//}’ / 7

e "

‘ o UnlverSIdaCl Naclonal Autonoma Cle AI eXIC
U' 5 POTE AT H

s il

:‘f’.. . ' FACULTAD DE MEDICINA

Divisién de Estudios Superiores

CARACTERIZACION DE LA HIPERTENSION
GESTACIONAL EN EL
INSTITUTO NACIONAL DE PERINATOLOGIA

7 // - /_{{L\\

K27 FARCHMER K, DR Ha j ,URA
/mu PR GENERAL '
) PR TiULS

T K S ﬁ_— 57 /

Para obtener el Titulo de EspeClallzaClén en
GINECOBSTETRICIA
P res ent a

Eugenio Disla Abreu
Asesor: Dr. Aquiles Rafacl Ayala Ruiz

Méxlco,‘) FYESIS (‘“m Febreo 1987

A A
ptd L
o &

L e ¢



pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



INDICE

Pigina

INTRODUCCION 1
HISTORIA ... ... 4
DEFINICIONES 7
ETIOLOGIA . .. .. 10

HERENCIA v v v e v e e e e e en s 10

MEDIO AMBIENTE e e 11

HISTORIA NATURAL & v v v v v v v v v v w e s 11

INCIDENCTA e 11

CLASIFICACION 12
ENFERMEDADES HIPERTENSIVAS DEL EMBARAZO . . . . . . 13
FISIOLOCTA Y FISIOPATOLOGIA MATERNA . . . . . ... . 15
RESISTENCIA VASCULAR PERTFERICA + « . + 4 v 4 v v +s 15
VOLUMEN SANGUINED . . v v v oo v n .. .. 16
NERVIOS ADRENERGICOS e e e 17
LECHO UTEROPLACENTARIO .+ + v v v v v v v v w v v s 17
EVALUACION DE LA PAGIENTE .+ 4 v v v v v v v n v s 19
HISIORIA CLINICA . . . . . . e e 19
EXAMEN FISICO 20
OBIETIVO . e ... 21
MATERIAL § METODO 2
RESULTADOS 22
DISCUSTON e e _ 2%

BIBLIOGRAFLA S e e e e e e e e - 26



INTRODUCCION

La hipertensidén en el embarazo, es }a complicacién médica --
mAs importante que una mujer embarazada puede padecer hoy dia. Las al
teraciones hipertensivas, come la eclampsia y sus secuelas son causa
,"importante de muerte materna en los Estados Unidos, Inglaterra y —--
votros paises del mundo. La mayorla de ecstas muertes estdn relacionadas
con la preeclampsia, pero en la paciente mulripara, la asociacidn mas

frecuente es la hipertensidén crénica con la preeclampsia sobreagrega~

da.

El costo adicional es bastante elevado, porque la mortalidad
y morbilidad fetal y neonatal se incrementa cuando una embarazada po~
dece una hipertensioén importante. El parto prematuro a veces necesa--
rio para salvar 1a vide de la madre, supone un riesgo para el recién

nocido 1),

El impacto de la hipertensidn en el embarazo sobre la socie-
dad es bastante sigaificative en la aparicidn de la muerte,porque -~--
ella constituye hoy en dia una pérdida para la sociedad de aproximada
mente 140 afios, es decir, 60 afos para la madre v 78 afos para el fe-
to, si se consultan las tablas de expectativa de vida. El verdadero -
problema es saber si dichas muertes pueden ser prevenidas o no, y la
mayor parte de los comités de mortalidad materna opinan que dichas muer
tes son previsibles, El significado y punte de frustracién de todos--

los que cuidan de estas embarazadas especiales es el hecho de que la~



etiologfa de la preeclampsia sigue siendo desconocida, pero se entien
de la fisiopatologia y el impacto que la enfermedad hipertensiva tie-
ne sobre determinados érganos diana del cuerpo. La enfermedad puede -
aparecer de diversas formas, pero la linea fundamental estd constituj
da por la salud y bienestar de la madre y el feto. Todavia no existe
1a aceptacidn por las naciones del hecho de que un nimero reconocido
' de muertes se producen como consecuencis de la enfermedad hipertensi-
va entre todas las demds causas. Se ha demostrado que con un cuidado
precoz y meticuloso relacionado con la identificacién de los factores
de alto riesgo para la hipertensidn, la enfermedad precoz puede ser -
identificada y se puede hospitalizar a la paciente traténdola agresi-
vamente, lo que puede dar lugar a una disminucidn de la mortalidad ma

terna, fetal y neonatal (2).

La incidencia de la hipertensidn en el embarazo en los Esta-
dos Unidos alcanza un 8 a un 10%. Aproximadamente la mitad de los ca_
cos implican a la preeclampsia, y el resto implican a la enfermedad -
hipertengiva crénica. La experiencia de algunos autores mostrd que el
51% de la totalidad de sus pacientes estudiadas tuvieron el diagndsti
co de la hipertensién crénica. Las que tenian preeclampsia constitu~-
fan el 46%, la eclampsia constituia el 1.7%, y las enfermedades rena-
les c'linicas constituian el 1% de este grupo de pacientes hipertensas
(3,4). La hipertensién en el embarazo a menudo es una enfermedad de -
1a mujer multipax;a. El diagnéstico de hipertensién cronica se estd ha-—-
ciendo cada dia mis frecuente en adolescentes y nifios; por ello, una

primigrévida jéven puede presentar una hipertensién crénica en el em




barazo (5). El obstetra debe ser capaz de diagnbsticar la hipertensidn
esencial latente durante el embarazo, porque &éste tiende a ser hiper--
tensor en el dltimo trimestre y puede ser la primera manifestacidén ¢li
nica de la enfermedad, que puede no haberse manifestado durante bastan

tes afios {6).

