
para reconocer la complicacién o
evolucidn apropiada, precipitacio-
nes o demoras en las intervenciones
v problemas al utilizar métodos
actualizados.”

Muerte materna evitable con
responsabilidad hospitalaria: es la
MM que se hubiera podido evitar
si la mujer hubiera recibido en
forma oportuna los servicios que
debe prestar el hospital o la insti-
tucidén como: banco de sangre,
medicamentos, etc., para el trata-
miento adecuado del accidente o
de la complicacién. También el no
contar con personal capacitado en
las unidades de atencidn obstétrica;
€l carecer de normas para el manejo
adecuado o las restricciones al
acceso de mujeres embarazadas a
los servicios de obstetricia”

Los factores de responsabilidad
social no fueron analizados. Con-
trol prenatal: cuando la embara-
zada acudié a consulta tres 0 mas
veces!

La tasa de muerte tnaterna se
calculd dividiendo el ndmero total
de muertes obstétricas entre el nii-

mero de nacidos vivos por 100,000;
no se incluyen las muertes mater-
nas no obstétricas de acuerdo a lo
convenido por la Organizacién
Mundial de la Salud.®

Se considera nacido vivo al na-
cimiento de un producto vive que
pese 1,000 gramos o mas. En au-
sencia de peso conocido puede
tomarse como base una edad cal-
culada del embarazo de 28 sema-
nas © mas, a partir del primer dia
del dltimo periode menstrual
normal.?

u RESULTADOS
Durante el petiodo que se informa,
en el GO - CMNO se tuvieron un
total de 235,782 nacidos vivos (NV)
v 151 defunciones maternas, obte-
niendose una tasa de 64 x 100,000
NV (Tabla I). El 61% de las defun-
ciones ccurrieron en madres que
tenfan coma antecedente obstétrico
entre uno y tres embarazos y el 27%
de cualro a seis gestas.

Por grupos de edad, en el de 19
afios o menos hubo ocho defuncio-
nes con una tasa de 44 x 100,000

atenciones obstétricas; en el grupo
de 20 a 29 afios 83 y tasa de 53; en
el grupo de 30 a 39 afics 48 como
tasa de 77 y en el grupo de 40 o mds,
12 con tasa de 252, {Tabla II)

El 6% de los casos habian
recibido tres o mas consultas de
prenatal; 23% recibieron une o dos
y en 11% se ignoré el dato. En 54%
de los casos la via de resolucién de
la gestacién fue por operacion ce-
srea; en 32% se atendié parto; 15
casos que corresponden a 10% la
muerte ocurrid estando embara-
zada la paciente; el resto de los
casos (4%), la gestacion finalizo en
legrado uterino instrumental por
aborto o mediante salpingectomia
por embarazo ectdpico.

El 52% de las defunciones ocu-
rrieron en la Unidad de Cuidadoes
Intensivos (UCT) del HGO, 27% en
la UCT del HE del mismo CMNO,
7% durante la intervencién quirdr-
gica en ef HGO y los restantes en
diversos departamentos de los hos-
pitales mencionados.

Las causas mas frecuentes de
MM fueron: toxernia gravidica pre-
sentandose en 37 casos {25%), el se-
gundo lugar le correspondio a la
hemorragia del embarazo, parto y
puerperio con 35 casos (23%}, la
embolia pulmonar obstétrica (EPO)
origing 24 defunciones (16%) obte-
niendo el tercer lugar y la infeccién
con 19 muertes (12%) ocupé el
cuarto lugar. Las complicaciones
anestésicas fueron la causa de nueve

M 'l

Tabla Il
Mortalidad materna por grupos da edad
Edad n
=13 8
20-29 B3
30-39 48
240 12

18,028 44
135,604 53
61,997 7
4,768 252

i s de cases, A nimem da alenciones obstétrcas

' taza por 100,000 atenciones obstdtricas
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Tabla lil

Causas mas frecuentes de muerte materna 1985 -~ 1998
Diagriastice "It
Obstétricas directas

Toxemia gravidica 37
Hemarragia obstétrica 35
Infaccisn 19
Comgplicaciones anestésicas 2
Total de directas 100
Obstétricas indirectas

Embalia pulmonar abstétrica 24
Cardiopatias varias 7
AneUriama cerebral roto 33
= HGAE 5
Otras 9
Tatat da indirectas 3
Tatal 151

i %
16 25
18 23
| 13
4 &
42 66
10 16
3 5
3 4
2 3
4 6§
22 34
64 100

n: ndmany da cases. M lase por 100,000 NV, ® HGAE: higado graso agudn dal embarazg

casos (6%), correspondiéndoles el
quinto lugar. (Tabla HI)

Las tres principales causas de
hemorragia fueron atonia uterina
31%, acretisme placentario 26%, y
placenta previa 17%. Enlas pacien-
tes que fallecieron por infeccidn, la
deciduitis secundaria a retencién
de restos placentarios fue la causa
maés frecuente 58%, seguida de la
sepsis abdominal 21% y del aborto
séptico 11%.

Al clasificarse la mortalidad se
ancontré que en 100 cases (66%), ta
muerte obstétrica fue por causa di-
recta y en 51 (34%) por cuasa
indirecta {Tabla IfI). Hubo tres
muertes norelacionadas (pancreati-
ts necrdtico hemorrdgica, hepatitis
viral fulminante y neumonia de
focos multiples}.

En 73% habian factores para pre-
venir €] fallecimiento en distintos hi-
veles deatencion médica; 23% noeran
previsibles y existi6 indefinicion enel
4%. A su ingreso al HGO 56 muertes
(37%) fueron evitables, 92 {(61%} nolo
eran y hubo duda en tres (2%).

En 108 casos (72%), el factor
propiciador de la muerte fue el
manejo médico inadechado o ing-
portunc extra e intra hospitalario.

422 GivecHLocia ¥ DRSTETRICIA 1E MEXICO

En 35 casos (23%), se encontré par-
ticipacién hospitalaria come favo-
recedora de la defuncidn y hubo
responsabilidad de la paciente en
32 casos {21%) (Tabla IV). Se reali-
zaron 20 necropsias que represen-
taron el 13% (Tabla V).

= COMENTARIO
En los 12 afios analizades por el
Comité de muerte materna en ¢l

HGO - CMNO, s¢ ha lograde dis-
minuir ostensiblemente la tasa por
100,000 NV, durante los primeros
seis afos (1985 — 1990), se informa
de 71y en el segundo sexenio (1991
-1996) de 57, decrements parecido,
al informado por otros autores en
nuestro pafs.”*7# Fueron 151 casos
de MM con 235,782 NV. El 76% de
las defunciones obstétricas fueron
generadas por toxemia gravidica
{25%}, hemorragia obstétrica (23%),
EPO (16%) e infeccidn {13%). Las
dos primeras y la cuarta tradicio-
nalmente han sido las causas que .
predominan en los piases en vias
de desarrollo 741136178 ] 5 EPO o3
una de las principales causas en
las naciones del llamado primer
miindo; 01218305 an México la fre-
cuencia de ésta como causa del to-
tal de MM informada va de 25 a
10.3%, 11317152 inferiores al porcen-
taje hallado en este informe. Es im-
portante sefialar que en pacientes
con factores de riesgo de trombosis
el contar con una historia clinica
electrecardiografia, radiodiagnés-
tico y gahinete de medicina nuclear

Tabla IV
Respaonsabilidades de las muertes maternas
Profosionales Hospitalaria Ds ia paciente

Periadn "n % *n % ‘n e
1985 - 1990 56 69 21 25 15 19
1991 - 1996 52 74 14 20 17 23
Tatal 108 72 35 23 32 21
“n. ndmeErn de cages
Tabla ¥V
Muerte materna. Estudios post-rortem

Pariado n defunciones *NRCTORS as %

1985 -1988 &1 9 15

1989 - 1992 a7 7 15

1993 - 199 43 4 ]

Total 151 20 13
11 TR
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para gammagrafia pulmoenar ven-
tilatoria/perfusoria son de gran uti-
lidad para sospechar fuertemente
dicha pesibilidad. El 6% de las
muertes fueron por causa anesté-
sica, porcentaje superior al infor-
mado por otros autores en nuestro
pais.”"

En 66% de los eventos se clasifi-
cd |2 muerte como obstétrica directa
y 34% indirecta, frecuencias sirmi-
lares a las publicadas en otros esta-
dos de la Repiblica Mexicana v en
paises con desarrello semejante al
de nosotros. 241422 Estamos conven-
cidos que las causas directas se
vinculan estrechamente con la
oportunidad en la atencién prena-
tal y la educacién a la embarazada.

Aspectos importantes que valo-
ran la calidad de los servicios obs-
tétricos, son los que se refieren a la
previsibilidad y a la responsabili-
dad dictaminada por el comité de
MM; en relacién al primero, se en-
coniré que 73 de cada 100 defun-
ciones pudieron haberse evitado
quizd por medic de la deteccidn
oportuna del riesgo reproductivo y
obstétrico, ademés de una atencidn
prenatal y natal de calidad eli-
giendo resoluciones correctas para
su abatimiento y control. No hay
diferencia relevante en el percen-
taje encantrado por nosotros y el
informado en atros estudios.”" La
previsibilidad debe ser evaluada
correctamente con el fin de que la
toma de decisiones sea adecuada,
ne sélo por el médico gineco-
obstetra o familiar, sino por todos
los que conforman las distintas
especialidades médicas, siendo la
cartilla nacional de salud de la
mujer un instrumento importante
para lograr este objetivo.

El porcentaje de previsibilidad
se modifica cuando la paciente
ingresa al HGO-CMNO, encontra-
mos disminucién de 36 puntos

porcentuales, lo que traduce en
acasiones una capacidad resolu-
tiva inadecuada en otros niveles
de atencién, originando que los
envios se efectien bajo condicio-
nes en las que es mads dificil
poder brindar una atencién que
modifique los resultados.

La responsabilidad profesional
estuvo presente en el 72% de los

‘casos, resultado poco satisfactorio

que aunque no se debe siempre a
negligencia ¢ incompetencia,'” si
puede ser un detonante que favo-
rezca la reflexién acerca de los
cobjetivos en nuestra misién. No
debemos soslayar esta alta frecuen-
cia que ya ha sido informada en
forma semejante," por el contra-
rie tendrd que ser motivo del cam-
biode conductas negativas entre las
que destaca la actitud.

La responsabilidad hospitalaria
disminuyd seis puntos porcentua-
les del primero al segundo sexenio,
decremento que manifiesta la utili-
zacion razonada de los recursos de
que dispone el hespital por sus tra-
bajadores.

El 21 de cada 100 casos se dicta-
miné responsabilidad por parte de
la paciente al no chedecer una
disposicion médica o acudir tardia-
mente a los servicios de salad.
Deberemos introducir un nuevo
pardmetro de responsabilidad
desde el punto de vista social, que
disminuird los porcentajes de una
responsabilidad “pura” de la pa-
ciente. Esta frecuencia ya ha sido
publicada en otros estudios de mor-
talidad materna dentro del IMS57

Conforme se modifique la cul-
tura médica en nuestra poblacién,
serd mayor el imero de casos que
reciban atencién prenatal, lo que
debe tener una aecuada interpreta-
¢ién y no traducirse en que a pesar
de que exista vigilancia prenatal
contintie presente la muerte ma-

terna. La etapa preconcepcional y
natal tienen una gran trascendencia
en el resultado final del embarazo,
por lo que deberdn ir unidas estre-
chamente al control prenatal.

Ea mayor cantidad de muertes
han ccwrride en los servicios de
Terapia Intensiva de nuestro Hospi-
tal {52%;} y del Hospital de Especia-
lidades (27%) del mismo CMINGQ, a
donde derivamos algunas pacientes
en blsqueda del refuerzo de ciertas
subespecialidades requeridas en el
tratamiento de la paciente obsté-
trica.

Existe una accion que por un sin
nimero de razones no ha logrado
la regularidad en su realizacién,
nos referimos a los estudios de
necropsia que tienen una tenden-
cia descendente, basta observar que
disminuyé de 15% en el primero y
segundo cuatrienic a 9% en el
tercero {Tabla V}. Ser4 tarea de los
comités el establecimiento de es-
trategias para elevar el niimero de
estudios postmortem que en mu-
chos contribuyen en el aspecte
educativa y de investigacién. A
nivel nacional en estudios de MM,
Lozang,!” informa 36% de autop-
sias que es el porcentaje mds alto
en los dltimos anos.

La actitud intervencionista es-
pecificamente en la realizacion de
cesdrea, muestra disminucion de
59% en los primeros seis afios del
analisis al 49% en los segundos.
5in duda, son resultados que
evidencian una mejor valoracion
obstétrica integral.

Por frecuencias de edad no hay
varaciones en los dos sexenios, las
tasas muestran ascenso conforme ésta
aumnenta, estos resultadoes refuerzan
la identificacidn de grupos de alto
riesgo™ ™ debiendo ser fuente impot-
tante de retroalimentacién, en cuanto
alaponderacidn de factores de peligro
ligados a los afios,
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» CONCLUSIGN

- Se deben establecer estrategias
para favorecer la investigacién en
salud reproductiva y favorecer la
educacién en salud comunitaria,
siendo de suma importancia la
colaboracién directa de la poblacion.

- Es de interés valorar la oficia-
lizacién de un programa que
adyuve a la reduccion de la muer-
te materna.

- Esimprescindible la existencia
de la consuita preconcepcional,
con la idea de investigar riesgos y
tomar medidas para su reduccién
o abatimiento,

- Los comités de muerte ma-
terna, no deben perder su mistica
de ser los rectores y principales
criticos de la atencidn obstétrica, asi
mismo facilitadores del conoci-

miento de la magnitud del pro-

blema, sus causas ¥ las determinan-
tes sociales.

- Es necesario una mejora con-
tinua en el procese de la atencidén
perinatal.

Se requiere que ademas de la
buena capacitacién del personal
médico y paramédico, exista una
adecuada integracidén con las dreas
administrativas que intervienen en
los procesos de atencidn médica.
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La hipoglucemia como factor de riesgo sobre
el desarrollo embrionario en diabetes mellitus.
Revision bibliografica

m Dr. Martin Palomar-Morales*, Dr. José D. Méndez**

= RESUMEN

La hipoglucemia, o disminucién de
la concentracion normal de gluco-
sa en sangre, es una secuela im-
portante en el control estricto en
pacientes diabéticos tipo 1. En
mujeres diabéticas embarazadas,
la hipoglucemia al parecer no
afecta en gran medida el desarro-
llo embrionario o fetal, mientras que
en roedores, €s una importante
causa de teratogénesis yf/o embrio-
toxicidad, cuando se presenta du-
rante la organogénesis. A pesar de
las diferencias metabdlicas, endo-
crinas y temporales de la gestacion
en humano y roedor, debe consi-
derarse un posible dafio al producto
por la hipoglucemia durante el em-
barazo diabético en humanos.

{Palomar M. M., y col. La hipoglucemia
como factor de riesgo sobre el desa-
rroffo embrionario en diabetes meliitus.
Ginec Obst Mex 1999; 67: 425)

= SUMMARY

Hypoglucemia, or decrease in nor-
ma! blood glucose concentration,
is an important sequel of tight con-
trol of type 1 diabetic patients. In
pregnant diabetic women, hypocly-
cemia does not appears affect the
embryo or fetal development; while

in rodent, it is an important cause
of teratogenesis and/or embryoto-
xicity, when it is presented during
organogenesis. Dispite metabolic,
endocrine and temporal differ-
ences between human and redent
pregnancy, a possible damage to
the product, caused by hypoblyce-
mia during pregnancy in human,
must be considered.

(Palomar M. M., y col: Hypoglycemia
as arisk factor on the embrianary
developement in diabetes melitus.
Ginec Obst Mex 1999; 67: 425)

a asociacion entre diabetes mel

litus tipo 1y el embarazo, tanto
en humanos como en modelos
animales, es causa de muerte ma-
ternofetal; muerte fetal que de-
sencadena en aborto, retraso de
desarrollo intrauter ino; de apari-
cién de factores de riesgo neona-
tal y de teratogénesis.

Entre los factores que pueden
causar estas alteraciones repro-
ductivas, se encuentran la hiper-
glucemia, la hipercetonemia, los
inhibidores de las somatomedinas
y los episodios hipoglucémicos. Los
mecanismos probables por los
cuales la hiperglucemia manifiesta

sus efectos nocivos pueden ser
glicosilacion de proteinas tisulares,
que pueden causar alteracion de su
estructura, funcién o recambio;
acumulacién de toxinas intracelu-
lares; alteracién del metabolismo de
dcido araquidonico y prostaglandi-
nas; alteracién del metabolismo del
mio-inositol; o aumento en la pro-
duccién de especies reactivas de
oxigeno.! Los cuerpos ceténicos (B-
hidroxibutirato y acetoacetato) pue-
den inhibir la utilizacién de la
glucosa por via de pentosas o por
reduccién de la captura de glucosa.
Los inhibidores de somatomedinas,
pequenias moléculas presentes en
suero de ratas diabéticas, pueden
causar alteraciéon del metabolismo
del saco vitelino. Existe, sin em-
bargo, el consenso entre muchos
autores, de que los mecanismos
teratogénicos son de origen mul-
tifactorial."® Por otra parte, atin
no estd bien establecido si los epi-
sodios hipoglucémicos pueden
causar efectos nocivos sobre el
producto, y de ser asi, también se
desconoce el mecanismo o meca-
nismos por los cuales pudiera
llevar a cabo ese efecto, aunque
se supone que pudiera ser porin-
hibicién de las vias metabélicas
que utilizan la glucosa como
sustrato.*

* Adscrito al Laboratorio da Biclogia dei Desarrollo, Unidad de Merfologia y Funcidn, UNAM Campus Iztacala,

Tlainepantia 54090, Estado de México.

