)2y
Y

Universidad Nacional Autonoma
de México

Iustituto Nacional de Perinatologia ;

“ENFERMEDAD HIPERTENSIVA INDUCIDA
POR EL EMBARAZO EN UN GRUPO
SELECCIONADO DE MUJERES DEL ;

DR. salim ‘P’“'Mrr{ gk, PP

DIRLC O Gl il
PUULICE AUUL..Lu

“ TESIS DE POSTGRADO\

H Para obtener el Grado de Especialidad en

TETRTIRA

GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA

p resenta

" Dr. Miguel Angel Salceda Pérez

1987




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

Pégina
INTRODUCCION ) terereearserserteerarnrsres 1

FISIOPATOLOGIA ACTUAL svvevenssvcrsnsnnansnsenens 14

MANIFESTACIONES CLINICAS

Y DE LABORATORIO et reeriitieresecasiiaarees 18
DIAGNOSTICO Y
CLASIFICAGION PR 1
JUSTIFICAGION O P X )
OBJETIVO B P PR P |
MATERIAL Y METODOS S 7
RESULTADOS v e 37
DISCUSION S X
CONGLUSIONES PPN

BIBLIOGRAFIA T R AP .Y



I.- INTRODUCCION.

El término de Toxemia del Embarazo se ha empleado por mis
de un siglo para referirse a los trastornos hipertensivos que com-

plican al embarazo, independientemente de su posible causa.

Recientemente, en 1974 Gant (2) ha introducido el término de -
Enfermedad Hipertensiva del Embarazo, para referirse a los proble
mas de preeclampsia primaria y separarla de la Enfermedad Hiper

tensiva Crbénica asociada al Embarazo.

La definicibn de trastornos hipertensivos que ocurren durante -
el embarazo, serfa que es un padecimientc o un grupo de padeci -
mientos que complican frecuentemente es estado grévido-puerperal
hacia el final del embarazo o en el puerperio inmediato-mediato, y
que se caracterizan por hipertensifn arterial, edema, proteinuria -
y ciertos casos severos con convulsiones y coma. La preeclampsip
continfia siendo un tema de controversias, tnclgnitas y paradojas; de
bido al interés surgido para resolver este problema se han creado
una serie de Sociedades Médicas de caricter internacional como la
Organitation Gestosis, la Asociacibén Internacional para el Estudio -
de la Hipertensién del Embarazo, la Sociedad para Proteccibn del -
Feto por la Nutricibn y el Comité Internacional para el Estudio de -

la Hipertensibn. (1).
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La Enfermedad Hipertensiva Inducida por el Embarazo (EHIE),
continGa siendo la patologfa de las 'teorfas", ya que afin se des-

conoce la etiologfa de la misma.

Ogdeni Hildebrand y Pago en 1940, relacionaron los cambios -
en el feto, placenta y ftero como responsables del aumento de la
tensibn arterial.

Van Bouwdisk en 1954, relacionf la isquemia placentaria mis
que la uterina como causa de aumento de la tensibn arterial y -
que se representaba un esfucrzo de la madre (o quizi del feto) -
para mejorar ¢l flujo sangufneo Gtero-placentario.

Browne y Veall en 1953, usaron sodio radioactivo apreciando -
una disminucién del flujo sangufneo placentario en un tercio aproxi
madamente de lo normal, estableciendo un decremento de éste en
proporcibn directa con la gravedad de la preeclampsia.

Sophian menciona el concepto de que no solamente el estira —
miento sino la resistencia inherente del miometrio al estiramien-
to es la que conduce por medio de un reflejo neurogénico a la is-
quemia cortical renal, a consecuencia de esta isquemia renal, se
forman sustancias presoras en los rifiones, que son responsables
de la aparicibn y persistencia de la hipertensién arterial (6).

En 1954 Kaplan y Silah, observaron gue la paciente con baja -

activi‘dad de renina, mostraba aumento de la sensibilidad a la in.—



fusiébn de angiotensina II. Proponiendo que los individuos que pre-
sumiblemente tienen niveles bajos de angiotensina II endbgena son

mis sensibles a los efectos presores de la angiotensina Il ex6gena,
que los individuos con niveles elevados (6).

Talledo en 1968 mencionb que en el embarazo normal hay una -
respuesta vascular reducida a las sustancias vasopresoras; en la -
preeclampsia la respuesta esti aumentada. La concentracién real
de angiotensina en el plasma es aproximadamente la misma en el
embarazo normal que la preeclampsia y la difer;:ncia en la respues
ta se debe probablemente al aumento de las concentracioncs de so-
dio (Na) en los mucopolisaciridos de la pared arterial (6).

Page (3) en 1972, pensaba que la preeclampsia y eclampsia -
eran consecuencia de la coagulacibn intravascular diseminada, pen-

) sando que esto pudiera ser originado por la fuga de tromboplastina
de la placenta a la circulacién materna,

Abbud en 1974, demostr6 que se preseata una regpuesta aumen-
tada a la estimulacién simpftica en los casos de hipertensifn.

Pritchard en 1976, identificé pocos casos con datos de coagulo-
patfas de tipo trombético y los resultados le hicieron pensar que -
las modificaciones en el mecanismo de la coagulacibn, de estar --
presentes eran el resultado y no la causa de la preeclampsia (4).

Woll y col. encontraron aterosis aguda en los segmentos miome



triales de las arterias ftero-placentarias en las preeclémpticas .-

Nadji en 1976, mencion6 que probablemente las lesiones que -
se aprecian en la preclampsia como engrosamiento arteriolar de-
cidual, estrechamiento de la luz, degeneracibn trofobléstica y de~
pbsito de trombos de fibrina en vellosidades coriales se hayan -
producido desde el primer trimestre del embarazo (6).

Chesles en 1978, refiri6 que pacientes con preeclmpsia o que
van a desarrollarla, requieren cantidades mecho menores de an-
giotensina II administrada ex6genamente para desarrollar una res-
puesta presora, de lo que requieren las mujeres embarazadas nor
motensas.

Luek y col. en 1983 encontraron una larva ( Hydatoxi lualba )
en la circulacibn sangulnea de pacientes con preeclampsia-eclamp-
sia y en las placentas y sangre de cordén, en hijos de pacientes -
con preeclampsia-eclampsia, Sugiriendo que en los animales de ex
perimentacién, este organismo tiene actividad biolégica (5).

Ayala y col. (46) demostraron que este organismo ( Hydatoxi -
lualba ) puede ser observado indistintamente en sangre y suero du-
rante el embarazo normal y el embarazo complicado con hiperten-
sibn, considerindose éste como un artificio.

AGn cuando la ctiologfa de la enfermedad hipertensiva inducida
por el embarazo ( EHIE ), sigue siendo una incbgnita, en la actua-
lidad; existe una mejor comprensifn sobre los mecanismos fisiopa-

tolbgicos,
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La presibn arterial depende del gasto cardfaco (volumen car-
cardfaco minuto) y de la resistencia periférica, el volumen car-
dfaco aumenta de 25 a 50 % durante el embarazo, desde el primer
trimestre, alcanzando su méximo hacia la semana vigésima cuar-
ta, La disminucién de la resistencia periférica en el embarazo -
puede ser influenciada por la progesterona o por uno de sus me-
tabolitos, el aumento de la frecuencia cardfaca debe ser en parte
una respuesta a una disminucibn de la resistencia periffrica, as{
como una respuesta directa a la progesterona,

El gasto cardfaco se acompafia de aumento de la volemia que
también se inicia en el primer trimestre y asciende a un 50% -
por dos causas principales: volumen plasmético y masa eritroci-

taria (7),

En las pacientes que presentan enfermedad hipertensiva indu-
cida por el embarazo, se desarrolla un aumento de la resisten-
cia periférica, con la hipertensibn consecutiva, exixtiendo aumen
to de la sensibilidad vascular a la angiotensina y norepinefrina, -
pudiendo ser debido a un incremento en la reactividad del méscu-
lo y sobre los vasos, a un engrosamiento estructural (edema) o -
a ambos factores, lo cual ceondiciona disminucién de la luz del -

vaso, con aumento de la resistencia al flujo sanguineo (8).
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Actualmente se sabe que cuando hay un exceso de sodio (Na),
los grénulos simpéticos tienen disminufda la capacidad de conju-
gacibn y almacén de noradrenalina libre circulante, ésta a su -
vez puede reaccionar en los receptores alterando la reactividad
cardiovascular, Esto puede actuar como un mecanismo de retro-
alimentacibn positivo para el desarrollo de la hipertc.:nsién {Fig.
1),

Existe un mecanismo compensador en el que participa una -
-reduccién de la renina, angiotensina Il y aldosterona. Debido a
gue el retorno venoso se mantiene elevado o no se modifica, el

gasto cardfaco por lo general no desciende en la paciente hiper-

tensa, ocasionando esto elevacibn de la tensibn arterial (2).