Los trastornos durante el embarazo constituyen algunas cau-
. sas mas importantes de morbiwortalidad materna y perinatal, sus efec-
tos abarcan una smplia gama de cambios patolégicos en miltiples siste
mas del cuerpo humano, los cuales pueden ser un problema clinico de di
‘{icil resolucidn e interferir consecuentemente con el cuidado de la

paciente embarazada.

La hipertensibn puede ser el signo premonitorio de diversos
trastornos vasculares de causas diversas, los cuales pueden complicar
o ser complicados por el embarazo, La hipertensién puede ser de larga
duracién, existir antes del embarazo, o presentarse por primera vez -
durante el embarazo o en el puerperio. Puede se ldbil o estable, be—-
nigna o maligna, primaria o secundaria. Puede ser categorizada o lla-
nmada de diversas maneras, todo lo cual puede confundir en todo lo re-

ferente a su diagnéstico y terapdutica (7,8).



HISTORTIA

El pulso que late con fuerza de la mujer embarazada, habla -

sugerido la hipertensidn arterial a los médicos antiguos. Los traza--

dos esfigmograficos realizados en las dlvimas etapas del siglo XIX --
fueron interpretados como muestras de una presidn sanguinea elevada -
en la eclampsia, pero Mshomed, por ejemple, interpretd los trazados de
mostrativos de hipertensién en casi tedas las mujeres embarazadas. De
dujo el colapso vascular a partir de los trazados esfigmogrdficos en

la mujer ecldmptica moribunda. En 1984, Vinay usd un esfigmomandmetro
primitivo y encontrd presiones sanguineas que oscilaban de los 180 a

200 mmlig. en mujeres oroteindricas embarazadas; las presicnes superig
res a 160 mmig eran normales tal y como Se estimaron por este instru—
mento. El descubrimiento de la hipertensién eclémptica suele conceder
se a Vasquez y Nobécourt en 1897, pero insistieron que habia confirma
do la observacién de Vinay.

Vinay pensd que sus pacientes tenlan nefritis, pero la ecua-
cién de preeclampsias-eclampsia con nefritis era comin en aquellos ——-
dias, El término de toxemia nefritica persistib hasta 1940.

La hipertensidn primaria o esencial, no fué reconocida hasta
1896, cuando Allbutt observd que determinadas personas ancianas y de
mediana edad, especialmente mujeres, a menudo desarrollaban hiperten-
s5i6n sin ninguna alteracién "Plétora senil", denominacibén que tuvo un
efecto desafortunado y prolongado porque los obstetras pensaron que -

sus pacientes no eran lo suficientemente viejos como para tenerla.



W.W. Herrich fué médico del hospital Sloane para mujeres en
la ciudad de Nueva York, entre 1926 y 1936, &1 y sus colaboradores -
establecieron que la hipertensidon esencial es frecuente en mujeres —-
embarazadas y que es la forma habitual de hipertensidn e¢n mujeres con
presiones sanguineas clevadas tras alteraciones hipertensivas en el -

‘embarazo. La mayor parte de los obstetras dirigidos por Henricus J,—-
Santder, se opusicron a sus puntos de vista y aceptaron la ereencig -
de que la hipertensién en una mujer joven debe ser bien una preeclam-
psia-eclamptica o una nefritis, En una de sus Gltimas publicaciones ——
Herrick, con Tillman, escribié: "Cuando estos estan totalmente defini
dos, es nuestra opinién que deberismos encontrar una nefritis impli-
cada, pero en una pequena fraccidn de las toxemias; que el mayor nime
ro, incluyendo cclampsias, las preeclampsias, v los diversos tipos --
mis leves de toxemia tardia.... tendrén caracteristicas basadas en en
fermedades cardiovasculares con hipertensién™. Herrick habla sido indu
cido a ir demasiado lejos por la ineclusidn de la eclampsia y de la —-
precclampsia "verdadera", pero estaba en lo cierto en la mayor parte

de las otras formas.

Fishberg, en la cuarta edicién de su monumental libro Hyper-
tension and Nephritis, newd la especificidad de la vreclampsia-eclamp
sia y la relacioné como una manifestacién de la hipertensién esencial,
manifestandose y estando matizada por el embarazo. Dicha observacion
fué mantenida por varios de los internistas mds importantes de los --
afios 30. Si la eclampsia era una manifestacién de la hipertensién -—-
esencial latente, la mayor parte de los supervivientes de la eclampsia

eventualmente vadria desarrollar la hipertensidn crénica si vivieran-



un tiempo suficientemente large. Este no es el caso. Solamentoe hay --
dos estudios de seguimiento u largo plazo de mujeres eclimpticas, y -
concuerdan en gyue la prevalencia remota de la hipertensidén tras la --
eclanpsia ep el primer embarazo. no se ve incrementada por encima de

lo gue ya existe en mujeres no seleciacnadas para una determinada edad

y raza. El dnico estudio de seguimiento de mujeres con preeclampsia,

junto con biopsias renales, llegd a la misms conclusida.

La preeclampsia-cclampsia y 1a hipertensidn esencial no es—
tan relacionndas. Las mujeres con preeclonmpsia ¢ eclampsia ne tienen
ni mAs ni menos riesgo que otra amujer en relacidn a desarrotlar la --
hipertensién crénica, por el contrario, la mujer que eventualmente de
sarrolle la hipertensidn esencial ni tiene mis ni menos rlesgo que --
otra mujer de padecer upa preeclompsia-cclampsia. La wujer que padece
una eclampsia cuando es multipara no estd incluida en la generaliza--
cién, porque muchas de ellas tienen anteccdentes de hipertensibn cré-

nica que predispone a la eclampsia en el primer luger (9,10).