** Adscrito a la Unidad de Investigacion Médica en Enfermedades Metabolicas, Centro Médico Nacional Siglo XX,
Instituto Mexicano del Seguro Social, México 06725 D.F,
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La hipoglucemia es una conse-
cuencia poco comtin de la diabetes
mellitus, enla cual la concentracién
de glucosa en sangre es menor a 54
mg/dL (3.0 mmol/l). Esta condi-
cién incluye varios sintomas, aun-
que por supuesto, no todos se
presentan de manera simultdnea.
Entre ellos estdn: taquicardia,
diaforesis, temblor, hambre, pali-
dez, mareo, irritabilidad, nausea,
dolor de cabeza, parestesia, pérdida
de concentracidn, pérdida de me-
moria, confusién, somnolencia y
estupor, y en situaciones extremas,
pueden presentarse convulsiones y
coma.’

La hipoglucemia es un pro-
blema frecuente en pacientes dia-
béticos de tipo 1, y poco comun en
pacientes diabéticos de tipo 2. Tam-
bién puede presentarse en embara-
zo no diabético asociada a otras
condiciones, por ejemplo insuli-
noma, malaria severa, sindrome
HELLP (hemdlisis, enzimas hepa-
ticas incrementadas, baja cuenta
plaquetaria), enfermedades fulmi-
nantes del higado, y deficiencia de
hormona adrenocorticotrépica
(ACTH) o de hormona de creci-
miento (GH). Se ha informado que,
en modelos animales, la carencia
alimenticia puede causar también
hipoglucemia materna y fetal ®

A pesar de que existen numero-
sos estudios acerca de las causas y
tratamiento de la hipoglucemia en
pacientes diabéticos tipo 1 y de la
hipoglucemia neonatal, poco se
sabe acerca de los efectos que sobre
el producto pudiera causar la apa-
ricién de episodios de hipogluce-
mia materna durante la gestacién
diabética, aunque se ha propuesto
que estos episodios pudieran aso-
ciarse al desarrollo de malformacio-
nes congénitas. Existen excelentes
revisiones relacionadas con este
tema,** asi como teorias que han
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tratado de explicar la etiologia de
las malformaciones. Por conside-
rar estos aspectos de gran re-
levancia clinica, se describe aqui
la importancia de los episodios
hipoglucémicos durante el emba-
razo en mujeres diabéticas, y su
posible relacién con el desarrollo
de malformaciones fetales, que
ha sido observadas en modelos
experimentales.

Cambios metabdlicos en la hipoglu-
cemia

Se hanidentificado tres factores que
pueden causar hipoglucemia seve-
ra en pacientes diabéticos tipo 1: 1)
alteracion de la regulacién de glu-
cosa sanguinea, originada por
deficiencia de la liberacion de
glucagény /o epinefrina; 2) recono-
cimiento alterado de los sintomas
hipoglucémicos, debido a que el
cuerpo se acostumbra a niveles de
glucosa bajos; y 3) mal manejo mé-
dico de la diabetes.**” Las condicio-
nes que pueden causar hipoglucemia
en mujeres diabéticas gestantes se
enlistan en la Tabla L.

La respuesta fisiolégica normal
por parte de la madre a la hipogiu-
cemia es liberacién de epinefrina y
glucagon, hormonas que estimulan
la gluconeogénesis y la glucogené-
lisis, vias metabélicas que aportan
glucosa a la circulacién.”® Cuando

la hipoglucemia es prolongada,
también contribuyen a la glucorre-
gulacién el cortisol y la hormona de
crecimiento.? En los sujetos diabé-
ticos, no existe respuesta de glu-
cagébn a la hipoglucemia, por lo
que la respuesta fisiologica inicial
depende casi exclusivamente de
epinefrina.’

Estudios en pacientes diabéticos
de tipo 1, han demostrado que el
control estricto con insulina, puede
causar episodios hipoglucémicos,5”
siendo esto la complicacién mds
frecuente del tratamiento con insu-
lina.? Estudios con radioisétopos
han permitido saber que la res-
puesta hipoglucémica es mediada
por el higado, mientras que el me-
tabolismo periférico no se vé
alterado.”

Diabetes, hipoglucemia y embarazo

En pacientes diabéticos que no se
hallan bajo control estricto, y/o en
paises en vias de desarrollo, la
interaccién de la diabetes mellitus
y la gestacion es causa de mortali-
dad materna y fetal, de aparicién
de factores de riesgo neonatal y de
teratogénesis. Dentro de los fac-
tores de riesgo para el neonato,
se han informado sindrome de
disfuncién respiratoria, hipoglu-
cemia, hipocalcemia, hipomag-
nesemia y otros.

Tabla |

Causas de la hipoglucemia en mujeres diabéticas gestantes®

* Hiperinsulinismo

¢ Exceso de actividad

* Anoraxia

¢ Respuestas regulatorias anormales

* Anticuerpos anti-insulina

* Anticuerpos contra receptores de insulina

* Alleracion de la absorcion de insulina exégena

* Desajustes en la alimentacion
* Feto muerto
¢ Uso de insulina inadecuada

¢ Sensibilidad aumentada a la insulina, durante el primer trimestre
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Para explicar la hipoglucemia
neonatal, se ha postulado que du-
rante el desarrollo fetal en una ges-
tacion diabética, la hiperglucemia
materna causa hiperglucemia fetal
y superestimulacion de las células
B de los islotes pancredticos, lo que
causa hiperinsulinemia fetal. Al mo-
mento de pinzar el cordén umbilical,
hay interrupcién del aporte de glu-
cosa al neonato mientras éste se halla
atn en un estado hiperinsulinémico,
lo que causa entonces una rdpida
disminucién de la glucemia. Recien-
temente, se ha sugerido que un con-
trol materno estricto durante el
embarazo tardio, y de los niveles de
glucosa durante el parto, pueden
influenciar la severidad de la hipo-
glucemia neonatal.l

Las respuestas a la hipogluce-
mia son mas complejas durante la
gestacion, ya que afectan tanto a la
madre como al conceptus.En la
sangre fetal, la concentracién de
glucosa es entre 10 y 20 mg/mL
menor que la concentracién en
sangre materna.! La transferencia
de glucosa ocurre por un meca-
nismo de transporte facilitado, a
través de acarreadores especificos,
sin gasto energético. Sin embargo,
un desajuste en la gestacion, sin dis-
minucién de la ingesta de alimentos,
puede inducir hipoglucemia.

Hipoglucemia durante el embarazo
diabético en humano

En etapas tempranas de la gesta-
cién normal, la glucemia de ayuno
se encuentra entre 5 y 10 mg/dL
por debajo de la glucemia de muje-
res no embarazadas, debido pro-
bablemente a un aumento en la
captura de glucosa por la unidad
fetoplacentaria, asi como a dismi-
nucion en la glucogendlisis y en la
produccién hepética de glucégeno.
Conforme avanza la gestacion, se
desarrolla un estado de “inanicién

acelerada”, caracterizada por au-
mento en el consumo de glucosa,
consecuente disminucién de la con-
centracion de glucosa sanguinea,
reduccién en la produccién hepa-
tica de glucosa y aumento en la uti-
lizacién de acidos grasos libres.”? La
respuesta de epinefrina a la hipo-
glucemia se disminuye durante el
embarazo, aumentando el riesgo de
episodios hipoglucémicos.?

Se ha demostrado que cuando
la insulina plasmadtica se disminu-
ye en respuesta a una baja concen-
tracion sanguinea de glucosa, se
incrementan la lipolisis, la gluco-
neogénesis y la produccion hepa-
tica de glucosa.'? En esta condicidn,
el lactégeno placentario humano
(hPL) y otras hormonas participan
en la regulacién metabdlica. Un
aumento en la concentraciéon de
hPL promueve la movilizacion de
lipidos en forma de acidos grasos
libres, que sirven como fuente de
energia materna, permitiendo la
biodisponibilidad de giucosa para
el feto. 143

Los episodios hipoglucémicos
pueden aparecer en cualquier
tiempo durante la gestacién siendo
mas frecuentes en el primer trimes-
tre, periodo que incluye la organo-
génesis.? Los factores asociados con
hipoglucemia severa se resumenen
la tabla I.>* El mecanismo por el
cual ocurre la respuesta hipoglucé-
mica no estd claro: pudiera ser
debida a la gestacién, el estado
diabético y/o el control estricto.”

Para la madre, la hipoglucemia
puede resultar en aporte insuficien-
te de glucosa al sistema nervioso,
que provoca entonces cambios
conductuales, funcién cognitiva y
visién de color inadecuadas, asi
como algunos de los sintomas des-
critos antes. Con respecto al Con-
ceptus, se sugirié en 164 que la
hipoglucemia no debe ser una

causa importante de malformacio-
nes fetales. Sin embargo, la posibi-
lidad de que la hipoglucemia sea
un factor teratogénico ha vuelto a
ser tema de estudio a causa de la
introduccién de insulina en la
terapia de pacientes diabéticas em-
barazadas, ya que la glucosa es la
principal fuente de energia para el
producto,® y a que se sabe que los
cambios ert la concentracién de
nutrientes en sangre materna afec-
tanla disponibilidad de los mismos
por el conceptus.”

Se han disefiado estudios con
objeto de dilucidar los cambios
provocados por la hipoglucemia
durante el embarazo de mujeres
diabéticas, estimulando la apari-
cién de este estado mediante la
administracién de insulina por in-
fusién continua a dosis bajas. En
esta condicién, se ha demostrado
que la concentracién plasmatica de
dcidos grasos libres se mantiene
elevada en pacientes diabéticos mal
controlados, lo cual indica que estos
pacientes son resistentes a los efectos
antilipoliticos de la insulina.” En
mujeres diabéticas gestantes o en
mujeres puérperas una semana
postparto, se demostré6 mediante
esta técnica, que durante el episo-
dio hipoglucémico, hay disminu-
cién de los niveles de dcidos grasos
no esterificados, glicerol y B-hidro-
xibutirato en plasma, mientras que
la epinefrina y norepinefrina mues-
tran incrementos significativos con
respecto al estado basal.™

Con el uso de este mismo mo-
delo, se demostrd recientemente
que la hipoglucemia moderada no
causa cambio en los movimientos
fetales, el indice cardiaco y los mo-
vimientos respiratorios del feto,
aunque se elevan las concentracio-
nes plasméticas de epinefrina y
hormona del crecimiento.”” En con-
traste, otros autores han demos-
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trado que los episodios hipoglucé-
micos cusan aceleracién del indice
cardiaco fetal,'® debido probable-
mente a aumento de actividad sim-
patico-adrenal fetal inducida por
aumento en catecolaminas circu-
lantes maternas.

Cuando se compard un grupo
de mujeres diabéticas tipo 1, hos-
pitalizadas bajo control estricto, con
un grupo de mujeres bajo control
convencional, que no estuvieron
hospitalizadas, se encontré que las
primeras presentaron episodios de
hipoglucemia severa mas frecuen-
tes. Sin embargo, no hubo correla-
cién entre la presencia de episodios
hipoglucémicos severos y la tasa o
severidad de las malformaciones
neonatales.” En otro estudio, en ¢l
cual se comparé un grupo de muje-
res con diabetes tipo 1 que inicié un
programa de control estricto previo
al embarazo, contra un grupo simi-
lar que inicié el control después de
la concepcién, no se mostré tampoco
asociacién entre severidad y fre-
cuencia de episodiso hipoglucémi-
cos y malformaciones neonatales.’®

Mujeres diabéticas gestantes
que sufrieron al menos un episodio
hipoglucémico severo (definido por
los autores como pérdida de la
conciencia, lo que origina necesidad
de administracién de glucagon por
una tercera persona) tuvieron neo-
natos normales, aunque, a decir de
los autores, el niimero de casos pu-
diera ser pequefio para excluir los
efectos adversos de la hipogluce-
mia durante la gestacién diabética,
o tales efectos ser muy raramente
manifestados.” Un estudio mas
reciente indica que no hay rela-
cién entre la hipoglucemia seve-
ra durante las primeras semanas
de gestacién y el indice de aborto
espontaneo o presencia de malfor-
maciones.? También se ha infor-
mado que mujeres diabéticas tipo
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1, gestantes, sometidas a trata-
miento intensivo, muestran un
menor numero de episodios hipo-
glucémicos por trimestre con res-
pecto a un grupo con tratamiento
convencional. Sin embargo, no
existe relacion entre el niimero de
episodios hipoglucémicos en el
primer trimestre y la tasa de mal-
formaciones, independientemente
del tipo de régimen.”

Estudios en modelos animales

Es importante hacer notar que los
modelos animales, y particular-
mente lor roedores, manifiestan
algunas diferencias en el metabo-
lismo de la glucosa, con respecto
a los humanos. Los niveles norma-
les de glucosa en humanos varian en-
tre 80 y 110 mg/dL. La concentracion
de glucosa preprandial en mujer no
gestante es cercana a 90 mg/dL>¢y,
como ya se menciond anteriormen-
te, en la gestacién normal es mas
baja." En roedores, la concentracién
sanguinea de glucosa se encuentra
entre 130 y 150 mg/dL.*

Por otro lado, se ha determinado
que en roedores, durante la gastru-
lacién y la neurulacién, la glucosa
es el sustrato energético principal.
Casi 95% de la glucosa se metabo-
liza a lactato por la glucélisis, y s6lo
una pequefia fraccion (0.2%) se
metaboliza por el ciclo de Krebs.
Cerca del dia 11 de la gestacién,
cuando la circulacién del saco
vitelino y la alantoides se estable-
ce, la mayor parte de la energia es
provista por la via oxidativa.” Con
respecto al conceptus humano, la
glucosa, ademads de proveer ener-
gia, es precursor de sintesis de
glucdgeno y lipido." Ademas, hay
un incremento en la utilizacién de
glucosa por la unidad fetoplacen-
taria durante la gestacién tem-
prana.'? Esto deberia indicar una
utilizacién mayor de glucosa por el

feto, sin embargo, hasta nuestro
conocimiento, la mayoria de los
estudios llevados a cabo con res-
pecto a la presentacion de episodios
hipoglucémicos en pacientes diabé-
ticas gestantes humana se han
enfocado al estudio de las respues-
tas metabdlicas y hormonales ma-
ternas, y muy poco al estudio del
metabolismo fetal.

Una diferencia adicional es el
metabolismo embrionario, que en
roedores estd mediado por el saco
vitelino, el cual en humanos no
parece tener una funcién nutritiva.
Los cambios experimentales en la
glucemia (hiperglucemia o hipoglu-
cemia) a embriones de roedor en
cultivo son nocivos a la morfologia
y funcién del saco vitelino. A causa
de que este anexo embrionario esta
involucrado en el metabolismo de
proteinas, la mayoria de los resul-
tados descritos abajo pueden ser
mediados por efecto de la hipoglu-
cemia sobre su estructura y funcién.*

Con el fin de estudiar el efecto
de las alteraciones metabdlicas
sobre el desarrollo embrionario, se
han desarrollado dos estrategias.
En la primera, se induce diabetes
mellitus en roedores intactos o
gestantes, y se evaldan los efectos
que sobre la descendencia tiene la
diabetes Posteriormente, se pueden
inducir episodios hipoglucémicos,
mediante el uso de infusién de in-
sulina, y después se recuperan y
analizan los concepti. En la segunda
estrategia, se cultivan embriones
postimplantacionales de roedor,
modificando la naturaleza del
medio de cultivo, ya sea hacia la
hiperglucemia o hacia la hipoglu-
cemia. :

Mediante el uso de ambas estra-
tegias, asi como con el resultado de
investigaciones en humanos, se ha
podido establecer que tanto para
nuestra especie como para reodo-
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Tabla I

Consecuencias de la hipoglucemia y la hiperglucemia sobre el desarrollo embrionario en modelos animales y en

humanos

Teratocgénica para humano
Teratcgénica para roedores
Concentracion de glucosa
necesaria para causar dano
Tiempo minimo de
exposicion

Dafios a SNE

Dafios extraneurales
Pericdo critico

Efecto sobre crecimiento
Probables mecanismos

Compticaciones a largo
Tiempo

Hipoglucemia

Evidencia no concluyente

Si

80 mg/dL (mayores efectos a 40
© 60 mg/dL)

€0 minutos {roedores}

Ne documentade en humanos
Darios mayores en roedores

Sisterma esquelético (roedores)

Gastrulacion-neurutacion

Si {roedores)

-Depresidn de ia velocidad de
glucélisis por limitar la cantidad
de glucosa disponible
-Depresidn de via de pentosas
-Depresion de ciclo de Krehs

-Probable retraso mental

Hiperglucemia

Si

S

400 mg/dL {in vivo)
600 mg/dL{in vitro)
Continua

Dafos mayores en humanos y
roedores

Sistemas cardiovasculares,
esquelético, renal, etc

Gastrulacién-neurulacion

Si

-Disminucion de la concentracion

de mio-inosital

-Alteracién del metabolismo de

acido araquiddnico-

postaglandinas

-Produccidn de especies reactivas

de oxigeno

-Factores de riesgo neanatal

-Diabetes mellitus en la progenie

res, la hiperglucemia es teratogé-
nica, mientras que la hipoglucemia
parece ser teratdgena en roedores,
y no hay evidencia concluyente en
humanos. En la tabla II se compa-
ran brevemente los efectos de hi-
perglucemia y la hipoglucemia
sobre ambas especies.

