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INTRODUCCION

Con la finalidad de descubrir tempranamente el desarro--~
1lo de la hipertensidn arterial inducida por el embarazo se efec
tud este trabajo de sequimiento de pacientes desde la semana 24
del embarazo a la 32, como lo sugiere la té&cnica evocada por -~
GANT, N.F. (1} y gue recibid en nombre de prueba clfnica de cam-~
bio de decdbito en la mujer embarazada (“ROLL OVER TEST"} para
detectar precozmente la labilidad tensional en los casos destina

dos m4s adelante a presentar un cuadro toxémico importante,

Esta prueba fué realizada en pacientes derechchabientes_
del Hospital General Ignacic Zaragoza del ISSSTE, injcidndose el
estudio el 15 de mayo de 1984 al 15 de octubre del mismo afio y -

valorar posteriormente, la evolucidn y el t&rmino del embarazo.

El objeto del trabajo consistid en evaluar la efectivi~--
dad y confiabilidad del método en estados hipertensivos del emba
razo, en embarazadas con bajo riesgo y embarazadas de alto ries-
go: par 1o que el criterio para incluir a los sujetos en al estu

dio en manejar dos grupos de pacientes,

A: EMBARAZADAS DE ALTO RIESGO
B: EMBARAIADAS DE BAJO RIESGO

Se excluyeron del estudio: pacientes en astado critico;
pacientes que presentaron actividad uterina o con amenaza de par

to pretérmino; pacientes con padecimientos febriles de cualquier
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etiologfa; pacientes que hubieran presentado traumatismo fisico

recientes.

Finalmente se har& un anilisis de los casos selecciona~~
dos determinindose los que resultaran como falsos positivos y -
falsos negativos, as{ también se anotan las cifras tensionales -
encontradas pretendiendo confirmar la eficacia de la prueba en -
la deteccifn de pacientes que puedan desarrollar hipertensién ar
terial durante el embarazo, la cual resulta muy econfmica y se =
requiere Gnicamente aparatos de toma de tensién arterial en buen
estado; y en caso de demostrar su efectividad y confiabilidad, =~
serd de utilidad para prevenir complicaciones y/o proporcionar -
beneficios con repercucidn positiva en el manejo de nuestras pa

cientes.

En forma futura, la identificacién de un grupo de alto_
riesgo nos dard una reduccifn potencial en la morbimortalidad pe
rinatal por el control mds estrecho y adecuado de dichos grupos_
¥y probablemente permiti:§ dilucidar entre la importancia de la -
dieta (alta en protefnas con restriceién de sal), el descapso o
cualquier otro posible origen de la fisiopatologfa de la hiper--
tengi@n que induce el embarazo sobre todo aplicada en mujeres -~
que no muestran datos de hipertensi¢n en el primer trimestre del

embarazo y que cursan con 24 a 32 semanas de qestacidn.(a)

El estudio prospectivo de esta prueba habrs de demogtrar

que es un verdadero predictor de pacientes con riesgo de desarro



llar enfermedad hipertensiva del embarazo.

La prevencifn de la pre-eclampsia ha presentado un cong
tante reto a la obstetricia, muchas investigaciones han dado co
mo resultado una disminucibn en el impacto principal de la en--
fermedad hipertensiva del embarazo aumentando los cuidados so-
bre el riesgo materno fetal., La enfermedad hipertensiva del em
barazo incipiente puede ser diagnosticada utilizando cuidados -
obst&tricos intensivos eh pacientes de alto riesgo, mejorando -

el resultado perinatal.
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DESARROLLO HISTORICO DEL ROLL~OVER TEST

Posterior a la publicacif6n de Norman F. Gant, otros in-
vestigadores han efectuado esta misma prueba como Karbhari -~ -
Dilip en 1877, efectud esta prueba en 178 primigestas demostran
do que es un verdadero predictor de pacientes con riesgo de de-
sarrollar pre-eclampsia eclampsia (6) Jeffrey P. Pheflan realiza
ron este estudio en 207 mujeres, de las cuales un 78% desarro--

llaron hipertensidn inducida por el embarazo.‘e)

peck T.M., efectuaron la prueba en 140 nulfparas sin =
historia de enfermedad renal de las cuales 23 que habfan presen
tado elevacién de la T.A, diastélica de mis de 15 mm Hg por - =~

arriba de la basal.(ll)

La prueba clfnica del ROLL-OVER TEST (ROT), aplicada a
sectores de la poblacidn que desarrollan con mds frecuencia la
pre-eclampsia, nos puede proporcionar resultados positivos de
8 a 10 semanas previas a la aparicién de la sintomatologfa fran

ca pre-eclampsia, eclampsia.(e)

En 1977, Gusdon J.P. hicieron una evaluacifn de la prue
ba en 60 primigestas y 60 multigestas de su consulta privada de
las cuales 50% de las primigestas con pruesbas negativas, el 90%

no desarrollaron hipertensién; de las multigestas del 25% de -



pruebas negativas fué negativo todo el tiempo.(lo)

O'GRAY, J.P. et al realizaron la prueba en 24 primiges-
tas entre la 27 y 35 semanas de embarazo, s6lo tres pacientes =~
desarrollaron hipertensifn, el 83% de pruebas fueron falsos po-
sitivos y el 12.5% falsos negativos; concluyendo que esta prue-

ba tiene dieferentes respuestas biol&gicas individuales.(lz)

THOMPSON, D.S. et. al. realizaron esta prueba en 62 pri
migestas menores de 20 afios de edad; de las cuales s6lo obtuvie
ron 28 pruebas positivas (45%) y solo en cuatro de &stas y dos

con pruebas negativas desarrollaron hipertensién.

De lo que concluyen que (nicamente puede ser Gtil esta_

prueba en primigestas muy j6venes.(13)

KAULHAUSEN, H. y ONEY, T. recomiendan esta prueba en -

primigestas como método simple de deteccifén de hipertensidn.th)

DIDOLKAR, S.M. et. al., efectuaron esta prueba en 85 pa
cientes de las 28-36 semanas, de las cuales s6lo 17 desarrocllaw-
ron hipertensidn; 3 tenfan pruebas positivas y 14 tenfan prue--

bas negativas.(ls)

SOBEL, B. et. al.,, efectuaron una comparacifn entre mu=-
jeres no embarazadas y 9 hombres contra 10 primigestas haciendo
tomas de la presién arterial en ambos brazos y en ambos decGbi-

tos, concluyendo que la elevacién de la presién arterial es de-



bida a factores hidrostaticos.(ls’

KASSAR, N. S. et. al., efectuaron esta prueba en 88 pri
migestas concluyendo que la prueba por tener resultados tanto -
falsas negativas como falsas positivas, no tiene ningdn wvalor

predictivo a lo reportado por GANT.(17)

Para KUNTZ (18}, la prueba tambifn present§ falsas posi
tivas y negativas en las 100 primigestas estudiadas, de las cua
les solo hubo un pequefio porcentaje de elevacién de la tensifn__

arterial en el puerperio inmediato.