Probablemente, el mecanismo que controla la refractividad -
vascular durante el embarazo normal, incluya una accibén local
de las prostaglandinas. Las prostaglandinas reno-medulares A2
y E2 son producidas por las células intersticiales de la médula
renal y actan modificando la respuesta presora de la angioten-
sina y norepinefrina., A nivel renal, disminuye la resistencia -
vascular y su inhibicién serfa causa de hipertensién por aumen-
to del efecto vasoconstrictor de la angiotensina. Cuando existe
una disminucibén del flujo renal, la angiotensina incrementa la -

liberacién de prostaglandinas a ese nivel y la cronologfa de es-
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ta liberacién en el rifién contralateral, es similar a la del rifibn

isquémico (6).

El aumento de prostaglandina A circulante puede estimular la
secrecibn de aldosterona y potensiar el efecto de la angiotensina
para conservar el Na y mantener el volumen plasméitico adecua-
do. Con la sobrecarga sédica el sistema renina-angiotensina-al-
doaterona es inhibido y se producen los cambios correspondientes
en los niveles de prostaglandina A y aldosterona, para mantener
niveles adecuados de Na y un tono vasomotor adecuado. Puesto -
qu; las prostaglandinas parecen estar relacionadas con el sistema
renina-angiotensina-aldosterona, parecerfa légico que éstas pudie-
ran desempeflar un papel en la regulacién de la renina de origen
trofobléstico. Debido a varios factores probables, como son el
aumento de la presién intrauterina o, una alteracién vascular, el
flujo sangufneo del lecho ftero-placentario puede estar reducido -
y en respuesta a esta disminucién del flujo, la embarazada ela--

" bora renina que actuard en la circulaciébn materna y quizd local-
mente en el trofoblaste, aumentando los niveles de angiotensina; -
el aumento de las resistencias periféricas en la circulacién ma--
terna debido a la elevacién de la angiotensina, produce un mayor
flujo sangufneo en el sistema Gtero-placentario, lLas prostaglan-

dinas producidas en el trofoblasto en respuesta a la activacién -



de la angiotensina pueden ser responsables del mantenimiento de -.
unas resistencias reducidas del flujo a través del lecho Gtero-pla-
centario. El desarrollo clfnico de la EHIE podrfa ser debido a -
un defecto en la produccibn de prostaglandinas o bien a una pérdi-
da de respuesta 2 su estimulacién o a una combinacién do ambas

( Fig. 2).

En la figura 3, se muestran los cambios en la homeostasis -
del embarazo normal cuando sobreviene una preeclampsia. En -
el embarazo, el aumento hormonal contribuye a la reteacibn de -
Na y por ende al incremento de peso, as{ como la elevada secre-~
cibn de aldosterona contribuye a la retenci6én de lfquidos y Na.
El inicio de la preeclampsia agravada a veces por la compresibn
aortico-renal, en ocaciones puede ser diagnosticada precozmente
mucho antes de las manifeataciones clfnicas por medio del roll- -
over-test. La activacibén de la renina, es lo que junto con la re-
tencibn de Na en la pared vascular, contribuye al aumento de la -
reactividad cardiovascular. La paciente precclimptica responde -
exageradamente a las sustancias presoras del tipo adrenalina, nor-
adrenalina y angiotensina, En estas pacientes, el depbsito intravas-
cular de fibrina es incidioso y puede contribuir al desarrollo de la
1lamada "lesién toxémica', conocida con el nombre de glomerulo--

endoteliosis, que puede explicar el descenso de la filtracién glome-



rular y el aumento de la proteinuria, La disminucibn del volumen
vascular puede evidenciarse con hematocritos seriados (hemocon -~
centracibn). En casos graves, hallaremos un aumento del Na in-
tracelular y una disminucibén del potasio. El Sistema Nervioso -~
Central, se encuentra hipersensible y pueden aparecer convulsio --
nes que empeoran el pronbstico para la madre y el hijo.

En la preeclampsia, el mecanismo homeostitico se rompe, con
duciendo a un trastorno fisiopatolégico que incluye:
1,- Enfermedad de las arteriolas (hipertensi6n, disminucién del -
flujo sanguineo uterino).
2, - Alteracibn de la reactividad vascular {aumento de la sensibi-
lidad).
3.- Alteracibn metabblica (retencibn de Na),
4.- Funcibén renal comprometida (disminucién de la filtracibén glo-
merular),
5.~ Alteracibn en ¢l comportamiento vascular,
6.- Alteracibn del Sistema Nervioso Central {aumento de la irri-
tabilidad).

7.- Una enfermedad catabblica (balance nitrogenado negativo) (25).

En la EHIE tales como la hemoconcentracifn, plaquetopenia, -
sugieren dafio endotelial por enfermedad vascular (vasoespasmo) y

depbsito ulterior de plaquetas y fibrina en esos sitios explicando -
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asf la trombocitopenia, hemolisis microangiopatica y el deposito de
fibrina. Afn no se ha establecido si una disminucibn relativa del
volumen sanguineo relacionada con el embarazo normal, precede, -
coincide con o, viene después de la instalacibén del vasoespasmo y

la hipertensifin (2).

Como se puede ver a lo largo de la fisiopatologfa es evidente -
que abunden las teorias y que hasta el momento, no se conoce la
etiologfa de la EHIE, pero hay hechos claros que deben estar pre-
sentes para que ésta entidad se presente, el embarazo no necesa -
riamente tiene que ocurrir dentro del (tero y no es tampoco indis-
pensable la presencia de un feto, pero el trofoblasto es indispensa-
ble para la presencia del padecimiento y sabemos que cuanto més -
extenso sea, méis posibilidades existen de que se presente hiper -
‘tensibn; adem4s de que se cura cuando éste se expulsa, hecho que

pudiera tener una base hipotéticamente inmunolégica.
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I1.- FISIOPATOLOGIA ACTUAL,

La Enfermedad Hipertensiva Inducida por el Embarazo (EHIE),
es una enfermedad casi éxclusivamnntc de la primigrivida, afec-
tando m&s frecuentecmente a mujeres en los extremos de la edad
reproductiva, siendo éstas menores de 20 afios y mayores de 35

afios de edad (2).

Ocasionalmente se ve en las multfparas en cualquiera de las -
siguientes situaciones clinicas:
1.~ Sobredistensién uterina incluyendo embarazo gemelar, hidram-
nios y fetos muy grandes, estas dos ltimas son alin hipotéticas,
2.- Padecimientos vasculares, como la Diabetes Mellitus.

3,- Enfermedad renal crénica,

La hipertensién crénica implica un estado de enfermedad que an-
tecede al embarazo . Probablemente todos los trastornos hiperten-
sivos crénicos, independientemente de su causa predisponen al de-
sarrollo de hipertensibn inducida por el embarazo (9). Siendo &s-
ta a menudo una enfermedad de la mujer mayor de 35 afios y/o --

multfpara,

Desde la perspectiva fisiopatolbgica como epidemiolégica queda

claro que la hipertensiébn es la base de la EHIE, y que desde el -~
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momento en que la presibn arterial empieza a elevarse, tanto el -
feto como la madre estin en peligro, aumentando asf la morbi- -

mortalidad perinatal (1).