El primer experimento en ani-
males consistié en la administra-
cién de una inyeccién de insulina
o tolbutamida a ratonas gestantes
el dia nueve, o deprivaciéon de
alimento por 24 h. Solamente 1a in-
sulina o la tolbutamida produjeron
una gran frecuencia de malforma-
ciones, sobre todo en el sistema
esqulético, independientemente de
la cepa. Sin embargo, se encontré
una alta proporcién de muerte ma-
terna, y no queda claro si las mal-
formaciones fueron por efecto del
tratamiento o de la hipoglucemia
provocada, ya que en el grupo
sometido a ayuno no se observaron
malformaciones,” ademds de que

en ese estudio no se informaron los
valores de glucemia provocados en
los distintos tratamientos.
Durante cerca de dos décadas,
el posible papel teratogénico de la
hipoglucemia no fue estudiado, y

los resultados obtenidos por admi-

nistracién de insulina® fueron
atribuidos a ésta, que se conside-
raba factor teratogénico. No fue
sino hasta iniciada la década de los
80, que se encontrd por experi-
mentos in vitro, que la insulina no
posee papel teratogénico per se,
sino que al parecer, tal efecto era
mediado por la hipoglucemia
que ocasionalmente causa.? Casi
simultdneamente, el grupo de
Freinkel demostrd que la manosa
inhibe el desarrollo de emtbriones
en cultivo, por lo que postularon
que durante la etapa de neurula-
cién, el aporte de glucosa y su uti-
lizacién por la via glucolitica, es
clave para el desarrollo normal
embrionario, y que la alteracién del

desarrollo pudiera ser explicada
por defecto de la utilizacién de glu-
cosa, cuyo papel es la clave en el
metabolismo energético.*

En embriones de ocho dias de
edad, cultivados con concentraciones
de glucosa de 60 a 110 mg/dL du-
rante 24h, seguida por incubacién
por 24h en medio normoglucémico
(120-150mg/dL), se encontraron
altos indices de malformaciones.
Los defectos encontrados incluyen
retraso del desarrollo, falta de
rotacién, primordios épticos dis-
morficos y cierre cardiaco in-
completo. Cuando la incubacién fue
de embriones de nueve dias durante
2a24henmedio hipoglucémico, se
demostraron deficiencias en la
rotacién, el latido cardiaco, la
circulacién, el mimero de somitas
y defecto de cierre de tubo neural,
asi como otros defectos menores,
siendo mayor la respuesta a menor
concentracién del azicar y/o ma-
yor tiempo de exposicién.”
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Para embriones de nueve dias
de edad, en cultivo, la incubacion
en medio hipoglucémico (40-80
mg/dL) durante 28 horas causa
elevada incidencia de malformacio-
nes, que dependen de dosis: a me-
nor concentracién de glucosa,
mayor presencia de malformacio-
nes. Este estado de desarrollo es
analogo a los dias 19-28 de desarro-
llo humano, que corresponde a la
etapa de neurulacién.®

Embriones de rata de 9.5 diasde
edad, cultivados por 48 hen medio
hipoglucémico (40-45 mg/dL)
muestran gran frecuencia de lesio-
nes neurales y retraso del desarro-
llo, mientras que los embriones
cultivados el mismo tiempo en
medio normoglucémico son simi-
lares a los de 11.5 dias de edad in
vivo. Resultados similares se han
observado por incubacién durante
24 h mediante hipoglucémico se-
guido por 24 h en medio normoglu-
cémico, mientras que el tratamiento
inverso causa retraso leve del de-
sarrollo. Sin embargo, embriones
de 10.5 dias de edad incubados en
medio hipoglucémico no desarro-
llan malformaciones.” La incuba-
cién de embriones de 9.5 dias de
gestacion por 24 6 48 h en presencia
de medio deficiente en glucosa (40-
45 mg/dL) causa disminucién de
longitud cefalocaudal, menor nu-
mero de somitas y contenido de pro-
teina mas bajo que los cultivados en
medio normoglucémico. Adicional-
mente, se observan microcefalia y
lesiones dismorficas.®

Utilizando infusién de insulina,
se han inducido episodios hipoglu-
cémicos (40-60 mg/dL) de una hora
de duracién, en ratas normales el
dia 9.5 6 9.75 de desarrollo embrio-
nario, y los embriones se han
recuperado el dia 11.6 para ser
sometidos a andlisis morfolégico,
con respecto a un control infundido
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con glucosa y a un control intacto.
Se encontrd que la hipoglucemia
causa en los embriones un retraso
generalizado del crecimiento, de-
fectos de cierre de tubo neural,
defecto de formacion de vesiculas
cerebrales, asi comeo rotacion axial
y diferenciacién cardiaca anorma-
les. En algunos casos se encontrd
ademas alteracion del desarrollo de
somitas y/o neuroporo posterior
abierto.”?

La exposicién de embriones de
9.7 dias cultivados in vitro,a1 h de
hipoglucemia (40-45 mg/dL) el dia
10.3 de gestacién causé predisposi-
cién a la aparicién de malformacio-
nes inducidas por hiperglucemia
(600 mg/dL). La incubacién en
medio hiperglucémico sin previa ex-
posicién hipoglucémica no produjo
malformaciones neurales, y s6lo se
observé una baja proporcién de
dafios extraneurales.®

Cuando ratas sanas o diabéticas
se infundieron con insulina el dia
9.5 6 10.5, durante al menos una
hora, se alcanzé un nivel de gluco-
sa sérica cercano a 60 mg/dL, pero
no se encontraron malformaciones
en embriones de 11.6 de desarrollo,
aunque se observé retraso del de-
sarrollo embrionario.®

Lz infusién de insulina el dia
10.5 de desarrollo embrionario a
ratas diabéticas gestantes produce
concentraciones de glucosa sérica
de 40 a 65 mg/dL, y en los fetos de
dia 20, se cbservé una elevada fre-
cuencia de malformaciones es-
queléticas que incluyen aparicién
de costillas supernumerarias,
fusién de costillas, hipoplasia de
arco vertebral, fusién de cuerpos
vertebrales, retraso de osificacion,
bifurcaciones, fusiones y translape
de cartilagos. La frecuencia es me-
nor en ratas diabéticas infundidas
con solucidn salina, y estd dentro
del intervalo de malformaciones

espontaneas de esta especie.
Cuando la infusién se realizo el
dia 9.5, la frecuencia de malfor-
maciones no fue diferente entre
ambos grupos.*

Si se realiza infusién de insulina
a ratas por una hora el dia 10.6 de
desarrollo, se induce un episodio
hipoglucémico (40-60 mg/dL). Sin
embargo, la frecuencia de malfor-
maciones es similar a la de ratas
infundidas con salina, y cae dentro
dela frecuencia espontinea de mal-
formaciones. Al parecer, este efecto
es debido a que a esta edad gesta-
cional, los embriones son menos
susceptibles al dafio teratogénico
comparados con embriones de
menor edad gestacional.® Estos
resultados concuerdan con otras
observaciones,” en las que se de-
mostré que después del dia 10.5,
no hay efecto de la hipoglucemia
sobre el desarrollo embrionario.

En cultivo total, se encontrd que
uno de los primeros efectos de la
hipoglucemia (40 mg/dL) sobre el
embrién es la inhibicién de la
glucélisis, de manera dosis-depen-
diente. Posteriormente, se presenta
una reduccién en la velocidad de
la oxidacién de glucosa por la via
de los fosfatos de pentosa, asi como
disminucién de la incorporaciénde
atomos de carbono provenientes de
la glucosa a dcidos nucleicos, pero
sin alterar la incorporacién de
timidina tritiada a DNA o la incor-
poracién de leucina tritiada a
proteinas. Esto es, hay inhibicién
selectiva del metabolismo.*

Por otro lado, resultados de ex-
perimentos in vitro muestran que el
corazén de embrion de ratén es
dependiente de la glucélisis, y que
entro los dias 10 y 11 de desarrollo
embrionario se empieza a utilizar
el ciclo de Krebs, y la fosforilacion
xodiativa inicia su funcion genera-
dora de energfa. En condiciones de
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hipoglucemia, se produce dos
veces mas lactato el dia 10, y el dos
veces mas CO, el dia 11, con res-
pecto a la condicién normoglucé-
mica.” De esta manera, cambios en
la capacidad metabélica cardiaca
debdios a la hipoglucemia, pudie-
ran explicar los defectos congénitos
cardiacos asociados a la hipogluce-
mia, asi como las alteraciones fisio-
l6gicas observadas in vivo.

COMENTARIO

Los estudios realizados en huma-
nos con el fin de establecer relacién
entre hipoglucemia y desarrollo,
mads bien son retrospecctivos, pre-
guntando a la mujer si acaso pre-
sentd episodios hipoglucémicos; o
prospectivos cuasiexperimentales,
que no indican con certeza si existe
correlacién entre hipoglucemia y las
malformaciones, a causa de que el
control de la duracién y severidad
de la hipoglucemia estd ordenado
por humanidad y ética médicas mas
que por disefio experimental.

Por otra parte, los experimentos
en roedores han demostrado que la
hipoglucemia severa, en una etapa
crifica del desarrollo (dias 8-10.5),
que es equivalente a los dias 15-28
de desarrolio humano (contando a
partir de la ovulacién) pueden cau-
sar anormalidades congénitas.'8?>-
¥ La exposicién de embriones de
rata por una hora a un medio
hipoglucémico® es equivalente a
cerca de cuatro a cinco horas en
humanos, mientras que la incuba-
cién de embriones de roedor por 24
h seria similar a cinco dias en hu-
manos. No es posible, técnica o
éticamente, realizar en humano ex-
perimentos de este tipo. Adicional-

mente, debemos tener en cuenta
que el sistema de cultivo total de
embriones debe ser visto como un
medio a determinar el potencial
metabdlico del embrién mas que
como un modelo para estudiar el
desarrollo in vivo.®

Para explicar la teratogénesis
por diabetes mellitus, se ha pro-
puesto que los factores causales
son la hiperglucemia, la hiperinsu-
linemia, la hipercetonemia, los in-
hibidores de somatomedina y los
episodios hipoglucémicos, y que
pudiera ser por alteracién de al-
gunas vias metabdlicas (via de
pentosas, glucélisis, metabolismo
de prostaglandinas, etc), por alte-
racién de reservas de metabolitos
reguladores de crecimiento {mio-
inositol, acido arquidénico), o por
generacién elevada de especies
reactivas de oxigeno, aunque entre
muchos autores existe el consenso
de que el mecanismo teratogénico
es multifactorial.!? Sin embargo, la
consideracion de la teratogenicidad
potencial de la hipoglucemia du-
rante la embriogénesis pudiera ex-
plicar la persistencia de los defectos
de nacimiento asociados a la dia-
betes, a pesar de un control meta-
bélico aparente mejor.

Los experimentos en roedores,
tanto in vivo como in vitro, han de-
mostrado que la hipoglucemia se-
vera, en una etapa critica del
desarrollo (gastrulacién y neuru-
lacién), puede causar anormalida-
des congénitas,’*#%* mientras que
después de esos estadios, no hay
efecto teratogénico.”~ Si supone-
mos que el embrién de humano es
similar en comportamiento al em-
brién de roedores, a pesar de las

diferencias temporales y metabdli-
cas entre el desarrollo de ambas
especies, es de esperar que los epi-
sodios hipoglucémicos sdlo deben
afectar en gran medida su desarro-
llo, si se presentan antes de la
tercera semana de desarrollo, etapa
en la cual ocurren la gastrulacion y
neurulacién; mientras que los epi-
sodios hipoglucémicos posteriores
solo afectarian el indice de creci-
miento fetal, sin provocar alteracio-
nes morfolégicas.

Sin embargo, los resultados ob-
tenidos de los estudios realizados
en la especie humana no indican
que la hipoglucemia posea un
papel teratogénico. El hecho de que
no puedan realizarse experimentos
en humanos, aunada a la diferen-
cia temporal de la organogénesis en
ambas especies, asi como el poco
interés que ha recibido el estudio
de este aspecto de la gestacion
diabética, hacen dificil el establecer
si existe o no tal relacién.

Por otra parte, es probable
que, atin cuando la hipoglucemia
no sea teratogénica per se, pudie-
ra provocar deficiencia de la uti-
lizacién de glucosa y retraso leve
del desarrollo, lo que explicaria
la frecuencia tan elevada de neo-
natos pequefios para su edad ges-
tacional, en mujeres diabéticas
tipo 1; o tal vez origine predispo-
sicién a los efectos teratogénicos
de la hiperglucemia, la hiperceto-
nemia y los inhibidores de so-
matomedinas sobre el producto.
Por esta razén, nuestra recomen-
dacién clinica es que debe reali-
zarse un mejor control de la
glucemia durante la gestacién
complicada con diabetes.
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Efecto de la reduccion de peso en la condicion
clinica y hormonal de mujeres
anovulatorias obesas

mL.N, Iszbel A. Hernandez Garcia.”, Dr. Antonio M. Gutigrrez Gutigérrez.** |, Dr. Ernesto Gallardo Lozano. **

= RESUMEN

La obesidad se asocia a una gran
variedad de trastornos endocrings
hipotalamo-hipdfisio-ovaricos que
pueden llevar a una anovulacion
persistente. La reduccion de peso
puede mejorar el perfil hormonal y
por lo tanto recuperar la funcidn
ovulatoria.El objetivo del presente
estudio fue valorar ¢l efecio de la
reduccion de peso en la condicidn
¢linica y hormonal de mujeres
anovulatorias obesas en el Insti-
tuto de Medicina Reproductiva del
Bajio en ¢! Hospital Aranda de la
Parra de la ciudad de Leén,
Guanajuato.Se analizaron un total
de 30 pacientes entre 18 y 35
anos de edad con abesidad, ano-
vulacién crénica y sin patologia
tiroidea. Previo y posterior a un
fratamiento de reduccién de
pes0, con pérdida de al menos
5% de peso inicial, se analizaron
hormona luteinizante (L), hormona
foliculo estimularnte (FSH), estradicl,
prolactina, testosterona, dihidroe-
piandrostendiona-sulfato {DEA-S),
curva de tolerancia oral a la gluco-
sa y progesterona en dia 21, peso,
IMC, relacién cintura/cadera y par-
centaje de grasa por suma de
pliegues. La pérdida media de
pesofue de 9.5 43kg. loque
representa una pérdida de peso de
10.96 % con respecto al inicial. Se

presentd ovulacion espontdnga en
26 pacientes (86.6%). Hubo una
reduccion significativa en los nive-
les basales de LH, estradiol, tes-
tosterona, DHEA-S, asi como un
aumento en los niveles de proges-
terona. De 12 pacientes con curva
de tolerancia a la glucosa alterada,
nueve {75%) observaron mejoria al
final del tratamiento.Los resultados
obtenidos demuestran que la dis-
minucién de peso y de porcentaje
corporal de grasa puede mejorar
el perfil hormonal y la funcidn
ovulaioria de pacientas anovulato-
rias obesas por lo que estas muje-
res deberian someterse a un
tratamiento de reduccién de peso
antes de comenzar con inductores
de ovulacién.

{Herndndez G. 1. A, ¥ col Efecto de la

de peso et fa condicidn cli-
ica ¥ hormonal dhe imijares anovula-
torias obasgs, Ginec Obst Mex 1999;
67: 433).

n SUMMARY:

Obesity is associated to a variety
of endocrineg abnormalities that
might lead to chronic anovulation
in womnen. Weight loss may im-
prove the hormonal profile and
then restore ovulation in some of

them.The aim of the current study
was 0 evaluate the effect of a wei-
ghtloss program onthe clinical and
hormeonal characteristics of anovu-
latory cbhese women attending our
reproductive clinic, We studied a
group of 30 anovulatory obese
paiients between 18 and 35
yvears old without any thyroid dis-
ease. Before and after a weight
loss of at least 5 % of initial body
weight we analyzed LH, FSH, es-
tradiol, prolactine, testesterone,
dehydroepiandrosterone sulfate,
oral glucose tolerance test and
progesterone, weight, BMI, walst
/ hip ratic and total body fat
percentage. The mean weight loss
was 9.5+ 4.3kg. which represents
a weight loss of 10.96 % from ini-
fial body weight, with 26 patients
{86.6 %) resuming spontaneQus
ovulation. The women's mean
plasma testosterone, LH, estradiol
and DHEA-S decreased signifi-
cantly and there was significartly
increazed on progesterane, At the
beginning a total of 12 patients
showed an impaired oral glucose
tolerance test and after weight loss
9 of them improved it. The results
shown in this study demonstrate
that even a small weight reduction
and a decrease in total body fat
percentage improve the hormonal
profile and restore ovulation in

Ingtitute de Madicina Reproductiva dal Bajio. Hospital Arands dg la Parra. Ledn Guanajuato, Méxica.