ANDERSENy, G.J., efectué esta prueba en 199 primigestas_
entre las 28-34 semanas, haciendo dos pruebas en cada paciente
obteniendo resultados diferentes por lo que desecha esta prueba

como predictora de hipertensiﬁn.(ZO)

CONRADT, A., et, al. en un intento por proponer otra -
prueba predictora de hipertensifn en el embarazo, produce hiper
tensiones con fenoterol de las cuales aquellas que tienen ci- =
fras de 30 mm Hg. por apajo de las registradas antes de la admi

nistracién del firmaco, pueden desarrollar hipertensidn.(ZI)

En gl estudio de Tumbridge, R.D. et. al. las pruebas -~
del Rll-Over Test, tanto de padientes'que desarrollaron y no de
sarrollaron hipertensién se encuentran niveles elevados de nora

drenalina.‘zJ)
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WICHMAN, K. (24} propone gue durante la toma de la pre-
sidn arterial se auscultan tanto el 42 y el 58 ruidos de Korot-

koff en los cambios de posicidn de la prueba.



ROLL - OVER TEST

DEFINICION: Esta prueba fué propuesta por Norman, F, -
Gant en 1974 (1) y evaluada tres aios mds tarde por Jhon P. Gud
son'en 60 primigestas y 60 multiparas entre las semanas 28 a 32
de gestacién encontrando que tiene sus limitaciones ya que el =
porcentaje de falsas positivas es elevado principalmente en mul

t{paras, y es solo valorable en pacientes con factores de rieg-
qo_(5)

George W. Marshall y Cols en 1977 realizaron el mismo =

estudio en 100 mujeres nuliparas.(7)

La prueba consiste en efectuar la toma de la tensién ar
terial en embarazadas que cursen la semana 26 a 32 (4) y origi-

nalmente descrita de la 28 a la 32 semanas.

La paciente es colocada en el declbito lateral izquier-
do y la presifn arterial es tomada cada tres minutos en esta po
sici6n en tres ocasiones posteriormente, la paciente es coloca-
da al decdbito dorsal realizando la toma de la presifn arterial
cada tres minutos en tres ocasiones. La prueba se interpreta -
como positiva si existe un incremento de 20 milfmetros de mercu
rio en las cifras diastflicas posteriores al cambio de decbito

del lateral izquierdo al dorsal.
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ETIOLOGIA

La enfermedad hipertensiva del embarazo es consecuencia
del aumento de la resistencia periférica con la hipertensién, =
el volumen minuto cardfaco desciende como respuesta a los refle
jos auténomos mediados por los barorreceptores carotfdeos. La
causa real del aumento de la'reaiséencia periférica de la toxe-
mia aunque desconocida consistfa en parte en diversos factores
que m8s adelante se examinardn en la fisiopatologfa de la toxe-

mia. -

La toxemia del embarazo se ha caracterizado por la pre-
sencia de la hipertensién, edema y proteinuria em mujeres con -
mds de 24 semanas de embarazo o en los dos primeros dfas de -

post parto.

Ocasionalmente, la toxemia grave puede presentarse como
estado comatoso s@bito sin el antecedente de crisis convulsivas,
y cuando asf sucede, generalmente pudo ocasionarse por una ele-
vacién importante de la tensidn arterial que produjo edema o he
morragia cerebral, hematoma subcapsular con ruptura del hifgado,

hemorragia interna y/o colapso vascular,

El cuadro clfnico puede observarse en mujeres considera
das sanas antes del embarazo o bien, presentarse asociadas a al
guna patologfa subyacente., Sin embargo, cuando la enfarmedad -

subyacente fuera hipertensién arterial crénica en el inicio del
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embarazo, es importante realizar un sequimiento y confirmacién

del diagnéstico,

Un fendmeno comdn a todas las formas de hipertensi6n en
el embarazo, es la mayor sensibilidad a la Angiotensina y a 1la
Noradrenalina. La resistencia vascular de infucién de angioten
sina 2 (+de 7 ngs. por kilo por minuto) requeridos para elevar
la presién diast6lica m8s de 20 milimetros de mercurio, Se pre
sentd en pacientes que no desarrollaron hipertensifn en el emba
razo a pesar de su hipertensitn de base, pero en las pacientes_
que si presentaron disminucifén a la sensibilidad a la angioten-
sina, 2 presentaron la hipertensién inducida por el embarazo. -
Se ha observado tembién que las grividas normotensas, son extra
ordinariamente resistentes a los efectos de angiotensina 2 in=-
fundida por via intravenosa, cosa que también se observé en es-
te estudio en las pacientes con hipertensién que no desarrolla-

ron hipertensién inducida por el embarazo.

El mecanismo exacto de la respuesta a la A-2 no se cono

ce pero se han dado las siguientes explicaciones posibles.

I). Se dice que hay un aumento en la circulacifn de A-2
endégena, por lo tanto, la pequena infusidn exégena
no produce cambios. El aumento de la renina en el
embarazo se exblica por: .a) efecto dé‘la relaja=- -
ci6n de la progesterona en la musculatura vascular.

b) efecto de la placenta actuando como ffstula arte
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riovenosa y c) efecto diurético de la progesterona
sobre uno de sus anflogos, esto es como resultado -
del aumento a su vez de la angiotensina como res- -

puesta de hiperestrogenismo en el embarazo.

Il). Otra posible explicacién para la resistencia de A-2
es una alteracidén en los niveles de angiotensina ya
que no se dan respuestas definitivas entre el incre
mento y descenso de niveles de angiotensina reporta
das en el embarazo en pacientes que presentaron hi-
pertensidn inducida por el embarazo y esta diferen-
cia es altamente significativa despufs de la semana

30 de gestacidn.

La causa de la disminucidn a la resistencia natural ha
cia la A-2 en las pacientes que desarrollaron hipertensién induy

cida por el embarazo, no se ha determinado.(g)

Los cambios en los niveles de noradrenalina plasm&tica
cuantificada antes y después del ROLL-OVER TEST en todas las pa
cientes que no se distingud entre aquellas quinenes tuvieron la
presién normal y gquienes subsécuente desarrollaron hipertensién.
De la 28 a la 32 semans de embarazo en aquellas pacientes que
desarrollaron posteriormente hipertensién, tuvieron niveles me-

. dio elevados de noradrenalina plasmitica y una presifn sigt8li-
ca elevada que agquellas pacientes quienes permanecieron normo--

tensas.(zz)
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La influencia de la posicifn de la paciente en la toma
de la presibn arterial ha sido también estudiada durante el em
barazo., La toma de la presibén arterial en el brazo derecho es
tando las pacientes en decbito lateral izquierdo, es signifi-
cativamente baja en las cifras que aporta en la posicidn supi-=
na o en la posicién erecta. Esta diferencia es atribuida a -
factores hidrot&sticos. La presién diastélica sangufnea seria
lajda desde el 4% ruido de Korotkoff porque la circulacidn du-
rante el embarazo es hiperkin&tica, la cual puede ocasionar -
una pronunciada variacidn en los valores de la presién sangui-

nea cuando las medidas son tomadas en el 5% :uido.(23)

En algunas pacientes la ganancia del peso medio es al=
ta en ambarazos toxémicos que en embarazos normales, muchas pa
cientes con toxemia tienen un insignificante incremento en el
peso coroporal, la ganancia de peso en el embarazo no es un va
lor predictivo como riesgo de desarrolio de hipertensién, por
lo tanto el ROLL-OVER TEST y la determinacifén de la presibn ar
terial media durante' las 28 a 16 semanas de embarazo son un -
simple y apropiado m&todo para el diagnéstico temprano de toxe
mia; en orden de seleccién las mujeres que mis tarde desarro=-
llarfan riesgo de hipertensifn se ha pfopuesto calcular el pri
mer valor de la presién arterial media y determinar la respues
ta supina presora minima en las primigestas con valores de la

presién arterial media ++ de 90 mm Hg., o més.(21)
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++ La presifn arterial media el AA presién diast$lica -
afiadida a un tercio de la diferencia entre las presiones sist6-
lica y diagtélica. (P.A.M., = diastflica + 1/3 sist6lica-diasté-

lica).

aunque la etiologia atin permanece desconocida, se han -
invocado infinidad de teorfas per lo que esta enfermedad del em
barazo ha recibido el nombre de "Enfermedad de las teorfas", -’
que podrfan ser importantes para explicar y comprender el esta-
blecimiento de esta desconcertante enfermedad, entre las cuales

destacan las siquientes:

Sobredistensién uterina

-~ Aumento de la presién intrabdominal

Coagulacién intravascular diseminada
- Isquemia uteroplacentaria, con liberacién de aminas -

presoras.