DEFINICIONES

La hipertensién crénica implica un estado de enfermedad que-

antecede al embarazo.

La hipertensién durante el embarazo es una elevacién de la -
presién sistélica de al menos 30 mmHg, o bien una elevacidn de la pre
sién conocidos previamente, también puede decirse que una presidn san
guines de al menos 140/90 mmilg monifestada en al menos dos ocasiones

en un lapso de 6 horas o mis,

Preteinuria es la presencia de mas de 300 mg/litros de prote
inas en 24 horas de orina recolectada o mas de lg/litro de proteinas

en dos determinaciones con intervalo de 6 horas,

Edema es la acumulacion excesiva de liquido en los tejidos -
como se demuestra por un aumento de voldmen de cara y extremidades in

feriores.

Hlpertensién cn ausencia de embarazo es comunmente definida
como la presidn sanguinea igual o mayor que 140/90 mmHg. Sin embargo
eate valor especifico no toma en consideracién la edad, raza y otros
factores que pueden afectar la presién sanguinea en forma individual.
La presién sistdlica y diastdlica pueden variar em respuesta a cam---
bios en el estado cardiovascular, son estos cambios en los cuales las
perspectivas de anormalidad deben ser analizadas, este es el caso du-

rante el embarazo.

Diversos investigadores han demostrado que las variaciones -

normales de la presidn sanguinea durante el embarazo consiste en un -




decremento durante los primeros dos trimestres seguidos por un retor-
no a los valores normales o-un poce mds elevados en relacidn a los --

niveles fuera del embarazo hasta el [inol de-le gestacion (11,13).

Lo anterior, parece ser fidedigno en relacidn al 40-50% de -
las paclentes conccidas como poseedoras de una enfermedad hipertensi-
va previa, asi como para las pacientes normales (14). A menudo existe
una diferencis de opinidn entre los obstetras y los no obstetras en -
lo referente a 1a definicidn de la hipertension en el embarazo. los
no obstetras tienden a preocuparse de las presiones sanguineas mucho
mas nlras que las que los ohstetras encuentran, y no tienen preocupa—

cibn por el feto.

Se disgnostica Ia hipertensidén si 1a elevacién de la presién
arterial es superior o los 140/90 mmlg tanto durante ¢l embarazo como

fuera de &1, Durante el ombarazo la resistencia periférica disminuye

y se observa un descenso de la presibn sanguinea durante el segundo -

trimestre del embarazo; si la presidn diastdlica es superior a 80 meii

en el segundo trimestre, debe sospecharse una hipertensiba.

Una forma mis apropiada de medir la presién sangulnea es uti
lizar la presién arterial media, que representa bAsicamente la pre --
sibn en los vasos, los érganos vy la placenta en lo referente a la per

fusidn.

Page y Christenson eran capaces de demostrar eh un estudio -
prospectivo que la mortalidad perinatal aumentada con el iancremento -
de la presiém arterisl media y es significative cuanda la presidn ar-

terial media es superior & los 90 mmHg en el segundo trimestre del -~



embarazo (13).

La férmula utilizada propuesta por Buton para media de la --

presién arterial media es:

MAP = S (SISTOLICA) + 2 (DIASTOLICA

Existen ejémplos de presiones sangulneas modestas que consi~
guen una presién arterial media de 90 mmilg como pueden ser tensiones
arteriales de 110/80 mullg, de 12/74 mnHg, de 13/70 mmilg, etc., de lo
que debe derivarse que incluso las tensiones que se encuentran dentro
de los limites normales pueden estar elevadas para la paciente embara

zada.

La hipertensidn sistélica con una presidn diastdlica infe -—
rior de 80 en el primero y cn el segundo trimestre puede asociarse --
con ansiedad, tirotoxicosis, v otras situaciones similares. Se pensa-
ba que la hipertensién sistdlica no era importante, sin embargo, se -
ha probado que esto es incorrecto, Una presidn sistélica elevada tam-

bién se correlaciona con un incremento en la mortalidad fetal (15).



ETIOLOGIA

La causa de la elevaci6n de la presion arterial es desconoci
da en la mayor parte de los casos, La prevalencia de varias formas de
hipertensién sccundaria depende de la naturaleza de la poblacidn estu
diada y que tan extensiva es la clevaciéon. No existen datos disponi--
bles para definir la frecuencia de la hipertensidn secundaria en la
poblacidn general, sin embarge en hombres de edad media ha sido repor
tado un 6%. En el otro lado, en centros de referencis en donde los pa
cientes son sometidos a un estudio extenso, se ha reportado una fre--

cuencia de hasta 357,

Pacientes con hipertensitn arterial y sin una causs definida
son aquellos que tienen una hipertensién, esencial, primaria o idiopa
tica. Por definicion el mecanismo causal es desconocido; sin embargpo,
el rifion probablesente jucgue un papel importante. En comin, este gru
po representa una variedad de enfermedades y son incluidos como formas
indefinidas de hipertensidn secundaria, Existen caracteristicas comd-
nes a muchos pacientes en este grupo, entre las cuales, se incluyen:
Una historia familiar positiva para hipertensién y una evidencia de -

reactividad vascular aumentada (16).