* Departamento de Mutricién.

** Departamento da Endocringlogla Reproductiva.
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anovulatory obese women. Thus
weight loss should be considered
before starting with ovulation in-
duction therapy.

(Hemandeaz G. |. A, y col. Neight reduc-
tion effect in clinical and hormonal con-
dition of obese anovulatory women.
Ginec Obst Mex 1999; 67! 433)

L a ovulacién normal requiere la
coordinacion det sistema hipo-
tilamo-hipéfisis - ovario en todos
sus niveles. La anovulacion s n
problema que presenta una vatie-
dad de manifestaciones clinicas,
come irregularidad en los ciclos
menstruales e hirsutismo. Algunas
consecuencias serias de la anovu-
laci6én crénica son la infertifidad v
un mayor riesgo de desarrollar
cdncer de endometrio ¥ céncer
mamario. La anovulacién puede
deberse a: 1) defectos centrales
dados por estrés, ansiedad, anor-
exia nerviosa o hiperprolactinemia;
2} seftales de retroalimentacidén
anermales dados por una baja es-
timulacién de hormona foliculo
estimulante (FSH) debidos a al-
teraciones en la produccién de es-
trdgenos, comosecrecién persistente
{embarazo), metabolismo anormal
(hipotiroidismo) o preduccion
extraglandular (obesidad).
Cuando el estado de anovulacion
persiste por un iempo prolongado,
la produccién diaria promedio de
estrégenos y andrégenos se
encuentira aumentada. Lo ante-
rior es reflejade en mayores ni-
veles circulantes de testesterona,
androstenediona, dehidroepi-
androsterona (DHA), dehidroe-
piandrosterona sulfato (DHA-S),
17-hidroxiprogesterona {(17-CHP),
y estrona. As{ mismo, en pacientes
con anovulacion existe una reduc-
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dénenlosniveles de globulina urdda
a hormonas sexuales (SHBG) como
respuesta a los niveles aumentados
cle testosterona, v en pacientes con
hiperinsulinernia debido a un efecto
directo de lz2 insulina sobre el higado;
lo que aumenta los niveles de estra-
diol libre'2

Elaumento en los niveles de LH
estd correlacionado con los niveles
elevados de estrégenos; tanto de
estradiol libre como de estrona
formada por la conversién perifé-
rica de androstenediona a es-
trona. Los niveles de FSH estdn
generalmente por debajo de los
de LH, pero no del todo abolidos.
Esto permite desarrollo folicular,
sin embargo, no existe madura-
cion folicular completa por atre-
sia, con la consecuente formacién
de quistes. Los quistes y la atre-
sia se asocian con una granulosa
degenerada, que produce au-
mento en los niveles de androste-
nediona y testosterona y un circulo
vicioso cuyo resultado es el ovario
peliquisticol?, sindrome caracteri-
zado per trastornos menstruales,
hirsutismao, inferfilidad, obesidad v
ovarios poliquisticos. A pesar de
que no todas las mujeres con este
sindrome presentan todas las ma-
nifestaciones clinicas, la frecuencia
de obesidad es elevada, alrededor
de 50% a80%*

La relacidn entre una secre-
cién elevada de androgenos v la
resistencia a la insulina se ha en-
contrado tanto en mujeres con
anovulacién obesas como en no
obesas, lo que puede estar determi-
nade genéticamente’®. Sin em-
bargo, en mujeres obesas se han
encontrado niveles mayores de in-
sulina y LH, niveles menores de
SHGEB y IGFBP comparadas con
mujeres no obesas, y una menor
respuesta a [as terapias para indudir
ovulacién cen dosis de gonadotro-

pinas, y cuando hay respuesta
existe mayor riesgo de presentar
complicaciones en el embarazo
como pérdidas gestacionales tem-
pranas 1678

Existe evidencia de que el
peso, la composicion corporal, la
distribucién corporal de grasa y
los habitos alimentarios pueden
modular la expresién clinica y la
intensidad de las anormalidades
metabdlicas vistas. La reduccion
aun moderada de peso {menos de
5 %) disminuye los niveles de LH,
testosterona total y libre, dfsminu-
ye los niveles de insulina en
sangre, mejora la tolerancia a los
hidratos de carbono, mejora la
fertilidad y la eficacia de los
agentes estimulantes en mujeres
obesas que presentan o no ovario
poliquistico > & 710,112,

Por todo lo anterior surgio la
necesidad de llevar a ¢abo un
ensaye clinico que permita dis-
minuir el peso de mujeres obesas
con trastornos ovulatorios con el fin
de recuperar su funcién ovulatoria
y por cohsiguiente aumentar la
fertilidad ¥ mejorar sus condiciones
hormonales.

= MATERIAL Y METODOS
Se valoraron un fofal de 30 pacientes
entre 18 v 35 afios de edad con pre-
senwia de obesidad manifestada por
un indice de masa corporal {IMC )
mayor o jgual 2 25 con anovulacidn
crénica manifestada por al menos tres
meses de amenorrea, o bien ofigome-
norrea manifestada por un ciclo ma-
vor de 35 dias pero menor a tres
meses, conevidencia de anovulacién
por determinaciones hormonales v/
o seguimientos foliculares con ultra-
sonida transvaginal. Se vertfiod bue-
na reserva ovirica e integridad
anatdmica deitero y ovarios.

Las pacientes que cumplieron
con las caracteristicas de inclusidn
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Tabta i

Artropometria pre y post tratarniento
Inicial

Peso " 86.6+ 15.3 Kg

1M 434+ 51

CINT/CAD 0822 0.04

¥ grasa FaE 34

Fina Significancia
TI1x 137 Ko e 0,04
333+ 48 P <0.0001
081+ 004 N.S.
32+ 39 pe0.001

* yalores expresados como media £ O.E

se sometieron a pruebas de labo-
ratorio que incluyeron determina-
ciones de LH, FSH, estradiol,
prolactina, testosterona, dehidroe-
piandrosterona sulfate, TSH, pro-
gesterona, asi como una curva de
tolerancia oral a glucosa. Las
pruebas de determinacién hor-
moenal se llevaron a cabo por
quimioluminiscencia, mientras
que la determinacion de glucosa se
lievé a cabo por la técnica de glu-
cosa oxidasa.

Posteriormente se citaron al
departamento de nuiricidn para
una evaluacidn del estado nutricio
que incluyé identificacién de peso,
talla, porcentaje de grasa por suma
de pliegues; relacion cintura y
cadera; v determinacién del IMC.,
Asi mismo, se valord la cantidad
de energia consumida asi como de
patrones alimentarios a través de
la historia dietaria. Una vez reali-
zado lo anterior las pacientes se
sometieron a una dieta de reduc-
cion de peso durante seis meses y/
o hasta que la paciente redujo al
menos 5% del peso corporal inicial,
dicha dieta fue determinada de
acuerdo a lag necesidades energé-
ticas de cada paciente.

Durante este periodo las pa-
clentes se examinaron cada tres
semanas, en cada visita se valoré
la ingesta caldrica por medio de
un recordatorio de 24 horas, la va-
riacién en el peso, pliegues, y cir-
cunferencias. Pasados los seis
meses ¥y <on la reduccion de al

menos el 5% del peso corporal
infcial, las pacientes se sometieron
nuevamente a examenes clinicos
¥ de laboratorio.

» RESULTADOS:

Se estudiaron un total de 30 pacien-
tes cuyas edades oscilaron entre 18
y 35 afios con un promedic de 28+
5 anos. Del toial de pacientes, 22
acudieron por esterilidad, siendo
primaria en 19 y secundaria en tres.
El consumo energético inicial de las
pacientes varié entre 1,300 Kcal v
3,200 Keal, con un promedio de
2,350.5 Keal.

Hubo disminucién significativa
en casi todas las medidas antropo-
métricas realizadas posterior al tra-
tanuento nutricio tal comelo muestra
la tabla 1. La pérdida media de peso
fuede 95+ 43 kg lo que repre-
senita una pérdida de peso de 10.96
% con respecto al inicial. Los valo-
res de IMC disminuyeronde 33.4 £
5.1a303+ 485, asi mismo, el por-
centaje corporal de grasa por suma
de pliegues disminuyd de un valor

inicial de37.2+ 3.8%a33.2£ 3.9%.
Los valores de la relacidn cintura-
cadera se modificaron aunque sin
significancia estadistica (TabtaI}.

La evaluacion comparativa del
perfil hormenal se muestra en la
tabla II, encontrando una reduc-
cidn significativa en los niveles de
testosterona (p<(0.0001), de LH
(p<0.0001), estradiol { p< 0.001)
y de DHEA-S (p«<0.0001 ). Asi
mismo, hubo un aumento signifi-
cativo en los niveles de progestere-
na en ctia 21 de ciclo (p< 0.0001).

Se presenté ovulacién esponfa-
nea en 26 pacientes (86.6%), corro-
borada por ecograffa y valores
séricos de progesterona en dia 21.
De las pacientes con diagndstico de
esterilidad (n=22), se embarazaron
un total de cinco pacientes (22.7%),
cuatro con esterilidad primaria v
una de esterilidad secundaria.

De 12 pacientes que presentarcn
curva de tolerancia oral a la gluce-
sa alterada previcala reduccion de
peso, nueve { 75 % ) tuvieron
mejoria muy importante al final del
fratamiento.

a COMENTARIO

Asociadoe ala perdida de peso y de
porcentaje corporal de grasa hubo
cambios importantes en los niveles
hormonales. Se encontré una dis-
minucidén estadisticamente signifi-
cativa de los niveles de LH, lo cual,
aunade a que los niveles de FSH

Tabla Il

Perfil hormonal pre y post tratamiento
Media inicial

bH 5.7 246

FSH 45 1%

Estradivl 550+ 429

Testosterona 1.6+ 08

CHEA-S 1853+ B821

Progasterona 073+ 03

Prolagtina 1741174

Media finsl Sigrificancia
31+ 08 P<0.0001
40+12 NS,

32.1x 104 P «(.001
114 05 P<0.0001
1277+ 367 P<0.000H
g2+ 28 P<0.0001
12180 NS,

* valores expresadcs comno madia £ DLE,
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permanecieron similares, mejora la
relacién existente entre estas dos
hormonas, generalmente invertida en
la anovulacion crénical *. Se conoce
¢l hecho que al disminuir los niveles
elevados de la LH, se disminuye
asimismo los niveles basales de estra-
diol séricol., Estos dos cambioshormo-
nales facilitan ¢l desencadenamiento
de un didlo ovulatorio. En nuestro es-
fudio también se enconird una dis-
minucién significativa (p <0.001) en
los valores basales de estradiol poste-
rioralareducciénde peso (58.0+ 429
a331% 104 pg/ml).

Aunado ala disminucién de LH
y estradiol, la disminucién en ei
hiperandrogenismo también faci-
lita la presencia de ciclos ovulato-
rios. Es importante hacer notar que
na solamente existié una disminu-
cidn significativa de testosterona,
sino también de la DHEA-S, segu-
ramente por el aumente en los ni-
veles de la globulina unida a
hormonas sexuales {SHBG).

Nuestros hallazgos son simila-
res a otros estudiog™ 71011213 4
sugieren un efecto de la obesidad
en la fisiopatologia de la anovula-
cidn crénica, sindrome de ovario
poliquistico e hiperandrogenismo
en gste tipo de pacientes.

La resistencia a la tnsulina dis-
minuye al disminuir los niveles de

androgenos, con la disminucién de
peso™ y cambios en log hébitos
alimentarios™¥. Existen estudios
que han encontrado una mejoria de
entre 655 % Yyen775% "en la
intolerancia a los hidratos de car-
bong en pacientes con reduccién de
peso. En el presente estudio 12 pa-
cientes tuvieron alteracién en la
curva de tolerancia oral a la gluco-
sa y posterior al tratamiento nueve
de ellas {75%} mostraron mejoria
importaite.

Todos estos cambios hormona-
les trajeron al final un retorno a
la funcién ovulatoria espontdnea
en el 86.6% de [os casos, e inclusi-
ve, embarazo en cinco pacientes
con antecedentes de esterilidad
por anovulacién y que ya habian
recibido muiltiples esquemas de
induccion de ovulacién sin resul-
tados. Nuestros resultados fueron
similares a otros estudios, donde
han encontrado el restableci-
miento de la funcién ovulatoria en
el 6.6, BO>12 y 90% de las pacien-
tes™ 13, finicamente con reduccién
de peso. Esto hace resaltar la im-
portancia del tratamiento nutricio
antes o simultaneamente de la uti-
lizacidon de medicamentos hormo-
nales.

En un futuro deberdn hacerse
estudios con el fin de conocer comeo

se lleva a cabo mas especificamen-
te la comunicacidn a nivel celular
y/o molecular entre los factores
nufricios y la funcién reproductiva.
A la fecha, varios candidatos han
sido implicados como una posible
conexion entre los que se encuen-
tran: las alteraciones en la dispo-
nibilidad de energia, variaciones
en substratos metabdlicos mas es-
pecificos como dcidos grasos o
glucosa, y cambios en sefiales
humorales especificas tales como
Insulina, [GF-I, IGF [ y Leptina °,
Fl reciente descubrimiento concer-
niente al efecte de la leptina en [a
funcién reproductiva ofrece una
nueva luz en las interrelaciones
entre nutricién y funcién reproduc-
tiva y refuerza la importancia de
considerar los mecanismos nutri-
cios en numerosos trastornes ovu-
latoﬁosl?, 18, 19‘

En vista de los resultados del
presente trabajo y de trabajos an-
teriores, se sugiere que todas las
mujeres anovulatorias obesas, in-
dependientemente del grade de
hiperandrogenismo o del grado y
distribucién del exceso de peso,
se benefician del tratamiento de
reduccién de peso, por lo que
deberian someterse al mismo an-
tes de iniciar con inductores de
ovulacién,
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n RESUMEN

Se revisaron 36 casos de embara-
Zo molar resueltos con Aspiracion
Manual Endoutering (AMEL), en el
instituto Macional de Perinatologia,
en el penodo comprendido del 12
de engro al 31 de oclubre de 1998,
La Incidencia del embarazo molar
an la Institucion fue de 2.3 por 1000
embarazos. Casi dos terceras
partes de 108 cases oourriersn en
mujeres con edades comprendi-
das entre 20 y 30 aros, El facter
de riesgo mas relevante fue el an-
tecedente de embaraze molar, gque
estuvo presents en el 44 5% delos
cas0s. El promeadio de edad ges-
tacional fue de 12 6 semanas. Den-
iro de las técnicas anestésicas, e
utilizd blogqueo peridural lumbar en
el B6.1% de los casos y en los
restantes anestesia general. El
procedimientie de la AMEU fue
realizade por diferentes cirujanos
siguiendo los lineamientos deseri-
tos para esta técnica; en 12 muje-
res (33.3%) se practicd legrado
uterino instrumental (LU como
complements da la AMEU. Tres
mujeres presentaron hemorragia
de 1000 ml & mas ameritando
transfusion sanguinea una de ellas.
Dos mujeres tuvieron ratencisn de
restos ovulares. Siete casos evo-
lusionaron a enfermedad trofoblas-
tica persistents. En mas de 90% de

los casos el reporte de histopato-
logia fue “rmala hidatidiforme com-
pleta’. El método de planificacion
familiar mas utilizado después de
la reselucitn del embarazo molar
fueron los anticonceptivos orales
comhbinados en 66.7% de los
casos. Se concluye gque la AMEU
es un metodo seguro y efectivo
para la evacuacicn del embarazo
molar.

{Lara R, R. Aspiracién manual en-
douterina para f tratamichita dal em-
barazo molar. Ginec Dbst Mex 1999;

67: 438}

= SUMMARY

Thirty six cases of molar pregnancy
treated by Manual Vacuum Apira-
tion {MVA) were reviewed in the
Imstituto Nacional de Perinatologia
from January 1% to october 31,
1997, Molar pregnancy rate was
2.3 poer 1000 pregnancies. Sixty
percent of the cases courred in
waormen aged 20-30 years old. Pre-
vious molar pregnancy was the
most frecuent risk factor found, it
was presentin 44.5% of the cases.
The mean gestational age was 12.6
weeks. Peridural blocking was
used for anesthesia de 86.1% of
the cases, in the remaindéer gen-

eral anesthesia was used. MVA
was performed by differents sur-
geons, following the thechnigue
that has been previously reported.
Thwelve women received sharp
curettage immediately after MVA.
There were tree women with blee-
ding complications (1000cc or
mare}, one case needed bloood
transfusion. In two cases the
gvacuation was incomplste. Seven
cases became persistent tropho-
blastic diseaze. The hystopatologic
report was consistent with come-
plete molar pregnancy la more than
890% of the cases. Oral contracep-
tives were selected by 86.7% of the
warnen after the evacuation. It was
concluded that MVA is a safe and
effective method for the evacuation
of molar pregnancy.