Disminuci&n de monoaminoxidasa, consecutivamente au-~-

mento de vasopresores.

Siendo estas dos iltimas las mis aceptadasg, existen =«

adem8s, numerosos factores predisponentes como son:

FACTORES INHERENTES AL EMBARAZO:
- Gestaci6n miltiple
- Polihidramnios

- Mola hidatiforme
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= Macrosomia fetal

PACTORES MATERNOS:

Hipertensisn arterial

Obesidad

Diabetes mellitus

Nefropatfas

Disrritmias cerebrales (epilepsia)

FACTORES CONSTITUCIONALES Y AMBIENTALES:

~ Edad

-~ Paridad

- Nutricién

- Herencia

~ Psicopatfas

- Raza

~ Clima
Cualquier otra teorfa debe tener en cuenta lag observaciones si
gquientes: '

La hipertensién inducida por el embarazo o agravada por

fste, se desarrolla con mayores posibilidades:

a) Estar expuesta a las vellosidades coridnicas por pri
mera vez, por ejemplos Primigestas.
b} Estar expuesta a una superabundancia de vellosidades

corinicas que cubren el trofoblastc como en el caso
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de gemelos o de una mola hidat{dica.
c¢] Tiene una enfermedad vascular preexistente, o;
d) Eatf genéticamente predispuesta a la hipertensién du

ranta el embarazo. (26

Existen abundantes pruebas clinicas sugestivas de que -~
el terreno en que ocurre Toxemia, es la reduccibn del f£lujo san

gufneo Gtero-placentario.(24)

Sabemos a clencia clerta que en
la toxemia gravidica hay una vasoconstriccidn generallzada, si~
tuacién que va a condicionar el estimulo inicial, estrechamente

ligado a la superficie ftero placentaria.(24)

Experimentalmente se han desarrollado condiciones simi=-
lares en la toxemia eclimptica en el cinocéfalo (mono mayor), =
la t8&cnica consistif en la colocacidn de clips alrededor de 1la
arteria uterina para provocar una estenosis crbnica experimen--
tal, cuando el cinocBfale ge embarazd la hipertensién y la pro--

telnuria se presentaron en el 3er, trimestre del embarazo; el -

flujo de la arteria renal estuvo disminuido a pesar de que en -

los estudios histopatolbégicos no hubo lesién renal, pero si se ~
demostraron pequefios depbsitos de fibrina y fibrinfgeno presen--

tes en la glomerulonefritis y la hipertensién.(4)

MECANISMOS DE LA HIPERTENSION,

La presifn de la sangre arterial depende del volumen mi

nuto cardfaco y de la resistencia periférica todo intento desti
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nado a investigar la toxemia, debe comenzar con un eximen de am

bas cosas.
FISIOPATOLOGIA.

Para fines pricticos trataremos por separade los fenfme
nos que suceden a cada Srgano y que tienen una interelacién es~
trecha gue algunos datos clfnicos no se pueden entender mfs que

tomando en cuenta el conjunto de esos procesos fisiopatolégicos.
SISTEMA RENINA~ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA.

Egte sistema es un mecanismo homeostitico que raegula la
tensidn arterial y el volumen del l{quido extracelular, Las -
funciones mejor conocidas de este sistema abarcan acciones di--
rectas sobre médula adrenal, ganglioé simpSticos, estimulan el
S.N.C., regulan la presién sangufnea, la sed y posiblemente, 1i

beren ACTH y vasopresores.

RENINA.

Es una enzima proteolitica de 40,000 daltons almacenada
en los grénulos intracelulares de las células yustaglomerulares
situadas en la capa media de las arteriolas eferentes, esta en-
zima se encuentra elevada en las doce primeras gemanas de gesta
cifn y desciende en el ler. trimestre. Bn paclientes con hiper-
tensi8n inducida por el embarazo, la concentracidn de Renina =

plagsmitica se suprime; tal supresifn puede ocurrir tardiamﬁnte_
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en los embarazos en los que se establece una hipertensién., Es
importante mencionar que la concentracifn de Renina plasmitica_
puede volver a niveles normales, incluso en mujeres con hiper-e
tensi6n inducida por el embarazo si permanecen en reposo en ca-—

ma.,

La concentracién de Renina sigue siendo elevada 24 hrs.
después del parto y vuelve a su nivel normal hacia 96 hrs. Tam
bien puede encontrarse elevadh durante un embarazo molar. Una
observacifn de especial inter&s, es que la concentracisén de Re-
nina en el liquido amnibtico es varias veces més alta que la -

maternam lo que indica que su origen es probablemente el corion,

ANGIOTENSINA I
ENZIMA CONVERSORA

La enzima conversora es una glicoproteina que contiene
Zinc y con un peso molecular entre 100,000 y 300,000.' Esta en=-
zina tiene una distribucifn ubfcua, habiendo sido encontrada en
plasma, en el pulmén y en la superficie endotelial de capilares
y vénulas., La enzima parece encontrarse en mayor proporc¢ién en
el pulmén, posiblemente debido al conjunto de tejido vascular -
presente en el mismo. TLa localizaci6én de esta enzima en el en=
dotelio, ayuda a explicar la r8pida cohversibn de angiotensina

I a angiotensina IIX.

La -enzima consersora actla por separado el dipéptido «
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carbocil-terminal (Histidileucenia) del decapéptido angiotensi~

na I, dando lugar asi a la potente angiotensina II,

No existe una informacidn vBlida en lo que concierne a
las actividades especificas de esta enzima, en los embarazos -
normales e hipertensos. La razbn de esta falta de informacién
es verdaderamente notable cuando se considera que los tejidos «
da los cuales se extrae esta enzima, no son ficilmente asequi~-

bles.

ANGIOTENSINA II.

La Angiotensina II es un potente decapéptido que tiene
dos funciones importantes. La més ampliamente conocida es la -
vasoconstriccién, que puede conducir a un répido y profundo au~
mento de la tensifn arterial. Esta accidn vasoconstrictora pa-
rece ocurrir por la unién de la Angiotensina II a un receptor -
de alta afinidad localizado en las cBlulas vasculares del mlscu
lo liso. Daspu#s de la uni8n a egte receptor, la accibn es - -
transmitida a las miofibrillas probablementa, a través del sig-
tema cAMP/cGMP, para estimular la liberacién del Calclo ioniza-

do y, de aquif, producirgse la contracciédn muscular.