HERENCIA: Los factores genéticos se ha asumido que son impor
tantes en génesis de la hipertensidén. Los datos apovandu este punto -
de vistg pueden ser encbntrados tanto en estudios sobre animales, co-
mo sobre estudios en poblaciones humanas. A partir de esos estudios

el factor genétice puede ser expresado por un coeficiente de correla-

cién de aproximadamente 0.2 .
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MEDIO AMBIENTE: Un nimero importante de factores ambientales
han sido especificamente implicados en el desarrolle de hipertensidn,
entre estos sc incluyen: ingesta de sal, obesidad, ocupacidn, tamaio
de la familia etc. Todos estos factores se asume son importantes en -
el aumento de la presién sanguinea con la edad en sociedades civiliza
das, en contraste con el decremento de la presion sanguinea con la --

edad en las culturas mis primitivas,

HISTORIA NATURAL: Debido a que la hipertensién esencial es -
una enfermedad heterogénea, muchas variables agregadas al nivel de --
presidn arterial modifican su curso. dsi la probabilidad de desarro--
llar un evento cardiovascular mortal con una presibn arterial dada -~
puede variar tanto dependiendo de I presencia de cuulquiera de los -
factores de riesgo usociados. A pesar de que existen excepciones, la
mayor parte de los pacientes hipertensos sin tratamiento, tendrin un
incremento en sus presiones artertales con el transcurso del tiempo,
tanto en los reportes come en la experiencia previa a la era del tra-
taniento antihipertensivo, se ha documentado que la hipertension arre
rial no tratada estd relacionada con una reduccién de 1a expectativa
de vida que va de 10 a 20 anos, esto en asociacidn directa conun ace-
lerado grado de arterivesclerosis, debida esta aceleracion en el pro-
ceso principalneiste a la severidad de la enferncdad, 3 un individuo -
con una enfermedad leve o moderada como seria la falta de evidencia -
de dafios en Organos terminales, sin tratamiento por 7 a 10 afos tienen
un riesgo alto de desarrollar complicaciones impertantes. Cerca del -
307 axbibird complicuciones arterioescleroticas y mas del S0% tendrén
dafios en Srganvs terminales debido a la hipertensién en si, ejenplo:
Cardiomepalia, insuficiencia cardiaca congestive, retinopatia, zcci--
dentes cerebrovasculares y/o insuficiencia renal. Asi pues, se concluy
ye une vez analizedo lo anterior, que, aln en sus lormas mis leves, -
la hipertensifu si{ no es tratada es enfermedad progresiva y letal -—-
(20,21). .

INCIDENCIA: Los desbrdenes hipertensivos pueden complicar --
del 6-30% de los embarazos en varias series de estudios reportados ~-

(18). Datos provenientes de un estudio becho en la clinica de evaluva-
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cién de 1a hipertensién de Chicago, reportan que durante su edad re--
productiva, las mujeres americanas tienen una cifra de presién diastd
lica que puede ser igual a mayor a mayer a 90 mmllg en 3-23% de las --
blancas y en 4-44% de las mujeres de color (5). A pesar de que la pre
eclampsia y eclampsia son los diagnésticos mds comines, con los nue--
vos sistemas de clasificacifn y una comprensidn mejor del cuidado pre
natal, el balance hacia otros factores causales pueden ser importan—-

tes.

Sullivan recabé dates de la literatura mundial representati-
vos en lo referente a la incidencia de las causas de las alteracio —-

nes hipertensivas durante el embarazo (22).

En la experiencia de otros autores durante los ltimos afos,
la causa primaria de referencia a sus servicios cuando ésta era la hi
pertensién se ha incrementado de 7.3 a 13.2%, mientras que el total -
de nacimicntos ha descendido 4 15Z. La incidencia de pacientes con hi
pertensién crénica y emburazo se ha incrementado algo mayor sobre un

50% durante estos mismos anos (23),

CLASIFICACION: Las clasificaciones previas de la enfermedad
hipertensiva del embarazo, come aquellas propuestas por el comité de

Terminologia del Colegio Americano de Obstetricia y Ginecologia.




ENFERMEDADES HIPERTENSIVAS DEL EMBARAZO

I.~ Hipertension inducida por el embarazo
a) Preeclampsia y eclampsia
b) Hipertensidén gestacional

c) Preeclampsia y eclampsia sobreagregadas.

11.- Enfermedad hipertensiva y embarazo
a) Hipertensién aguda de cualquier etiologla no asocia-
da al embarazo.
b) Hipertensidn primaria en el embarazo

¢) Hipertensién secundaria en el embarazo

IIT.- Diatesis hipertensiva

El término de hipertensién inducida por el embarazo se re -
fiere a aquellas.condiciones especificas que se desarrollan como re——
sultados directos del estado grivido. Preeclampsia estd caracterizada
por hipertensién mis edema o proteinuria o ambas. Eclampsia es la apa
ricién de convulsiones o coma cerebral no debido a otras causas cere-
brales en una paciente preeclamptica (24). Hipertensidn gestacional
es el desarrollo de hipertensidén sin edema o proteinuria durante el -
embarazo o en los 10 primeros dias del puerperio. La presién sanguinea
retorna a niveles normales en el post parto inmediato. Este efecto ---
"hipertensivo”" del embarazo puede ser debido a una respuesta de stress
anfloga al efecto del embarazo sobre el metabolismo de la glucosa. la
mortalidad perinatal no es significativamente diferente de lo normal
en éstas pacientes. En forma adicional se puede decir que estas serdn
las mismas pacientes cn quienes se desarrollard hipertensién con el -
uso de contraceptivos orales (23) la preeclampsia sobreagregada con--
siste en el desarrollo de esas condiciones especificas en una pacien-

te con enfermedad hipertensiva conocida o enfermedad renal.

En la enfermedad hipertensiva y embarazo dos condiciones se

paradas, la enfermedad hipertensiva y el embarazo, est&n en la misma



paciente al mismo tiempo, pero sin implicar ningln factor causal por
el embarazo asociado o la hipertensién. La diatesis hipertensiva y -~
embarazo predisponen a ls hipertensién cuando existe un factor de ---
stress corporal agregado; o cualquier otro elemente. La hipertensidn
se pucde manifestar primariamente durante ¢l embarazo como una pre---

clampsia, eclampsia o hipertensidn gestacional. Estas pacicntes demos

.trarén el desarrolle posterior de una enfermedad hipertensiva (26).