{Lara R, R. y col: Manual aspirative
endoulerine for the treatment of mo-
far pregnacy. Ginec Obst Mex 1958 67:
438},

I empleo de la aspiracion ute

rina para la evacuacidn de un
embarazo molar se ha extendide
cada vez mds y puede considerar-
se que en la actualidad es el méto-
do de eleccién.'® La aspiracién
puede realizarse con bomba eléc-

Imsituin Macional de Peninatalogia
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Tabla1

Edad de las mujeres
con embarazo maolar

Tabla ll

Antecedentes cbstétricos de las
mujeres con embarazo molar

Edad en afios il i3

Meroras de 20 2 2.2
20 a 30 anos 22 a1
Mayores da 30 G 16,7
Tetal 36 100

trica de succidén o con el equipo de
succién manual, consistente en
canulas y jeringas de Karman;
usadas con éxito en el tratamiento
del aberto incompleto.®® El propo-
sito de este trabajo fue evaluar el
empleo de esta técnica de succién
manual en la evacuacion del emba-
razo molar.

m MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los casos de aborto
molar en los que se empleo, para
su resolucidn, la aspiracidn manual
endouterina (AMEL), en el perio-
do comprendido entre el 1° de
enero de 1993, al 31 de octubre de
1998, en el Instituto Nacional de
Perinatologia (INPer). Como va-
riables a estudiar se consideraron:
la edad de las mujeres y sus ante-
cedentes cbstétricos, la edad del
ambarazo, las caracteristicas del
procedimiento quirdrgico v las
complicaciones presentadas, que se
analizaron con pardmetros funda-
mentales de posicién.

m RESULTADOS
En el periodo de referencia se pre-
sentaron en el INPer 76 casos de
embarazo molar que rerpesentan el
0.23% del total de eventos obstetri-
cos en el mismo lapso. De los em-
barazos molares, 36 casos (47.4%)
fueron resueltos cont AMEU.

El premedio de edad de las mu-
jeres fue de 25.4 afios, con rango de

Tipo de evento Rango Fromeadic
X mujer
Gestacianes 1av 33
Partos 0ak 05
Casgreas 0az 04
Abortos Qag 1.7
Emb. Malares Qag 14

16 a 45; la mayoria de ellas entre 20
a 30 anos de edad. (Tabla I}

5us antecedentes obstétricos
fueron: promedio de embarazos
3.3, con rango de 1 a 7; promedic
de partos 0.5, con rango de G a 6;
promedio de abortos 1.7 con rango
de 0 a 6 v promedio de embarazos
molares 1.4, con rango de 0 a 6.
{Tabla II}

La edad del embarazo, estimado
por fecha de dltima menstruacion
normal, fue en promedic de 12.6
semanas, conrangode 4.6 a24.2. En
tres casos se tratd de embarazos de
edad gestacional incierta, (Tabla ITT)

Dentro de las complicaciones
previas a la evacuacion, dos muje-
res presentaron enfermedad hiper-
tensiva aguda del embarazo: una
de 17 afios de edad con embaraze
de 23 semanas y otra de 45 afios de
edad y 16 semanas de gestacion, en
esta 1iltima se diagnosticé sindro-
me de HELLP.

Veintisiete mujeres (75%; pre-
sentaron algin factor de riesgo

Tabla Il

Edad gestacionai de las mujeres
con embarazo molar

Semares il S

Meznos de 12 i3 30.8
de12a15 iy 278
dg16a19 ) 250
de 20 cmas 3 3.3
Edad incierta 3 832
Total ] 100

reproductivo, predeminando e}
antecedente de embarazo molar.
Otros factores fueron la edad me-
nor de 20 afios y la edad materna
avanzada. {Tabla IV)

Como ya se menciond en el
pdrrafo anterior, el antecedente de
una mola previa fue el factor de
riesgo mds significativo entre las
mujeres de esta revisidn y 16 de
ellas {44.5%) tenfan historia de mola
previa (Tabla V)

El procedimiento anestésico mas
usado fue el blogqueo predural lum-
bar en 28 de los 36 casos (86.1%); en
los casos restantes se utilizd anestesia
generat.

En cuantoa la técnica de evacua-
cidn empleada, s& practics exclusiva-
mente la AMEU en 24 mujeres
(66.7%) ¥ en las otras 12 mujeres se
realizd AMEU seguida de legrado
uterine instrumental (LT,

La hemorragia promedio para
cada procedimiento guinirgico fue
de 318 mi, conun rango de 100a 1,300
ml. En tres casos no se informé la
cuantia de la hemorragia en la hoja
de anestesia. Se analizo esta variable
formando grupos de acuerdo a la
cantidad de hemorragia.(Tabla VI)

En 34 casos {24.4%), el diagnds-
tico histopatoldgico fue de mela
hidafidiforme completa, séle <n
dos rasos (5.6%) se tratd de molas
incompietas.

Como complicaciones tard{as se
presentaron dos casos de retencidn

Tabla IV

Factores de riesgo de ks mujeres
Gan embalaze molar

Factor da rigsgo n" %

Antecedente de mola 16 44.5
Edad menar da 20 afics 8 2z
Edad materna Avanzada 3 413
Miomatosis Uterina 1 2.7
Sin Fagtor de Riesga g 25 0

*Una rujer tuva dos factares de riesgo.
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Tabla V

Mujeres con antecedante de mala
previa

Tabla VI

Durante |2 evaluacidn el embarazo
malar

Moo di

rols prewas Zasas (n) )
1 2 18.7
2 3 18.7
2 3 187
4 4 25
5 2 126
5 1 &3
Total 16 100

de restos ovulares (5.5%), siete
casos de enfermedad trofoblastica
persistente, una de las cuales evo-
lucioné hacia mola invasora.

n COMENTARIO

La frecuencia del embarazo molar
encontrada en este estudio 2.3 por
1000 nacimientos, resuita més alta
que la sefialada para la mayoria de
las regiones del mundeo {1 en 1000
nacimientos); excepto algunos
piases de Asia® pero se encuentra
dentro del rango informado en di-
ferentes estudios en nuestro pais,
que varia de 1.5 a 6.9 molas por
cada 1000 nacimientos.""? En un
estudio de este Instituto publicada
en 1995 se informaron 2.4 molas
por cada 1000 nacimientos, similar
a lo encontrade ahora.

Se ha sefalado, una mayor fre-
cuencia del embarazo molar en los
extremos de la vida reproduc-
tiva;**+17 an este estudio se observo
que seis de cada 10 embarazos mo-
lares se presentaron en mujeres con
eades comprendidas entre los 20 a
30 afios.

La frecuencia de embarazo mo-
lar entre las adolescentes com-
prendid 22.2% de la muestra, sin
embargo hay que considerar que
anivel general en el INPer, {a pro-
porciéon de adolescentes embara-
Zadas constituye sdlo 10%por lo
que grupo se encuenira represen-

A0 GrvecoLoch ¢ ODBSTETRICI DE MEXISG

Hamorragia (i) n kS
Menos de 500 27 751
O £00 a menas de 1000 3 a3
1400 o mas 3 23
Mz informade 3 3.3
Total 36 104G

tado con el doble de frecuencia en
el embarazo molar.

Pentro de los antecedentes obs-
tétricos destaca la baja paridad y el
elevado niimero de abortos presen-
tados por estas mujeres.

Un factor de riesgo relevante fue
el antecedente de aborto molar, que
se presentd en casi la mitad de las
mujeres, frecuencia mayor a lo que
ha side informado;»"*! dieciséis de
estas de esfas mujeres tenfan uno o
més embarazos molares previos,
aumentando con esto el riesgo de
repeticién del embarazo molar 1817
Una de ellas se presenté para la re-
solucion de su sexto y séptimo em-
barazo molar, sin haber tenido
embarazo normal previo.

El procedimiento de la AMEU
fue realizado por diferentes ciruja-
nos, siguiendo los lineamientos
descritos para esta técnica,”?1% se
usaron cdnulas de plastico flexible
¥ transparente, de didmetro vari-
able de 6 a 12 mum, segun la edad
gestacional. Para realizar el vacio,
se utilizé la jeringa de Karman de
pldstico transparente, con escala,
doble vilvula de seguridad y ca-
pacidad de 60 ml. En algunos casos,
cuando la edad gestacional fue
mayor de 16 semanas, se usaron de
manera alterna dos jeringas de
Karman, para abreviar el tiempo de
extraccién del tejido molar. Si bien
se recomienda que la AMEU sélo

se praciique a embarazos de 12 se-
manas o menores, este precepto es
aplicable para el manejo del aborto
incompleto; el empleo del AMEU
en embarazos molares mayores de
12 semanas resultd una mejor alter-
nativa que la induccién y en su caso
la histerotomia para evitar mayor
hemorragia obstétrica. En esta
serie, el caso con mayor edad ges-
tacional al momento de la interven-
cién contaba con 24.2 semanas por
fecha de Gltima menstruacién. No
existid un criterio definide para
practicar LUI inmediato al AMEU.
Si bien excepto en cuatro mujeres,
los casos de AMEU+LUI fucron
practicados en embarazos mayores
de 16 semanas de gestacidn, en
donde el cirujano debid requerir del
LUI para asegurar la completa eva-
cuacion. Se presentaron dos casos
deretenddn de restos ovidares ocu-
rriendo uno en una mujer que fue
sometida a AMEU+LUI y otro en
una mujer que fue sometida a
AMEL solarmente. La técnica reco-
mendada por la generalidad deles
autores®*"" g5 lograr la evacua-
cion de la totalidad del tejido mo-
lar iniciando por la aspiracién, para
seguir con el curetaje de la cavidad
uterina {LUI); separando para el
estudio histopatolégico los tejidos
obtenidos por medio de uno v otro
procedimiento.

Es evidente que al aumentar la
edad gestacional, aumenta el riesgo
quirtirgico; en el presente estudio,
uno de los tres casos de edad ges-
tacional mayor a 20 semanas se
complicé con anemia aguda por
hemorragia de 1000 ml, que ameri-
16 transfusitn sanguinea.

En estudios nacionales, en don-
de se resolvid el embarazo molar
principalmente con LUI'" no se
sefialan complicaciones, excepto en
lo informado en dos de ellos,'*
donde se presentaron 28% y 11%
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respectivamente de complicaciones
hemorragicas. EN esta revision, los
tres embarazos de mds de 20 sema-
nas fueron los dnicos que presen-
taron hemorragias de 1000 ml o
mds (8.3%). Debe sefialarse que
otrag complicaciones como la enfer-
medad trofobldstica persistente y
un caso de mela invasora no cons-
tituyen complicaciones derivadas
del procedimiente quirirgico, sino
mds bien de otros factores de riesgo
tales como el tamafio uterine ma-
vor para la edad gestacional, la
edad materna mayor de 40 afios,
niveles altos de hCG, mola de re-
peticion y otros ¥

De las siete mujeres que desa-
rrollaron enfermedad trofoblastica
persistente, seis fueren satisfacto-
riamente tratadas con quimiotera-
pia, una de ellas no respendid a
tres ciclos de quimicterapia y se

procedié a realizar HTA. La fre-
cuericia de esta complicacién en el
presente estudio fue de 19.4%,
cifra similar a lo informado en
otros estudios nacionales e inter-
nacionales 3157

Como parte de la vigilancia
postevacuacion de la mola y para
prevenir un nuevo embarazo, que
pudiera confundirse con un tumor
trofoblastico gestacional persisten-
te, todas las mujeres recibieron
algun método anticonceptivo: 24 de
ellas usaron anticonceptivo oral
combinado, tres usaron preserva-
tivo, una implantes subdérmicos,
ofra inyectable mensual, una HTA,
una métodos naturales v en cinco
casos no se resgistrd el método.
Puede apreciarse que el método an-
ticonceptivo de eleccidn es ¢l anti-
conceptivo oral combinado, por su
elevada eficacia y el buen control

del ciclo menstrual, lo que permite
al dlinicola adecuada evaluacion de
la actividad trofoblastica.

= CONCLUSION

La AMEU, para la evacuacion del
embarazo molar, es un procedi-
mientoseguro y efectivo atnen los
casos de edad gestacional avan-
zada. En éstos se recomiendael uso
de dos jeringas de Karman en
forma alterna, sin extraer la cidnula
del dtero, para abreviar el tiempo
de evacuacion. La AMEU puede
consttuir el método inico de eva-
cuacion, con tan buenos resultados
como Ja AMEU+LUL
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La distribucion del tejido adiposo y los niveles
séricos de insulina en la mujer obesa
que desarrolla diabetes mellitus gestacional
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mnRESUMEN

La obesidad se ha considerado
uno de les principales factores de
riesgo para desarrollar diabetes
mellitus gestacional (DMG). El
objetive de este trabajo fue com-
parar la distribucién dal tejido
adiposo vy los niveles seéricos de
insulina en pacientes cbesas gue
desarrollaron DMG conrespecto a
obesas que no la presentaron. Se
estudiargn 20 pacientes obesas
durante et ambarazo {24-28 sema-
nas} y el posparto (8 semanas)
para evaluar la existencia de DMG
mediante una prueba de toleran-
ciaala glucosa por via oral (FTGO)
obteniéndose muestras sangui-
neas a los 0, 60, 120y 180 minu-
tos. A partir de es0s resultados las
pacientes se asignaron a dos gru-
pos (n=10}, el primero incluyd a
quienes desarrollaron DMG y el otro
grupo a las gue no 1a presentaron.
Las muestras se centrifugaron y en
una alicuocta de suero se determind
la concentracién de glucosa me-
diante la técnica de glucosa-
oxidasa y la parte restante se
congelé a -20°C hasta la determi-
nagion de insulina mediante radic-
inmuncahalisis. Se determind
duranie el embarazo el indice
subescapularfricipital {IST) y en el
posparto el IST y el Indice cintura/
cadera (ICC), con el fin de deter-
minar la distribucion del tejido

adiposo en cada uno de los gru-
pos. Se encontrd que todas las
pacientes que desarnollaron DMG
tuvieron distribucién del tejido
adiposo en el segmento supericr,
mientras que de las pacientes que
no presentaron DM, seis tuvieron
distribucion superior y cuatro infe-
ricr {p<0.047). Los niveles séricos
de insulina durante el embarazo de
las pacientes con DMG fueron sig-
nificativamente mayores (p<.01)
que los de las obesas sin DMG.
El IST durante el embarazo corre-
laciond significativamente con el
mismoe indice en ¢l posparto
(9r=0.77, p<0.00003), asi como
con el ICC (r=0.61, p<0.0001).
También el IST durante el posparto
correlaciond significativamente
con el ICC {r=0.53, p<0.0007). En
lo refarente a: raza, edad, multi-
paridad, estrato socicecondémico,
antecedentes hereditarios de dia-
betes mellitus no dependients de
insufina y percentaje de obesidad
dentro y fuera del embaraze, no
se encontraron diferencias estadis-
ticamente significativas entre |os
dos grupes. En conclusién la dis-
tribucidn del tejido adiposa durante
el embarazo y el posparto es de
caracteristicas similares en cada
paciente yla localizacidn del tejidae
adiposo en el segmento superior
es una caracteristica asociada al
desarrollo de DMG,

{Martinez Ch, J, C., y cal: La disiribu-
cidn ofsl tefivo adiposo y los niveles
sérlcos de insuling e la mujer abesg
que desarrofia olabetas meliftus ges-
facfongl. Glnag Obst Max 1999; §7:
442},

SUMMARY

Obesity has been metioned as a
major risk factor to develop gesta-
tional diabetes mellitus (GDM), In
this work the main purpose was to
cormpare the distribution of body fat
tissue and insulin serum levels in
chese women suffering GDM,
Twenty cbese preghant patients,
ten with GDM and ten non-diabetic
control subjects were selected. To
define the body fat distribution the
following anthropomstric indexss
were performed: subscapularftri-
ceps skinfold index {ST1) during
pregnancy (24-28 weeks) and STI
plus waist/hip ratio (WHR) in post-
partum {6 weeks). The two obese
groups were evaluated through an
oral glucose tolerancs test, taking
blood at 0, 80, 120 and 180 min-
utes; after centrifugation glucose
serumievels wearg measured imme-
diatly by the glucose oxidase tech-
nique and the rast of the sample
was kapt frozen at -20°C until in-
sulin determinations by radioimmL-
noassay. The ten patients with
GDM presented upper body fat

Hospital de Ginecoobstetricia "Luis Castelazo Ayala™. IMSS. México, D.E
* Unidad de invastigackin Médica en Medicina Reproductiva. **Servicios de Medicina Inlerna.
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segment distribution, while ameng
those without GDM, only six had
this last faature and four were found
with lower body fat segment distri-
bution {p<0.047). Insulin serurm lev-
els in GOM group were higher than
in women without GDM (p<0.01).
The STI during and after pregnancy
correlated positively (r=0.77,
p=0.00003) and also with WHR
{r=0.61, p=<0.0001}. There was cor-
relation between STl and WHR both
measured in postpartum {r=0.52,
p<0.0007).