La segunda funcifn importante de la A-II es actuar so-
bra la granulosa de la corteza adrenal para estimular la libera
cibén de Aldosterona, que proveca la ratenciln de sal. Esta re-

tencifn da lugar a un aumento de lfquido extracelular y, por -
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tanto, a un aumento del volumen plasmitico.

Alguno de los efectos adicionales que pueden ser induci
dgs directa o indirectamente por la A-II, es la liberacidn de -
vasopresina, ACTH y de catecclaminas, desde las terminaciones -
nerviosas adrenérgicas y de la médula adrenal. Severs también
comunicd que la A-II, tenfa un efecto directo estimulante sobre
el S.N.C., dando lugar a un aumento de la tensifn arterial. Se
ha dicho también que la A-IT podrfan ejercar un efecto directo

sobra el rifibn, aumentando la retensiédn de sodio.

La A-II estd elevada durante la fase lfitea del ciclo =
mentrual, pero vuelve a valores normales durante la menstrua- -
ci6n. Si la implantacifn ovular ocurre, los niveles plasmiti--
cos de A-II aumentan tempranamente en el dfa 45 postconcepeidn.
Mientras dura el embarazo, los niveles de A-I1 permanecen eleba
dos, a menos que se desarrolle una PIH. Si esto Gltimo ocurre,
los nivéles plasmiticos de A-II descienden; sin embargo, siguen
siendo generalmente mis elevados que los hallados en mujaeras. no

embarazadas-
ANGIOTENSINA III

La Angiotengina III se produce por la eliminacién del -
4cido aspfrtico N~terminal de la A-II. El heptapéptido (Angio-
tensina III) que resulta de este proceso, tlene aproximadamente,

de un 25 a un 50% de la actividad presora de la A-II, pero, sin
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embargd, es un potente estimulador de la secrecibn de aldostero
na. La funcidn fisiolBgica, si es que tiene alguna, todavia no
ha sido explicada y, hasta el momento, no se han dicho comunica
ciones sobre la medicifn de este compuesto, ni en embarazos nor

maleg, ni en embarazos con enfermedad hipertensiva.
ALDOSTERONA.

‘La Aldosterona es un potente mineral o corticoide secre
tado por la zona glomerular de la corteza adrenal., El control
de la secrecidn de Aldosterona incluye varios factores, que se

sabe, estimulan la liberacifn de Aldogterona, esto$ factores =

comprenden:

1), La A-II y posiblemente la A-III, tal y como Se ha -
dicho anteriormente.
2). E1 potasio plasm@tico y la ACTH, que actlan directa

mente sobre la zona glomerular,

Las acciones de la Aldosterona son bien conocidas. Es
resumen, estas acciones incluyen la estimulacién ripida del So-~
dio, la exeresiébn del Potasio y del iSn Hidr8geno en el asa del
tdbulo distal renal. La mayor accipn de la Aldosterona, por -
tanto, es promover la retencidn del Sodio y la pérdida de Pota-

slo.

Durante el embarazo normal, la sscresiﬁh de Aldosterona

aumenta’ masivamente y, aunque la élandhlg fetal adrenal parece
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capaz de producir Aldosterona, la mayor fuente de este compues-
to en la circulaciSn materna, parece ser la suprarenal materna,
La secresi6n de Aldosterona, durante el embarazo, puede ser su-
primida por la administracién de DOCA, y puede ser sensible tam
bi&n a 1os cambios posturales no obstante, el Hiperaldosteronisg
mo secundario que ocurre en el embarazo, podria condicionar una
pérdida de Potasio que no se ha cbservado, y que se cree es con
secuencia de que la progesterona actfiza de forma contraria a la

Aldosterona, a nivel del Asa tubular distal del rifién.

En embarazos complicados por la hipertensisn (PIH); los
niveles de Aldosterona plasmitica son suprimidos, asf como tam-
bién las tasas de secresifn, pero ninguno de los dos valores pa
rece reducirse hasta los valores hallados en mujeres no embara-

zadas.

Finalmente, parece ser que el tremendo aumento de los -
niveles de Aldosterona que se observan en el embarazo, es nace-
sario, de hecho, para el mantenimiento de 1 balance normal de -
Sodio y agua. Esto parece ser cierto durante el embarazo, por-
que el bloqueo de la secresifn de Aldosterona por la heparina,
dé lugar a una diuresis de Sodio que conduce a una profunda hi-

ponatermia y a una ECF depleci8n.
RESPUESTA VASCULAR AL EFECTO PRESOR DE AﬁGIO?ENSINA IT.

Gant y Col., debido a los estimulantes estudios de Ab~-
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dul-Karim y Assali y Talledo, realizaron un estudio prospective
de respuesta a la A-II durante el embarazo., En este estudio, =~
fueron examinadas 192 mujeres primiparas de 16 aii.. . uls j6vew
nes, secuencialmente, desde que se dlagnosticé la gestacién has
ta el final de la misma, En cada visita clinica, la paciente -
‘recibid dosis de A-II en cantidad suficiente para elevar la pre
aitn diastélica hasta 20mm Hg., La dosis de A~-II (ng/kg/min) zre
querida para elevar la tensidn arterial hasta 20 mm Hg. era con
siderado como la dosis efectiva presora de A-II {EPD=-ALL). Es=-
tos autores observaron que, en las mujeres predestinadas a desa
rrollar una PIH, llegaron a ser progresivamente mis sensibles a
los efectos presores de la infusisdn de A-II, despufis de la l8a.

sem, de gestacidn.

De hecjo, en un an&lisls retrospective de los datos ob-
tenidos entre la 28-32 sem. de gestacién, vieron que el 90% de
lag mujeres cuya dosis administrada (EPD~A-II) era menor de 8ng/
KG/min, durante el mismo perlodo de 4 sem.; desarrollaron hiper
tensidén 10 a 12 sem, m&s tarde. Por el contraric mis del 30% -
de las mujeres cuya dosis de A-II, fud superior a 8ng/kg/min du
rante al mismo periodo de tiempo, permanecieron normotensas du-

rante todo el embarazo.

Gant y Col. llegaron a la conclusifn de que el aumento
de resistencia de la A~II, exhibida por las mujeres con embara-

208 normales, era la consecuencia de una amplia e individual re
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sistencia vascular a la A~II. En las pacientes destinadas a de
sarrollar PIH o en pacientes francamente hipertensas, es proba
ble que el aumento de sensibilidad a la A-II sea debide a una
alteracién individual, es la resistencia de las paredes vascula
res, ms que a cambio en la tensibn sangufnea o en los niveles

de Renina-angiotensina circulante.

PROSTAGLANDINAS.