El estado hipertensivo y los cambios patolbgicos relacionados,
son de alguna manera inducidos por la presencia de vellosidades -
corionicas pudiendo llegar a ser tan intenso que el embarazo deba

ser terminado prematuramente (10).

- La mujer con EHIE, puede desarrollar una o mas alteraciones
hematolégicas, incluso, disminucibén o ausencia de la hipervolemia
normal del embarazo, alteracicnes del mecanismo de la coagula -
cibn y hem8lisis, relacionandose estas alteraciones con la gravedad
y duracibén de la hipertensibn, pero no son las que inician el proce-
8o patoldgico. La EHIE estf asociada con una reduccibn en el volu
men plasmético entre un 10 a un 40%, dando casi valores de no em
barazo, por lo que se ha encontrado hemoconcentracién en este tipo

de pacientes (12).

Soffronoff (13), encontré una marcada hipovolemia en las muje -
res con EHIE, y la reduccién en el volumen plasméitico fué particu-
larmente marcado en asociacién con falla placentaria severa, mien-

tras la reduccién en el volumen eritrocitario fué menos pronunciado.



Una consecuencia de la hemoconcentracibn incrementada es un
aumento en la viscosidad de la sangre y ha sido encontrada en la
EHIE. La viscosidad incrementada puede conducir a una resisten
cia incrementada del flujo sangufneo a través de los vasos, los -
cuales estfn ya dafados, Los resultados pueden facilmente ser
vistos en infartos placentari::s causando serios dafios a la capaci-
dad placentaria pudiendo agravar el estado pre-eclamptico y esta-
blecer un circulo vicioso (14).

Heilnans (14) demostrb una correlacién entre la hemoconcen-
tracibn incrementada y la presencia de retraso en el crecimien -
to intrauterino en la preeclampsia, demostrando también una co--
rrelacibn entre el volumen de paquete celular anre;nqntado y trag
tornos reoalégicos, tanto como reducida deformidad de los eritro-

citos,

La morfologfa de los eritrocitos se ve alterada con frecuencia
en aquellas mujeres con hipertensién y embarazo, teniendo como -
comfn denominador de estos casos el hallazgo de lesién del endo-
telio arteriolar. Los esquistocitos, probablemente sean causados -
por laceracién en la membrana eritrocitaria, al momento de cru -
zar por los vasos que se encuentran oclufdos parcialmente y con -
filamentos de fibrina. La génesis de estas alteraciones no se ha

podido aGin esclarecer y el dafio 2 la membrana eritrocitaria pudie



ra deberse al atrapamiento y posterior liberacibn de una malla de
fibrina dentro de un vaso colapsado o por otro lado a un dafic me

diado inmunologicamente (2),

En la exlensa red capilar de los vasos placentarios, la hiper -
viscosidad puede reducir el flujo placentario y, combinado con la
disminucién en la perfusién intervellosa materna, llevando a hipo-
xia fetal y a retardo en el crecimiento intrauterino, estableciendo
se. un circulo vicioso, incrementando la susceptibilidad a la anoxia

y fomenta un incremento en la viscosidad sangufnea (15).

Pritchard (4), postula que se produce disrupcién endotelial -
por el vasoespasmo, y que la adherencia de plaquetas y el depé-
sito de fibrina se producen en los sitios ya mencionados. Este -
mecanismo explica la trombocitopenia, la hemolisis microeangiop4-
tica y el depbsito de fibrina sin necesidad de recurrir a otros hg

chos que indiquen un elevado de procuagulantes (16).



HI.- MANIFESTACIONES CLINICAS Y DE LABORATORIO.

Afin cundo el diagnbstico tradicionalmente se ha basado en la -
identificacién de hipertensiébn mé&s proteinuria o edema generaliza-
do, muchos autores estén de acuerdo en que el edema es tan fre-
cuente en las embarazadas que su preseacia no debe significar que
hay preeclampsia as{ como su ausencia no puede negar que la ha-

ya (2).

La Hipertensibn Inducida por el Embarazo se define como la -
existencia de una presibn sangufnea de 140/90 mm Hg o mayor --
durante la segunda mitad del embarazo en una mujer previamente
normotensa. Una elevacién de la presién sistflica de 30 mm Hg-
y/o de la presifn diastélica de 15 mm Hg sobre la lfnea basal --
también define dicha situacién, con la presencia de estos criterios
al menos en dos ocaciones separadas entre sf dos horas. La apa-
ricién de proteinuria junto con la hipertensibn justifica el empleo -
del término preeclampsia, que es claramente un estadio m&s gra-
ve de dicha alteracibn {2). La presibn arterial, depende del vo-
lumen cardiaco minuto (gasto cardiaco) y de la resistencia perifé-
rica, por lo que todo estudio destinado a investigar la EHIE debe-

r& iniciar con un reconocimiento de ambos parametros.



La mujer con EHIE, puede desarrollar una o més alteracio-
nes hematolégicas, incluso disminucién o ausencia de la hipervo-
lemia normal del embarazo, alteraciones del mecanismo de la -
coagulacibn y hemblisis, relacionfindose estas alteraciones con =
la gravedad y duracibn de la hipertensién, pero no son las que -
que inician el proceso patolégico. La EHIE cstf asociada con --
una reduccibn en el volumen plasmético entre un 10 a un 40 % -
dando casi valores de no embarazo, por lo que se ha eancontrado
hemoconcentracién en pacientes con EHIE (12). La significancia
clfnica de una concentracién dada de hemoglobina puede variar -
con el tiempo del inicio y duracién de ia enfermedad, la heméli-
sis puede también ocurrir durante la precclampsia severa; llevan
do a una reduccibn en la concentracibn de hemoglobina. Algunas
manifestaciones de esta enfermedad pueden ocurrir, incluyendo -
edema periférico. anormalidades en el funcionamiento renal, ecn
factores de la coagulacibn y convulsiones generalizadas (eclamp-
sia)., Los desordenes son asociados con cambios patolégicos ca-
racterfsticos en los 6rganos maternos, incluyendo, rifiones, hf--
gado, placenta, y pueden en casos severos proceder a la muer-
te materna primariamente hemorragia cercbral, edema pulmonar,
coagulacién intravascular diseminada, falla renal o hepitica,
M4s com@n es la muerte fetal debido a insuficiencia placentaria,

desprendimiento de placenta y parto pretérmino.



Aproximadamente el 20 % de las pacientes con preeclampsia -
desarrollan trombocitopenia de consumo, &sta comunmente es le-
ve, pero puede ser severa. Kelton (17), indica que una propor-
cibn importante de pacientes con preeclampsia adquieren defecto
de la funcibn plaquetaria y que ésta exacerba el potencial de he-

morragia causada por trombocitopenia.

En la EHIE se registra una reduccibén del fndice de filtracibn
glomerular, en vista de que en el embarazo normal este {ndice
est8 aumentado de un 50 % a un 75 %; en la preeclampsia éste -
puede permanecer en valores normales para mujeres no embara
zadas (18), Las cifras normales de aclaramiento de creatinina
en el embarazo son de 120 a 150 ml/m'muto, en comparacibn con
los 100 ml/minuto de la mujer no embarazada. El vasoespasmo
difuso que caracteriza a la preeclampsia-eclampsia, tienc efectos
fundamentales sobre un nfimero importante de parimetros de la -

funcibn renal (19).

La lesibn clésica relacionada con la preeclampsia es la endo-
teliosis capilar glomerular, Vassali y col, (6), demostraron me-
diante inmunofluorescencia que los dep&sitos glomerulares, consis
tfan en fibrinégeno, y a la microscopfa 6ptica mostraron una le--

8i6n generalizada que afectaba a todos los glomérulos. Desapare-

20
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ciendo por completo las lesiones a las cuatro semanas del puer-

perio.

En el Hospital Lying-In de Chicago, encontraron la glomerulo-
endoteliosis como una lesifn en las pacientes con preeclampsia -
(25), esta lesibn, estf asociada con la EHIE pero no es patogno-
mbnica.