{Martinez Ch. J, C., y col: The alatribu-
fion of adipuse Hague and serum lev-
wla of insuline tn tha obase noman who
develops gastational disbetas meili-
fus. Ginec Obat Mex 1859; 6T: 442,

L a diabetes mellitus (OM) es una
complicacién comiin del em-
baraze. Aproximadamente el 2-3%
de los embarazos son afectades por
DM; 90% de esos casos representan
diabetes mellitus gestacional (DMG})
y el 10% restante DM previa al em-
barazo.! La coexistencia de DM y
embarazo era dificil observarla an-
tes del advenimiento de la insulina
por las fatales consecuencias parala
madre y el feto. Con el empleo de
la insulina, las perspectivas para el
binomio han mejorado notable-
mente; sin embargo, la mortalidad
fetal continta siendo dos a cinco
veces mayor que en la poblacion
general? Ademds 6 a 13% de los
hijos de madres diabéticas presen-
tan malformaciones congénitas,®
tres ¢ cuatro veces mas que las no
diabéticas.'*

No obstante que fa mortalidad
neonatal ha decrecido, la frecuen-
cia de malformaciones se ha man-
tenido igual. Una complicacion
importante para el producto es la

macrosomia,* la cual se presenta en
apreximadamente el 43% de los
casos.? El diagnéstice de DMG tam-
bién es importante para la madre
por el prondstico, ya que si bien el
98% presentan niveles de glucosa
normales en el puerperio, se ha
mencionado que a los 10 afios de
seguimienta el 45% presentan
DM franca y alos 16 afios el 60%.%
Por gtra parte, siendo la DMG un
padecimiento que aparece en el
embarazo v sabiendo que los
accidentes obstéiricos son mas
frecuentes cuando se presenta
dicha entidad, en ocasiones éstos
suelen ser la primera manifesta-
cion del trasterne metabélico,
informéndose tasas de mortali-
dad fetal de 12 a 48% cuando no
se realiza un diagndéstica y manejo
oportunc.® Los principales factores
que parecen influir en el desarrollo
de DMG son edad, raza, multipa-
ridad, estrato sociocecondmico y
obesidad.” Sin embargo, en algunas
peblaciones casi la mitad de las
pacientes con DMG carecen de fac-
tores de riesgo especificos.? En lo
referente a la obesidad, suele defi-
nirse como la presencia de una can-
tidad anormalmente aumentada de
tejido adiposo.? Pero esta es dificil
de medir clinicamente siendo ob-
jeto de discusidn el punto divisorio
entre normalidad y obesidad, mas
atin en el embarazo. Lo cierto es que
la obesidad se acompaiia de mu-
chas consecuencias adversas para
la salud en proporcién directa con
su magnitud, en diversos trabajos
se acepta que indices de masa cor-
poral (IMC) mayores a 27 en las
mujeres se asocian con un incre-
mento de dichos riesgos. Este tema
se complica por el reconecimiento
reciente de que el tipo de distribu-
cién corporal del tejido adipeso
tiene consecuencias metabdlicas y
es un factor importante. Asi, la dis-

tribucién del tejido adiposo locali-
zada en el abdomen {segmento su-
perior) se asocia con hipertensién
arterial, cardiepatia y DM. Du-
rante el embaraze la respuesta ma-
terna a les alimentos se caracteriza
por hiperinsulinemia, hipergluce-
mia, hipertrigliceridemia y sensi-
bilidad disminuida a la insulina,
principalmente como consecuencia
de la produccién de hormonas pla-
centarias tales como los estrégenos,
ellactgeno placentario, glucagony
cortisol, condicionandeo un marcado
efecto diabetégeno,” y en segunda
instancia debido a la disminuciénen
el transporte de glucosa al interior
de la célula por una alteracion
posreceptor.? El objetivo de este tra-
bajo fue comparar la distribucién
del tejido adiposo y los niveles
séricos de insulina en las pacientes
obesas que desarrollaron DMG con
respecto a cbesas que no presenta-
ron DMG.

» MATERIAL Y METODOS

El estudic se realizé en la Unidad
de Investigacion Médica en Medi-
cina Reproductiva, la Consulta
Externa del Servicio de Ginecolo-
gia Endocrina y el Laboratorio
Clinico del Hospital de Ginecoobs-
tetricia “Luis Castelazo Ayala” del
Instituto Mexicano del Seguro So-
cial. Se compararon un grupo de
estudio constituide por 10 pacien-
tes obesas que desarrollaron DMG
y un grupo testigo de 10 pacientes
obesas sin DMG y con embarazo
normal. Se considerd obesidad du-
rante el embarazo cuando existié un
incremento ponderal mayor a 20%
del esperado para la talla y la edad
gestacional, ™2 en tanto que fuera
del embarazo se valord de acuerde
a un IMC mayor de 27" dichos
valores se tomaron encuenta puesto
que se considera que un peso rela-
tivo de 20% por arriba del deseable
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Comparaciin entre pacientes con y sin diabetes mellitus gestacional

Tabla !

DG
tdad {M + DE} 294+ 51
Antecedenies
hereditarios de DMK v
Multiparidan 2

Obesidad enel

embaraza {porcentaje) 3.3 {26.3-42.0)

MG 2008 {27.5-34.0)
Dstribucitn del

tejido adipose

- Segrments superior L [1]

= Segmento inferior a

Nivelas de insulina

-Embarazo 2217 (1251-367.7)
- Posparto 54.2 (P6.8-34 8}
Concentracionas

de glucosa

- Embaraze 1625 {(143.7-271.2)
- Posparto 1020 (63.0-158.0)

WG DG p
B0+ 44 N.8.
& MN.5.
4 M.5.
30.9{23.3-46.1) M5
29.7 {28.0-34.0) NS,
8
={.047
4
105.4 {61.0-263 B) <0.01
518 (23.4-08.2) NS,
113.8{100.2-132.5} 0,001
98.6(76.2-122.7} N.S.

Las clirap de vhesidad, Indice de masa corporal, conconiracidn da insulina y glucosa exprasan la madiana

¥ U Inlervalo.
M.5. Mo signalcativo.

esequivalenteaunIMCde27.%La
distribucién del tejido adiposo du-
rante el embarazo se evalud de
acuerdo al indice subescapular /tri-
cipital plicémetro, donde un IST
igual o mayor a uno correspondio a
una distribucién del tejido adipose
localizade en el segmento superior.
En tanto que fuera del embarazo se
evalué ademis del IST mencio-
nado, mediante el indice cintura/
cadera (ICC) que resulta de dividir
la circunferencia minima de la
cintura entre la circunferencia
méxima de la cadera, ambas obte-
nidas mediante el uso de una cinta
métrica metdlica. Un valor igual o
mayer a 0.85 correspondio a una
distribucién del tejide adiposo lo-
calizada en el segmento supe-
rior.1™* Se realizd una prueba de
tolerancia a la glucosa por via oral
con 100 gramos entre las 24-28 se-
manas de embarazo y se repitié a las
seis semanas posparto, en ambas
ocasiones se tomaron muestras de
sangre a las pacientes a los 0,60,120
¥ 180 minutos. Las muestras se

44 GINECOLOGH ¥ DETTETRICIM DE MEXICO

centrifugaron y del suerc obtenido
ura parte se proces$ en ese mo-
mento para obtener los valores de
glucosa mediante la técnica de ghe-
cosa-oxidasa, la parte restante se
congeld a -20°C hasta el momento
del andlisis en el que se determind
la insulina por radioinmuncandlisis
de doble anticuerpo.’ Se considerd
DMG cuando se encontraron dos o
mas valores alterados de acuerdo a
los criterios de O’Sullivan-Mahan
para et embarazo y cuando se en-
contraron todes los valores dentro
de cifras normales fuera de 8111
Fl famafio de la muestra se calculd
de acuerdo a una férmula de com-
paracion de dos grupos a través de
sus proporciones. Los resultados de
los valores de insulina de cada uno
de los grupos se compararon entre
sfa través de la prueba U de Mann-
Whitney, mieniras que la propor-
cion de casos con cbesidad del
segmento superior ¢ inferior con y
sin DMG se analizé mediante la
prueba exacta de Fisher aligual que

los antecedentes heredofamiliares

para DM y la multiparidad. La
edad entre ambos grupos se anali-
z6 mediante la prueba “t de Stu-
dent. Al comparar la correlacién
entre el ICC y el IST se utilizé el
voeficiente de correlacién de ran-
gos de Kendall.

= RESULTADOS

Obesidad y distribucidn del tejide
adiposo. Al comparar el porcentaje
de abesidad en el embarazo se en-
contraron valores entre 26.3% y
42.0% con una mediana de 31.3%
de obesidad en las pacientes que
desarrollaron DMG. En el otro
grupe les porcentajes de obesidad
oscilaren entre 23.3% y 46.1% con
una mediana de 30.9%, no encon-
trando diferencia estadisticamente
significativa al confrontar ambos
grupos. En el posparto se confirmé
la caracteristica de obesidad en
todas las pacientes, encontrando
que quienes desarrellaton DMG
tuvieron un IMC que fluctué entre
27.5 v 34.0% con una mediana de
29.8 kg/m?, mientras que las obesas
que no desarrollaron DMG tuvie-
renvalores entre 28,0y 34.0 conuna
mediana de 29.7 kg /m?, no existie-
ron diferencias estadisticamente
significativas entre ambos grupos.
Todas las paci=rtes cbesas que
desarrollaron DMG (n=10), tuvie-
ron una distribucién del tejide
adiposo en el segmento superior,
mientras que de las que no pre-
sentaron DMG {IN=10), seis tuvieron
una distribucion en el segmentosu-
perior y cuatro en el segmento infe-
rior (p<0.047) {Tabla [}. Cuando se
correlaciond el IST en el embarazo
¥ el posparto se encontré una co-
rrelacién positiva estadisticamente
significativa (r=077, p10.00003)
(Figura 1}. También se encontrd una
correlacién positiva estadistica-
mente significativa entre el IST en
elembarazo y el [CC en el posparto
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Figura 1
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Se cbserva una muy alts corrslacién, satadigticamants signiicativa {1=0.77; p<0.00003).

{r=0.61, p<0.0001) (Figura 2). Todas
las pacientes conservaron la misma
distribucién del tejido adiposo al
compararlas en el embarazo y el
posparto. AL comparar el IST y el
ICC durante el posparto se encon-
tré una correlacion estadistica sig-
nificativa entre ambas variables
9r=0.63, p<0.0007) (Figura 3).

Niveles séricos de Insullna

La sumatoria de las concentracio-
nes séricas de insulina en respuesta
a una PTGO dividida entre los
tiempos de la prueba variaron en-
tre 125.1 y 367.7uU/mL con una
mediana de 221.7u0/mL en las
embarazadas que desarrollaron
DMG, mientras que las que no pre-
sentaron DMG tuvieron valores de
insuling entre 1.0 ¥ 289.8 pUU/mL
con una mediana de 105.4 ulJ/mL.
Al comparar ambos grupos se
aprecié que quienes tuvieron DMG

presentaron niveles de insulina sig-
nificativamente mayores (p<0.01)
que los del otre grupo. Cuando se
compararon las concentraciones de
insulina entre ambos grupos du-
rante el posparfo no se encontrd
ninguna diferencia estadisticamen-
te significativa {Figura 4, Tabla k)

Concentraciones do glucosa an
SURT0

La suma de los valores de glucosa
ef suero en respuesta a una PTGO
durante el embarazo dividida en-
tre todos los tiempos variaron en-
tre 1437 y 271.2 mg/dL, con una
mediana de 152.5 mg/dL en quie-
nes desarrollaron DMG, en tanto
que los valores de las obesas sin
DMG fluctuaron entre 100.2 y 132.5
mg/dL con una mediana de 113.8
mg/dLencontrandese una diferen-
cia estadisticamente significativa
entre ambos grupos (p<0.001). En

Figura 2
1.2

ICC posparto
o S o
'S & w
1 1 1

o
]
1
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c&dera on al posparto

‘Sa aprecia una alta correlacldn sstadisticamente signiflcativa {r=0.81; p<(.000 ).
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Figura 3
1.2 9
1 +
' .
o LA
0.8 L e
o O
1=
% 0.6
[
o
0.4+
0.2+
Q T T T 1
D a5 1 15 2
|ST pospariz

Corralacisn satre al indlce subescapulatiricipital y ol indica cinturafcadera an ol posparic.
Se ohserva una correlacisn axtadisticamants signiticativa {r=0.53; p<C.0007),

el posparto no se hallaron diferen-
cias entre los dos grupos (Figura 5,
Tabla I).

En este trabajo se encontré que
la distribucién predominantemen-
te localizada en el segmento supe-
rior de la mujer obesa se asocis con
el desarrollo de DMG, ya que todas
las mujeres que presentaron dicho
trastorno tuvieron la distribucidn
mencionada. Este hallazgo clinico
tiene importancia ya gue si bien se
ha reconocido a la obesidad como
factor de riesgo para la DMG,’ la
distribucién corporal del tejido
adipose selecciona adicionalmente
dentro de las mujeres obesas a las
que tienen distribucién superior
como la mayor riesgo para DMG.
Los resultados obtenidos en este
trabajo sugieren este riesgo para la
presentacion de DMG lo que debe-
ra confirmarse en estudios epide-
miolégicos por los beneficios de
este hallazgo para las pacientes, la
evolucidn de sus embarazos, sus
productos y la disminucién de los
recursos humanos y materiales de

Al Civecorocia v (ESTETRICIA DE MEXICO

las instituciones al detectar con
mayeor antingencia poblaciones con
un riesgo incrementado para el de-

sarrollo de DMG. Al evaluar los
cambios que sufre la obesidad y la
distribucién dei tejido adiposo por
el embarazo, se observd que todas
las pacientes independientemente
del grupo al que pertenecieron,
conservaron su condicién de obe-
sidad y su misma distribucion del
tejido adiposo al compararlas du-
rante el embarazo y el posparto.
Por esta razén, estos hallazgos
confirman el valor de las tablas de
referencia que se utilizaron en el
presente estudio sobre el peso du-
rante la gestacion, reafirmando la
validez de considerar el 20% por
arriba de los pesos mencionados de
acuerdo a la talla y edad gestacio-
nal como obesidad, porque todas
las pacientes clasificadas como
cbesas durante el embarazo de
acuerdo a esas tablas se encontra-
ron obesas en el posparto con rela-
cion al IMC. El uso de la medicién
de los pliegues cutdneos durante el

Figura 4
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con diabetes mellitus gestacional con raspecto a law ne diabdticas (pe0.001)

embarazo para clasificar la distri-
bucién del tejide adiposo en el
embarazo y el posparto resulté
adecuada ya que se obtuvieron al-
tos valores de correlacion al com-
parar la medicion de pliegues
cutdneos con el ICC, lo que habla
de la confiabilidad del procedi-
miento y aunado a su facilidad y
bajo costo, podria agregarse a los
auxiliares diagndsticos en la con-
sulta prenatal. Por otra parte, las
pacientes que desarrollaron DMG
presentaron mayores niveles dein-
sulina ¥ glucosa que las obesas que
ne presentaron DMG. Previamen-
te se ha encontrade que las obesas

con DMG tienen mayores niveles
de insulina que las no obesas con
embaraze normal,”" pero no se
habia comparado a las obesas con
DMG contra obesas sin DMG. Esta
observacion también contrasta con
la similitud entre los niveles de in-
sulina cuarklo se compararon pa-
cientes no obesas con DMG y
mujeres con embarazo normal.’
También se observé en este estudio
que las pacientes presentaron una
mayor concentracion de insulina
durante el embarazo que en el
posparto en ambos grupos, siendo
mayor en las pacientes que desarro-
laron DIMG; sin embargo, al culmi-

nar el embarazo y estudiarlas nue-
vamente durante el posparto, se
aprecié que no habia diferencias en
los niveles séricos de insulina en-
tre ambos grupos. Se ha mencic-
nado que la paciente con DMG
tiene mayor resistencia a la insulina
¥ que &l trastorno fundamental se
localiza posterior a la unién de la
insulina y el receptor y noen la
sectecion distminuida de insulina
como se ha dicho en estudios don-
de se midid la secrecidn de insulina
durante los primeros minutos des-
pués de una carga intravencsa de
glucosa y no durante toda la curva®
En nuestro estudio no se aprecid dis-
minucién en la secrecién de insulina
en los diferentes tiempos de la
curva. La DMG es un modelo cli-
nico adecuadoe para tener una
visién anticipada del desarrollo de
DMNID por su corta duracién
confinada al embarazo, su gran
similitud con la DMNID, asi come
la evidencia fisiopatoldgica y cli-
nica del desarrollo ulterior de
DMNIN en una proporcidn impor-
tante de pacientes que presentaron
DMG." Esta etapa es una circuns-
tancia iinica en la cual el organismoe
es puesto a prueba por las hormo-
nas diabetégenas del embarazo,
dando como resultado una altera-
cion fundamental enel metabolisme
de los carbohidratos. Por todo ello,
deberdn realizarse mayores estudios
durante este periode con la finali-
dad de obtener un mayor conoci-
miento sobre la relacién de la DMG,
la obesidad y la DMNIIL
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Agresion sexual en adolescentes.
Estudio epidemioldgico
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u RESUMEN

La agresidn sexual constituye un
problema social v de salud
publica de gran magnitud. Enla
Ciudad de México 50% de las
victimas de violacidn son meno-
res de 20 afies. El objetivo de
este estudio es describir las ca-
racteristicas de la viclacidn en
adolescentes a través del anali-
sis de la victima, el agresor, las
circunstancias asociadas, fre-
cuencia y tipo de enfermedades
de trasmisidn sexuat {(ETS) vy
embarazo secundaric a viola-
cién. Se evaluaron 213 pacien-
tes atendidas en la clinica para
la atencion de victimas de abuso
sexual, divididas en dos grupos:
adolescentes y no adolescentas.
Los resultades demuestran que
existen variaciones en el patrdn
de la agresién sexual entre am-
bos grupos. En las adolescentes,
53.9% de los agresores son
conocidos de la victima y la
agrasién ocurre principalmente
en el medio domiciliaric. La
adquisicién de una ETS ocurrid
en 201% de pacientes y el emba-
razo en 10%. Las victimas de
abuso sexual deben recibir aten-
cién médica y psicolégica de
mansra inmediata.