Las prostaglandinas E (PCE) y Fz Alfa (PGanlfa) y la -
prostaciclina (PGlZ) t el trombozano By (TXBZ), han sido recien
temente estudiadas en el embarazo normal e hipertensivos, hasta
el momento, no se puede hace una afirmacisn definitiva de como
estos potantes componentes pueden jugar un papel aticldgico en
el deéarrollo de la PIH. La accifin da estos compuestos sobre -
la funcifn renal, en el mfisculo liso y en el sistema de coagula
2i6n, son bien conocidos, sin embargo, estf sin aclarar cual es
la accifn prineipal y cuales las acciones sacundarias. Es im--
portante considerar tambiBn gque los ensayos de estos compuestos
est8n basados sobre todo en la medicifn de los productos de eli
minacién del compuesto principal. Por esto, los datos que se--
rén presentados deben ser considerados como sujetos a errores -
en la medida, debido posiblemente, como deciamog anteriormente
a la valoracién de un metabolito Falso a una t&cnica inapropia-
da de medicidn, asi como a un incompleto conocimiento.de los te

jidos en los que se mide que reflejan mis exactamente las acti=-
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vidades fisjolSgicas de estos compuestos sobre los ﬁ;smos. Un
ejemplo de esta Gltima cuestibn en si la PGI, es o no la hormos
na circulante, porque no es degradada en la circulaciédn pulmoew
nar, como sucede con la PGE y con la PGanlfa. Firalmente, di-
ferentes valores absolutos han sido comunicados de laboratorio

a laboratorio, de tal forma que hasta el presente s6lo es posi~-
ble comparar las concentracijones relativas en embarazos norma--
les y en los patolSgicos. En 10 pacientes normales ¥ en 10 mu-
jeres con PIH, se determinaron las concentraciones plasmidticas

de Prostaglandinas en 2 laboratorios diferentes. El grupo de -
cambel) de Londres, informé que, utilizando el radioinmunoandli
sis, las contracciones de TXB, ¥ de la q-oxo-PGFlalfa (el meta-

bolito de la PGII) estaban desde las 20 semanas de gestacidn -

hasta el final del embarazo, tanto er nunliparas, como en mulel
paras, y sin diferencias significativas en los 2 grupos. Camu-
nicaron que en Pac. con PIH. las Gmoxo-PGFlalfa aumentaba en la

misma proprociSn que la TXB Ambos valores aumentaron, inclu-

2°
30 mis si la hipertensifn era importante y si, adem&s existia -
proteinuria, El mismo grupo especuld gque la medida de estos -
compues tos puede ser utilizada como prediccifn del comienzo de

1a PIH.

HORMONAS ESTEROIDEAS
PROGESTERONA,

La principal fuente de secresiSn de progesterona duran-
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te el embarazo es la placenta. Una pequefia fraceifn de la pro-
duccibn total de progesterona procede del ovarieo de la primera

semana de gestacién. La placenta, al final del embarazo, produ
ce aproximadamente 250 mg. de progesterona al dfa. Los niveles
plasmiticos maternos alcanzan cifras alrededor de 40 ng. por ml.
durante el primer trimestre, hasta los 150 ng. por nl. al térmi

no del embarazo.

Se sabe que la circulacifn fetal no es importante en la
regulacidn de los niveles de progesterona por la madre. De he-
cho, la muerte fetal, la ligadura del cordSn umbilical o los fe
tos anencéfalos, se asoclan con bajos niveles de secreciSn es--
trogénica sin descensos significativos en los niveles maternos
de progesterona. Investigaciones recientes han establecido una
buena correlacidn entre el pregnandiol urinario metabolito uri-
nario mis importante de la progesterona y la gravedad de la pre
eclampsia, el crecimiento fetal retardade y el riesgo fetal re-

tardado y el riesgo fatal.

Sin embargo, en estudios recientes Klooper demostré que
los niveles de progesterona son normales en ocasiones en las hi
pertensiones inducidas por el embarazo (PIH), y que los estudios
de los niveles de progesterona haﬁ tenido poca utilidad en la -~
valoracifn del bienestar fetal, o en la severidad de la PIH ma-

terna.
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ESTROGENQS.

Durante el embarazo, el nivel de produccifn estrog@nica
aumenta considerablemente. Los niveles urinariocs de estriol au
mentan 1,000 veces durante el embarazo La placenta no es capaz
de metabolizar progesterona por una relativa deficiencia en la
actividad de la 17-alfa-hidroxilasa y compensa &sto con la for
macién de andrfgenos a partir de la unidad materno fetal. El =
l7-beta-estradiol y la estrona son sintetizados en el tejido -
placentario por conversién dg la dehidroepiandrostegona sulfato
(DS), que llega hasta aqui por la corriente sanguinea materna -
fetal. Sin embargo, el estradiol y la estrona no se forman ex~
clusivamente en la unidad fetal, el 40% deriva de la madre y el
60% del precusor fetal. Se ha comunicado que el 90% del estriol
urinario deriva de la secreciftn fetal adrenal. La glindula adreg
nal fetal segrega una gran cantidad de esteroides, y las gléndu
las de algunos fetos humanos a t&rmino, segregan mds de 100 mg.
al dfa, muchos de los cuales es la DS. La fuente del precursor
o0 del sustrato que es utilizado por la adrenal fetal para mante
ner el alto nivel de biosintesis esteroides y, subsiquienyemen-

te, convertirlos a estrfgenos.

En embarazos complicados con severa PIH, el flujo pla=e
centario desciende y el estriol urinario tiende a.declinar con
grave retraso del crecimlento fetal. Puesto que la DS y la LDI

parecen ser los precursores de estos estrSgenos, se valoran los
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niveles de DS y de LDL en ¢! plasma del corddn umbilical en pa=~

cientes con embarazes normales y en hipertensas.
HORMONAS PROTEICAS Y PEPTIDOS

Debido a la prolactina puede jugar un papel importante
en la retencién de gua y sodio en los vertebrados inferiores, y
puesto que, cuando se infunde prolactina a los animales se pro-
duce hipertensidn al aumentar 1la resistencia vascular a las sus
tancias presoras, se han realizado una variacifn de los niveles
de prolactina en mujeres normales y en mujeres embarazadas. Sin
embargo, los resultados de estos estudios son conflictives. Al
gunos investigadores han observado un aumento del nivel medio -
de prolactina an gestantes a tpermino con PIH. Otros han repor
tado niveles normales, o incluso, niveles bajos, les nivelas de
prolactina se ancontraron elevados en la sangre del corddn en -~
el lfquido amniStico de mujeres con PIH. La respuesta a la es-
timulacibn con TSH, se ha visto que es similar en ambarazos nor
motengos o hipertensivos. De aquf que no se haya demostrado un

claro papel an la PIH.

Los niveles baaales ACTH en mujeres embarazadas, o en
las que toman anticonceptivos orales, son menores que en las my
jeres no embarazadas. 8@ ancontraron elevadas concentraciones
plagm8ticas da ACTH en un sstudio de mujeres con PIH. Los nive

les de axginina vasoprasina fueron encaontrades por DevVane y col.



34.

sin diferencias entre embarazadas normotensas y con PIH, Recien
tes investigaciones han comunicado elevados niveles de gonado--

tropinas en mujeres con PIH.

Aungue la preeclampsia grave puede asociarse con aumen=
to de la masa placentaria, otros investigadores han demostrado
niveles normales de hCG en mujeres con PIH. El lactbgeno hPL -
secretado por la placenta, se correlaciona con el peso placenta
rio y se ha sugerido como un posible predictor de la muerte fe-
tal en la PIH. 5Sin embargo, los resultados de otros estudios =~
se han mostrado conflictivos con respecto a los datos contradic
torios de aumento o descenso en los niveles de hPL en los emba~

razos complicados con hipertensién.