La glomeruloendoteliosis fué vista en el 75 % de las pacientes
primigrfvidas que tuvieron diagnéstico de preeclampsia, y en un -
25% en pacieates quienes eran multfparas con diagnbstico de Hi--
pertensibn Arterial Crénica con preeclampsia sobreagregada, Es-
ta lesibn no causa dafic permanente, por lo tanto es reversible -
(39), por lo que se trato correlacionar la severidad de la EHIE -

con el grado de lesién glomerular renal y la proteinuria (36).

La selectividad del glomérulo para el paso de macromolécu--
las protéicas es una medida de dafio capilar (40). La pobre se-
lectividad implica una desproporcionada salida de proteinas gran-
des, mientras que una proteinfiria altamente selectiva, consiste -
su mayor parte de moléculas de pequefio y mediano tamafio, pre-
sentandose en la EHIE leve una proteinuria leve que estf asociada
a una alta selectividad glomerular y mieatras que en la enferme-

dad severa se asocia a una pobre selectividad del glomerulo,



La trombocitopenia en la mujer preeclamptica a menudo se -
acompafia de hemblisis y de funcifn hepitica alterada, lo que re-
fleja el trauma que la microangiopatfa produce sobre los eritro-
citos y el compromiso en la funcién de los 6rganos, en este ca-

so el hfgado, que produce la perfusién alterada (20).

22
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IV.- DIAGNOSTICO.

Se han evaluado diferentes parimetros de laboratorio tales -
como: la cuantificacibn de fibrinbgeno, productos de degradacibn
de la fibrina, el tiempo de protrombina, tiempo parcial de trom
boplastina, la actividad hemolftica, y las plaquetas; en el estudio
de la preeclampsia-eclampsia, produciéndose cambios significati-

vos clfnicamente en la minorfa de las mujeres (4).

* Pritchard (4), encontré en el 50 % de sus pacientes estudia--
das (ecl&mpticas) tiempos prolongados de trombina. La trombo-
citopenia es la anomalfa mfs comlin en las pacientes con pree- -
clampsia-eclampsia, presentindose en un 18 % de las pacientes -
preeclampticas y en un 39 % de las eclampticas.

Las pruebas de funcionamiento renal como la depuracibn de
creatinina endb6gena como medida de la velocidad de filtracibn glo-
merular en pacientes con EHIE, si bien es Gtil, no es tan sensi-

ble como la medicién de la depuracién de inulina (2).

La recoleccién de orina de 24 horas contiene muchas fuen-
tes de error, influyendo el estado de hidratacibn de la paciente, -
la ingestién de Na, y la posicién {fsica durante la recoleccibn,jun

to con la recoleccién completa.
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Una recoleccibn de 24 horas es completa si la creatinina to-
tal supone unos 14 a 22 mg/Kg de peso corporal (2). La poso--
sicibn de declbito lateral proporciona el mejor reflejo de la fun-

cibn renal al mejorar el flujo renal,

La restriccién de Na, se sabe que disminuye la filtracifn --
glomerular y el flujo plasmético renal, La medida de la excre-
cibn protéica es fundamental en la evaluacibn de la embarazada -
hipertensa. La pérdida de protefnas puede alcanzar cantidades -
maegivas en la preeclampsia, por ejemplo, 12 a 15 gramos en 24
horas; mis a menudo, sin embargo, es mucho menor, habitual--
mente entre 300 mg y 1 gramo cada 24 horas. EI nivel de pro-
teiniria puede variar ampliamente a lo largo de un perfodo de -
24 horas; de tal forma que las muestras al azar no son Sptimas.
La proteinuria intensa (superior a los 3.5 gramos en 24 horas) -
se asocia con los incrementos estadfsticamente significativos de -

la mortalidad perinatal (22).

Las pruebas de la funcién hepitica de las pacientes con EHIE
revelan niveles elevados de uno o m&s de los siguientes parime-
tros: bilirrubinas, transaminasa glutdmico oxalacética, fosfatasa

alcalina o Lactato deshidrogenasa (23).
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La Transaminasa glutémico oxalacética se ha reportado eleva-
da en un 50 % de las pacientes con preeclampsia severa y en un --

84 % en las pacientes eclimpticas (20).

La teraputica definitiva para la preeclampsia-eclampsia es la
terminacifn del embarazo. EIl momento del parto es un aspecto -
crftico en el manejo de la EHIE, EI parto puede ser requerido pa
ra el bienestar de ambos, madre y feto. Los infantes prematuros
o con bajo peso al nacer, reat.lltan de la terminacién de los emba-
razos con preeclampsia-eclampsia, resultando un aumento en la --

morbi-mortalidad perinatal (24).



26
V.- CLASIFICACION.

‘La Enfermedad Hipertensiva del Embarazo se clasifica seglin -

el Comité Americano de la Salud Materna en:

1.- TOXEMIA AGUDA DEL EMBARAZO (aparicién d‘espués de la -
vigésima cuarta semana de gestacibn),
a). - Preeclampsia,
-Leve
-Severa

b). - Eclampsia

2,- ENFERMEDAD VASCULAR CRONICA HIPERTENSIVA CON
EMBARAZO.
a).- Sin toxemia sobreagregada (no hay exacerbacién de la -
hipertensibn ni proteinuria).
-Hipertensién comprobada antes del embarazo.
-Hipertensién descubierta durante el embarazo (antes de -~
la vigésima cuarta semana de gestacibn).

b).- Con toxemia sobreagregada.

3,- TOXEMIA RECURRENTE,
4,- TOXEMIA NO CLASIFICADA, (datos insuficiente para hacer -

diagnbstico preciso),
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Los criterios diagn6sticos para considerar si hay preeclampsia

leve son @

1.~ Presibn sistblica de 140 mm Hg o elevacién de 30 mm Hg por
arriba de las cifras basales.

2.- Presibn diastblica de 90 mm Hg o més, o una elevacifn de 15
mm Hg por arriba de las cifras basales,

3.~ Proteinuria de } gramo por litro, edema pcrsistinte de manos

o cara, (aumento de 500 gramos por semana de pecso corporal).

. Se considera preeclampsia severa o grave cuando se encuentran
uno o més de los siguientes hechos:

l..- Presifn arterial sist6lica cuando menos de 160 mm Hg o pre-
sibn arterial diast6lica de 110 mm Hg en dos ocaciones como -
minimo con seis horas de intervalo cuando la paciente estd en
en reposo en cama,

2.- Proteinuria cuando menos de 3 gramos por litro.

3.- Oliguria (orina total en 24 horas inferior a 400 mjl.).

4.- Trastornos visuales o cercbrales, como alteraciones de la con-
ciencia, cefalea, escotomas o visifn borrosa.

5.- Edema pulmonar o cianosis.

La eclampsia implica la preseacia de convulsiones o estado -

de coma, usualmente ambos en una paciente embarazada o en el -
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puerperio inmediato, que tenga hipertensibn arterial, edema y pro-

teinuria.

El criterio para definir que se ha agregado preeclampsia ¢ e- -
clampsia a la enfermedad vascular hipertensiva crﬁn‘ica ea el si- «
guientet
1.~ Habiendo demostrado que se trata de una paciente hipertensa -

crbnica, que la tensibn arterial sistblica se eleva 30 mm Hg -

o més, o una elevacibn de 15 mm Hg o més de la diastélica,
2.~ La aparicibn de un gramo de proteinuria por litro de orina o

més, aislada o conjuntamente con la exacerbacién de la hiper-

tensibn arterial,

Weinstein (20) en 1982, public6 la presencia de un sfndrome -
llamado HELLP, el cual es una variante de la preoclampsia seve-
ra y puede desarrollarse tanto antepartc como postparto, y se ca-
racteriza por Hern6lisis, Elevacién de las Enzimas Hepiticas y ~-
Plaquetopenia.

Reportdndase una frecuencia de este sindrome en la poblacibn -
de uno por 150 nacidos vivos y conlleva una mortalidad materna -

de 3.5 %.
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VI.- JUSTIFICACION.