Palabras clave: violacién, violencia,
adplescencia,

(Martinez A. H., y col. Agresion sexeal
en gdolgscentas, Estudio epidemiold-
gico. Gineg Obst Mex 1599; 67: 439),

u SUMMARY

Sexual assault is an enormous so-
cial and public health problermn.
Most victims are young women.
The aim of this study was to de-
scribe the characteristics of this
crime in adolescentes. The study
involved 213 patients separated in
wo subgroups: adolsscents and
non adolescents. in adolescents,
much of this viclence is perpetrated
by an acquaintance or relativa. Th
frecusncy of sexually transmitted
diseases was 20% and rape-re-
faied pregnancy was identified in
10% of victims. All victims of sexual
assault must be encouraged for
both medical and psychological
evaluation.

Key words: Rape, viclence, adeles-
cence.

{(Martinez A. H., ¥ col. Sexual aggres-
sfont I adoleacents. Egidemiciogical
study. Ginac Dbst, Mex 1599; 57: 449).

La agresion sexual como expre
5i6n de la violencia contra la
mujer constituye un problema so-
cial y de salud piiblica de gran
magnitud. Se encuentra asociado
con graves implicaciones en las
esferas médicas y psicolégicas, y
tiene repercusiones inmediatas y
en el largo plazo a nivel individual
y familiar. Ademas de las lesiones
fisicas, las mujeres victimas de
agresion sexual desarrollan sinto-
mas de ansiedad, depresién, pér-
dida de autoestima, aislamiento ¥
alto riesgo para consume de drogas
y alcohol.!

En el origen de la violencia
sexual se ha reconocido amplia-
mente la participacién de factores
socioculturales. Un sistema de
desigualdad social de las mujeres
¥ los nifios, permite explicar que
sean estos los individuos més vul-
nerables a la viglencia intrafamiliar
y sexual.?

Es dificil determinar con preci-
sionla magnitud del problema de-
bido a que, la mayoria de los
estudios existentes provienen de
registros judiciales o de los infor-
mes de centros de asistencia espe-
clalizada. La violacion es uno de los
delifos que menes se cornunica de-
bido a los senfimientos de culpa,

Hospital General "Dr. Manuel Gea Ganzélez®, Secretarta de Salud,

= Jefe del Departamento de Obstétricia,

T Investigador Asaciado en la Subdireccion de Ginecelogla v Obstetricia.

" Médice Adscrite. Ginecologla y Obstetricia.
== 3ubdirector de Ginecclogia y Obstetricia
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humillacién, miede a represalias
del agresor v, falta de credibilidad
v desilusion del sistema judicial. La
ausencia de conocimiento de las
muiltiples variables que intervienen
en este fendmeno impide empren-
der vias de solucién.

En Estades Unidoes de América
en 1988 ocurrieron 92 486 denun-
cias policiacas por violacion feme-
nina, sin embargo, se considera que
esta cifra corresponde a la mitad o
menos de los casos reales. Diversos
astudios epidemiolégicos han reve-
lado que al menos 20% de las mu-
jeres adultas, 15% de mujeres
jovenes y 12% de las adolescentes
han experimentado alguna forma
de abuso sexual. Las incidencia
antuales informadas varian desde
29 a 80 victimas de viclacion por
cada 100,000 habitantes?

Enla ciudad de México, se tiene
conocimiento de acuerdo a las de-
nuncias realizadas en la Procuradu-
ria General de Justicia del Distrito
Federal, de 3.4 violaciones diarias, con
una incidencia informada en 1993 de
7.5 por cada 100,000 habitantes. Las
cifras reales seguramente deben de
ser superiores, considerando que
hasta el 62.1% de los agresores son
conocidos de la victima y de éstos
en cerca de la mitad de los casos se
trata de un familiar cercano. De
acuerdo con los resultados de un
estudio realizado en una institu-
cidn de atencion especializada en
violencia intrafamiliar y sexual de
Ia ciudad de México el 50% de las
victimas de violacidn es menor de
20 afios *

Recenociendo que la viclacion
conduce a frauma emocional, em-
barazos no deseados, lesiones
fisicas, adquisicién de enfermeda-
des de trasmision sexual (ETS) in-
cluyendo el SIDA y que puede
culminar en la muerte de la mujer,
es un problema que demanda un

A0  CuiveCoLotia ¥ OBITEIRICH DE MEXICG

conacimiento preciso de los elemen-
tos invelucrados con el objeto de
establecer programas preventivos, de
limitacién del dafio v rehabilitacion
de las mujeres victimas de violencia
sexual.

El objetivo de este estudio es
describir las caracteristicas de la
violacién en adolescentes, par-
tiendo de cinco elementos de and-
lisis: la victima, el agresor, las
circunstancias asociadas, frecuen-
cia v tipo de enfermedades de
trasmision sexual y frecuencia del
embarazo secundario a violacién.

u MATERIAL Y METODOS

Se evaluaron 213 pacientes en la cli-
nica parala atencion de victimas de
abuso sexnal del Hospital General
“Dr. Manuel Gea Gonzilez”, refe-
ridas del Centro de Terapia de
Apoyo para Victimas de Abuso
Sexual de la Procuraduria General
e Justicia del Distrito Federal, en
el periodo comprendide del 17 de
enero al 31 de diciembre de 1995,

Para los fines de este estudio se
adoptd la definicién de [a Organi-
zacidn Mundial de la Salud que
sefiala que la adolescencia ocurre
entre los 10 v los 12 afios de edad.
Para determinar si los resultados
obtenidos en ¢l estudio correspon-
den a caracteristicas propias del
grupo adolescente, se utilizé un
grupo control constituido por mu-
jeres mavores de 20 afios, atendidas
en el mismo periode.

Para el analisis de los resultados,
las pacientes fuercn separadas en
dos grupes: adolescentes y no ado-
lescentes (<20 afios). La recopila-
cién de la informacion se realizé en
el empleo de una encuesta semies-
tructurada con preguntas abiertas
y cerradas.

El diagndstico de embarazo se
realizé mediante la cuantificacion
sérica de la subunidad B de 1a hor-

mona gonadotrofina coridnica y un
ultrascnograma pélvico. El diag-
néstico de ETS se efectud a través
del diagnéstico clinico de las lesio-
nes evidentes, cultive de secrecidon
cervico-vaginal-uretral, citologla
cervico-vaginal, VDRL y ELISA
para el diagnéstico de infeccion por
virus de la inmunodeficiencia hu-
mana (VIH}.

El andlisis de los datos se realizd
mediante relaciones porcentuales
de las variables independientes.
Para determinar las diferencias en-
tre las proporciones de los grupos
adolescente y control se realizaron
las pruebas de x* y la prueba de z.
Se considerd una diferencia como
estadistcamente significativa con
un valor de P=<0.05,

m RESULTADOS.

En el periode comprendide del 1°
de enero al 31 de diciembre de
1995 fueron atendidas 213 pacien-
tes en la clinica para la atencién
de victimas de abuso sexual del
Hespital General “Dr. Manuel
Gea Gonzdlez”. De ellas el 54%
(n=115} correspondieren a meno-
res de 20 afios y el 46% (n=98) a ma-
vores de 20 afies. La viclacién,
entendiendo ésta cuando el agresor
realiza la cépula por medio de lavie-
lenicia fisica o moral, ceurrid en 106
de las adolescentes y en 95 de las
mujeres del grupo no adelescente.

El grupo adolescente se distri-
buyd proporcionalmente en tras
subgrupos: 10-13 anes, 14-16 anos
y 17-19 afios. Mientras que en el
grupo no adolescente el 72.4% de
las mujeres se encontraba entre los
20-29 afios de edad.

En relacién al estado civil el
100% de las adolescentes eran
solteras en comparacion al grupo
mayor de 20 afios en las que el
68.2% eran solteras y el 24.5% se
enconfraban casadas o en unién
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Tabla
Caracteristicas de las mujeres victimas de abuso sexual
Adoleszentes My adoletoenes
in=118) (n=98)
Estado civi”
Soltera 115 {100%) 67 (GB.4%)
Casaca-Union librg 0 24 (24.5%)
Separada a0 5(5.1%)
WiLida 0 2(2.0%)
Cheupagsian™™
Esluchanig T1{61.7%) 12(12.2%)
Empleada 21 {18.3%) B4 (65.3%)
Hogar 23 {20.0%) 22 (22 .5%)
=8 P00
et PellL ),

libre (P<0.001}. Al analizar la ocu-
pacidn de las pacientes, se encon-
trd una mayor proporcién de
estudiantes en las adolescentes
{61.7%)} en relacién a 12.2% del
grupo no adolescente, en el que
predominan las mujeres que tra-
bajan fuera del hogar (P<0.001)
{Tabla I}.

En el grupo adeolescente 19 pa-
cierttes hablan iniciado vida sexual,
en comparacién a 64 en el grupo
mayor de 2 afos. De las adeles-
centes con vida sexual sélo dos
practicaban alguna técnica anti-
conceptiva, en comparacién a la
mitad de las no adolescentes
{P<0.001}.

En relacién al agresor, en 62.2%
de los individuos se trataba de
hombres con edades comprendidas
entre 19 ¥ 30 afios, y en 21.6% entre
31 v 40 afios. Se trataba de un
conocide, familiar o amigo de la
victima adolescente en el 53.9% de
los casos y en 31.6% de los delitos
cometidos en mayores de 20 anos

=0.002). En 77.4% de las agresio-
nes en adolescentes y en el 84.7%
de las cometidas en no adolescen-
tes, se traté de un agresor (P=0.545)
(Tabla I).

La adolescente fue agredida més
frecuentemente en su domicilio

{33%:) en comparacion al grupo de
mujeres no adolescentes {12.2%},
quienes fuercn principalmente
agredidas en terrenos baldios o en
la via puiblica {P<0.001}. Elturnoen
el que ocurrieron la mitad de las
violaciones en adolescentes fue el
nocturne (46.1%) y 37.4% en la
tarde, mientras que en el grupo
mayor de20 afios, dos tercios de los
delitos ocurrieron en la noche
(61.2%) ¥ en menor proporcion en
la tarde y en la mafiana (P<0.05).
En relacion al tipo de agresion,
la mayor proporcidn correspondid
a la introduccién del pene por via
vaginal, sinencontrarse diferencias
entre ambos grupos {P=0.531). La
amenaza verbal o el uso de unarma
como recurse de intimidacion fue
empleado en el 69.6% de los casos
en adolescentes y en 85.7% en la
mayores de 20 anos {P=0.05). Entre

las pacientes que recibieron algdn
tipo de amenaza, fue exclusiva-
mente verbal en 33.2% de las ado-
lescentes en comparacion a 26.5%
de las mayores de 20 afios, enire las
que se presentd el apoyo con un
arma de fuego en 32.7% de los casos
en comparacién con 21.7% del
grupo adelescente (Tabla III). En
relacion a lesiones fisicas se en-
contraron contusiones en 33.8%
de las adolescentes en compara-
ciGn con 56% de las no adolescen-
tes (P=0.007). En dos casos del
grupo no adolescente se registrd
el homicidie de la pareja de la
victima, cometido por el agresor. Se
recurrié a la administracién de
drogas en 7.8% de las adolescentes
v en 9.2% de las no adolescentes,
sin demostrarse alguna diferencia
enire grupos (P=905}.

En 21.2% de las adolescentes se
encontrd algin tipe de ETS, en
comparacion a 17 7% de las mayo-
res de 20 afos (P=0.737). De Jas ETS,
la mds frecuente en adolescentes fue
lairdeccion por Gardhnerells vaginalis
v en el grupo no adolescente fue la
infeccion peor Trichomona vaginalis.
En ningun caso se registrd infeccion
por VIH, atin en el estudio de segui-
miendo realizado seis meses después,
En 12 casos de adolescentes se dia-
gnostict embarazo asociadoa la vio-
lacidn {10.4%), en comparacién a ocho
del grupo de mayores de 20 ahos
{8.2%). La distribucién estacional

Tabla Il

Relacion de la victima con el agresor

Acloiesceries No adolescentes
(n=115} frn=58)
Relacidn con la victima®
Farmiliar 23 (20.0%} T{719%)
Armigo 24 {20.9%} 13 {13.3%)
Conocido 15 (13.0%} 11{11.2%})
Desconocido 53 [46.1%} &7 (E8.4%}
*x* pef.00s
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Tabla lll

Caracteristicas de la agresictn

Adalescentes

Lugar de & agresitn®

o gdolescentas

Dormizilio de la victima 38 (33.0%) TiT.1%)
Damisilic del agrasor 12 (10.4%) D{RE%R)
Cantro de {rabajo 4 (3.5%) 10{10.2%)
Vahiculo B (70%) 14 {14.3%)
BosguaiParque 12 (10.4%) 4{51%)

Yia publicaBaldia 22 (18.1%) 34 {34.7%)
Ortray 13 {(16.6%) 15 {15.3%)
Tipo de wiolacidn™

Waginal 64106 {80.0%) 51/95 (53 65%)
Anal 21106 {1.8%) 4705 (4.2%)
Qrat 106 (2.8%) 2105 (2.1%)
Cannbinada 377106 {34.9%) 3B/95 {40.000%)
Arma**t

Blanca 18 (14.0%) 26 {26.5%)

De fuego 28 (21.7%) 32{32.7%)
Intimidacitn verbal 38 (33.9%) 26 (26.5%)

¥ P=0.001

“x Fa531. M5,

st P=00050.0 MN3.20

del total de los casos fue come
sigue: primavera, 25.8%; verano,
31%; otofio, 16.9%; invierno, 26.3%.
Ladistribucién por delegaciones de
la ciudad de México y drea metro-
politana del Estado de México, de-
mostrd que ¢l mayor nimero de
agresiones se realizaron en iztapa-
lapa (30 casos), Gustavo A. Madero
{21 casos), Tlalpan (21 casos), drea
metropolitana del Estado de Mé
xico (21 casos), Alvaro Obregon (18
cas0s) v Benito Judrez (17 casos). En
Milpa Alta, solo se registré un caso,
presentando la menor frecuencia
enire las diferentes delegaciones de
la ciudad de México.

s COMENTARIO

El andlisis de los resultados de-
muestra que existen varaciones en
el patrén de la agresion sexual de
acuerdo al grupo etareo al que
pertenece la paciente. Como se
espera, en el grupo de 13 a 19 afos
de edad, se trafa de mujeres solte-
ras, que atin no han infciado vida
sexual y principalmente estudian-
tes. En relacion a las caracteristicas

A2 GINECOLGGIA ¥ CMISTETRICI OF MEXICE

del agresor, en mds de la mitad de
los casos (53.9%) se trata de un
conoctde, amigo o familiar, lo que
explica que la mayor parte de las
agresiones se realizan ¢n el domi-
cilio de la paciente, sin predominio
de heraric pudiendo ocurrir en la
tarde o en la noche. Bajo la condi-
cion de “familiaridad™ en la que
ocurre la agresion sexual, el princi-
pal instrumento de coaccidn es la
agresion verbal, lo que no excluye
el uso de un arma, 2 menudo de
fuego, como apoyo. En este gruo
fue menor la proporcidn de muje-
res golpeadas.

Mientras que, en el grupo de
mujeres mayores de 20 afos, se
trata principalmente de empleadas
y ain cuando la mayoria son mu-
jeres solteras, se observa que una
cuarta parte de ellas viven en unidn
libre 0 casadas. En relacién a las
caractetristicas del agresor, se frata
en una alta proporcion de descono-
cidos, que recurrieron al uso de un
arma de fuego para intimidar a la
victima, la que fue golpeada en mas
de la mitad de los casos (56%). Al

considerar el sitip en el que se
realizé la violacién, 34.7% occurrid
en terrenos baldios ¥ en la via
piblica. Es importante sefialar que
una de cada 10 agresiones ocurrie-
ron en €l centro de irabajo.