Los niveles de relaxina plasmitica han sido determinados
en mujeres normales y en embarazadag. La priacipal fuente de -
relaxina en la especie humana se cree que es al cuerpo llteo. -
Szlachter y col. comunicaron recientemente niveles similares de
relaxina en el plasma de mujeres con PIH y en mujeres con emba-
razos normales. Se han hecho pocos estudios para comprobar los
resultados de los niveles hormonales en la sangre del cordbn en
tre los embarazos normotensos y los complicados con la PIHE. En
un estudio de los niveles de somatomedina hormona de crecimien-
to e indulina, en la sangre dal cordfn, no se encontraron dife-
rencias entre los recién nacidos de madres con partensién indu-

cida por el embarazo y en los recién nacidos de madres normales,
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Los efectos de la hipoxia-isquemia sobre la fisiologia
feto~placentaria se manifiesta en todos los niveles. El pregee
nandiol urinario se encuentra disminufdo, con pocas excepciones,
la excrecibn urinaria de estriol es anormalmente baja, el lactd
geno placentario tambifn se encuentra reducido, y la depuracifn
del sulfato de dehidroisoandrosterona se observa retrasada, sin
poder definir por el momento, si esta Gltima consecuencia refle
ja una insuficiencia metabSlica de la placenta, o la disminu- -
cibn de la perfusiontaria y del flujo sangufneo Gtero-placenta-
rio; Finalmente, el feto de la paciente tox&mica con frecuen=--
cla muestra peso subnormal por malnutricibn intra-uterina y los
niveles en sangre materna de feto-proteina alfa se han encontra
de anormalmente elevados en algunos casos de pre-eclampsia, aln

antes de la muerte fetal "in Gterxo”.

Los aspectos hemodin&micos y morfol6gicos locales de la
circulacidn placentaria materna, no son los Gnicos factores res
ponsables de los cuatro hechos potencialmente mencionados con -
anterioridad., Estas consecuencias inevitables pueden estar ate
nuadas o exageradas dependiendo de ciertas caracteristicas re--
‘glonales y sistémicas de la circulacién sanquinea. La hemodina
mia intervellosa e intraplacentaria forma un sistema circulato-
rio menor dentro de otro mayor dominante, sin que el primero -
disponga de mecanismos eficaces de autorregulacién frente a cam

bios importantes del segundo. De hecho, la efectividad y norma
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lidad de la ecirculacibn intervellosa estf sepeditada,

1.

A condiciones fIsico-quimicas fptimas de la sangre

circulante.

A una fusién trofoblistica-vascular correcta y sufi
ciente a lo larfo de la gestacibfbn.

A la adaptabilidad de la vasculatura miometrial y -
del miometro mismo, sigquiendo los requerimientos -
del hueve normal en su desarrollo.

A la integridad anatomo-funcional del sistema car--
dio-vascular.

A la integridad de los otros sistemas homoestiticos

maternos principalmente afectados par la gestacidn,
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TRATAMIENTO.

El control de las pacientes fue realizado de acuerdo a
las medidas adoptadas y aplicadas por parte de los médicos que
reallzaron el control prenatal establecide por ellos mismos. Al
observarse la prucba positiva, se indicd restriccibn de sal, su
giriéndose que la dieta fuera hiperprotéica, reposo continuo, =
para evitar la acumulacidn excesiva de lfquidos. Al presentar-
se cefaleas, aclifenos, f&sfenos, edemas, parestesias, disminu--
cién de los movimientos fetales, sangrado o cualquier otra sin-
tomatologfa obstétrica de urgencia, deberfan presentarse al Ser

vicio de Urgencias Toco QuirGrgicas del Hospital.

Los casos que ameritaron intérnamiento fueron controla-
dos con el manejo integral de la paciente toxémica y vigilancia
por el Servicio de Perinatologfa. Los medicamentos hipotensow-
res empleados fueron la hildralacina, sulfato de magnesio, solu-
ciones glucosadas, hiperténicas y vigilancia con eximenes de la
boratorio; cinco casos se catalogaron como toxemia leve y la -
terminacién del embarazo fué por parto. $6lo aguel en el que -
se diagnostic6é toxemia severa, se realizd una cesdrea y el res~
to del manejo fué el mismo para el control de la enfermedad hi-

pertensiva del embarazo,
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HIPOTESIS,

La hipbtesis de trabajo es de la siguiente manera:

HIPOTESIS DE ALTERNATIVA:
EL ROLL OVER TEST ES UTIL COMO PRUEBA PREDICTIVA DE APA

RICION EN ESTADOS HIPERTENSIVOS DURANTE EL EMBARAZO.

RIPOTESIS DE NULIDAD:

EL ROLL OVER TEST NO ES UTIL COMO PREDICTOR.

JUSTIFICACION.
Su efectividad como predictora puede ser aplicada a gran
des gectores de la poblacibn; requiriendo finicamente de la toma

de la tensidn arterial con baumanfSmetros en buen estado.

MATERIAL Y METODO.
Se evaluaron 35 pacientes por el mé&todo de Gant, para =
detectar posibilidad de desarrollo de hipertensi8n en el embara

Zo 0 en el puerperio inmediato.

Se incluyeron pacientes de 20 a 35 afios, tabla 2, gesta
1 a gesta 4 tabla 1; de 28-33 semanas tabla 3; y sin otras com-
plicaciones en el embarazo, con riesgo de I a III sin hiperten~

8i6n en el momento de la iniciaciSn de la prusba.’

Para la evaluacién del riesgo se tomaron datos gueé apa-
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recen en las hojas de Evaluacifn de Riesgo en el Embarazo,

METODO .

La prueba (ROT}, se realiz8 de acuerdo a lo descrito =~
por su autor, que conslste en efectuar la toma de la tensibn ar
terial tres veces con la paciente en dectdbito lateral fzquierdo
y posteriormente, tres veces en declbito dorsal, con lapso de -
tres minutos entre cada toma; se excluyeron pacientes con acti-
vidad uterina de amenaza de parto, padacimientos febriles, y ~

traumatismos fisicos recientes.



FACTOR OE RIESGO
I- EDAD {ofos)

2~ PESO (o} inlcio)
3~ ESTATURA en cm.

5~ EDO, CIVIL
8- ACTITUD
T~ PARIDAD

8- ABORTOS CONSECUT.
9~ PARTO ANTERIOR

Ir DATOS GENERALES

4- NIVEL $0CI0ECONOMICO[] alte

10~ GINECOLOGICOS {palvis} [ no

Il- CESAREAS PREVIAS
12- CIRUGIA PREVIA

Br MUERTES PERINAT,
14~ PREECLAMPSIA

15~ PARTOS PRET.

16~ HIJO CON BAJO PESO
ITe HIJO MACRASOMICO

18- HIPERT, CRONICA.
19~ CARDIOPATIA
20~ NEFROPATIA
21- DIABETES
22- AMENAZA OE ABORTO
23~ HEMORRAGIA 20 MITAD
‘24, AMENAZA PARTO
. PRETERMING
. 25~ RUPTURA MEMBR.
26+ HIPERT. EMBARAZO
_ 27~ FACTOR Rh
28~ ANEMIA Hb
© 29+ TABAQUISMO
', 30, TOXICOMANIA
7 31» ALCOHOLISMO

“32- GTROS

40.

MEDICINA PERINATAL
EVALUACION DE RIESGO EN EL EMBARAZO
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35.
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45.

NOTA:

41.