En base a la informacién citada anteriormente podemos concre-
tar que persiste el desconocimiento en lo que respecta a la etiolo-
gfa de la Enfermedad Hipertensiva Inducida por el Embarazo (EHIE),
tan es asf que existe un escudo en el pértico del Hospital Lying-In
de Chicago que carece de inscripcibn hasta que algln investigador -
descubra la ctiologfa de ésta’enfermedad (25), Por lo tanto su tra
tamiento se ha enfocado a corregir las manifestaciones clfnicas, va
riando de acuerdo al centro hospitalario, pafs e incluso la "moda',
aunque en los Gltimos aflos se ha avanzado en el conc;cimiento de -
la fisiopatologfa, y en base a &sta se ha enfocado el tratamiento --

més cientffico.

A pesar de que su frecuencia ha aumentado, su gravedad ha --
disminufdo, sobre todo en la Gltima década; gracias a un cuidado-
so control prenatal, pero sigue siendo una de las principales cau--

sas de morbimortalidad materna/fetal.

La frecuencia de la EHIE varfa de uan centro hospitalario a o-
tro en los distintos pafses, y asf a través del tiempo, Chesley (‘ -
1962) reporté una frecuencia de 3.6 %; Ried (1962) el 5 %; Botella

y Claveroc (1968) el 3.5 %; Sibai (1986) el 5% (28). La frecuencia
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en 1a poblacibn mexicana segln Lopez-Llera (1970) reporta una -
frecuencia del 8 al 12% (1), Zamora y col. (1979) reportan una
frecuencia que varfa del 5% al 48 % (27); Nakamura (1986) repor-

ta el 7% en el Japbn (28).

Eg bien sabido que la preeclampsia leve, predomina sobre la -
grave y 1a eclampsia, El porcentaje de la preeclampsia leve es -

del 94 %, de la severa 3.75 % y de la eclampsia del 1.7 % (1).

. A Gltimas fechas se ha incrementado su asociacibn con las pa-
cientes las cuales presentan Hipertensién Arterial Créaica y su --
frecuencia en dichas pacientes con preeclampsia sobreagregada cs

aproximadamente del 13 % (29).

Estadfsticamente se sabe que la EHIE en el tercer trimestre -
es més frecuente en mujeres jévenes y primigrévidas (1,2,30), -
Montenegro (31) reporté en su estudio el 73 % de primigrévidas -
con EHIE con una cdad gestacional promedio de 37,2 semanas, --
Zuspan (25), encontrd baja incidencia de preeclampsia severa y -
eclampsia en mujeres embarazadas las cuales recibieron un con--
trol prenatal adecuado (visitas prenatales frecuentcs y hospitaliza-

cibn en etapa temprana de la enfermedad (preeclampsia leve).
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Sibai (30), reporta que el 47 % de las pacientes estudiadas
a pesar de un cuidado prenatal, no previno el desarrollo de la -
eclampsia.

Los pardmetros de laboratorio para el seguimiento de la --
EHIE han sido mltiples, 1o que permite "medir" el grado de -
severidad de la misma e incluso hay quienes los utilizan para -
normar criterio de manejo, asf:

Soffronoff (13), refiere que la hemoconcentracibn es de mal
pronﬂstico Y que esta incrementa conforme se agrava la cnferme-
dad.

En 1985, Kelton atibuy6 que una disminucibén en la cuenta --
plaquetaria se asociaba a la geveridad de la enfermedad, 1legan
do a establecer un Ifmite en el nmero de plaquetas {100,000/ -
mm3), aumentando el potencial de hemorragia causada por trom-
bocitopenia (17).

La creatinina sérica y depuracién de creatinina como parime-
tros de la funcibn renal, orientan sobre la severidad de la enfer
medad.

Lopez-Llera (1), encoatrb que cundo la depuracibn de crea-
tinina disminuye a més o igual del 50 % es indicativo de termina-

cibén del embarazo.

Otro parimetro para medir la funcibn renal, es la cuantifica
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cibn de protefnas en orina de 24 horas, seglin varios autores (1,-
22,32), han encontrado que esta prueba es un buen indicador de la

severidad de la enfermedad.

Otros factores a considerar dado los reportes e;l la literatura
sobre la morbilidad en hijos de madres con EHIE, la cual varfa -
segln la edad gestacional; predominando la hiperbilirrubinemia (63%),
sfndrome de insuficiencia respiratoria (25-32 %), peso menor para
1a edad gestacional (30 %); reportandose una mortalidad perinatal -
entre 3.2 y 13.5 % (33,34), llegando en ocaciones hasta el 25-32 %
en las pacicantes hipertensas crénicas con preeclampsia sobreagrega-

da (35).

En este trabajo se pretende comparar la informacién existente -
con respecto a la EHIE, y tratar de establecer asociacién entre --
severidad de la enfermedad, utilizando los datos clfnicos y los exi-

menes de laboratorio b&sicos.



33

VIL.- OBJETIVO.

Conocer el efecto perinatal que la Enfermedad Hipertensiva In-
ducida por el Embarazo tiene en la poblacién del Instituto Nacional
de Perinatologfa y compararlo Ct‘Jn otros reportes de la literatura -
mundial, y en forma indirecta evaluar la calidad del control prena-

tal y de los ex4menes de laboratorio en las embarazadas a las que

se asocia esta complicacibn.
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VIII.- MATERIAL Y METODOS,

El presente estudio proporciona uaa revisién de algunos aspec-
tos clfnicos y de laboratorio de cien pacientes con hipertensién ar-
terial inducida por el embarazo, atendidas en el Instituto Nacional
de Perinatologfa, ea el perfodo comprendido entre Enero y Dicien;l
bre de 1986,

Se incluyeron en este estudio cien pacientes que tuvieran el --
‘diagn6atico de Enfermedad Hipertensiva Inducida por el Embqrazo -
'y que contaran como minimo con una determinacibn de exfmecnes -
de laboratorio que apayaran el diagnéstico, previa a la resolucibn
del embarazo.

Los criterios para la clasificaciébn y grado de severidad de Ia
enfermedad en lag pacientes con EHIE fueron los establecidos por

el Comité Americano de la Salud Materna.

A todas las pacientes se les realizé historia clfnica a su ingre-
8o, al documentarse una tensibn-arterial igual o mayor de 140/90
mm Hg tomada en dos ocaciones en un intervalo como mfaimo de -
6 horas, sc solicitaron ex&menes de laboratorio encaminados a con
firmar el diagnéstico para iniciar su control prenatal (en las muje-

res que pudo llevarse a cabo, en perfodos de 15 a 30 dfas).
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Para determinar la edad gestacional se tomdé la fecha de Glti-
ma menstruacién y en los casos de duda en la edad gestacional -
se determinb &sta por medio de la Ultrasonograffa (medicién de -
didmet ro biparietal y longitud del fémur).

I'd

Las mujeres con preeclampsia leve no recibleron medicaciba,
solamente se les indicé reposo y dieta hiposédica. Aquellas a las
cuales se clasificé como preeclampsia severa, se les indicé hos--
pitalizacién, y tratamiento a base de lfquidos parenterales, anti--
hipertensivos tales como alfa metil dopa e hidralazina (a dosis -
que variaba eatre 250 a 500 mg cada 8 horas y 30 a 50 mg cada -
6 horas respectivamente), si en un lapso de 6 horas no se redu--
cfan las cifras tensionales y existfan datos de agravamiento de la
enfermedad como sintomatologfa de vasoespasmo o irritacién del -
Sistema Nervioso Central, se les administré Cloropromazina (do--
sis de 25 mg por via parenteral) y posteriormente una vez estabi-
lizadas las cifras tensionales, se interrumpfa el embarazo por la
vfa mis adecuada, tomando en cuenta las condiciones cervicales -
para una inductoconduccién del trabajo de parto, y si éstas no -~
eran favorables o existfa alguna contraindicacién obstétrica (des-
proporcibén cefalo-pélvica, embarazo gemelar, mas de dos cesi--
reas, placenta previa, presentacibn pélvica) o sufrimiento fetal, -

se interrumpfa el embarazo por operacién cesirea,




Para el preseate estudio se tomaron las siguientes variables -
maternas: edad (aflos cumplidos), peso (previo a la resolucibn del
embarazo), talla, almero de gestaciones previas, nfimero de con-
sultas preanatales, edad gestacional al momento del diagnbstico, de
la terminacién del embarazo y vfa de resolucida.

