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INTRODUCLCION.

La hipertensi6n Inducida por el embarazo, llamada tamblén praech fa ---
toxemia, v antipuamente gestosls, sigue slendo en la actualidad una patologfa--
de maltiples controversias.

€s en la actualidad la responzable de maltiples alteracliones fetales, comg-
ol retraso en sl crecimiento intrauvterino (RCIU), prematuréz. muertes fetales v
neonatales, asi como "también la causante de mGltiples slteraciones obstétricas
tales como el desprendimiento prematuro de placenta normoinserta (DPPND, in--
fartos v calcificaciones placentarias con la subsecuente alteracién en la per--
fusi6n fetoplacentaria. En nuestro medio es una de las principales causas de -
interrupcion de el embaraze por via abd6minal, muchas veces antes de la via--
bilidad de el producto de la concepcibn.

£l Hospital General Ignacio Zaragoze 1.5.5.5.T.E., se encuentra situade en
una zona aeoqrafica dentro de el Distrito Federal, que reune las condiciones -
necesarias para e} desarrollo de 6sta patologfa, a la cusl se le ha denominado
como una de la;‘. "enfermedades de la pobresa®.

A puta enfermedad también se le ha llamado la enfermedad de las to6rias ~
va que actualmente no hav un acuerdo entre cual cs la verdadera causa de --
esta entidad: se sabe que las elteraciones en la microcirculacién placentaria -
puede ser una de los factores Involucrados, sin embargo, sque es lo que causa
gstas alteraciones?, lo respuesta permanece ain en gl cenwo de la especula--~
cibn.

Se han propuesto teérias tendientes a explicar estas alteraciones como ---

san, el lugar de InserciGn de la placenta. alteraciones en el retorno. venoso --



@
causado por la cmrsél(m dol Gitero sobre los vasos abddminales; se ha hebla-
do también de cierts predisposicion genética involucrando sistemas HLA dal ---
c6iino nendtico; se 1o ha ssuciado a compleos antineno-anticuerpe apovendo--
una tedria inmunoltnica; v recientemente la tetria de las prustaglandinas -----
la cual afirma una interacclén homeostitica entre la produccion de prostaci---
clinas v tromboxano a8 partir del &cido araquidtnico.

La presente tésis se sustenta en Ia Oltima tetria, tratando de encontrar -
una medida terapefitica v/o profilactica tendiente a disminulr las complicacio--
nes te la paclonte preacl8metica durante el pusrperio administrando un medica
mento tradiclonalmente conocide como inhibidor de la sintels de prostaqlandi--
nas, llamado Acido Acetilsalicilico o Aspirina.
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ANTECEDENTES HISTORICOS.

Las viejas comadronas tuviertn durante sigios el monopolio cast exclusivo -
del ejarcicio de le obstetricla, v rara vez se mencionaba, lo que actualmente -

“ 1 ¥ 1

ec on los textos médicos clésicos. Hasta hace relativamen-

to poco tiempo. se crela que la eclampsia ara una forma de epllepsia: hace un-
sinlo se confundia con enfermedad renal v mas tarde con otros trastornos,
Hav dos alusiones_a la eclampsia en @) “Coen Proanosis”™ prehipocrético, ---
perp Hipbcrates no los menciona. En sus aforiamos, escribi6: "Resulta fatal ----
para una mujer en estado de embarazo si presenta comailsiones con cualauiera
de las enfarmedades a;;udas". Al comentar el aforlamo, Galeno, en el siplo 1T --
D.C., especificé aque la epilepsia, aplopeiia v tétanos eran especlalmente leta--
les. Su selecclén de trastornos convulsivos sunlere que pudo haber visto casos
de opilepsia. la cusl no ful diferenciada de la eclamesia duranto sinlos. Celso-
(sinlo 1 D.C.), Aesio (sinlo V) v Pable de Egina (sinlo VID, eacribier6n que las ~
co as v la | la eran malos signos on la mufer embaerazada. En --
1513, Rosslin se ‘hizo eco de sstas afirmaciones en "Der Sweangern Frawen Und -

Hebammen Rosengarten), el cual en su traducclon inglesa, "The Bﬁrth of Manki-
nd" (El nacimlento de la Humanidad), se convertia en al texto b&sico de la ---
chstetricia durante sinlos.

En 1596, Gabelchoverus atribuvd la epllepsla a causas en la cabeza, el ----

axtr [ v (tero grévido. Recalc6 qus la mujer con-

epilapsia originada en el (tero presentsba dolor epin@strico, "como al alpo 1o -
. mstuviora carcomiendo al corazon”. En 1694 Mariceeu adiudict las convulsiones-
de 1a mujer arévida a irritacion de el cuello uterino v; en caso de muerta fe--
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tal, a vapores nocivos oriainandose en el Gtero. Ne hizo una diferenciaclion ---

explicita e Ir a entre v ec pero su especificacion de -

los casos sunlere que puede heberlas considerado como entidades diferentes.

Alqunas aforismos de Maricecu han prevalecido al paso del tiempa: "€l ries-
a0 letal para la madre v feto es mavor cuando la madre no recupera el cono--
cimiento antre las convulslones”, "Las primiaravidas tlenen mucho mavor riesno-
de convulsiones durahte el embarazo, son més peliprosas gue las que cormlefizan
luego de el parto™. "Las convulsiones son m&s peligrosas si el feto ests muerto
que sl ests vivo!

£n 1739, de Ssuvanes, en Francla, difarencio la epllepsia de las conwulsio--
nes por causas sgudas, & tas cuales denominG “"Eclampsia®. En 1759, definio di--
versos tipos de eclampsia en relaclén a causas agudes como hemarrania severa.
dolor, infestacitn vermicular v otras condiciones que habfa desacrito Hip6----
crates. Un tipo era la eclampala parturlentum, de la cusl dijo que hebia sido -
descrita por Mericeau. Curl los d de la épuce ealpnactn --
las cmvulslonn‘-.i pestacionales & das néneros. ain referencias cruzedas: “Eclemp

sia Parturientum” v "Comulsic Gravidarum®.

Cast tan pronto come la cclamesia fub aceptada como diferente de la epj--
lepsia, fug confundida con lo nefritis. E1 descubrimiento de Lever de la pro----
teinuria de la eclampsia en 1843, surqi6 de la semejanza clinica de sus pacien--
tes v agquellos con nefritis crénica en el serviclo de su colena Richard Bright.

1A t ok g, 1 " "

Lever reconocit que la erotelnurla

del parto v por ende la eclampala era diferente de la nefritis crénice, pero --

otros no fuertn tan astutos. Simeson d bri6 la proteinuria eclémetica inda-



---pendientomante en el mismo aho; mc‘csw}\tro rifones granulosos v contrafdos --

en una de sus pacientes a quien practict necropsia v esto pareci6 forzar su --

~ osinion de que la ecl ia era itestacion de enf dad renal.

La hipertension esencial. no fué teconocide hesta aue Allbutt la diferenci6
de la hipertension renal en 18%. La denominG "plétara sendl® lo cual llevo a los-
obstetras a creer que las muieres en edad de procrear no podian padecerla, --
Considerartn a la hipertension cronica como un aiano de nefritis cronica hasta
la década de 1940,

Entre 1926 v 1939, Herrick reconoci6 que la hipertension esencial era fre---
cuente en el emberazo, v la forma usual de hipertensitn observada en el sequi-
miento de mujeres que hablan tenido pestaciones hipertensivas. Tendia a creer-
que todos los trastornos hipertensives del embarazo incluso la eclempala, eran-
manifestaciones de hipertension esencisl menifiosta o lstente o. alnunas veces,
de enfermedad remal cronica, puestos de meniflesto v manifestado en forme pe-

culiar por el embarazo.

Fishbern generalizaba ladk taban en lo clerto en relacion a
quizé la mitad de los casos diagnasticados como er leve. Las mu$

que finalmente desarrollen hipertension esencial, a menuto menifiestan distesis
- por tensi6n pestaclonal, En cuanto a la eclampsia, hav solo dos estudios de sa-
auimiento a lergo plazo 0 qran nimero de ©8308; %8 encontrd que la prevalencia

final de la hiper lueno de ecl en el primer embarazo es casi iden-

tica a la que ocurre en mujeres no selecclonadas de ipual edad v raza. Por ---
ende 1o eclampsia no es una menifestecion de 1a hipertension latonts, nf la -<-
preeciampsia prolongade que culmina en eclampsla cause hipertensien crénlca --
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an mujeres que na la hubieran desarcollado nunca de otra forma.
Se ha dicho que la Incidencio de eclampsia disminuve, aumenta v permanace

1 'Y

esenci C te en épocas de querra. La experiencia méa conacida v --

de mavor influencia es la obtenida en algunas partes de Alemania durante la --
Primers Guerra Mundlal, cuando la incidencie de eclamesia disminuvf. Se propu--
siarén diversos hiptesis explicativas. Muchas mujeres comenzar6n a trabajar --
v so sugirlo que el trabajo v e! alercicio era bueno para ellas v las protegta -
da la preeclampsia. Se suponia que el semon contenla antinenos v toxinas v, ---
con los hombres lejos, en el frente, las mujeres no esteban expuestas a la in--
toxicacion cronica, sin embargo, la hipotesis que prevaleci6, fubé que la re-----
duccitn de las proteinas en la dlete tenfa un efecto benefico. En un editorlal-
del Journal of the American Medical Assoclation en la decada de loa cuarentas,
se difo: "Parece inevitable la conclusion de aue la restricclén de aresas v --—-
carne tionde a prevenir 1a eclampsia™.

Sobre esa base, los obtetras prescriblan dietaa pobres en proteinas no solo
para ol manejo sino también para la profilaxis de la preeclampsia-eclampsia. -7-—
Tal recomendacifin persisti6 hasta la novena edici6n del Williams Obatetrics ~-~--
(194%). Acummte tos nutrloélunlst.an se ubican en el lado opuesto al atribule-
ta preeclamosia a distas demaclado pobres en proteinsa.