. La clasificacién de la scveridad de la hipertension durante el embara

zo ha sido también un problema confuso, los mismos autores utilizan -

aplicéndole sus modificaciones los lineamientos dados por Feitelson y

-Lindheimer en la categorizacidn de estas pacientes y su manejo.



FISIOIOGIA Y FISIOPATOLOGTA MATERNA

La fisiopatologia de la hipertensién crénica en el embara-
70 no se cohoce bien; sin embarge, hay alteraciones en muchos brganos
en estas pacientes cuando se comparan con la fisiologia normal del em
barazo. El1 sistema orginico predominantemente implicado puede ser muy
bien la pista fundamental la gravedad subyacente del problema y de su
efecto sobre el feto, porque no hay un orden establecido de fendmenos.
la embarazada normal retiene entre 800 y 900 mEq. de sodio a toda lo
largo del embarazo con una importante retencidén de agua de unos 6 a 7

litros,

El 1fquido es retenido en el cuerpo en forma de solucibn sa
lina y esti distribuido en todo ¢l organismo materno y del producto -
de la concepeién. Existe al menos un incremente de 1.5 litros en el -
volumen plasmatico, lo que supone una elevacidén del 40 al 50% de lo -
normal (27). Hay muchos factores que contribuyen a la expansién del -
volumen, entre lo que se incluven un aumento de los estrogenos/proges
terona, de las prostaglandinas, de 1a aldoterona, y de otras hormonas
esteroideas ahorradora de sal, al igual que ¢l efecto postural y los
efectos similares a los shunts arteriovenoso de la placenta, Fl in--
cremento del volumen plasmitico es paralelo al incremento del gasto--
cardiaco, que comienza hacia la octava o decima semanas de gestacién
y se encuentra cerca de su miximo hacia la 28 semanas, momento en el

que alcanza una meseta y permanece asi hasta el parto (28,29).

- RESTSTENCIA VASCULAR PERIFERICA

Existe una disminucién gradusl pero definitiva de la pre---
sibn arterial media durante el segundo trimestre del embarazo con un
importante descenso de la resistencia periferica. Los cambios dindmi~
;;os del crecimiepto del lecho uteroplacentario y de las capacidades -
vasodilatadoras de diversas hormonas del emborazo, entre las que se
incluyen la progesterona y las series de las prostaglandinas E se en-
cuentra entre los diversos elementos que medien este cambio, Fl tono
arterial disminuye y el sistema vascular se hace refractario a los --

agentes presores, entre los que cstin la angiotensina del tipo L y -
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las catecolaminas (30,31). La presién sanguinea tiende a aumentar ha
cia los niveles previos ol embarazo durante el tercer trimestre del-
mismo coincidiendo con el suave incremento de la resistencia vascu—
lar y con el incremento en el volumen plasmitico que alcanza su maxi

mo en la primera parte del tercer trimestre (32).
VOLUMEN SANGUINEQ

Se han reslizado intentos para subdividir la hipertensién ~
esencial en las que pueden ser dependiente del volumen o de la vaso--
constriccidn. Esta subdivision estd basado en las concentraciones de
renines en sangre periférica en ln paciente no emburazada, pero no es
aplicable para lp investigacién de la hipertensidn esencial en el em-
barazo como consecuencia del aumento inducido por los estrdgenos de -
las concentraciones plasmdtica renins-angietensina en el embarazo nor
mal (33). F1 volumen plasmitico de la mujer embarazada normal se espe
ra aumente al menos un 40 o un 507 por encima de los niveles previos
al embarazo. Sin embargo, en algunas de las formas mas graves de la -
hipertensibn créniea, existe un fracaso en el aumento del plasmitico,
como se observd en la hipertensidn crénica que pueden contribuir al -
resultado perinatal. (34) Puede establecerse de forma general que hay
un grado de reduccidn en la expansién del voldmen sanguineo en las pa
cientes que presentan una enfermedad hiperrensiva, ya que es mis mar-
cado si la paciente presenta una preeclampsia sobreagregada. El grado
de gravedad de la reduecién del volumen sanguines estd relacionada con
la presencia de un retraso en el ¢recimiento intrauterino y sus secue-
las. Arcas, ha establecido que si una mujer es incapaz de aumentar el
volimen sanguineo hasta el 60 mls/kg de peso, la probabilidad de aparfi
cién de un retraso del crecimiento intrauterino o de una muerte fetal

significativa (33).
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NERVIOS ADRENERGICOS

El musculo liso uterino estd inervado por neuronas adrener
gica corta que son Gnica, en que sus transmisores varian durante el -
embarazo y bajo la influencia de las hormonas exdgenas (36). El trans
misor adrenérgico uterino en muchas especies animales, al igual que -
en el hombre, desciende importantemente durante el embarazo; descenso
conduce a una "desnervacion adrenérgica funcional" casi hacia el tér-
mino del embarazo (37). Las actividades de la tirocina hidroxilaza y
de la descarboxilaza estan marcadamente reducidas huacia el término y
saon paralela a la reduccibén de la concentracién de norepinefrina. la
colina acetiltransferasa que es la enzima setetizadora de la acetil
colina no cawbia, lo que indica que el sistema drenfrgico es el afec-
tado de forma selectiva. Algunos auteres han sido capaces de confir--
mar estos hallazgos y todavia no se entiende sy explicacidn, Se han -
estudiado mujeres que desarrollaron preeclampsia, y se observo un ap
meato de la nor-epinefrina en los tejidos de la biopsia del lecho --
uteroplacentario (38). El significado de estos cambios en la mujer --
con hipertensidn crénica no estd claro, porque no tiencn un aumento -
en la norepinefrina tisular pero semejan de forma estrecha a las pa--

cientes normales.