Se consideraron como obesas a aquellas mujeres que presenta-
ban un sobrepcso del 10 % de acuerdo a la siguiente f6rmula:
Peso para la tallay edad gestacional {peso esperado}=0.706 X ta--
lla {(cm.)+0.548 X edad gestacional (semanas - 55,742).

Los estudios de laboratorio, incluyeron como mfnimo una de-
terminacibn de: hematocrito, plaquetas, creatinina sfrica, depura

¢ibn de creatinina y proteinuria en orina de 24 horas.

Los datos en el neonato fueron: edad gestacional confirmada -
con el exfmen de Capurro y los neonatos fueron consideradas co-
mo hipotréficos si su peso se encontraba por debajo de la percen-
tila 10, de acuerdo a las curvas de Jurado Garcfa, al igual que ~
ae incluyeron muertes perinatales, Apgar al minuto y complicacio
nes neonatales.

Para el anflisis de los resultados se obtuvo: promedio, des--
viacién standard y rango.

Los resultados de laboratorio fueron analizados por la T de --
Studen, considerdndose como diferencia significativa cuando el va~-

lor de P<0,05,

36
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IX.- RESULTADOS.

Se revisaron cien pacientes que asistieron a nuestra Institucién,
analizando algunos aspectos de la Enfermedad Hipertensiva Inducida
por el Embarazo (EHIE),

Nuestro material como puede apreciarse en la tabla 1, consta -
de cien pacientes de las cufles el 28 % tuv%cron preeclampsia leve;
el 58 % precclampsia severa; 3 % eclampsia y 11 % hipertensién ar-

terial crénica con preeclampsia sobreagregada.

En la tabla 2, vemos la distribucibn por edades, obscrvéndose
que de los 21 a los 30 afios de edad (46 %) se encontré la mayor -
incidencia, correspondiendo el 14 % a mujeres con edad < 20 afios
y ¢l 40 % a aquellas con edad =>de 31 aflos, teniendo un promedio -

de edad de 28.5, con un rango de 15 a 45 afios.

En cuanto a la paridad, en la tabla 3 se aprecia que el 46 % -
eran primigrévidas y el 32 % multigrividas, con un promedio de --

2.3 y un rango de 1-12,

Las semanas de gestacibn en que se confirmd el diagnstico de
EHIE, se aprecia ecn la tabla 4, en donde la mayorfa (36 %) estaban

en la semana 3! a 36,
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En la tabla 5 vemos la edad gestacional al momento de la resolu-

cién del embarazo, como puede verse trece pacieates con preeclamp-

sia leve evolucionaron a preeclampsia severa, y una paciente con -- [
preeclampsia severa evolucioné a eclampsia. El 64 % tenfa una edad

gestacional igual o mayor a 37 semanas y el 36 % tenfan una edad -

gestacional menor a 36 semanas.

En la tabla 6, se observa la vigilancia médica, tomando en cuen
ta un mfnimo de cinco consultas como control prenatal adecuado, el -
50 % cumpli6 este requisito, y como puede observarse ninguna de --
las pacientes eclimpticas asistié a consulta, al igual que el 60 % de

las pacientes que desarrollaron precclampsia severa.

La vfa de resolucifn del embarazo se aprecia en la tabla 7, «-

siendo la cesfrea la que predomind en un 76 %.

Las pacientes obesas fueron 54, Presentando un rango de 49.9 -
112,5 Kg., y un promedio de 71.3 Kg. la poblacién estudiada.

La morbilidad materna fué la siguiente: Una paciente con pree-
clampsia severa presenté como complicacibn edema agudo de pulmébn,
una paciente con hipertensién arterial crénica més preeclampsia so-
breagregada, presentd hipotonfa uterina con shock hipovolémico sub-
secuente, a la cufl se le realizb histerectomfa obstétrica, y dos --

pacientes presentaron deciduoendometritis. Por el bajo nGmero de -
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cagos no se pudo llevar a cabo una casufstica significativa.
No hubo muertes maternas.

En relacién a los exfmenes de laboratorio en la tabla 8, se -
observa lo siguiente:

En el hematocrito no se aprecio diferencia significativa entre -
el grupo de preeclampsia leve y preeclampsia severa, al igual que
en la cuenta plaquetaria, creatinina sérica y depuracién de creati-
nina,

En cambio en la cuantificacién de protefnas en orina de 24 ho-
ras existe una diferencia significativa (P< 0.,001) entre el grupo -
“de preeclampsia leve y preeclampsia severa.

El peso del recién nacido se analiza en la tabla 9, observén--
dose que el 16.2 % tuvieron un peso bajo para su edad gestacional,
de acuerdo a las tablas de Jurado Garcfa y solo el 81 % tuvieron -

un peso de acuerdo a su edad gestacional.

La valoracibn de Apgar al minuto se aprecia en la tabla 10, -
en donde el 21.7 % de los neonatos presentaron Apgar igual o me-
nor a 6, correspondiendo el 11.8 % a los hijos de madrea con --
preeclampsia severa, no existiendo diferencia entre los recién na-

cidos de madres con preeclampsia leve y de madres con hiperten-

sibn arterial crénica con preeclampsia sobreagregada (4 %).
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En nuestra poblacién encontramos una morbilidad neonatal del -
62 %, (tabla 11), correspondiendo de esta morbilidad, el 30 % a -
policitemﬁ, peso menor para la edad gestacional al 27% y el 24 %

presentaron sfndrome de insuficiencia respiratoria.

La mortalidad perinatal se analiza en la tabla 12, se obtuvie-
ron once muertes, significando el 10.4 % de nuestra poblacibn es-
tudiada, correspondiendo el 3.8 % a muerte fetal y el 5.7% a --
muerte neonatal temprana,. en la poblacibn que presentd eclampsia
ocurrib solo una muerte fetal y las que desarrollaron preeclampsia
severa, se presentd en un 5.7 %,

La mortalidad perinatal de los productos ‘fud la mil;ma para -
lag pacientes con preeclampsia leve como para las mujeres con -

hipertensién arterial crénica mé&s preeclampsia sobreagregada,



TABLA 1.

DIAGNOSTICO EN EL MOMENTO DE LA RESOLUCION DEL EMBARAZO

CLASIFICACION PORCENTAJE

PREECLAMPSIA LEVE 28%
PREECLAMPSTA SEVERA 58%
ECLAMPSIA ) k>4
#,A.8.C. Y PREECLAMPSIA 11%

TOTAL 1007

H,A.S.C, = HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA CRONICA



TABLA 2. EDAD MATERNA

EDAD  PREECLAMPSIA PREECLAMPSTA ECLAMPSIA H.A.S.C. Y TOTAL
(ANg) LEVE SEVERA ‘ PREECLAMPSIA
15 1 2 - - 3%
16-20 4 5 2 - 112
21-25 5 8 .] 3 172
26-30 12 16 - 1 297
31-35 4 19 - 3 262
36 2 8 - 4 143
TOTAL 28% 58% kY4 113 1007

H.A,S.C. = HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA CRONICA




TABLA 3.

GESTACIONES  PREVIAS

NUMERO DE PREECLAMPSIA PREECLAMPSIA ECLAMPSTA HAS.Co Y TOTAL
GESTACIONES LEVE SEVERA PREECLAMPSTA

PRIMIGRAVIDAS 9 31 2 4 462
SECUNDIGRAVIDAS 9 11 - 2 22%
MULTIGRAVIDAS 10 16 1 5 322
TOTAL 28 58 3 11 10072

H,A.S.C, = HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMATICA CRONICA



TABLA 4 SEMANAS DE GESTACION EN QUE SE ESTABLECIO EL DIAGNOSTICO

DIAGNOSTICO 20 - 25 26 - 30 31 -136 37 - 40 + 4l TOTAL
PREECLAMPSIA

LEVE 7 8 12 13 1 41

PREECLAMPSIA

SEVERA - 6 23 15 2 46

ECLAMPSIA - - 1 1 - 2

HIPERTENSION

CRONICA + -- .