Otra practica que surgio de la interpretaciGn equivocada de la experiencia
alemana, fue la limitaci6n del aumento de peso durante el embarazo. "ta notable
disminucién de la eclampsla en Europa Central durante el pori6do m. auerra, --
nos llevd 8 darnos cuenta de que las muleres eclémeticas, habitualmenta son --

aquellas que han aumentado excesivamente da peso durante la nestacion”. La ~-



(2]
recomendacién orininal comfstia en que el sumento se limitara a aeroximadamen

ta 10 Ka, o menos en muleres con sobrepeso. La creencia de que st un poco es

©s buena, mas es major™ llove a muchos obstétras a limitar ol aumento de pesc-

a 8.6 @ inclusa 5 Ka., an pr i6n de la preecl la, empiricamentn, esta ---
préctica no ha dado resultada v puede sor dofiina. ’
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GENERALIDADES.

A la elevaci6n e las cifras tensionales durante el embarazo a partic de la
2¢° semana de gestacion se le conoce con los sinonimos de preeclampsia, enfer-
madad hipertensiva de el embarazo, hipertenalén inducida por el embarazo o ---
toxemia,

ta frecuencia de todas las formas clinicas de preecl ta det T

quarda una estrecha relaci6n con el nivel de salud global de la poblacitn feme-
nina en peritdo reproductivo v con las facilidades existentes para ofrecer una
atension prenatal e Intraparto correctas a toda mujer embarszada. En México -
senln Lopez Nero, el indice de frecuencla se encuentra en rededor del 8.0 por-
clento. En el Hospitel General Innaclo Zarenoza 1.5.5.5.T.€., sa ubica al rededor
del 6.7 por ciento. 7

La incidencia de la preeclampala es comGn on paclentes prlmlnnstlas. primi---
qestas afosas v gramdes multiparas. factores reclaiss. néombflcos v étnicos -~
pueden desempefar. un papel impartante. Se considera como una patolonfa que -
ocurre prlnclnal;mnw en paclentes’ de nivel socicecontmico bafo. A esu; 198~~~
pecto Wilson refiers una Incidencia del 10 por clento en nivel socioecon6mico --
bafo v 2 par ciento en el nivel socioeconsmico medlo bafo. Asi miamo algunos -~
autores relacionan el factor hereditario estimondo un 26 por clento en hljas --
de madres preeclametices.

Tres son los datos clinicos que caracterizen a la preeclampsia, Hipertensibn
Protainuria v Edema, en casos mas severos la aparicién de comvulalones nos in-
dican que la pacin‘nte 5@ ancuentra envest.adn de aeclamesia.

La ComisiGn Norteamericana de Ginecologla v Obstetricla, recomend6 tomar-
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como limite superior normal de Temsi6n Arterial (T/A). valores de 130/80 en cual
quiar época del embarazo, considerando como anormal todo aumento de 30 mmba.
de tensitn arterial sist6lica o de 15 mmHn. la diastélica Ma;\la ol amharazo, --
asi tambion lo presitn arterial media (PAM) inual o mavor de 90 mm, debe consi-

dararse para el diagnbstico de pr ;

La protelnura de 300 Mg por litro en orina de 24 horas o 1 Gr. en dos mues-
trags al azar con 6 horas de diferencla son datos pat 6nicos do pr -
sia, Generalmente 1a proteinuris aparece despubs de 1a hipertension v el edems,
v es indicativa de mal prondstico cuando 6sta sa sobrepone a los otrus dos da-

tos. La proteinuria puede ser tan imoortante como la que se observa en el sin-
drome nefrGtico, v no es raro que la preaciamesio sea la cousa de éste sin----
dromé durante el embarazo,

La aparicitn de edema indica una disminucion de protelnas séricas durante-

'8l embarazo, va saa por comeromiso renal o por rupturs de membranas t::anllaras
con 1a subsecuents elevacion de la presion oncttica extravascular v salida de-
Houldo del espacio intravascular hacla el fntersticio, Clinicamenta la aparicion-
dal edema puede ser tan discreto de epariclén meleoler v pretibial como apara-
toso llegande inclusive a la anasarca o edema penerslizado.

La presencia da convulsiones marca el limite entre presclompsia v eclamesia
considerando a esta entidad de suma aravedad v lo necesldad de medidas tera-
peGticos dréstices en el fin de recuperar una parte dal binomio matero-fetal o
a &mhos en un tiempo corto. Cada crisis convulsiva significa un ascenso sibito-

o impredecible de la hipertonsitn disstélica aconpanado oo URa EAAVACON ——-

de la hipoxla nenerallzada, pero con especiales consec las en el higado,----
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riones, miccardio, cerebre v compartimianto fetoplacentario, €1 resultado in---

mediata de una crisis comalsiva 'puade ser ol paro respiratovio. El estado de ~

coma onos indica dafo cerebral de dificil recuperacion,

ta aparicitn de toxemia en el embarazo implica serias repercuciones sobrg -

. el binomio materno-fatal, sobre todo en ol componente fotal va que es condi---

cionante de prematurdz, con inherentes secuelas neuraltnicas v de Retraso en
- &l Crecinienta Intrautaring (RCILY, con incremontd der 1a morbimortalided pering-
tol. Sin embargo. existe un concesto de reversibilidad en el componente matsar-
np, va aua al resolverse el embarazo la preeclamesia desapatece sin defar se--
cuela alguna, a excencifm de los complicaciones graves en la preeclampsia sevg
ra u eclampsia, como la necrosls Isquémica v la hemorranta de suficiente exten-
si6n en territorios cersbral, hepatico,renal o miocsrdica . pudiendo dajar secue
* las  anatbmicas parmanentes dificiles de detecter.

Por toda lo snterior se hace nacesaria 1a nvestigacion de tratemientos --—-

adecuados ancaminados a la 1 actbn integral de la pacients presclémetica.
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CLASIFICACION.

La incldencia de la hipertension durante el embarazo tiene tasas tan -
bajas como el I5% segGn Andersh. o tan altas como las reportadas por Rubln --
en 1983, del 25% en todos los embarazos. Btm diferenclas son el reflejo de -~
la discrepancia entre los émceptus da hipartension durante el embarazo, asi -
como de su prevalencia racial v ¢l nivel socioecondmico de la poblecion, asf -~
como la edad v la paridad. (3,8,15,12)

ta controversia para definir a la hipertensitn durante el embarazo conti--
nua predominando. Mucha de esta controversia se oriaine debido a que la pre-
slon sangulnea usualmente disminuve durente los dos primeros trimestres del --
embarazo. De sta farma muchas de las hipertensas cronicas desconocidas, ---~-
sarfan normotensas hasta el tercar trimestre v de esta manara serian catalo--
fadas como pacientes con hipertension inducida por el embarazo, (4.33)
En 1980 Gent, emiti6 una clasificacien modificada la cual conaiste en:
1.~ Hipertensign Inducida por el Embarazo.
a) prevclampals leve, moderada v Severa.
b) Eclampsia,
2.~ Hipertenaién crénica que precede al embarazo.
3.- Hipertension crénica que se8 asocia al embarazo.
4.~ Hipertensl6n tardia o transitoria.
En 1981 Mario 16pez-llora Méndez, on su primera odicion. de "La toxomia ----
det Embarazo, Lecclones Bisicas”™, proponen otra clesificacion, en la cual -----
diferancien a la prreclampsia pura de 18 impura, refirlendose en el primer caso

a la que no se encuentra asociada a alpuna enfermedad cronica concomitanta-
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--- ¥ que por lo genral se pr en pri teniendo buen pronGstico-
materno-fetal, asi como por caracterizarse por su reqresion durante el puer--
perio sin defar secuela alguna.

La preeclampsio Imoura es aquella que se asocla a enformadades subvacen-
tes v que penaralmante se presénba on multinestas, anosas v que tiende o ----
racidivar en embarazos subsecuentes, presentantde una mavor morbimortalidaed -
para el binomio materno-fetal. (16)

Ast mismo clasificartn ala preeclsmpsio seqln su prade de severidad en --

los siquientes puntos:

GRADO DE PREECLAMPSIA. T/A PROTEINAS EDEMA
LEVE 120-160/90 1.5 Grs/L M
MODERADA 1560-160/90-110 A 5-3Gra/l. -
SEVERA 1 50/110 + 3Gra/L e
CONVULSIVA

COMATOSA

Para tines de este trabajo. nos sujetaremas a la clesificecion propuesta -
por Mario lopez-tlora Méndez. va que en la ectuslidad es la que se meneja ---
en e] serviclo de Ginecolonfa v Obstetricia del Hespital General Ignacio Zara--
Aoza LS.S.S.T.E.
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FISIDPATOLOGIA.

En el embarazo se producen una serie de cambios circulatorios que condu--
cen & una acbrecarga, que si bien en una embarazada normal no representa ---
ninpln rlasgo especial, En camblo en una mujer con enfermedad cardiaca. pue--
da representar un riesqo importante (1D,

En el embarazo se produce un aumento del volumen sanguineo que se inicla
precozmmente, entre el segundo v tercer mes. hablitualmente, v alcanza su méxi-

mo hacla las 34-36 semanas, Alpunos autores seflalen un descenso en el volumen

sancuineo en las Gltimas do ‘ i6n. Actuall no se acepta oste
descenso (Uealand 1985). £1 incremento total del volumen sanquineo varia mucho-
de unas muferes s otras, pero puede calcularse como t&mmino madio en 25-45X.-
Diversos autares coineiden en sefialar que el incremento miximo medio al final-
del embarazo es de 1654 M. '

En el parto hav un aumento del volumen total de sanare, que se calcula en
un 5%. Después de el parto eapontineo. la disminucifn de la volemia oacllp, ---
sep(n los dlst.ln;:os autores. entre 400 v B00M)., v después de la césarea lg ----
disminucion alcanza 930 Ml. aproximadamentse. '

Es importante di ar que el o del vo! 1 del vol plaambtico
v del volumen globular no siguen curvas paralelas; el primero ausnenta més que

el senundo. (2,6,8,15)

El incr to del vol plasmético en el embarazo, varia mucho de unos-

casos & otroa. Sentn distintos Investinadares. ol aumento varia entre 25 v 90%
del volumen plasmitico de la mujer no embarazada, dependiendo fundamental---
mente dol peso v talla de la mtanw‘. feto v placenta. Exprosados en valores-
absolutos . se supone que el incremento medio méximo del volumen plmynbtlcu--
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durante el embarazo es de 1250Ml. st bien estas cifras, en alpunos cosos, son -
muy superiorey.