LECHO UTEROPLACENTARIO

El hombre tiene una placenta hemocorial que presenta una re
lacidén intima con los vasos sanguineos maternos. Esta relacién estd -
causada por la migracién del trofoblasto no velloso hacia las arte --
rias espirales para la sustitucidén de los tejidos musculares y eléstji
cos. Conforme progresa el embarazo, el trofoblasto migra hacia las ar
terias espirales llegando incluse hasta el miometrio, donde sc encuen
tran las arterias radiales. Esta migracién da como vesultado una pér-
dida del teji?o vascular y muscular reactivo, lo que en consecuencia
da un descenso en la resistencia y en la dilatacién de las arterias -
espirales. Este fenémeno es gradual y progresivo pero conienza en el
primer trimestre del embarszo. Los segmentos de las arterias uteropla

centarias siguen sicndo activas como estructuras musculeeldsticas. —-
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Las pacientes que prescntan una hipertensién esencial a menudo tienen
reacciones arterioesclerdticas hiperplisicas en el segmento miometrial
de las arterias radiales y espirales bajas que se extienden hacia el -
miometric, El grado de i-plicacién de estos vasos probablemente estd

en relacién con el grado de hipertensidn.

Cuando se desarrolla preeclampsia, bien es una paciente con
hipertensién esencial o cn una paciente normal, la aterosis aguda y -
la arteropatia necrotizante afecta a ias arterias musculares pequeilas
del lecho placentario y origina constriccibén y un estrechamiento de -
las arterias espirales en su base cerca del miometrio, que después —-
causa una dilatacién menor de las arterias espirales y un descenso en

la perfusién placentaria (39).

Se ha descrito una inervacibén adrenérgica en el sistema vag
cular uterino funcional del sistema nervieso adrenérgico puede ser in
completa en la paciente que tiene una preeclampsis, porque la norepi-
nefrina ne estd elevada en pacientes con hipertensién esencial, De ~-
aqui, que los procesos liticos adrenérgicos pucden ser mas completos
en pacientes que tienen una hipertensién esencial, y z=llas se aproxi-
man mis estrechamente a las pacientes normales a no ser que la hiper-
tension sea grave. Esto debe scr parecido conm el resultado en la des-
cendencia de las pacientes que tienen hipertensidn esencial moderada.
Si el peso de la placenta y el volumen de las mismas se evalla, la pa
ciente normal puede ser comparada con las pacientes que tienen nifios
pequeiios para su edad gestacional, ls placenta y el volumen vascular
son mAs pequeiios que en las pacientes que tienen una hipertensidn ---
esencial cuyos hijos pueden ser todavia mis pequefios., E1 tamano fun--
cional de la placenta y el grade de hipertensién son importantes para

el resultado del feto.

La comprensidn de los cambios pateldgicos en el leche pla—
centario son necesarios antes de que sea instituido el tratamiento en
la paciente con hipertensiéon crénica. Es improbable y todavia tiene -
que ser probade que las drogas pueden alterar estos cambios patoldgi-

cos del lecho uteroplacentario, especialmente si se desarrolla una --




preeclampsia en la paciente hipertensa (40).

EVALUACION DE LA PACIENTE .

£l diagnbstico de la hipertensién durante el embarazo estd
en relacion directa con la sospecha de la enfermedad y con el modo de
investigarla. Una evaluacién durante el curso de la gestacién descu--
briréd solamente las anvrmalidades evidentes, sin embargo, un detalla-
do andlisis del estado enddcrino, cardiovascular, pulmonar, obstétri-
co v renal preparan la situacién para cualguier eventunlidad que pu--
diera ocurrir mas adelante. De esta forma, las medidas preventivas -~
pueden tomarse antes que la situacién genere sus propias complicacio-
nes.

HISTORIA CLINICA

lIna historia clinica serd obtenide haciendo énfasis sobre -
los registros de presiones sanguineas previas, cnfermedades sistemati
cas e infecciones. La hipertensidén crénica y embaraco debe ser dife--
renciada de la enfermedad hipertensiva inducida por el embarazo en la
paciente que haya presentado hipertension en un embarazo anterior, hi
pertensién antes de las J0 semanas de gestacidn, o hipertensidn sin -
edema o proteinuria; en la paciente que no tuvo hipertension en sy --
primer embarazo, pero que desarrollé ésta en sus embarazos subsecuen-
tes; y en la paciente con riesge elevado para desarrollar hiperten --
sién, por ejemplo: edad, mas de 35 afos. La tendencia familiar hacia
la enfermedad hipertensiva inducida por ¢l embharazo o bien de hiper—
tensibn crénica y embarazo debe ser enfatizado, especialmente en cier

tos grupos socloecondmicos y raciales.

En la historia obgtétrica debe tomarse en cuenta anteceden-
tes de abruptio placentae, partos pretérmino, retardo en crecimiento
intrauterino, enfermedad hipertensiva previa, Obitos previos y abor--
tos tardios. En todos ellos, la frecuencia y el grado de recurrencia
se incrementan sobre todo en la hipertensién crénica y embarazo. Una

historia de los medicamentos ingeridos por la pacienle, por ejemplo:
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Anticonceptives orales, es egtremadamente importante en lo referente

a inducir hipertensibén y para la terapia antihipertensiva.

EXAMEN FISICO

El exémen flsico completo de la nueva paciente obstétrica -
constituye la base de una adecvada atencidn prenatal, Una evaluacidn
temprana y secuencial del tamafio uterino y fetal asi como datos rela-
tives a la gestacidén como serian: PIE, movimientas etales, frecuen—-
cia cardfaca fetal, preveerin datos de suma importancia mds tarde du-
rante el embarazo cuando la decision referente al manejo del nacimien

to deba ser tomada.