PREECLAMPSTA 4 6 - 1 - 11

TOTAL 11 20 36 30 3 100




TABLA 5, SEMANAS DE GESTACION EN LA QUE SE RESOLVIO EL EMBARAZO

DIAGNOSTICO 20.- 25 26 - 30 31 - 36 37 - 40 =+ 4] TOTAL
PREECLAMPSIA
LEVE 1 1 2 18 6 28
PREECLAMPSIA
SEVERA - 5 23 28 2 58
ECLAMPSIA - 1 1 1 - 3
HIPERTENSTON
CRONICA + -~
PREECLAMPSIA 1 1 5 4 - 1

TOTAL 2 8 18 64 8 100




TABLA 6.

CONTROL  PRENATAL

CLASIFICACION NINGUNA 1 - 4 5
CONSULTA CONSULTAS CONSULTAS TOTAL

PREECLAMPSIA

EVE - 9 19 28
PREECLAMPSIA
SEVERA 12 23 23 58
ECLAMPSTA 2 1 - 3
fLAS.C, ¥
PREECLAMPSIA 1 2 8 11
TOTAL 15% 35% 50% 100%

H.A.S.C. HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA CRONICA



TABLA 7. RESOLUCION DEL EMBARAZO

PREECLAMPSIA PREECLAMPSIA ECLAMPSIA HiA8.C. ¥ TOTAL
LEVE SEVERA PREECLAMPSIA
PARTO 16 6 0 2 24
CESAREA 12 52 3 9 76
TOTAL 28 58 3 1 100

H.A.5.C. = HIPERTENSION ARTERYAL SISTEMICA CRONICA



TABLA 8, HALLAZGOS DE LABORATORIO DE ACUERDO AL DTAGNOSTICO

HEMATOCRITO (%) | PLAQUETAS (X 10°) | CRATININA SFRICA (rg/d1) | DITRACIN DE CREA | PROMINRIA (/h)
No. | X218 M. |” % I8 No. X I8 TININA (mb/min) No.| ¥ I8
DN A
PREECLAMPS [A + + + + +
LEVE 54 1 38,03 % 3.89 38 |zontey | % |ocians wimeetag [ 0 hotoy
n

EREBIASTA 5 | 88 % 4m 0 s ioss |1 ) 067102 78 | 17.5 ¥ 100.6 0 (st
SEVERA
IASC +
PREEIAPSIA 15 | ®oism 10 |3tz |20 | otols 25 (19131t 91,3 % 291 Y18
HIATSIA 6 | matua 7 [isstns 6 | 05100 315722 B 3129t 103

COMPARACION ESTADISTICA ENTRE PREECLAMPSIA LEVE Y PREECLAMPSIA SEVERA ( PRUEBA T DE STUDEN®

* ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVO P <Z.001
H.A.S.C,= HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA CRONICA

~




TABLA 9,

CLASIFICACION DEL RECIEN NACIDO SEGUN PESO

DIAGNOSTICO RN P RNPE RNP RNT RNTE RNT
HIPOTRFID HIPFRTROFT(D HTROTROFTOD HIPERTROFICO  TOTAL

PRE/ECLAMPSIA

LEVE 1 2 - - 25 1 29
PRE/ECLANPSTA

SEVERA 4 17 - 9 31 1 62
ECLAMPSIA - 3 - - - - 3
HIPERTENSION CRONICA

+ PREECLAMPSIA 3 1 1 4 - 11
TOTAL 7 25 1 10 60 2 105

R.N.P.E RECIEN NACIDO PRETERMING EUTROFICO

R.N,T.E. RECIEN NACIDO TERMINO EUTROF1CO/



TABLA 10, CALIFICACION DE APGAR DEL RECIEN NACIDO AL MINUTO

DIAGNOSTICO 1 -3 4 - 6 7 - 10 TOTAL
PREECLAMPSTA
LEVE 1 3 21 25
PREECLAMPSIA
SEVERA 1 11 51 63
ECLAMPSIA 1 1 1 3

HIPERTENSION
CRONICA + PRE
ECLAMPSTA 4 - . 6 10

TOTAL 7 15 79 101




TABLA 11,

MORBILIDAD NEONATAL

PREECLAMPSIA PREECLAMPSIA ECLAMPSIA 1L.AS.C. Y TOTAL
LEVE SEVERA PREECLAMPSIA

INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA - 11 2 2 15
PESO MENOR PARA
LA EDAD GESTA--
CIONAL 1 13 - 3 17
POLICITEMIA 3 15 1 - 19
SEPSIS - 5 - - 5
HIPERBILIRRUBI
NEMIA 1 3 1 - 5
HEMORRAGTA
CEREBRAL - 2 - - 2




TABLA 12,

MORTALIDAD PERINATAL

CLASIFICACION MUERTE MUERTE NEONATAL MUERTE NEONATAL TOTAL
FETAL TEMPRANA TARDIA

PREECLAMPSTA

LEVE 2 - - 2

PREECLAMPSTA

SEVERA 1 4 1 6

ECLAMPSTA - 1 - 1

H.A8.C Y

PREECLAMPSTA 1 1 - 2

TOTAL 4 6 1 11

H.AS.C, = HIPERTENSTON ARTERTAL SISTEMICA CRONICA
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X.- DISCUSION.

Es bien conocido que alin en las Gltimas décadas persiste una
morbilidad y mortalidad elevada tanto materna como perinatal.

En el presente estudio se encontré preeclampsia severa en el
58 %, eclampsia en el 3% e hipertensién arterial crénica con --
preeclampsia sobreagregada en un 11 %, considerando que el por-
centaje pudiera considerarse elevado por tratarse de un Instituto -
de Tercer Nivel de Atencién, Comparativamente Sibai (34), repor
ta una frecuencia de 5.7 inicialmente y mis adelante la frecuencia
se incrementé a un 52 % para sus pacientes con hipertensién arte-
rial crénica con preeclampsia sobreagregada,

El promedio de edad de nuestras pacientes estudiadas fué de -
28.5 afios, la cufl csti dentro del rango de lo reportado por la -
literatura que va de 21.5 afios, referido por Montenegro (31), -
Sibai (9), de 29.5 afios; observamos ademés que el 54 % se encon
trb en los extremos de la vida, correspondiendc al 40 % a mujeres
mayores de 31 aflos y el restante a menores de 20 afios. Conse-
cuentemente del total de las mujeres con preeclampsia severa, eg
contramos que el 46 % de ellas eran mayores de 31 afios, lo cufl
corrocbora lo ya conocido, que la embarazada afiosa tiene mayor -
riesgo de desarrollar EHIE (25).

En relacién a la paridad tenemos un 46 % de pacientes primi--
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grévidas, inferior a lo reportado por Sibai (14) con 71.2 % y Mon-
tenegro (31) con 73.3 %, nuestro promedio de paridad fué de 2.3,
siendo similar a lo reportade por Sibai (9) con 2.9.

Es digno mencionar que de este grupo de primigrdvidas el 53.4%
presentaron solo preeclampsia severa.

Como se pudo apreciar anteriormente los diagnbsticos elebora--
dos fueron los siguientes: 41 % de preeclampsia leve y 46 % de pre
eclampsia severa, de las primeras el 13 % evolucionaron a pree--
clampsia severa, y de &stas, seis tuvieron un control prenatal defi
ciente, el resto un control adecuado; lo cufl era de esperarse da--
da la gran limitante que existe en aquellas pacientes que no acuden
oportunamente a su consulta prenatal.