El aumanto alcanza un maximo hacia !a semana 34; después desclende lenta-
mente hasta el finol de la gestacl6n, con unas cifras medlas de descenso de --
200 Ml. Algunos sutores han nengado este descenso.

El volumen globular aumenta durante el embarazo pero proposcionalmente ~
menor que el volumen plasmatico , por 1o qua e} valor hematoerito, el némera
de eritrocitros v la hemoglobina, estan descendidas.

para explicar el sunento del volunan sanouineo se han esarimido los si---
quientes factores: l

1) Aumento de la red vascular del Giero pestante.
?) Creaci6on de la circulacion placentaria v fetal.
3) Factores Harmonales.

El aumento do el volumen sanguineo se inicla muy precozmenta, antes de --
que los des primeros factores erumarados puedan fustificar su sparicién: por -
sllo se supone actuslmente que, en fase preclz por acci6n hotmonal se produ-
ce una disminucién del tono vascular, con Jo gue aumenta el volumen Intravas-
cular (11).

El real aumento del volumen plasméitico durente gl embarazo va acompafiodo
de cambios del balance de liguidos, en los que participan QIsunws Grpanas -~
v sistemas. Las modiyicaciones ms importantes son:

a) aumento de Ia resorcién de sodio en los tdbulos renales entre 500 v. 900-
Mea. v ¢sth aumentada la secrecion de aldesterona, probablementa por el ou---

mento da estrénencs v progesterona.
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b) Aumento de la actividad de la renina en el plasma praobablemente por ---
estimulo de las estrtigenos sobre el sustrato renine v por la elevada produc---
ci6n de progesterona,

El aunento de sodlo increments io cantidad total de agua del cuerpo. Ade-
méas hav uns disminuci6n de la reactividad vascular a la amnlotensing II, 10 aue
origlna una relajacien de las qrondes venas v una tendencia qeneratizado a la-
distension venosa. se incrementa asi lo capacidad vascular.

La resistencia pariférica total disminuve por vasodilatacion en la fase -~--
prec6z del embarazo, desde las semanas 12-14 hasta las semanas 21-24; des-----
pufs aumenta lentemente para nlcnﬁzar al final de la nestacion, valores norma
les de 1-250 Dinas/seq/Cm-5. ’

Algunos autorss mantionen que las resistencias periféricas estén disminui--
das ipualmente en el Gltimo trimestre de la pestacitn,

Ser admite que las modificaciones de la presion arterial en el embarazo «---
son pequefies v caen dentro de las variaciones fisiolégicas. En nenaral se acep
to que la presion arterial desciende duranta el primero v sefunda trimestres--
del embarazo, v que asciende despufs al final de 1a gestacitn, hasta alcanzar-
cifras semejontes a las de no aravidéz.

FUNCIDN RENAL.

El flujo plasmético renal aumenta en el primer trimestre do 12 gestacln---
de 600ML. por minuto de la mujer no embsrazada a B36MI. por minuto, disminuve-
posteriormente de forma lenta hasta el finnl de la gestacion en que los valo--
res son semetantus & los de la mujer no pestante. Se ha atribuldo estos cambi-

o3 al lactfarno placentario v al aumento del volumen minuto cardiaco. aunaui-
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no se conocen con itud las verdad [ lo que no pueda explicar--
se blen es la diaminucion del flujo plasmético renal el en tercer trimestre de-
la gestaci6n. Alnunos autores mantienen que el flujo plasmético renal se man--
tiene alevado hasta el fina) del embarazo al sa mide con la mujer en decCibito-
darsal. En cambio disminuve en dec(bito supino. (3).

El flitrado nlomerular aumenta inualmenta en al embarazo v alcanza hacle -
al 4 mas 150-180M)/min/1,73M%.. Este Incremento de la flltracion nlunuﬁﬂar sy---
perior al 50X sa mantiena, sealn algunos investigadores. casl hasta el final ---
de la gestacion, mientras quo seRGN otros, comienza a descender & las 32 se-—
menos de nestacion para alcangar al término cifras semejantes a la muier no -
naestanta (16.11).

El aumento de la filtracion glomerular induce una serie de modificaciones--~
de las quo cltm‘m las més importantes:

Con-fr la existe gl 18 lo que s& lice por un de la --
filtracitn nlummlar. mientras que la capacidad de resorcin tubular para la -

flucosa no suela modificarse.

La depuracion de la mavoria de los productos de degradaci6n de nitroge---
nados esth elevada, v con ello se produce un descenso en las cifras de cler—--
tas sustancias como la creatinina v la urea en el suero de la qestents, en --
cavrblu.. la excreci6n de &cido Grico esth diaminuida. Por otra parte, también --
alaunos invostigaderes han encontrada una disminucitn de 1a resorcion tubular

de &cido Grico.Gmbos fi condk aun to de las cifres de bcldo -
Grico en el suero de la pestante, cue @3 mbs marcade an la preeclampaia.
- También duranta el embarazo existo un aumentn en la excrecion de amino-=



an
---acldos, cuvas cifras varisn bastante unas de otres. lo que puede explicarse

por el aumento de la filtraci6n qlomerular. Sin embargo. la concentracion en el
suero de la Histidina v de alqunos otrus est8 elevada. Durante algGn tiompo
la Histidina fué utilizada como prueba de embarazo.
La excrecl6n de sodlo varfa en funci6n de una serie de lactores que indu-
cen la retension de sodio. los cusles son:

1.- Aumento de estrbuenaos.

2.- Aumento de cortisol libre en plasma.

3.~ Aumento de aldusterona.

R Poslcibn de la gestante.

5.~ Incremento da la distensibilided venosa, relacio--
nada en su momento con un aumento de las pros-
nlandina E. (18).

Sa ha demostrado que en posicién de ple v en dec(blﬁ supino, disminuve -
marcadamente la diuresis v la excreci6n de sordio, en comparacion con el dect-
bito lateral, por el aumento de la rresion venosa en las extremidades inferio-- '
res v por la compresifn que en. dectbito supino el Gtero realiza sobre las ve--
nas cava inferior e jllacas, Aunque algunes autores hacen responzable a la ---
hormona antidlurética hipofisisria de estos cambios en decébito. Los factores -
qutr en el embarazo favorecen la excrecion de sodio son:

t.- Aumaento de la filtraciGn glomerular.
2.~ Aumento de pronestsm}a.
3.- Alxmnm de ol Namado tarcer factor.
Se comprende después de lbs datos anteriormente uxvuu:‘.f.us.' la accifin-----

beneficiosn “de el decObito lateral en las pacientes pineclomoticas. -



Las pruebas renales de excrecitn df Bolorante, pueden resultar alteragas--
on o] embarazo por el awsmento "del espacio muerto™ que orinina la dilataci6n--
de &mbos ureteros v de las pelvis renales.

Durante el embarazo esta aumentada la renina v la angiotensina aunqua ---
no se preduce hipertension porque estsd disminuida 1a reactividad vascular & la
angiotensina (30,33).

Tamhién durante e! embarazo estd aumentada la secreci6n de aldosterona.

SISTEMA RENINA-ANGIDTENSINA-ALDOSTERONA.

Los niveles plasmiticos de reninatanto activa como [nactiva v su sustaato
estdn aumentados en el emborazo normal. Medidas seriedas en un estudio de 16
muferes normales hechas en diferentes momentos de la geatacitn, mostrartn --
que los niveles de concentracion de renlna activada, se encuentran activos, --
en ?nrbg como una consecuencia de la estimulaci6n (nducida par los eatrigenos
los cuales aumentan el sustrato al rededor da seis veces los valores normales.

Otros factores contribuventes son: .

a) Los cambios hemodinamicos v rensles tendientes a activer 18----
Mtberaci6n de renina incluvendo 1a disminucion da la presin sanguinea, 1a dila-
tacibn del lecho vascular, la accitn natriurética de la Pl;onesterma' v el au---
mento de la prostaglandlna E.

b) La contribucion de la renina hecha por las células trofoblésti--
cas v las células epiteliales del amnios.

La importancia probeble de los niveles altos de renina-snaiotonaina, es ---
* mentenar la preaitn sanquinea v el flufa uterino durante el embarazo normal, -
sustentada por gl descubrimiento de gue cuando la eanzima convertidora es ----
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bloqueada por Captoeri! en los conejos. produce una calda de la presion asi --
como una disminucin de el flujo sanquineo uterina de 32 a 21 Ml./min.

Los niveles aumentados de angiotensine Il en 1a circulacion materna incre-
menta la secraci6n de Aldosterona posiblemente para compenzar los varlos fac
tores perdedores de sal durante el embarazo. cuande su secreci6n es Inhibida-
ocurre pérdida de snl. No s6lo se encuentra aumentada la Aldosterona durante
el embarazo, sino tamblén la concentracion de Desoxicorticoesterona (DOCA).--
El aumento de DOCA aparece sl aumentar la 21 hidroxilecifn extrs adrenal ---
de progesterona plaamé_tlca.

Estas grendes cantidades de mineralocorticoides potentes. estén destina---
das a mantener los niveles de sodio a expensss de la perdida renal de potasio
v 00n ast la mujer s normokalémica durante el embarazo dobldo a un efecta -
antapbénico de 12 progesterona e la aldosterons. Esto-exslica porqué en una --
mujer con aldasteronismo primario, 1a hipokalémia pueda ser aminorada durante
el smbarazo. .

Cesi todas las variaciones an los cemblos hemodingmicos renales v sistemas
de Renina-Anpiotensina-Aldosterona, en el embarazo normal, se encuentran aite

rados en la preeclampsia.

EMBARAZO NORMAL. PREECLWSIA.
Volumen plasméitico Expandido, Disminulda
Excresitm de sadia. Aumentado ' Disminuido.
‘Gasto cardiaco. Aumentado. Dlﬁndnuldo.