La elevacidén de la presién sanguinea en dos ocasiones en un
periodo de 6 horas o mis es neccsario para el diagnéstico de hiperten

sidn en el embarazo,

Varios autores discuten atn los sonidos de Korotkoff; para
fines de uso clinico evolutivo, la Asociacidn Americana de Cardialogia
recomienda como estindar el primero y el cuarto sonide, por ejemploi~
el sonido inicial de la sistele y el (ltimo sonido de la didstole si
la paciente estd sentada durante la toma de la presién arterial se pue
de de presentar hipertensida o hipotensidn supins v el stress al cual
la paclente externa estdt habitualmente expuesta debe ser tomade en con

sideracibn.

Los siguientes aspectos sobre la determinacidn de la pre --.

si6n arterial deben ser enfatizados:

1} El tamoiio del brazalete debe ser apropiado para la di--

mensién del brazo.
2) El mandmetro debe ser exacto
3) E1 brazo debe estar a nivel del corazdn

4) La paciente debe permanecer quieta, sentads con el brazo
sin constriccidn, por S5 minutos o mis antes de la toma

de la tensién arterial.
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5) Situaciones que pueden e¢n forma artificial elevar o ha-
cer descender la presién sanguinea, por ejemplo: Haber
fumado o ingerido alimentos en tiempo reciente, ansie-~
dad, (la presencia del médice puede incrementar el
‘stress de la paciente, en cuye caso la presién sangui-
nea serd tomoda por la enfermera) ejercicios, frio,

distensidn de la vejiga, drogas.

6

~—

Los cambios de Ja presidn sanguinea pueden ser propor-
cionales (sentado, de pié, posicién supina, lateral
declbito) o local (extremidades superiorcs versu extre-
midades inferiores, por ejemplo en caso de coartacidn),

El exémen fondoscdpico es de interés porque en la mavoria
de los casos determina la enfermedad vascular sobre todo en lo
referente a grado de severidad y cronicidad. FEl examen Fondoscod-
pico, el exdmen cardiaco vy la determinacidén y evalvacién de la
presion sanguinea son los purimetros cllnicos primarios para definir
la severidad de la enfermedad hipertensiva vascular en la paciente
embarazada. .

Existe poca informacibén sobre las caracteristicas circddi-
cas de la tensién arteriasl exhibidas por la hipertensa embarazada,

razén por la que se efectud el presente estudio.

OBJEIVO:

En virtud de desconocerse la etiologla de la toxemia gra-
vidica se considera de interés caracterizar o reconocer el ritmo --
circAdico de la tensién arterial en gestante hipertensa con el fin
de precisar si existe un componente por el sistema nervioso cen -~

tral, capaz de inferir en la génesis de la toxemia.
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MATERTAL Y METODO:

Se revisaron los valores de tensidén arterial registrada a
lo largo de un &iioc en el Instituto Nacional de Perinatologia -~
(1984-1985) en pacientes que fueron admitidas en la seccidn de
internamiento, con el diagnéstico de hipertensidn arterial asociada
a embarazo. Se evaluaron 200 casus, de los que Gnicamente fué
posible hacer un analisis integral en 03, por ser los que contaban
con determinaciones de tension arterial cuando menos por espacio

de 24 horas a un intervalo minimo de 4 horas,

Con el objeto de caracterizar mejor el compertamiento de la
tensidn arterial en el lapso de un dia, se dividieron en cuatro
grupos de hipertensas gestantes, siguiendo los criterios del -—-
American College for Obstetrician and Gynecologists (41). En donde
se catalogd como hipertensas grado 1, aquellas con preeclampsia
o ccldmpsia; tipo 2, pacientes con emharazo asociado a hipertensién
arterial cronica; tipo 3, aquellas con hipertensidn arterial crénica
y preeclampsia sobreajadida; y por fltimo, tipo 4, aquellas que
presentaban  hipertensidn arterial transitoria durante el parto
o en el post purto inmediato, tambiln llamada hipertemsién de insta-
lacién tardia.

En la mayoria de los casos, se pudo obtener registro
de la tensién arterial por une sola persona, lo que ayuda a obtener
una unifermidad de los valores. El andlisis estadistico de los
resultados, as{ como de las pendientes de tensién arterial, se

hizo de acuerdo a Snedecor y Cobran (42).

RESULTADOS :

En la figura No. !, se hallan graficados los resultados
globales respecto al ritmo diario de las modificaciones de teasidn

arterial sistélica y diastélica registradas en las 63 mujeres que
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presentarcn hipertensibn arterial asociada a embarazo.

Se puede observar que tanto las cifras sistélicas como
diastélicas exhibieron algunas fluctuaciones, aunque estas no fueron
de csaricter sensible (P =>0.5). No obstante, se observé una
tendencia 8 la ele~cidn de la tensidn arterial diastélica preferen-
temente en la mafana, aunque come ya fué sefialado, estos cambios

no fueron sensibles.

Al efectuarse el andlisis por grupos de hipertensién
' asociada a embarazo de 1 a 4, (tabla l y 2) se registraron algunas
diferencias interesantes: En el grupo 1; la mayor elevacién de
tensiones'se registrdé en la sistélica a las 16 horas, y la diasté-
lica a las 18 horas sin mayores modificaciones sensiblés; en el
grupo 2, los cambios de tensidn arterial sistélica y diastdlica
" fueron simulténeos, con mayor significancia en la pafiana y a la
media noche; en el grupo 3, hubo cambios sensibles de las cifras
de tensién sistblica en la tarde (16:00 horas) a media noche y
en la madrugada, los cambios de tensién diastdlica séle fueron
sensibles en la madrugada; en el grupo IV fué donde se registraron
los valores mAs bajos de tensidén arterial y las elevaciones mayores
se registraron en la mafiana, En el andlisis cuantitativo global
se pudo observar que la mayoria de los incrementos de tensién arte-

rial tuvo lugar entre la media noche y la madrugada.