En ambos grupos ¢l agresor
corresponde a un hombre entre 19
v 40 afios de edad, es decir se trata
de hombres jdvenes en plenitud de
fuerza fisica. Er diferentes estudios
realizados sobre el perfil del agre-
sor se ha enconfrado que se trata
principalmente de hombres con
baja escolaridad, subempleados o
desempleados.

La frecuencia de ETS ocurrié en
una de cada cinco pacientes del
grupo adolescente y con una fre-
cuencia ligeramente menoer en el
grupo no adolescente (17.7%).

El embarazo ocurrié en uno de
cada 10 mujeres en el grupo adoles-
cente y en uno de cada ochodel grupo
mayor de 20 afios. Los resultados de
este estudio confirman los obteni-
dos por otros autores trabajandc
con poblaciones distintas y los de
un estudio realizado en la cludad
de México.®

Lo anterior permite considerar
que ia transmisién de modelos
socioculturales en la familia y la
pérdida de expectaiivas sociales,
son elementos fundamentales en
los programas de prevencidn de
agresores. En los que resulta fun-
damental la participacién de las
instituciones educativas, inclu-
yendo los medios de comunica-
cién masiva. Reconociendo que, la
violencia contra la mujer constitu-
ye una manifestacion de relaciones
de poder y de dominacién de
género ¥ gue la eliminacién de
todas las formas de discriminacién
conira la mujer contribuiria a
eliminar la viclencia contra ella.

Las mujeres que ha sido victimas
deabuso sexual deben recibir atencién
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médica y psicologica de manera
inmediata para profilaxis antibidtica,”
anficoncepadn de emergencia, y ater-
cion que limite €l traurmna emovional
de la violacion y las secuelas psicolé-

gicas a largo plazo.” La coordinacion — que las mujeres victimas de abuso se-
de esfuerzos entre las institudones  xual seatiendan en forma oporfuna y
judiciales y las de salud, permite la  adecuada, dentro de un marco ético,
integracion de grupos multidiseipli-  con la calidad ¥ humanismo que se
narios de trabajo especializado para  tequiere en estos casos.
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Reconstruccion vaginal
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» RESUMEN

En este articulo se revisa |a histo-
ria de la agenesia congénita de
vagina, asi como la evolucion de
las técnicas para fa creacion de
una ngovagina. Se comentan las
ventajas y desventajas de las téc-
nicas mas utilizadas actualmente,

FPalabras clave: agenesia vaginal,
neovagina

{Carranza L., S, Reconstruceicn vagi-
nal, Ginac Obst Mex 1999; 67: 454).

SUMMARY

This article reviw the congenital
vaginal abgence, as well as the
avolution of the differant techniques
to construct a neo vagina. Alsothe
advantages and disadvaniages of
the most used actual techniques
are discussed.

Key words: vaginal ageresis, nea-
vagina

[CarranzaL. 5. Vaginal reconstruction.
Ginec Obst Mex 1999; 67: 454).

4 agenesia vaginal es conocida

desde la antigiiedad, la pri-
mera descripcién la realizdé Hipo-
crates en el libro titulado “Sobre la
Naturaleza dela Mujer”.! Posterior-
mente fue descrita en 1572, por
Realdus Colombus.? Meyer en
1829, Rokitansky en 1838 y Kiister

en 1910, definieron una entidad en
la que la vagina estaba ausente y
existia un vtero rudimentaric, pos-
teriormente Hauser hizo evidente
la frecuencia del problema,® es por
€50 que en la actualidad la ausen-
cia congénita de vagina, titero ¥
trompas, se le conoce como sindro-
me de Mayer-Rokitansky-Kiister-
Hauser o simplemente sindrome de
Rokitansky.?

Cabe mencionar que existen
otras entidades congénitas en las
que la vagina ¢sta ausente comao ¢s
la insensibilidad a la accion de
androgenos.!

La vagina se forma de la parti-
cipacion variable del senc urogeni-
tal y el conducto de Miiller*# es por
eso que la ausencia pueda ser com-
pleta o parcial. Y por lo tanto la
mujer con esta malformacién no
puede tener un ceito adecuado;
ademds 1a malformacion o ausen-
cia uterina que se le asocia, le
impide lograr un embarazo. En
casos de malformacidn vaginal
exclusiva, es posibie la “conexién”
entre la vagina neoformada y el
utero, con la posibilidad de que
logre un embarazo,”™

En otras condiciones tales como
la cirugia oncolégica en la que se
pierde el espacio rectovaginal, o por
secuela de radiacién en la que el
tejido pierde su vascularizacion, es
necesario utilizar otro tejido con un
aporte vascular propio para colocarlo
en el sitio ¥ asi reconstruir la vagina.

Existen diversas técnicas para la
construccién de una vagina, las

cuales pueden ser: no quirtirgicas,
quirdrgicas y combinaciones de
éstas.

Evaluacidn de |a técnica

de neovagina

A lo largo de la historia han sido
miiitiples las técnicas y variantes
utilizadas para la creacién de una
vagina. A continuacion se enurncia
la evolucion en el desarrollo de la
técnica de neovagina: en 1716, Deha
intenté por primera vez crear una
vagina pero fracasd. Fue hasta 1817
que Dupuytren creo con éxito, un
tinel en el tabigue recto vaginalf
En 1872, Hepner utilizd un colgajo
pediculado y en ese mismo afic,
junto con Fogue, utilizaren piel, al
igual que Abbe, en 189841 Bald-
win, ent 1904, utilizé injertos de
doble asa de ileon; Wagner, en 1908,
trasplanté fragmentos de sigmoi-
des, y en 1910, Popoff empled
porciones de recto.)® Schubert, en
1911, utilizd sin éxito fragmentfos de
recto sigmoides y Albrecht, en el
mismo afno, los utilizé exitosamen-
te. En 1912, Stoeckel y Richter
intentaron recubrir el tinel recién
creado con peritoneo pélvico? En
1921, Graves utilizd colgajos pedi-
culados de labio ¥ misculo. En
1927, Frank y Geist emplearon col-
gajos pediculados tubulizados del
muslo.’” En 1932, Wharton cred un
espacio entre la uretra y el recto, sin
aplicacién de injerto pero seguido
de dilatacidn con un molde.’® En
1935, Brindeu y Burger colecaron
una protesis recubierta con amnios.
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Tabla |

Técnicas quirdrgicas v no quirdrgicas para la realizacidn o reconstruccidn de una vagina

Tanel y distintos materialas
Piel

Amnios

Peritonad

Caluloss gxidada
Epidermis cultivada

Colgajo prediculado

Quirdrgicas

Busle
Vilva
Epiplan
Miggutanens

Mincutdnegs bulbo-cavernoso

Racta abdominat
Labia Menor

No quirdrgicas
Injertns diversos

[[=leTa] Frank
Sigmaides Madificacién de Ingeam
Rasto
Epipplians

Kiraschner y Wagner, en 1934, utili-
zaron injerto cutdneo libre.” En
1938, Frank cred una vagina por
medio de una protesis que ejercia
presion dereccional®y en ese mismo
afio, McIndoe v Bannister perfec-
clonaron la técnica de Abbe colo-
cando en el tinel recién creado un
molde cubierto con un injerto libre
de piel y manfeniendo la cavidad
recién creada por medio de dilata-
¢ién con un molde."'* En 1939,
Grossman colocd un colgajo pedi-
culado de la parte posterior de la
vulva." Donney, en 1944, y Ortiz-
Monasterio, en 1954, utilizaron
injertos cutineos libres.* En 1949,
Blach realizé la colpoplastia perito-
neal, ¥ en 1956 Kasancigil la histero-
vestibulostomia.* En 1958, Ramirez
utilizé come injerto mucosa vagi-
nal. En 1961, Pratt trasplanté nue-
vamente segmentos de sigmoides.!*
En 1963, Muller y Dallenbach utili-
zaron un colgajo peritoneal descen-
dido hasta la neovagina por via
alta.® En 1964, Williams describid ¥
realizé la téenica de vulvo-vagino-
plastia.? En 1969, Davydov realizd
la diseccidn perineal, injertd peri-
toneo y utilizé un molde para dila-
tacidn® Bn 1972, D’ Albetton indicd
que la actividad sexual por si sola
es capaz de formar una vagina.™* En
ese mismo afo, Vecchietti cred una
vagina por medio de traccién, con
unta oliva, a la fovea retrohime-
neal® y Rothman utilizé nueva-

mente peritoneo.l® En 1973, se
realizd el trasplante de vagina de
madre 2 hija’ ¥ en ese mismo ano,
Lang ided la técnica utilizando
injerto en malla;” en 1976, McCraw
utilizé colgajos miccutdneos pedi-
culados;’” en 1978, se realizd la
modificacién, de Bafalo a la técnica
de Williams que consiste en una
incision mas posterior en el planc
vulvar, lo que evita que la orina
quede atrapada y permite que la
apariencia de la vulva sea més nor-
mal? En 1981, Ingram modificé la
técnica de Frank ocupando un
asiento de bicicleta en el cual se
sentaba la paciente para ejercer
presién en el dilatador.” En 1983,
Berek utilizo parcialmente el au-
mento para la cracién de la vagina
que después cubrid con piel.”” En
1984, Dhall cubrié con anmios el
espacio recién creado® y en ese
mismo afio, se modificd la téenica
de Martius para ffstulas, y se ocupd
el injerto miocutdneo bulbocaver-
noso para crear la vagina ™ En 1988,
Tobin y Day utilizaron el colgajo
miocutaneo del recto abdominal;”
en ese mismo ano, Lilford ocupd
expansores tisulares para crear col-
gajos de piel parala vaginoplastia;®
en 1989, Wheeles cred totalmente
una vagina con omento cubierto
por piel;# en ese mismo afic, Wee y
Jeseph utilizaron colgajos de vulva
con arteria labial posterior.® en
1990, Lilford utilizé un colgajo del

recto abdominal para la creacidn de
la vagina®* y en 1991, Johnson
utilizé un colgajo libre. En 1992, se
realizd la operacidn de Vecchietti
asistida por laparoscopia.'®? En 1993,
Flack utilizé colgajos de labio menor
y dilatadores.® En 1995, se utilizd la
celulosa oxidada regenerada™ y en
1996, la epidermis cultivada, ambas
en vez de injerte libre de piel
Cabe mencionar que otras técni-
<as como la interposicién de colon
(Wagner y Baldwin), la utilizacién
de elementos fetales {Grossman} y
los autotrasplantes, han sido referi-
das, pero desgraciadatmente no estd
informada la fecha en que se reali-
zaron por primera vez {tabla I).

x CONCLUSION

Las técnicas para construir una va-
gina son miiltiples, lo que indica que
no existe un méiodo ideal vy cada
caso debe ser individualizado.®
Esto debe basarse en las condicio-
nes dela paciente: a) ausencia vagi-
nal debida un problema congénito,
o b) secundaria a un tratamiento
oncologico.

En el primer ¢aso, es posible
utilizar técnicas como la de Frank,
Vecchietti’ o el McIndoe modifi-
cado;” mientras que en casos once-
légicos es necesario tomar colgajos
pediculados, ya que la falta de
tejido o de irrigacién sanguinea
dificultan el soporte y la nutricién
del injerto™ y es necesario colocar
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Reconsieuceido vaginal

Tablall

Comparacidn de tiempos e inconvenientes con diversas técnicas de neovagina

Técnica TiEMpe quirirgico Inconvenienta

para Cread la vaging

Tiempo para tener
una wagine funcional

1. Mcindoe clasico A0 rerirutos 6 semanas Cicatriz en Area donadaora
2. Melndoe amnics 45 minutos 3 semanas Riesgn de infeccidn
3. Melndoe (celulosa A0 minutes & samnanag Sacretidn abuhdante
onidad}
4, Mzlndoe epidernmis 40 minutes & gemanag Cubiarta inigialments débil
cultivada
5. Frank Semanas samanas Diialeyr
B. Williarms &0 minutos semanas Ejs vaginal ng fisiol dgics
7. Vaschistt 90 minutos dias Mayor morbitidad
2. Colgaje misstdnes 120 minutos semanas Mayor morkili dad
9. Colgajo cuténso 120 minutos semanas Mayor morbilidad
10, Expansitn tisular 60 minutosg £manas Wayor morbilidzacd
11. Peritonen 80 minutos semanas Mayaor morhilidad

algin tejido que aporte estas carac-
teristicas.

En las técnicas para correccion
de la agenesia vaginal, existen ven-
tajas de una sobre la otra, tales
como: tiempo operatorio, cicatriz
en el sitio donador del injerto,
tiempo para iniciar vida sexual des-
pués de la cirugia ¥ morbilidad
(Tabla II).

Los procedimientos no quirtis-
gicos tienen la ventaja de evitar el
riesgo anestésico-quinirgico, pero
con el inconveniente de que se re-
quiere un Hempo prolengado,

Los métodos quirirgicos permi-
ten la creacion del tinel rapidamen-
te, pero la epitelizacion de esta
cavidad también lleva tiempo.® En
el Melndoe cldsice, el injexto de piel
que se coloca sufre metaplasia hacia
mucosa vaginal en cinco semanas
aproximadamente," pero fiene el
inconveniente de que gueda una
cicatriz en el sitio donador.

Otros procedimientos que utilizan
intestino o peritoneo levan mayor
tiempo quinirgico y mayor morbili-
dad, yaque requieren de dos iempos;,
uno en el que se toma el injerte, ade-
mds de aguél en que se realiza la
tunelizacidn del tabique recto vaginal.

B56  rNecOLOGI ¥ ERSTETRICI DE WENCE

La técnica de Williams debe
reservarse para casos fallidos con
la técnica de Mclndee, ™ o en
aquellos en los cuales no se consi-
dera converniente la correccion de
la estenosis de la neovagina utili-
zando injerto de espesor total *® La
téenica de Williams tiene el incon-
veniente de que el eje de la vagina
no es el normal, ya que es paralela
al plano perineal. Las técnicas que
combinan precedimientos no gui-
rirgicos {p. Ej. Expansidn tisular),
con tiempos quirdrgicos (p. Ej.
Tunelizacion) requieren atin mayor
tiempo para poder crear la vagina
que va de 16 a 79 dias.®

Mientras mas pronto se logre la
creacion de la neovagina, menor
compromise psicolégico tendrd la
paciente. Pero debe realizarse
cuandp la paciente estd proxima a
iniciar vida sexual, ya que de no ser
asi, existen grandes posibilidades
de que se estenose. Ademds al no
tomar injerto de piel como seria al
utilizar celulosa oxidada® o epi-
dermis cultivada, se evita la forma-
cién de cicatriz. Ademés se evitael
riesgo de infeccidén el cual puede
seguir al uso de amnios, cuyo uso
enia actualidad no se recomienda.”

La epitelizacién cor las diversas
técnicas finalmente se logra entre
las 8 y 10 semanas;*hay algunos
estudios que indican que ésta es
distinta de la observada envaginas
normales, observando en la citolo-
gia un mayor numerc de células
anucleadas en el grupo con injerto
de piel, a diferencia de aquél en el
quenose utilizd, en el cual no hube
células anucleadas.®

Al comparar la técnica de
McIndoe utilizande diversos
tejidos, se encontrd que con el
injerto libre de piel, la epiteliza-
cidn se logrd en forma més ripida,
y el cambio a muicosa se dio apro-
ximadamente en cinco semanas. 51
se utilizan injertos de espesor to-
tal, el cambio por completo a mu-
cosa puede llevar afios, como se
ha observado en estudics en los
que se realizaron biopsias.’ Al
usar ammnics o celulosa oxidada,
la epitelizacién fue mds tardia
llevando aproximadamente 8-10
semanas, por lo que se pueda
inferir que con ¢stos materiales
solo se evita que se adosen las
paredes del tiinel recién formado,
es decir se forma una barrera ar-
tificial sin capacidad de formar cé-
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Tabla Il
Comparacion de tres materiales en la técnica de negvagina de Mcindoe
Melncoe Melncog con emdermis KMelndoe con
Clésica cultivada celulosa oxidada
Exudado Minimo Kirirme Abundante
Metaplasia & semanas £ semanas 8 gamanas
Elasticidad norrmal normal nermal
Cubierta 5% 0% no
Cuidados (curacicnes) Moderadas Modaradas Frecuentes

lulas epidérmicas; ademds con la
celulosa oxidada existe una gran
cantidad de secrecién.

Con la epidermis cultivada, la
epitelizacion se logrd a las seis se-
manas, las caracteristicas macroscé-
picas de la vagina fueron mejores
que con otras técnicas, ademds de
que hubo menor secrecidn en los

primero dias y semanas de post-
aperada (Tabla IIT).

La epidermis cultivada ha side
utilizada en ¢l manejo de paciente
quemado, ¥ estd constituida por
tres capas de células basales.”
Ademads, se ha observado que esta
epidermis cultivada favorece la for-
macién de epitelio mas rdpidamen-

te. Esta epidertnis no se rechaza ini-
cialmente, ya que los antigenos de
histocompatibilidad ne se encuen-
tran en ella.®

Por eso podria concluir que para
la construccion de la neovagina
debe individualizarse cada caso, en
particular el antecedente de cirugia
y las expectativas de la paciente,
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