Resistenclas periféricas. Reducidas. Aumentadas.
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Continuacién. ..

EMBARAZO NORMAL. PREECLAMPSIA.
Reactividad vascular a
la norepinefrina. Sin cambios. . Aumentadas.
Reactividad vascular a
ia amiotensina. : Reducida. Aumentada.
Funcion Raenal. Aumentada. Disminuida.
Acido urico plasmético. Diasminuido. Aumentado.

CAMBIOS HORMONALES.
Sustrato de Renlna
plosmatica. Aumentada. Disminuida.
Actividad de Renina
plasmética. Aumentada. Diaminuida.
Analotensina 11

plasmatica;  Aumentada. Dlsminuida,
Aldosterons plasmitice. Aumentada. - Disminuida. -
DOCA plasmitica. Aumentada. . Disminuida.

Dentro de el contexto general de la fl Nodia de la praect i

se acepta qun la hipoperfusion placentaria on un evento importante para el --
dosarrollo de esta entidad; eh diversos estudios animales se bha derwsLmdo -—-
que al disminuir el flujo uterino mediante ligadura de las arterias uterinas, en -
- animales de alperlménl;aclt'm prefiados. estos desarrollarbn hlpqrtansiﬁn duran--
te la gestaclon. (6,22,28).
‘Algunos otros estudios en huﬁ\arms mediante evaluacion Dopoler, han demos.
tradocierta disminuion del flujo GLeroplacentario. Sin embargo. 18 cousa te --

wela disminueifn do flujo permanece an desconocida. Infinidad de Ltebries hon-
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intentado explicar el desarrollo de 1aa altaraciones vasculares encontradas en
18 preeclamesia-oclampsia (6).

Una serie da datos apcven una posible etloloala de tipo lnmuniterio, al ob-
sarvar que el rifion v la placenta humana posesn antigenos comunes en au ----
mombrana besal v estructuras citoplssmicas. v es bien conocido el importente -
papel gue desempefia ol rifon en la preeclamosia (10).

Aslt coma en animales de experimentaciGn, la (nvecclon de suero antiplacen-
tario es capéz de inducir lesiones renales v un sindrome preeclametico; las al-
teraciones patolonicas observadas en las arteriolas del lecho placentario en --
casus de preeclampsia, son similares a las producidas en la vascularizacién de-
un holoinjerto tras el rechazo (10).

la preeclampsio grave es unas diez veces més frecuente en el primer em---
barazo que en los siquientes. e incluso el abortn puede proteqer frente a un -
posible cuadro en peataciones posterlores, Es diticll explicar eate efecto ----

“protector de el primer ombarazo sin invocar los mecaniamos inmunclnlcos: la--
expesici6n previa o los antinencs fetales reduce la incidencia posterior a 1a -
oreeclampsia. .

Esto resultsa povada por tres hechos:

n) La accitn protectora doe el primer smbarazo punde gquoder amilada cuan-
do la mujer tiene un nueve hijo de otro vartn. )

b) La exposicitn prolonnada a loa antipenos HLA del semen v planma seminal

" puada resultar también protectora, va qua las muieres con mavor frecuencia -
v pori6dos de relaciones saxueles. antes dal primer embarazo presentan mr-

incidencie v gravedad del cuadro preeclémetico.
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o) El antecedente de transfusiones sanguineas previas. reduce tamblén el Indi-
ce de aparicion de preeclampsia, fanfimeno comparable al papel protector de --
las transfusiones sobra el rechazo en los casos de transplante renal.
La preecl i 1 ia es mas fr ta on los casos de mola hidatifor-
me, hidropesia fetal. v embagazo mhltiple. situaciones todas elles en las que -~

existe un exceso relativo de teiido trofoblastico ("Hiperplacentosis™, v se po-
dria producir una "sobrecarga inmunolégica®™ por exceso da trofoblasto. Puede-
inducirse leslones placentarias v un sindrome parecido a la preeclamesia cuan
do se somete a animales de experimentacitn a un dé&ficit distético, especialmen
te proteico. que lleva a una alteracion de su resctividad inmunclonlca (10).

Més dificil resulte establecer cuales son los mecanismes fnmunalbgicos que-
Intervienen en la etiopatonenia de la preeclampsia-eclamesia. Se han sugerido-
también diferentes posibllidedes:

Se deberia a una disparided inmunonenética meterno-fetal de manera que--
a mavores direrpmlas antinénicas entre dmbos, més facilidad pera desoncade--
nar preeclampsia-eclampsia. En principlo se implicartn aqul los sistames anti---
aénicos de los Arupos fneos, sist Rh. sist HLA, crc Y. etec..~

pero posteriormente no se han podido comprobar diferencias antipénicas --

significatives entre el indice de ir ibilidades fet Orna para estos --

antinenos al compaerarse pestantes toxémicas con no toxémicas, ni tampoco ---
que las primeras tengan con més frecuencie fetos varones. ¥ as mhis. se ha se-
“Nalado en afos anteriores todo lo contrario, es decir, un elevado Indice de ---
compatibilidad para o] sistoma HLA entre las pacientes preaclametices v sus --

parefas respectivas. (5).
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Results dificll aceptar que los anticuerpos antl HLA tensan que ver con la
vreeclamesia, va que esta es una en.femuedmi fundamentalmente de primiparas -
mientras que la frecuencla de los anticuarpos en svero. aumenta con 1a pari---
dad. Ademss diferentes Investigadores han hallado una elevaci6n, disminucién -
o ha variaclén, de los niveles de aquellos en éste trastorno. (5.33)

Se han intentado imolicar las alteraclones do la fnmunidad celular, pero el-

 recuento total de linfocitos v les proporclones relativas de linfocltos T v B --
son similares cuando se comparan firupos de pacientes preeclampticas v no ----
preeclampticas. Adembs mediante prushas de valoracibn Inmunolbgica in vitro -
(Prueba de transformacitn linfobléstica con fitohemanlutinina). sa han hallado-
tanto aumento como disminuci6n en la capacidad de respuests de los linfocitos.

Los dotns obtenido acerca de loa factores inmungsupresores ep la pree----
clamesia son también contradictorios.esi, se ha comerobade una disminucion da-
los niveles de estriol, lictoneno placentarlo. v de la alfa 2 macroalobuling ----
asoclade a la pestacion de en mujeres preeclamoticas; ello reducirfa la Inmuno-
supreai6n durante ol embarazo v favorsceria la preaclempsia. Pero por &l con-
trariu, en la preeclamesia suelen estar elevados los niveles de seroglucoldes-- )
(sialomucing) cuva cepacidad Inmunodepresora es evidente.

Estudios ronlizados investinan el posible papel de los inmunocomplefas en -
la etiopatogenia do ln. preeclomesia: el embarazo expone a la madre a un flujo-
cruclente de antipenos fatales que. tras unirse a los anticuerros maternos --- k
v formar comelejos Inmunes son eliminados por el sistema reticuloendoteiial. -
18 formaci6n de inmunocompleios es un componente de la respuesta inmune nor-

mat paro si la respuesta de los anticuerpos es inadecusds o sf el estilo ----
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antipénico es excesivo los inmunocamelejos pueden depositarse en los vases --
v tefidos orpénicos ocacionando un cuadro patol6aico (5).

En ol caso de la preeclampsia producirion leslones vascutares v alomerula--
rgs responzebles a su vez del sindrome preeclametico. Sin embargo, por el ----
momento no puede asequrarse que la preeclampsin sea una efermedad causoda-
por inmunocompledes, dado que los resultados hailados por diversos autores =--
son contradictorios (31). )

Estudips realizados por Merlo v cols. en 1os que se aplicaron simultancamen
te tres téenicas diferentes pera la deteccion de comeleios inmunes circulantes
no apovan el papel de estos en la .Btlnpat.mmla da la preeclampsia,

También so ha esppculado hacerca de ol poaible papel de los complejos --
inmunes en la otiohatosonia de la preeclaompsia por acclon inmundsusresota, ---
va qus los factores séricos bloaueantes pueden estar conatituidos por antj----
cuerpos, por antigonos circulantes en exceso o por inmunocomolelos.,

resumiondo 10 gxpuesto hasta aqui, csbe afirmer ouo existe una seric de --
datos tanto experimentales cemo cllnicns v epldemiolémicos que apoven una po-
slble etiopatopenia de Indole inmunitario para la preeclomesia, de ser esto ----

cierto podrife establecerse la siqulente secuencia de acontecimipntos:

‘Alteracitn inmunitaria-alteracion de ol da la Jacion-Lasitn re
nal v de los vasos uterinos-isquemia placentaria-desarrolio del sindrome pree--
clamptico (3). .

Pero 1o que no ests claro, 8 en que consiste o mecanismo inmunoitnice
intimo desencadenante va que los datos con que. se dissone actuslmente, son -
totalmente contradictorios, ast se ha descrito que en 1a preeclamesia la incom-
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---patibilida histica materno-fetal esté aumentads o disminuits; que 108 anti---
cuarpos antl HLA maternos estan elavades, disminuidos o no varian; que las ---
erucbas de valoracion (nmunol6aica in vitre, muestran una alevacion o dismim-
_cifin de la copacidad de 18 respuesta inmunitaria.

Por otra parte tampoco se sshe de tue tipo de respuests Inmunitaria sa --
trata (humaral o celular), a gue entinenos va dirinlda ( aspecifico de trofoblag
to, HLA u otroa), v como debe ser catalogada (ectiva, hloqueante o supresora).
Teniendo en cuenta el supuesto becho de que un primer embarazo tlene un -=--
efecto protector frente a la aparicifn de la precciampsia en embarazos poste-
riores con semen del mismo verén. cabria pensar en una respuesta (mne pro-
tectora del tipo humoral bloquesnte o supresor de la inmunidad celular (linfo--
citos T (1L13,1B).