TABLA No, 1

PROMEDIOS DE TENSION ARTERIAL DTASIOLICOS (ammilg)
REGISTRADOS EN DIVERSOS GRUPOS DE NIPERTENSAS GESTACTONALES

g DI A (HORAS)

P

0 0800 1000 1200 1400 1600 1800 2000 2200 2400 0200 0400 0600
1 90 88 88,4 89,2 9.6 929 9.8 90 51,7 91.8 9.8 90
11 90 2.3 9.6 W 875 90 95 92,3 92.5 88,5  96.6  90.6
111 86,6 82.5 85 87.5 85 95 95 9.6 85 92.5 80 97.5
v 90.5 90 90 90.6 89 87 88.7 90 88.4 90 90 91.6




TABLA No, 2

PROMEDIOS DE TENSION ARTERIAL SISTOLICOS

(mnilg)

REGTSTRADOS EN DIVERSOS GRUPOS DE HIPERTENSION GESTACIONAL

ﬁ D1 A (HORAS)
y
o

0800 1000 1200 1400 1600 1800 2000 2200 2400 0200 0400 0600
T 135 132 131 134 129 136.7 136 133.7 135 136.5 136.2 134,5
11 133 140 135 132 136 136 141 138 140 137 145 132
111 133 130 135 137 142,5  137.5 140 143 145 14] 130 152
v 129 129 134.6 126 128.8 130 131 133.8 152,5 132.5 132.5 134
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DISCUSION

El ritmo circadiano se refiere a las variaciones ritmicas
normales de las funciones orgnicas durante el ciclo diario de
24 horas. [EstA regulado por el Sistema MNervioso Auténomo y por

algunas hormonas (cortisol, ACTH).

Los estudios de Shroder y cols. (43) en 15 hombres jovenes-
.ganos, mostraron un acortamiento del indice de la sistole clectrome-
cdnica (ISEM) entre las 06:00 horas y las 20:00 horas, sin cambios
significativos en la presién arterial, ni en el gasto cardiaco;
el cociente de presién arterial diastdélica/fase isosistélica --
(Pd/Fis) equivalente a la velocidad de ascenso de la presién intra-
ventricular izquierda en mmHg (dp/dt) sumentsé durante esas horas
de unos 1700 o de Hg/seg hasta 2400 mm de Hg/seg para descender
hasta 1200 mx de lg/seg durante la noche. Weissler y col. (44)
encontraron que 1a disminucién del fndice de la sistole electromecd-
nica (ISEM) alcanza su miximo entre las 16 y 20 horas, siendo en
promedio de unos 10 mseg. Wertheirmer (43) encontrd en 10 hombres
Jovenes, sanos, una disminucién del Indice de la sfstole electrome-
clnica (ISEM) entre las 09:00 horas y las 18:00 horas de 1.59 mseg
lo que se oncompaié de un aumento significativo de la excrecién
urinarie de catecoleminas.

La frecuencia cardfaca mis baja, la presién arterial
menor, el indice de sistole electromecanica mbs largo y la excrecién
de catecolaminas menor se produjo entre las 00:00 horas y las 06:00
horas, estos estudios mostraron un franco ritmo circddico del {ndice
de sistole electromecénica, que debe tomarse en cuenta para la
interpretacién de dicho intervalo. Por otra parte, es conveniente
practicar el estudio cronocardiogrifico entre  las 08:00 horas y
las 10:00 horss. Se conocen los cambios de la presién arterial
a lo largo del dia y que la presién sanguinea mis baja aparece
durante el sueio, la siguiente wis baja, cuando la paciente se
levanta, yla nis alta por la tarde.
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En pocientes con preeclampsia, se puede tener una inver—
sién de la ritmicidad diurna de su presidén sangufnea, por ejemplo:
Picos por la mahana y caida o descenso por la media noche, de modo

que los niveles mds altus pueden occurrir durante la noche (46),

Tomando en cuenta este concepto, se analizaron las caracte
risticas circadicas de la presién arterial en 03 pocientes hiperten-
sas embarazadas y se enconlrd en este estudio fluctuaciones de
su tensidn arterial en forma global, pero no significativas y al
hacerse el andlisis por grupo separado del 1-4, si hubo cambios
sepsibles y el cambio principal fué que la tensién aerterial en
estas 63 pacientes tendid a elevarse preferentenente en la madrugada
como podria esperarsc en grupe de pacientes que como se menciond
que estas pacientes lienen una inversién de su ritmo cardiaco de

la presidn.

Aunque cxiste poca informacién en la literatura sobre
las caracteristicas circdidicas lo que podria estar influenciada
por la secrecifn de hormenas de origen suprarrenal en las pacientes

hipertensas embarazadas.

Nuestros hallazgos son diferentes con lo encontrado por
otros autores en funcidn de que nadie ha determinado el ritmo de
tensibén arterisl en gestantes hipertensas clasificadas por grupes,
como en este estudio. Lo que resalté, fué que/!a nayor casuistica
correspondié al grupe 1 y que el {nico con elevaciones de tensidn
arterial por la tarde; en contruste con esto, se halla 0'1 grupe
4, que exhibid ias menores cifras de tensién arterial sistélica
por la mapana. Por Ultimo, llambé la atencidn que el mayor nimero
de casos se encontrd entre los grupos | y 4, Los grupos 2 y 3 fueron

minoritarios y exhibieron un ritmo de predominio noucturno matuting.
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