MEDICINA PERINATAL.
EVALUACION DE RIESGO EN EI. EMBARAZO

PRIMIGESTA MUY JOVEN

PRIMIGESTA AROSA

PRIMIGESTA A CUALQUIER EDAD

EMBARAZRDA TRABAJADORA

EMBARAZO GEMELAR

EMBARAZO CON POLIHIDRRMNIQS

MUJER CON HEPATOPATIA CLINICA O SUBCLINICA

MUJER CON INSUFICIENCIA RESPIRATORIA CRONICA

MUJER CON CONFLICTOS EMOCIONALRS (NEUROSIS)

MUJER CON ANTECEDENTES DE TOXEMIA EN OTROS EMBARAZOS
PAC. CON ANTECEDENTES DE "ABRUPCIO"™ EN OTRDS EMBARAZOS
PAC, CON ANTECEDENTES DE MUERTE PETAL "IN GTERO"
MUJER CON HISTORIA FAMILIAR DE RAIPERTENSION ARTERIAL
MUJER CON HISTORIA FAMILIAR DE ECLANPSIA.

Anotar el nfmero o los factores de riesgo t';ue ga detec—«

ten en la tarjeta azul, en el sitio correspondiente.
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En el expediente se anotd el peso de las pacientes; s
tatura y los datos obstétricos (preseptacisn situacifn fetal, =

localizaciSn del fodo fetal, fondo uterino, Gestas, PUR y FPP).

La evaluacién del riesgo se hizo mediante la hoja dise-

fiada exprofeso en el Servicio de Perinatologla.

PROCEDIMIENTC.

Se geleccionaron al azar 135 pacientes para evaluar la -

efeécividad da la prueba.

para el estudio @inicamente se requiri¢ de esfignomandme
tros con columna de mercurio, anotindose las cifras tensionales
obtenidas, La prueba fue aplicada entre las semanas 28-33 de ~
gestacién, (ver tabla 4) contdndose con la participacién de los
MEdicos Internos de pre~qgrado y los Residentes de la especiali-
dad, durante el lapso de tiempo que fue del 15 de mayo al 15 de
octubre ds 1984.

La técnica del estudio se realizd siguiendo los parfme-
tros establecidos por los protocolos de investigacién del autor

de la prueba.

El promedic da las semanas de gestacidn fue de las 28-33
gemanas, se realizd en pacientes con I a IV gestaciones, y la -
valoracién se termind a las 48 hrs. del puerperio, tanto fisio~

18gico como quirpurgico,
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RESULTADOS .

15 pacientes gque llenaron los requisitos de ingreso fue

ron incluidas en el estudio.

Bn la tabla 1 se muestra la distribucién de pacientes -

por nfmero de gestas y su porcentaje equivalente.

En la tabla 2 se anota la distribucién de las pacientes

por afios de edad materna y el porcentaje correpondiente,

Las tablags 3 y 4, se refieren a la distribucidn de pa~~
cientes incluidas y su clasificacidn de riesgo, asi como las se

manas de gestacidn en.que se hizo la prueba.

En la tabla 5 se anotan los resultados de la prueba de
acuerdo a la toma de la tensifn arterial, 25 pacientes (71%), -

con prueba negativa y 10 pacientes (29%), con prueba positiva.

En la tabla 6 se observa que en el grupo 1 (prueba posi
tiva), 5 de las 10 pacientes desarrollaron hipertensifin arterial

durante el embarazo y 1 durante el trabajo de parto (60%).

8n el grupe 2 con prueba negativa, ninguna paciente de-
sarrolld hipertensiSs arterial durante el embarazo y sdélo 5, la
tuvieron durante el trabajo de parto (25%), lo cual se observa
en forma similar en la tabla 7 y desglosado per qiupcs del emba

razo y el trabajo de parto, en las tablas 8 y 9.



HOSPITAL GENERAL "GRAL, IGNACIO ZARAGOZA®

185s8 TE
*ROLL OVER TEST"
GESTA I Iz 11z v
NUMERO 8 15 2 10
TOTAL 22.8 42. 5.7 28.5
3
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mabla l: distribucifin de pacientes porx nimers de

gestas.



HOSPITAL GENERAL "GRAL, IGNACIO ZARAGOZA"

IssSsTE
"ROLL OVER TEST™"
EDAD 20-24 25=-29 30-34 35-39
NUMERO 11 13 6 5
TOTAL 31.4 37.1 17.1 14.2
%
rTabla 2: Distribucién de las pacientes por afios de edad

materna.
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HOSPITAL GENERAL" GRAL. IGNACIO ZARAGOZA"
I1Ss5STE

"ROLL OVER TEST"

EVALUACION DE RIESGO.

BAJO RIESGO ALTO RIESGO
20 15
57.1% 42.8%

Tabla 3: Distribucién de pacientas egfin clasificacibn
de riesgo perinatal.



HOSPITAL GENERAL "GRAL, IGNACIOQ ZARAGOZA"
ISSSTE

"ROLL OVER TEST"

SEMANAS DE GESTACION

28 29 30 31 32 33 TOTAL

17.1} 11.4} 17.1] 17.4 20. 17.4 100%

Tabla 4: Distribuecifn de pacientes por edad
gestacional,



HOSPITAL GEMERAL "GRAL, IGNACIO ZARAGOZA™
I SSSTE

"ROLL OVER TEST"

3
NEGATIVA 25 71
POSITIVA 10 29
TOTAL 35 100

rabla 5: Resultados de la prueba de Gant.



HOSPITAL GENERAL "GRAL, IGNACIO ZARAGOZA"
I1sSsS§STE

OVER

"ROLL TE2S§ T

MATERIAL Y METODOQ

49,

GRUPO 1 GRUPO 2
AUMENTO + DE 15mmhg PRUEBA NEGATIVA
PRUEBA POSITIVA
HIPERTENSION EN HIPERTENSION| HIPERTENSION RIPERTENSION
EL By EL EN BL EN 8L TOTAL
EMBARAZ0 PARTO EMBARAZO PARTO
NO 8 0 1é 0 24
st k] 1 0 5 11
TOTAL, 13 1 16 S 35

Tabla 6:




HOSPITAL GENERAL “cpPal. IGNACIO ZARAGOZA™
IS5 STE

"ROLL OVER TEST"

RESULTADROS .
GRUPO 1 GRUPO 2
PRUEBA + PRUEBA - TOTAL
HIPERTENSION
o 4 20 24
SI 6 5 11
TOTAL 10 25 35

Tabla 7: Correlacisn entre rasultado de la prueba de Gant.
¢y desarrollo de hipertensidn.
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HOSPITAL GENERAL "“GRAL. IGNACIO 2ARAGOZA"
18SS5SSTE

"ROLL OVER TEST

RESULTADOS .
cruro 1] Grueo 2 TOTAL
PRUEBA + | PRUEBA ~
|
No 0 0 0
i HIPERTENSION
; DETECTADA DU-
{ RANTE EL TRE
: BAJO DE PARTO.
: ST 1 5 6
i 10TAL 1t 5 * 6
]
b

Tabla 8: *correlacién entre resultados a la prueba de Gant y
desarrollo de hipertensién que persistif hasta el
puerperio inmediato (dos dfas) a pesar de tratamien
to.



HOSPITAL GENERAL "GRAL, IGHACIO ZAPAGOZA"
ISsSTE

"ROLL OVER TES T

GRUPO GRUPO TOTAL
. NEGATIVO NEGATIVO

PRE-ECLAMPSIA
LEVE SEVERA

4 1 5

ECLAMPSIA ... 00

Tabla 10: Clasificacifn de las pacientes geqfin en el
grupo de prueba de Gant megativa.