PROSTAGLANDINAS. )

Las prostanlandines son Acidos grases de 20 carbones dotados de un anillo
ciclopentano, Su precursor es el ‘&cido araquidinico que puede obtenerse de --
fostolidos v trinliceridos de lo mewbrana célular. El &clido aracuidonice se mo--

tabaliza por una enzima llamada ciclooxd microsfimica en PGHZ (matabio--~-

lito Intermadio), aue puade convartlrse en postacicling (PGI2, vasodilatadora--~
potenteaue pueds meditse a través de su metabolito 6-0xa-Fl alfe), en ‘enda---
paraxidos (E2, D2, F2-alfa) v en troboxana que interviene en la adhesividad ---
plmtaria €1.4,7,9,14,16,26,27.28.30,31).

Las prostaciclings v el tromboxano, sunaue son dos sustenclas derivades --
de un Orinen comGr, son metabblicamente diferentes; los proar;acll_:llms tieno la .
particularidad de caracterizarse por ser sumstancies con gran peder vasodila---
tador v antiagrensnts plaquatario, en combio o) tromboxano llnm. efectos --—-

opuestos, es decir, potente accién vasoconstrictora e incrementar la anrega--
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-=-taclon plaguctaria (32).

Tradicionalmente se sabe que la producci6n de prostagalndinas se lleva a -
efecto en el reubrimiento endotelial de los vasos sanguineos. v que la Interre-
lacién entre la produceitn de prostacilinas v trom -axano, interviene en la ----
requlacion de la respuesta vascular. En estudios recientes se ha demostrado -
que el tejido placentsrio es una fuente importante en la producci6n de estas-
sustancias, debido tal vez a la aran cantidad de vasos sanquingos. En un eg---
tudio realizado por Walsh v cols. 1985, demostrG por medio de estudios de ----
radiolnmunoensavo, que las placentas de pacientes preeclameticas, contenian -
una disminuci6n importante on la concentraclon de prostaclinas v un incremen-
Le en la producci6n de tromboxano, estt llevo a pensar en un inbelance entre-
la produccion de estas sustancias.(32).

En estudios posteriores encaminados al estudlo de medicamentos para la --
prevencidn de la preeclampsia’ se ha obsarvado que la administracion do ----
Acido acetilsalicilico, rompe con al imbalance observado por Waelsh. Las prosta-
alonddines amemdo actGan como mediadores v o como anonistas primerios; por-
allo, es probable que la alteracion de la proporcion tromboxano/prostaciclinas-
en la preoclampala, sea un fenSmeno secundarlo v no un efecto primario en la-
sintesis o el metabolismo de prostaglandinas. A pesar de ello se ha propuesto--
la hipGtesis de que al modificar las concentraciones de éstos productos inter-
madios podrian evitarse las mnifestaciones de la preeclampsia. Varios invest!--
nadores han demostrado !a capacidad de las dosis balas de Aspirina (60-100mg.-
dia), para modificar las proporcliones de tmm/pmwctcllnm en sanare -

" v orina de embarazadas v aminorer la incidencia de la preaclampsia 2.7.12,19).
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Una vez que se ha establecido la preeclampsia, independientemente de las -
tebriss que tratan de explicar su aénesis, se produce un circule vicioso que --
8610 so interrumpe completamente después del parta.

Se producirie una disminucion del flulo uterino, esto darfa luger a clertas -
lesiones placentarios oue favorecerfan el paso de material trofobléstico a 1a --
circulacion aeneral. junto con tromboplastina. Se formarian depisitos de fibrina
en lus alomerulos, que explicarian los hallasgos anatomopatolfigicos en forma de
lesiones del endotelio Alomerular. estas lesiones darfan lugar a una proteinuria
v a una disminucitn del filtrado qlomervlar que orfginaria un aumento en la re-
sorcibn de sodio al no compenzarse la disminucitn del volumen de filtrado con -
la vquivalente del sodlo que se resorbe, v esta resocion de sodio produce ede-
ma (sumento del volumen del lquido Intaraticial). La retensitn de sodio no se --
produce como se afirmaba hace unos afloa, por la secrecion de aldosterons, va-
que la secrecién de psta hormona ests disminuida en las hipartensiones induci--
das por el embarazo. Todas estos alteraciones darfan lugar a un sumento de ---

la respuesta vascular a las sustencies vasopresoras, en fal la angl i

na.rv como consecuencia de ello, se prodduciria vasoi:onstrlcclbn aenerallzada--
e hipertension. El vasoespasmo producirfa un efecto nocivo sobre los proplos --
vasos sanguineos, asi coma, los 6raanos irrigados por ellos, Se alterarfa 18 ---—-
circulecion de los propios vasa vasorum, que ccacionariea lesiones vasculares --
atrovés de las cuales se inflitrarfan los componentes de la sannre, incluldas las
planuotas v el fibrindgeno, que guedarfan depositados en los espacies subendo-
teliales lo cual producirfa una hipoxde de los tejidos vecinos gue termineria en

su necrosis.
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Esta vasoconstriccion cerrario el circulo vicioso, diminuvendo todavia més -

el flujo uvterina. Las c de el vas 3 continuan slendo un misterio, a-

no ser por lag tebries antes oxpuestas, se ha visto que las pacientes preg-----
eclanticas se hacen cado vez més sensibles a las sustancias vasopresaras como-
1o anniotensina 1l desputs de la semana 18 del embarazo. El Arbol vascular de -
estas gestantes es también muv sensible a la noradrenalina v a la vascpresing,
las alleraciones en la sensibilidat) vascular de estas paclentes se ha relaciona-
do t.mﬁién con una disminucion de la producei6n de prostaglandinas del arupo--
£ e 1, lo que explicaria en parte las coaqulopatias asociadas a la preeclampsia.
pPUBS COMO se Bxpuso anteriormente en la paciente preaclamptica existe un -«
imbalance en la relacitn tromboxano/prostaciclinas.

Como consecuencia del vascespasmo se produce una disminucion del volumen
plasmatico, que podrd dar lugar a una disminuci6n en la perfusion reglonal. ----

estas pacientes no son hipovolémicas, sino que su volumen saniuineo ests -
disminuida, seain el valor hemtocrita que sumenta la gravedad v la duracitn de
la hipertensi6n lnduclda por el embarazo.

1a t.rumbunit.unenia es frecuente en estas enfermas v es prabablemente ----

la mnifostacion de una anemia hemelitica micr § jca como cc cia --
de lss lesiones endotellales. El flujo sanauineo renal disminuve en un 20X, v la-
filtracion alomerular 30%. Temblén estd disminuido el flujo hepatico, sungue la -
oafectacion de este Groano suele ser love. El fluio sanquineo cemhl_'al suelg ---
estar [nalterado. ‘

La sénosis de las convulsiones eclameticas se atribuve a ia obstruccibn ---
da 1a microcirculacién cerebral produclda por trombos placvetarios o quizés a

vasocontricciones intensas o localizadas en zanas cerebrales.
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ACIDO ACETH. SALICILICO.

A pessar de la introducclon de nuevas v varfadas drogas, el Acide Acotll --
Salicflico (Aspirina). aon es el agente analnGsico-antipirétice v antiinflomato--
tjo. mbs praescrito v el mas estondard en tcompatracibh v evaluacién con otros.

£l Acido Salicflico ( Acido Ortohidroxibenzofco), es tan irritante que solo -
puede usarse en forma externa: por tanto se han sintetizado varios derivados-
de oste Acido para su uso sistémico. Estos cmﬁpmnden dos grandes clases ----
a saber: Esteres del Acide salicilico obtenidos por sustitucion en el grupo ----
carboxilo, v ésteres salicilatos de 4cidos ornbnicos, en los que el arupo tar--
boxilo de el 4cido salicilico es raténldo. haciendose la sustitucion en el qru--
po OH. Por elemelo la Aspirina es un Gster del bcido acético.

Por lo peneral, los salicilatos actGan por virtud de su contenido de &cldo-
sallcilico, aunque algunos de los efectes Onicos de la Aspirina, se deben a la -
capacided de acetilar protefnas. _

Dentro de sus propledades farmacolGnicas tenemes las va tradicionalmente
conocidas, tales como:

)\nalnesia. aliviando dolores de baia intensidad provenientes de estructu--
ras tequmentarias més que viscerales, mediante accitn periférica, avnque po--
rece estar implicados también efectos directos sobre ol SNC.

Antipirexia, Los salicilatos en genera, entre los cusles se encuentra la ---
Aspirina, suelen disminulr con rapidéz v eficacla la temerature corporal el---
vada. No obstante lus dosis moderadas que producen este efecto, tambén au--
mentan el consumo de oxigeno v 1a tasa metapolica. En dosis LOxicss eston ---

compuestos tienan un efecto plrétlcqu.m produce sudoracion, esto incromenta



30
la deshidratacion que ocurre en la intoxicaci6n por saliciiatos.

Antiinflamatorie. debido a la relacion que existe emtre lo fiebre rmucu
v lus procesos inmunolbaices. la atencion dirigida a la capacidad de los sali---
cllatos de suprimir una variredad 8 reacclenes antigeno-anticuerpo. Estas in--
cluven la inhiblciGn de 1a producci6n de anticuerpos, a la agrenacion antineno
-anticverpo v la liberacion de histamina inducide por los antigenos. Los sali---
cilatos también inducen una estabilizacién inespecifica de la permeabilidad --
capilar durante las aaresiones inmunolbglcas.

las concentraciones de saliclilatos necesarias para producir estes efectos-
son altas, deblendo en toda via determinarsa la relacion entre los efectos -~
v 1o eficatia antirreGmatica de los salicilatos.

Los salicilatos pueden influlr sobre el matabolismo del telide conectivo ---
v estos efectas puaden estar implicados en su accion antiinflamatoria. Por ---
ejamplo, pueden afectar la composicion. 1a blesintesis o el metabolismo de Jos-
mucanglisacatidos del teiido conectivo en la sustancia fundamertal, que sumi--
nistra une barx:era 8 la diseminaci6n de la infecci6n v la inflamaciGn,

St bicn, 1a Assirina tiene aceiGn sobra la mavorla de los aparates v sisto--
mas, pars o} px'ésenw trabajo nos Interesa lo felaclamldn con la inhibicion ---
de la sinteis de prostanlandinas . principalmente sobre el tromboxano A'.