Tenemos que ¢l 67 % de las pacientes con preeclampsia leve tu-
vo un control prenatal adecuado, al igual que el 39.6 % de las pa--
cientes con preeclampsia severa. El 60,4 % de éstas tuvierca um -
control inadecuado, asf{ como el 100 % de las pacientes que presen-
taron eclampsia. De ahf que podemos inferir que un control prena-
tal adecuado pueda detectar a tiempo la progresién de la enfermedad,
lo cufl apoyarfa a lo referido por Zuspan (25).

La EHIE per se, lleva a la prictica de operacibén cesirea, para
terminacifn del embarazo; nosotros tuvimos una frecuencia del 76 %
de cesireas, el cufl se duplica si se compara con las cifras de ce-

sfreas en nuestra Institucibn en 1986, que fué de 31.4 % con nuestra
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frecuencia y lo reportado po.r Sogen (14} con una frecuencia de -
77.8 % de cesireas realizadas; nosotros tuvimos el 68.4 % de ce-
sireas realizadas en pacientes con preeclampsia severa. Ya que -
es bien sabido que una vez interrumpido el embarazo mejoran las
condiciones tanto maternas como fetales.

En cuanto a las alteraciones hematolégicas; Soffronoff (13) en-
contrb6 una coorrelacibn entre la severidad de la enfermedad y el -
grado de hemoconcentracién, De ahf que varios autores ham pro--
puesto realizar determinaciones de hematocrito como parfmetro de
la evolucibén de la enfermedad, Sagen (14) 1982, Buchan (15) 1982,
Heilmann (14).

Nosotros no encontramos ninguna corrclacién entre la severidad
de la enfermedad y la hemoconcentracifn, esto conftrma lo reporta
do por Sibal (9) 1983, Sibai (35) 1986, Eden (36) 1986.

Otro componente hematolégico que se ha utilizado como parfme
tro de evolucibn de la enfermedad, es la cuantificacibn de plaque--
tas. Kelton (17), reporté que un 20 % de las pacientes con EHIE, -
presentan trornbocitopenia, siendo esta comunmente leve, al igual -
que Gibson citado por DeVoe (37) encontrd trombocitopenia en el 18%
de las pacientes con preeclampsia.

En nuestra revisién no se observb correlacibn alguna entre la -
cuenta plaquetaria y la severidad de la enfermedad, Datos observae

dos también por Sibai (38), Eden (36), Montenegro (31).
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El dafio renal asociado a la EHIE, ge ha tomado como un indi-
cador de severidad de la enfermedad, basado en las pruebas de --
funcibn renal, siendo la depuracibn de creatinina la m&s frecuente-
meante utilizada, llegando a corroborar lo anterior, Gant (2) refie-
re que es uno de los mejores parimetros de utilidad para medir -
la geveridad de la eafermedad.

Segfin el criterio de Lépez Llera, el cufl es tomado en cuenta
en el Instituto, un resultado de depuracién de creatinina alrededor
de 70 ml/minuto, debe alertar sobre la proximidad de un compro-
mi_so feto-materno importante, y una de 50ml/minuto, debe suge--
rir 1a interrupcibn del embarazo a corto plazo, En nuestros ca--
808 no encontramos diferencia significativa entre los grados de se-
veridad de la EHIE, estos mismos hallazgos han sido reportados -
por diferentes autores (9,36).

La concentracién de proteiniria se ha tomado como fndice clfni
co importante, como altamente representativa de lesibn glomerular,
con utilidad diagnéstica, pronbstica y terapéutica (2,22), La eva--
luacién do este paridmetro en nuestras pacientes resultd ser cstadfs
ticamente significativa conforme a la severidad de la EHIE, hecho -
que confirma lo reportado por otros autores (2,22,36).

No se encontrb diferencia significativa en todos los parfmotros -
cuando se compar$ la preeclampsia leve con la hipertensién arterial

crénica mis preeclampsia scobreagregada,
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La morbilidad materna presentada {ué baja (4 %). En cuanto
a mortalidad materna, esta no se encontrd,

El pronéstico fetal varfa segln la severidad de la EHIE, la -
clase de asistencia médica que se da al binomio y del centro --
hospitalario,

En los 105 recién nacidos obtuvimos las siguientés complica--
ciones: prematuridad en un 31.4 %, lo cufl ocupa una posicibn in-
tormedia con respecto a Carrera (41) con 8.6 %, Sibai (9) con --
12 %, y Landesman (42) con 63,3 % de prematuros.

A pesar de lo anterior no existi6 un incremento proporcional -
en el sfndrome de insuficiencia respiratoria, teniendo un 14.3 %, -
con respecto a lo reportado por Sibai con un 32 % de sfndrome de
insuficiencia respiratoria (35).

El peso menor para la edad gestacional es muy frecueate en -
nuestra muestra, presentfndose en el 16,2 % muy por debajo de -
lo reportado por Landesman (42) de 44.4 %, pero similar a lo --
reportado por Sibai (34) con un 14 % en 1984, en 1983 reporté --
una frecuencia de 21 % (9), Carrera (41) en 1977 reporta el 25.6 %,
esto demuestra en una forma indirecta la importancia de la EHIE
en la etiopatogenia del bajo peso para la edad gestacional del re--
cifn nacido,

Otra complicacibn observada fué la policiternia con una inciden-

cia del 18 %, por arriba de lo reportado por Gross (44) y Wirth -~
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(45) que va del 5-12 %.

Se sabe que dentro de las causas de policitemia esti el stress
causado por la cesfrea, en prematuros, hipoxia perinatal e insu--
ficiencia respiratoria. Lo cuil se encuentra bajo si lo compara--
mos con los factores de riesgo que piedisponen a la policitemia, -
como son, la frecuencia de cesireas (76 %), prematuridad (31.4 %),
y s{ndrome de insuficiencia respiratoria (14.3 %).

El 21,7 % de los productos nacieron deprimidos (Apgar menor o
igual a 6).

La mortalidad perinatal reportada por Zamora (27) 1979, fué -
del 28,8 %, en la EHIE, Lbpez Llera reporta el 26.8 % (43), Sibai
(34) del 14.5 - 25 % en productos de madres hipertensas crénicas -
con preeclsmpsia sobreagregada (35).

Carrera (41) reporta una mortalidad perinatal del 14 % entre -
el perfodo comprendido de 1935 a 1965, la cufl ha descendido a -
casi 1a mitad, 7.46 %, en la Gltima década. Ellos atribuyen esta -
disminucién no a un mejor tratamiento sino & uns mejor vigilancia -
perinatal,

La mortalidad en la muestra estudiada fué del 10.4 %. Anali--
zando el momento de la muerte, observamos que ]la mayorfa fue--
ron neonatales, esto probablemente pone de manifiesto la labilidad
de estos neonatos.

Sin embargo nuestra mortalidad no se considerf alta, ya que --
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el Instituto brinda una mejor vigilancia prenatal que probablemente -

el resto de los autores mencionados.
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CONCL/USIONES,

La EHIE es una enfermedad de los extremos de la vida, -
siendo m&s frecuente en primigrividas.

El promedio de edad fué de 28.5 afios.

Es mis frecuente en el tercer trimestre del embarazo, y -
conforme se acerca el final, es m4s grave.

El control prenatal adecuado puede detectar a tiempo la pro-
gresibn de la EHIE,

La frecuencia de la operacibn cesfrea fué del 76 %.

La cuantificacifn de protefnas en orina de 24 horas, es una
prueba confiable para correlacionar severidad de la enferme
La morbilidad materna fué baja (4 %).

La morbilidad necnatal més frecuente fué: policitemia, peso -
menor para la edad gestacional, prematuridad y sfndrome de
insuficiencia respiratoria.

La mortalidad perinatal fué del 10.4 %, siendo en su mayorfa

muertes neonatales,
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Se deberi insistir en el beneficio de la vigilancia prenatal pa-
ra el diagn6stico oportuno de esta complicacibn del embarazo, ~-

as{ como establecer una norma de diagnﬁstic’o y tratamiento en -

un lapso de tiempo que nos permita evaluar resultados y compa-

rarlos con los de otros autores,
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