53,
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COMENTARIOQS.

De acuerdo con los objetivos del estudio, se llevd a ca
be el ROLL-OVER TEST en el grupo de 35 pacientes que llenaron -
los requisitos establecidos para ello; en cuanto a edad materna,
adad gestacional, y complicacicnes; notdndose que de &stos, hu-
bo algunos con alto riesgo, que sin embargo, no significan posi
blemente un aumento en el riesgo de presentar hipertensién (co-
mo en ces@reas previas), que fucron incluidos a pesar de que s
to significaba su clasificacién como embarazadas de alto riesgo, -~
como se ve en la tabla 3, en la que 15 de las pacientes fueron

clasificadas como de alto riesgo.

Respecto a los resultados, observamos que el 71% de las
pacientes estudiadas dieron una prueba negativa, o sea, que no
presentaron variacién significativa de su Tensidn Arterial, de
éstas se observé hipertensifn arterial en S5 pacientes que fue--
ron detectadas durante el trabajo de parto sin que se hubiera -
reportado este problema durante el embarazo, a pesar de que tu-

vieron un control similar a los del otro grupo, (tabla 8).

Estas 5 pacientes fueron clasificadas como pre-eclamp
sla leve en 4 casos y una con pre-eclampsia severa, no existien

do desarrollo de eclampsia.

En cambio en el grupo 2, o sea, aquel gque tuvo una prue

ba de Gant positiva, se observaron 5 casos de hipertensidn arte
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rial durante el embarazo, los cuales fueron tedos controlados -
durante la atencién prenatal (similar a la del otro grupo), lle
gando selo una paciente de este grupo con hipertensién arterial

moderada al trabajo de parto.

La explicacifén posible a esta situacién podrfa encon- -
trarse en el hecho de que inconcientemente se hubiera prestado
més atencifn durante las consultas 2 aquellas pacientes que nos
habfan dado un resultado positivo, y &ste fue conocido por e}l -
médico tratante, lo cual permitid§ detectar oportunamente las -
elevaciones de la tensidn arterial y &sto originé un control -
m&s adecuado, permitiendo asf, que prdcticamente s6lo una de es
tas pacientes tuviera hipertensién arterial durante el trabajo
de parto, no asi en el grupc 2 {prueba negativa) en el que se -
detect® hipertensién arterial hasta el momento que la paciente

acudié al Hospital para la atencién del parto.

La hipertensi6n arterial desarrollada en ambos grupos -
fué ficilmente controlable y hubo solo un caso de pre-eclampsia
gevera en una paciente que correspondié al grupo 1, el cual fue
terminado por cesirea indicada por este padecimiento a las 39 -
semanas, con un producto vivo del sexo masculino con peso de -~

31109, .con Apgar 7-9,

Llama la atencidn el n@mero tan elevado de pacientes -
que desarrollan hipertensién en alguna etapa del embarazo; ya -

gue siendo un grupo seleccionado en el que se detectan las posi
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bilidades de factores hipertensSgenos en el momento de ingresar
al estudio, desarvollardn en un 131% hipertensibn, cifra que se-
guramente sea mis alta si se estudia poblaciSn abierta, lo cual
no corresponde a la realidad ya que seqin datos estadisticos -
del Hospital, el 3=4% de los ingresos en el afio de 1984 en el -
Area de Toco Cirugfa, tuvieron complicaciones de pre-eclampsia~
eclampsia en el embarazo, pudiendo argumentarse tan solo, que ~
dada la acusiocidad del estudio, se hubieran detectado casos de

hipertension reactiva que por error, fueron considerades como =

pre-eclampsia.

Afdn con estas salvedades, se observa gque en el grupo -
que presentS pruebas positivas, la posibilidad de desarrollar -
hipertensién durante el embarazo, es 3 veces mds alta que en el
grupo de pruebas negativas, lo cual estd de acuerdo con los re-
sultados de diversos autores que han utilizado este método como
posibilidad de prediccidn de desarrollo de hipertensitn en el -

embarazo o en el parto.

Dado que existe una.-ipersaturacidn de pacientes en la
Congulta Externa de nuestro Hospital, resulta inadecuado aconsg
jar a la luz de nuestros resultados, que esta prueba se lleve a
cabo en forma sistematizada ya gque se requiere aparte de condi-
ciones especiales y personal exclusi&amente dedicado a ello, de
un tiempo aproximado 20 min. para cada prueba sin gue a la lar-

ga, sSe obtengan mejores resultados en cuanto al manejo y control
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de las pacientes que cuando se hace una consulta prenatal acu-~-

ciosa con especial &nfasis en la deteccibn de:

1.

Condiciones que propician pre-eclampsia-eclampsia o
generan como son Nefropatfas, Cardiopatfas, Hiperten
si6n crénica.

Condiciones que se asocian con Hipertensién arterial
(infecciones renales, estados tensionales, cuadros =
psicolégicos etc.).

Y en general, tomar en cuenta que el embarazo por si
mismo, aumenta la posibilid;d de esta patologfa, se-
guramente proplciado por una infinidad de factores -
que adn no son cabalmente conocidos,

Por lo tanto, con este trabajo s6lo podemos estable-~

cer las siguientes conclusiones:

CONCLUSIONES .

1.

Con la prueba de Gant positiva, se detectaron 3 ve--
ces mds pacientes que de;arrollaron hipertensién du-
rante el embarazo.

Esta deteccifn permitié tomar medidas de manejo ade-~
cuadas que dieron como resultado el control de la hji
pertensi6n durante el embarazo.

Con la prueba de Gant negativa, se presentaron 5 cla
ses de hipertensidén arterial en el parto, de los cua

les, uno fue con pre-eclampsia severa, lo cual nos -
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indica que la hipertensifn en este grupo, no se de--
tectf en forma tcmprana, tal vez dehido a la falta -
de acuciosidad de los Médicos tratantes, por lo cual
este problema no se control$ en forma oportuna como
en el grupo de prucbas positivas, .

La prueba de Gant positiva se asocia en una propor-
cifn 3 veces m&s alta con desarrollo de hipertensién
en el embarazo, que la prueba negativa.

No es prudente en este momento, & pesar de los resul
tados, aconsejar que se lleve a cabo la prueba de -
Gant en forma sistematizada a todas las pacientes =
que acuden al servicio pero si que durante el control
prenatal, se lleve a cabo en forma minuciosa las me=-

didas tendientes a detectar este problema.
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RESUMEN,

Se realizb6 este trabajo para evaluar la prucba de Gant

en 35 pacientes que llenaron los requisitos para esta prueba.

Se hizo una revisidén bibliogrdfica de 23 autores gque -

han investigago la predictivilidad de esta prueba.

Se hizo una correlaci6dn entre los factores predisponen-
tes y los fenémenos fisiopatolfgicos que se presentan durante_
el desarrollo de la Enfermedad Hipertensiva del Embarazo, del
cual aparece como predominante el sistema Renina Angiotensina_
Aldosterona el efecto presor de Angiotensina II, la funcién de
las Prostaglandinas y el papel que juegan las hormonas este;o;

des (estrégenos y progesteronal .

Finalmente, se anotan los resultados y las conclusiones

de este trabajo de investigacidn.
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