A este respecto diremos quo las plaquetas propercionsn el toptn hemosts-

tica inicial en los sitios de lesion vascular, tambifn participan en reacciones--

gue llevan a atervesclerosis v trombosla patolbpicas eh numeroses astudios ---
animales. Los antaponistas de la funciGn plaguetaria se utilizan para prevenir-
la trombosls v alterar el desarrollo de enfermedad vesculsr como sucede en -

la padiento. preeciémptica.
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La inhibicitn de is biosintesis de prostaglandinas producida por la Aspirina
se ha podido demostrar en muchos sistemas In vitro e In vivo. éste efecto ----
solo depende de aue la drogs alvance la enzims ciclooxigenasa. las dropas ----
tipo Aspirina Inhiben o interfieren con una variedad de otras enzimas v siste-
mas celulares; sin embargo, pocas da estas éeelones oCcUrTen con concentra---
clones que inhiben la clclooxinenasa. [s mAs probable que la iphibicion de ---—'._
otras enzimas puedo ccurrir bajo los efectos téxicos do esta dropa. .

Hav buena evidencta de que los compuestos tipo Aspirine a dosis terape--'
ticas, reducen la biosinteis de prvsbaniand[naa en el hombre. Dichas dosis ---
inhiben la produccion de pmstanlaf;dlnés por las anas humanas v reduculn
su contenido en el semen humana, Ja oring v el liquido sinoviat en las articula- -
clbﬁeﬁ de rodilles artriticas. Tamblén hav una correlecitn espectro-orden —---
razonsblemente buena entre la potencia de esta droga como inhibldores de la-
ciclpoxigenasa vy su actividad antiinflamatoria.

En estudios recientes sa ha vislo que la inbibicién de los endoperoxidos---
ra@xltanf,es de gl motabalismo de Scido arpquidbnico es selectiva, da este -—--
mado podemos decir que el trombioxano A7 con propledades vasoconstrictoras-
v aareqante plaquet_arlu. es inhibido selectivemente por com"mesws como 1o —-
Aspirina, en tanto que las prostaciclinas con propiededes vasodilatadoras v --
antionregentes palauatarios, son jnhibidas con escasa proporcien comonrads --

con el tromboxano A*
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JUSTIFICACION.

los obiotives & corto plazo de la presente inuestinacitn som:

1.- Determinar la eficacia de un inhibidor de ia siptesis de pr‘usbanlandlr\as.”-
durante el puarperio en la paclente preeclomptica.

2.- Evaluar la eficacta del Phrmaco a utilizar, mediants el registro de los diss' .
do sstancia hospitalsria de la paciente preeclfmetica, una vez resuvelto el sm-
baraza.

3.- Evaluar la eficacie del Parmaco a ulili-or madiante el registro de el com--—-
pourtamiento de las cifres tenslonales, edema v protefnuris caracteristicos de

la pociente preeclsmetica. en el puerperio medlante Ia comperacitn con un -«
arupo testigo.

Los obistfvos & mediano plaza aon:

1.~ Proparcionar una alternative més en el maneio de la paciente preeciameti-
ce en &l serviclo de Ginecolopia v obstetricin del Hospital Genreral Innacio -~
Zarapoza 1.8.5.5.V.E.

2.-"Alentar la Investinacion da otros for afines, er inaios a dismioube-

los rlesaos v conwlicaciones de la presclamesia.

3.- Evaluar a loreio plazo mediants una nueva investinacion 1a utilidad de los -

inhibidores de la sintesis de prostaglondinas.
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HIPOTESIS,

Dentro de la teoria de las prostanondinas, se ha dicho que existen dos ---
endopurbxidas con. atclones sistésicas diferentes; las prosteciclinaes, las cua--
les su acci6n principal durante el embarazo es la de vesodilatar v evitar la --
anregacion plaquataria; ol tromboxano con acclones anteptnices, es decir ----
promueve la vasoconstriceion v 1a anregaclon plaquetaria. Se sabe que estos -
endoperbxidas son dcerivados del &cido araguidonico metabolizado por la en---
zima cilcooxinenasa.

De acuerdo a lo anterior st el scido araqufdonico as el precursor de las -
prostaciclinas v tromboxano, v el incremento de fste Gltimo conlleve a una ---
elevacién de las cifras tensionales curante el embarazo v en elo puarperio, --
entonces, la adminitraci6n de un inhibidor de la enzima ciclpoxigenasa reper-—-
cutira en las manifestaciones cléasicas de la preeclampsla, especificamenta en-
la evolucion de las cifras tensionales, ademés de que les otras dos menlfesta-
clones clasicas de esta entidad, edema v protefnuria, son eventos de sucasitn-
directa de la slevacion de tromboxanu, v que desoparecan unto con la hirer-

tensiénm, loprandose una pronta recuperaciGn de ta paciente preeclomptica.
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DBJETIVOS,
Los obictivos de la presente investigacion son:
t.- Determinar la eficacia de un farmaco conocido camo iphibidor do la ---
alntesis de prestaglandinas, duranta el pucrperio en la paciente preeclamp
tica.
2.- Evaluar la eficocia del farmaco a utilizar, medianta al l:eqlst.ru de los -
dias do estancia hospitalaria de la paciente preeclametica, una ver resuel-
to sl embarazo.
3.- Evaluar la eficacia del farmaco a utilizar mediante el registro del ----
comportamiento de las cifras tensionales, edema v protefnuria carecteris--
ticos de la paciente preeclametica, en el puerperio, mediente 1a compara--
ci6h con un Arupo testigo.
Los obietivos a mediono plazo son:
1.- proporclonar una altermaetive més en ¢l menejo de la paclente pree-----
clamptice en el Servicio de Ginecolonia v obstetrica del Hospital General -

Zaramn LS.5.8.T.E.

2,- Alentar la investicaci6n de otrus férmacos afines, encaminados a dismi-
nuir los riespos de comelicacion de la preeclamesia.
3.- Evaluar a largo plazo mediante una nueva Inveatinacion la utilided do -

los inhibidores de la sintels de prostaglandings.
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MATERIALES Y METDDOS.

£l prasente estudlo fue realizado en al peribdo comprendido entre los --
meses de Enero a Junio de 1992 en al Hospltal Regional "General Innacio Zara--
noza" 1.5.5.5.T.E.. Para gl desarrollo da esta investigacién se Incluveron a ----
todas las pacientes con diagnbstico de preeclampsia leve, modereda v severs -
o qulenes se les habia resuelto el embarazo sin importar la via de resolucitn -
Todas las pacientes que formartn parte del estudino deberien catalogarse como
pacientes portadoras de preeclampsia pura, es decir, qua np existiera alguna -
enfermedad concomitante que pudiera cursar o {nducie hipertension, para ello-
fué necesario la realizacién de una historia clinica minuclosa.

Los criterios de inclusi6n consistiertn en: pacientes cbn diaanfstico de ---
preeclampsie leve, moderada o severa catalogada como pura; paclentes que se
encantraban en e] puerperio inmediate sin importar la vig de resolucién del ---
embarazo ni las semanas de gestacitn en que s@ habla realizado la extraccién
"del productn de Ia aestacien,

Log crlwrln's da exclusibn para este estudio consistier6n en: Paclentes ---
que cursabon con alpuna enfermedad concomitante que pudiera inducir hiper---
tension, hipertensas cronicas, paclentes que habfan resibldo tratamiento anti--
hipertensivo durante la gestacion. pacientes con historia familiar portadora de
hipertaension, pacientes con hipersensibilidad conocida al Acldo Acetl! Salici---
lico, paqienbes con datos de patologia hemorragpipara, v pacientes que por sus-
candiciones penerales no eran aptas para el manejo coﬁvenciuml de l1a pree---
clampsia establecido en el hospital o que requirier6n la intervencion de la «---

Unidad de Cuidadas intensivos por alquna complicaci6n sevara,
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El universo de trabajo estuvo representado por 40 paclentes guae reuniertn
tos criterios de Inclusién, divididas en dos arupos: arupo control (N-20), v gru-
po Testino (N-20). -

El grupo contrgla su vez estuvo formado por paclentes con preeclamesla --
lave (N-9), preeclampsia modarada (N-6), preeclampsia sevara (N=5).

€] arupo testigo estuvo formado por pacientes con preoclamesia lave (N-6),
preeclampsia moderada (N-9), Preeclampsla severa (N=5).

Ambos qrupos fuertn sometidos al protocolo de estudio v tratamiento esta-
blecide on el Serviclo de Ginecolonfa v Obstetricia del Hospital General igna--
cio Zaraqoza 1.5.5.5.T.E. (ver apendices I, 1f v I1D). A todas elles se les hablia re
suelto el embarazo previemente por via abdéminal o vealnal seadn ameritaba el
casn, asi mismo se les habia hecho revisiGn manual de cevidad. A las sels haras
de puerperio, al arupo contral se 1e Inicl6 1a administrecion de Acldo Acetil Sa
licilico a dosis de 150Mq/dia. (Actdo Acetil Salicilico, tabletas solubles, BAYER--
Clave 103, 300Ma.). para eillo fuf necesario dividie las tabletas.

Se iniclté un }'cgintm diario de las cifras tensionales, edema, calificacondolo
eﬁ (+++) si era peneralizado o més alla del terci6 medlo da las plernas: (s+) si - -
su localizacion era pretiblal hasta tercio medio de la pierna; v (+) si el edema-
era de locallzacion maleolar, Se realizh un sepuimiento de la proteinuria por --
medio de las tiras reactivas de Oilllabstix (AMES) hasta su neaatlvizacitn. Asf -
" mismo se llevd un registro de los diss de estancia hospitalaria de cada una de
las pacientes. Todos estos paramélres sa reqalstraren en las hoias de reaistro-
alaboradas pora ello (ver anoxos 1y I,

El registro de las cifras tensionales fué tomado de las holas de enfermeria

tomantiose dos veces por turno v obiteniendo la prosien artecial media,
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1.5.5.5.T.E.

HOSPITAL GENERAL IGNACID ZARAGODZA.
PROTOCOLO DE ESTUDIO YV TRATAMIENTO
DE LA ENFERMEDAD HIPERTENSIVA DEL EMBARAZO.

(PREECLAMPSIA LEVE)
T/A: 120/90 - 1607100,
PROTEINAS: HUELLAS A L5a/L.
SINTOMAS V.E, ¢
OBSERVACION EN ADMISION.
-T/A C/30 MIN X 1-3 Ha.
J’—— FONDD DE DIO. -—]

"_.MEJORIA V/O ESTABILIZACION EMB, PVWUR DE 37 SDG . SIN MEJORIA O

CON EMB. MENOR DE 37 S0DG. INESTABILIDAD DE
LA T/A. \]

ALTA A DOMICILID CON PARTO D CESAREA VER APENDICE 1.

CITA A PERINATULODGIA BAJO BPD O ANES-

TESIA GENERAL

PLANIFICACION

FAMILIARY,  ° (APENDICE 1)
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1.8.5.5.T.E.

HOSPITAL GENERAL 1GNACID ZARAGDZA.
PROTDCOLO DE ESTUDID ¥ TRATAMIENTO
DE LA ENFERMEDAD HIPERTENSIVA DEL EMBARAZO.

{PREECLAMPSIA MODERADA)

ANTECEDENTE DE PREECLAMPSIA ~T/A: 140/91 a 160/109 mmHn,
LEVE SIN CONTROL. " PROTEINURIA DE 1.5 a 3 Grs/L.
SINTOMAS VASCULOESPASMODICOS

-

HOSPITALIZACION CON INTERCONSULTA A PERINATOLOGIA.

VIGILANCIA ESTRECHA, ESTUOID DE FONDD DE 0JO, RE--

POSD ABSOLUTO EN DECUBITO LATERAL IZQUIERDO.

SOLUCIONES HIPERTONICAS (HARTMANN 0 GLUCOSA 10%)

ALBUMINA HUMANA, PLASMA.

FENOBARBITAL .333 Mg. 1.M. c/lzhs.

HIDRALAZINA 30-50Ma.V.0. c/6hs.

SONDA URINARIA, REGISTRO DE T/A HORARIA. -

PUC HORARIA.

EXAMENES DE LABORATORIQ: 8H. @S, TP, TPT, PLAQUETAS
- FIBRINDGEND, PFH, UREA, CREATININA, AC. URICD, ELECTRD--

UTos.

sl MEIORIA o~ N\'nNO
EMBARAZD MENOR DE 33 SDG.

" ALTA A DOMICILIO CON EMBARAZD 1GUAL VER.APENDICE 111,
TRATAMIENTO. 0 MAYOR DE 34 SDG.

PERINATOLOGIA, PARTO O CESAREA CON

VIGILAR CURSO DE LA BPD O ANESTESIA GE--

HIPERTENSIDN. NERAL.

VALORAR PROTEINURIA.

CONDICION FETAL,

CONDICION OBSTETRICA.

EXAMENES DE LABORATORID. P ANIFICACION FAMILIAR,

(APENDICE I}
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1.5.5.5.T.E.
HOSPITAL GENERAL IGNACID ZARAGOZA.
PROTOCOLO DE ESTUDID V TRATAMIENTO
DE LA ENFERMEDAD HIPERTENSIVA DEL EMBARAZOD.
(PREECLAMPSIA SEVERA-ECLAMPSIA.

Sf
ANTECEDENTE DE PREECLAMPISA . 2T/A: 160-110 mmita D MAVOR.
LEVE O MODERADA SIN CONTROL. PROTEINAS: MAS DE 3 Gra/l.
CEFALEA, ACUFENOS, FOSFENOS
AMALIROSIS, TEMBLOR, VOMITO
BOLOR EPIGASTRICO
ALTERACIONES DE LA CONCIENCIA

HOSPITALIZACION, REPOSO ABSOLUTE SIN ESTIMULDS.
FENDBARBITAL .333Ma LM. C/8hs

SULFATO DE MAGNESIO 4 GRS LV. EN 20 MINUTOS.
POSTERIDORMENTE 1 GR. POR HORA. .

HIDRALAZINA 50MG V.0, C/6HS. i

SOLUCIONES HIPERTONICAS LV. (HARTMANN O GLU--
COSA AL 10%).

PLASMA D ALBUMINA HUMANA,

SONDA URINARIA, PVC, CONTROL ESTRICTO DE Li--
QUIDAS, VIGILANCIA ESTRECHA DEL ESTADD DE ---
CONCIENCIA. MANEJC CONJUNTO CON TERAPIA IN--~
TENSIVA, LABCRATDRI{E VER APENDICE I1.

CRISIS HIERIE?A‘V“S: CRISIS CDNVIEH.SIVRS: INSUFIJIEM:'A l"ﬁl—}lclﬁmlﬁ
HIDRALAZINA © NIFEDI' FENOBARSITAL 0.333 RESPIRATORIA CARDIACA
PINA 10 Mn CADA 15MIn. MG, LV, 0 DIAZEPAM

GASES ARTE-- LANATOCIDO-C |
SL. MAX!T 3 DOSIS 10 Mg LV. HASTA YU  RIALES, INTU- 1 Amp LV.

GULAR LAS CRISIS- BACION FURDSEMIDA 40
MAXIMD P Ma LV, - M. LV, C/6-8Ha
C.10.:

PLASMA, PI.A-
MEJORAR (ONDICIONES. QUETAS, CRID-
PRESIPITADOS.

CESAREA BAJD ANESTESIA GENERAL.
PLANIFICACIONG—" “~\PUERPERIO
EAMILIAR. . EN U.C.L

(APENDICE  TID)



(L
US0 DE UN INHIBIDOR DE LA SINTESIS DE PROSTAGLANDINAS

EN EL CONTROL DE LAS MASNIFESTACIONES CLINICAS DE LA PACICNTF
PREECLAMPTICA DURANTE EL PUERPERID.

(HOJA DE EVALUACION DIARIA).

NOMBRE.

CEDULA, £DAD

FECHA DE INGRES( BIA DESTANCIA NO,

MEDICAMENTD
TURND 1.

128 /A A A
TURNG IL.

A /A A /8
TuRND 1

/A /A /A A

BILILABSTIX Hora,

£DEMA (valorar en +)

(ANEXD 1)
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USO DE UN INHIBIDOR DE LA SINTESIS DE PRQSTAGLANDINAS

EN EL CONTROL DE LAS MANIFPESTACIONES CLINICAS DE LA PACIENTE

PREECLAMPTICA DURANTE EL PUERPERIO.
(HOJA DE RECOLECCION DE DATOS)

NOMBRE

CEDULA EDAD

FECHA DE INGRESO FECHA DE EGRESO
DIAS DE ESTANCIA

MEDICAMENTO:,

OBSTBTRICOS: G ( » P ¢ )Y A (¢ )Y € (
PREEECLAMPSIA EN EL EMBARAZ0 ANTERIOR: SI -( ) NO ( )
TENSION ARTERIAL (Comportamiento promedio por dia)

[S1 (0) (1) (2) (3) (4 (5) (6)Y (7)Y (8) (% 10

D1 (0) (1) (2) (3) 4y (5 (6) (7Y (B (9 (10)
PROTEINAS (MG. en Dl. seq(n determinaci6tnm por BILILABSTIX).
(0) (1) (2) (3) (4) (5) «(6) (7O (B (9 11O
EDEMA (Valorado clinicamente en ¢)
(0 (1) (2) (3) (4) (5Y (6) (7)Y (BY (9) (1O0)
PROCEDIMIENTO OBSTETRICO. SERALAR CAUSAS.

SEXO DEL PRODUCTO, APGAR

(ANEXD ID



(No.

DE CASOS)

15

14

12
11

10

INCIDENCIA DE LA PREECLAMPSIA
POR GRUPQS DE FEDAD.

(13

8)

(5)

4 T

10-14 15-19 20-24 25-29 30-34 35-39 40-44
" ..GRUPOS DE LDAD (QUINQUENLOS)
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CLASIFICACION DE LA PREECLAMPSIA.
UNIVERSO DE TRABAJO.

TABLA 1
1180 No. DE CASOS x
LEVE 15 37.5
MODERADA 15 35.5
SEVERA 10 25.0
TOTAL 40 100
CLASIFICACION DE LA PREECLAMPSIA.
GRUPO CONTROL.
TABLA Tl
TIPO No. DE CASOS. x
LEVE 9 ’ 22.5
. MODERADA 6 15.0
SEVERA 5 12.5
TOTAL 20 50
CLASIFICACION DE LA PREECLAMPSTA.
GRUPO TESTIGO.
TABLA Ili
TiPO No. DE CASOS. -
LEVE 6 15.0 -
MODERADA 9 22,4
SEVERA 5 Cazs

- TOTAL 20 Ho
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DISTRIBUCION DE LAS PACIENTES SEGUN LA EDAD.
UNIVERSO DE TRABAJO. .

TABLA 1V

EDAD. No. DE CASOS. %
10-14 afios 0 ]
15-19 aflos 5 12.5
20-24 afios 4 10.0
25-29 afios 13 32.5
30-34 afnos 8 20.0
35-39 anos 6 15.0
40-44 afios 41 10.0

TOTAL 40 100
DISTRIBUCION DE LAS PACIENTES SEGUN LA EDAD.
TABLA Y ___ GRUPO_CONTROL.

BDAD. No. DB CASOS. X
10.-14 afios o [v]
15-19 afios 2 5
20-24 afios 1 2.5
25-29 aflos 7 17.5
30-34 afios 2 5
35-39 afios 5 12.5
40-44 afios 3 7.5

TOTAL 20 50
DPISTRIBUCION DE LAS PACIENTES.SEGUN LA EDAD.
TABLA VI GRUPO TESTIGO. .

EDAD i No. DE CASOS. L
10-14 afios [+] o]
15-19 afios 3 7.5
20-74 afios 3 7.5
25-29 afos 6 15 -
30-34 aflos: 6 15
135239 afios 1 2.5
40-44 afios 1 2.5

TOTAL. 20 S hO



(DIAS)

PHEECLAMPSIA
TIPO:

10
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REGRESION DR LA TENS1ON ARTEKIAL

A VALORES NORMALKES.

JRUPO PHSTLGO.

GRUPO CONTROI.,

7

(FIG. 1)
(7.8
(5.6)
(4.B)
(4.8
3.3)
(2n
o’ t ‘/,
LIVE MODERADA

SEVERA



‘DESAPARICION DE LA PROTEENURTA.

(DIAS) 10 (FIG. 11)

.

93]

(5.2)

4 3.8

G.3) g3

T

PREECLAMPLSA LEVE MODERADA SEVERA
TIPO:

GRUPO TESTLGO

\

GRUPO CONTROL
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DESAPACION DEL EDEMA.

(DIAS) 10 (FIG II)
9
8 (2.6
7
6
5 .7 o
a @ :
/ 3.3
3 %
(2.6} @3 /
2 =
=
1 Z
0 b 4 i -
" PREECLAMPISA LEVE MODERADA ~ SEVERA )

TIPO:

% GRUPO TESTIGO.
ez

GRUPO CONTROL.




a7y

DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA.

(DIAS) 10 (FIC. 1V)
9
s ®
(1)
7
6
5 4.5y
h.6)
4 ]
) .
3 2.6 ]
2
1
1] I A A
PREECLAMPSIA LEVE MODFRADA  SEVERA
TIPO: .
.
GRUPO TESTIGO.
NN
GRUPO CONTHOL.
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ANALISIS DE RESULTADOS.

El presente estudio fué reallzado en el Hospital Realonal "General Ipnacio-
2araqoza”™ 1.5.5.5.T.E., durante el periodo comprendido en lu; mesas da Enero -~
a Junlo du 1992 en ol Servicio de Ginecolonla v Obstetricia.

Para la reallzaci6n de este estudio, se tomar6n en cuents a todes las pa--
cientes con dlagnéstico de preeclempsia lave, moderada o severa. de acuerdo o
la clasificaecion clinica procuesta por Lopez-Llera, v gque se encontraban en el-
puarperia fnmediato. Para efectos de el presente estudio. no se tom6é en con--
siderscion la via de resoluci6n del embaraze ni las condiciones neonatales de -
los productos obtenidos.

A todas las paclentes se les realizo el diagnGstico de preeclempsta®ura” --
es decir, aquella preeclampsia que no cursaba con aluguna enfermedad asocla--
da que cursara con hipertension arterial.

Los parélmt.rné a callficar en cada una de las pacientas, bislcamente fue--
r6n cuatro: Tension Arterial, Edema. Proteinurla v Diss de Estancila Hospitala--
ria.

€] Unluersa de trabajo involucro a 40 paclentes con dlagnfistico de pree---
clampsia leve (n-15). preeclamesla moderada (N-15). prasclamesia severa N-10). -
(tabla 1. a su vez el universo de trabaio se dividio en un arupo control (N«20)
Vv un grupo testino (N=20).

El Arupo control estuvo formado por paclentes con preeclampsla leve N-9,.-
preeclampsia muderada N-6, preaclampsia sovera N-5.

El grupo. testigo formado por paclentes con preeclempsla leve Ne6, pree----

clampsia moderada N-9, preeciampsia seuvera N5,



ESTA TESIS N@ BEBE
SAR DE LA BiBLIOTECA
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En euanto a los grupos da edad observados, se oencontro que la mavor in--

cidencia de aparlcion de preeclampsia estuvo en los quinguenios comprendidos-
entre los 25-29 con 13 pacientes (32.5%), sequido por el quinquenie comprendido
entre los 30-34 con 8 pacientes (20.0%), 1o gue concuerda con los resultados -
de otras investigaciones (3,5,6,7,8.11.15,18). (Tabla IV). Las distribuciones por edad --
se muestran en las tablas IVV v V1

La incidencla de preeclampsia de acuerdo 8 su tipo en cada uno de los aru
pos es la sigqulento:

Grupa control:ipreeclampsla leve N-9 (22.5%), moderada N-6 (15.0%), severa --
N-5 (12.5%). Grupo testigo: Preeclampsia leve N=6 (15.0%). modarada N-9 (22.5X) severao-
N-5 (125%). (tabla Il v 1D

La administracién de el Acido AcetilsaliGilico (Acido Acetilsalicilico clave -
103 tab. solubles 300Mg.) se realizé a lea.e horas de puerperio, para elln fuf --
necesario dividir la tableta a 1a mitad para administrar 150 mq. como dosis dia~
ria. Se iniclt6é el repistro de las presiones arteriales v la evaluacion de el ede-

ma v protefnuria, &staultimacon tiras reactivas de BILILABSTTIX (AMES) por dla-
v se registracén los halladnos en las hojes elaborsdas pars ello. Anexo § v I _

Los resultados obtenidos para cada uno de los par&metros evaluados fueron

" los sl_qulente:;: En cuento a la tensitn arterial se observd yue en el qrupo L-a"-
tino la tension arterial regrest a valores normales en 4.3 dias on tantn que en
el arupo control la reareslén a cifras normales fué en 2.7 dias 10 qua hote ---
una diferencis del 37%. esto en el tipo preeclampsio leve. En la preeclompsia -
moderada la rearesi6n en el grupo testino fué en 5.6 dias, v en el nrupe con--

trol en 3.3 dias con una diferencia del #1%. En la preeclampsia severa 1o ro----
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---gresitn en el arupo testino fué en 7.8 dias, v en el arupo control de 4.8 ---
con una diferencia de 38.5%. Para evaluar el sipnificado estadistico se aplic6 -
la t de Students encontrando un valor de p<£0.00l. (Fig D).

Los resultado encontrados en el comportamiento de la proteinuria evalua-
da por medio de tiras resctivas de Bllilahstix, fuer6n los slauientes: El grupo -
testino en la preeclampsia leve, obtuvo un valor negativo a los 3.8 dias, en --~

- tanto aque ol grupo control en 3.3 dlas con una diferencia de el 13.1%. En la -~
precclampsia moderada el arupo testigo obtuvo un valor nenativp a los 5.2 diss
el arupo testiqo a los 3.5 dlas con uno diferencia del 32.6%. En la preeclamesia
severa el grupo t.est.l,qo' obtuvo un valor negativo a los 7 dias, el arupo con---
tro! a los 5.6 con una diferencia del 20%X.

En cuanto al comportamiento clinico de el edems la desaparicion de éste --
en la preeclampsia leve en el arupo teatigo fué a los 2.6 dias, en el grupo ----
control a los 2.3 dias con una diferencla de el 11.5X. En 18 presclampsia modera
da el arupo testino registrd una desapariciGn del edema 8 los 4.7 dias, an tan-
to que en el grupo control en 3.3 dias con wna diferencia de 29.7%. En la prea-
clampsia severa el edema desaparecit en el arupo testigo a los 2.6 dias v en -
él arupo control a los 4.4 dlas con una diferencia dal 42.1%.

Los resultados obtenido en la evaluacion de los dias de estencis hopita---
laria _l'unrﬂn los slquientes: Presclampsia leve grupo testigo 4.5 dias v qrupo --
control 2.6 dias con una diferencia del 42.2%. En 1a preeclampsia moderada los-
‘dias de estencla hospitalaria en el qrupo testingo fué de 7.4 v.en el arupo con-
trol de 3 con una diferencia del 59.6X. En la preeclampsia severa el arupo ----

. testino tuvo un promedio de 8 dias de estancia hospitelaria v el arupo testino
da. b6 dies con una diferencia dal 42.5%. ‘ :
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CONCLUSIONES.

la nreeclamnsia continGa siendo en la actualidad un verdadaro reto para-
el clinico en cuanto su tratamiento v més aln para su prevecion.

Miltiples estudios se han encominado hacia la prevencion v tratamlento -
de esta entidad cnr; resultados muv controvertidos, va que existen diversas -
teorias que tratan de explicar su etioloala, sin que ninguna de ellas se halle
comprobado en su totalidad.

El-presente trabajo se apova ¢n la tebria de las prostaglandinag, que ---
en la actualidad es una de las tebrias que tiene bases bionuimicas sb6lidas
pero que a0n no se acepta’ en su totalidad.

Durante el desusrrotlo de el presente trabajo utilizamos un f&rmaco tra--
diclonalmente va conocido como Inhibidor de la sintesis de prushaglapdlnas -
ilamado Acido Acetilsalicilico, administrandolo a pacientes puerperas con el --

diaanostico de preeclampsia leve, moderada v severa, con la finalidad do ----
observar el comportomiento de las cifras tensionales. edema v protefnuria ---
aal como tembién valorar el tiemeo de recuperacion de la paciente que se ---
refleja en los dlas de estancia hospitalaria. o

Es alentador el vbseruar que las cifras tensionales en el arupo control --
reqresardn a la normalidad en un tiempn menor que el grupo testigo v que --
ademés les diferenclas estadisticas son muv significativas (P4 0.001), lgual----
_mente se observd una diferencia en el tiempo de recuperacitn de la proteing i
rin. sobre todo en el arupo control con preeclampsia severa, En cuanto el ---
gdema no hubo qrondes diferencies entre al Arupo control v testino, sin em--
baruo, muchos son los foctares que pudiertn hahér influido en estos resulta-

dos taies como ol reposo prolonnado en cama.
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En cuanto a los dias de estancia hopitalaria so observ6 una meaccada rg--
ducclén an el crupo control que resibié la medlcacion con Acido acetisaliclli-
co que indudablemente refleja el tiempo de reuwperacion de la paciente v su -

integracitn al nGcleo familiar de la paclente, asi mismo reflaia una dismincién
en los costos de hospltalizaci6n de estas pacientes.

Es indudable que la clencia médica no permanece estética v que los avan--
ces en lo torapeitica de la preeclamesia ofrecen como alternativa el uso de
Inhibidores de la sintesis de prostaglandinas. No queremos ofrecer esta tera-
peftica como una panacea, simplemente como una alternativa mas. Sin embar--
fq0 a pesar de los resultados alentadores obtenldos en este estudie. hacen----
necesario el desarrollo de otros protocelos de investinacl6n sobre esta te--

rapeGtica a oran escala v encaminedos a 1a prevencion més gue a la curacin.
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