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ANTECEDENTES CIENTIFICOS

En forma clésica, la preeclampsia es un sindrome de causa -
desceonocida que se caracteriza por edema de cara y manos, hiper-
tension y proteinuria después de la vigésima semana de la gesta-
cién. La preeclampsia puede evolucionar a un estado similar al de
las crisis convulsivas; en estos casos se clasifica al estado de
eclampsia, cuadro que conlleva a la posibilidad de muerte de la
madre o del feto en base a innumerables factores. (1,2)

La hipertensién arterial asociada al embarazo es un problema
de salud publica en México pues constituye la causa principal de
morbilidad_y mortalidad materno-infantil. (3,4)

Aun se desconoce la etiologfa de la preeclampsia; sin embar-~
go en los ultimos afios han ocurrido avances importantes con res-
pecto a su patogenia, deteccién temprana, prevencién potencial y
tratamiento. (5)

Por costumbre se le habla clasificado como enfermedad hiper-
tengiva de la gestacién, quiza por la importancia clinica del
componente hipertensivo. Sin embargo, el énfasis que se le conce-
dié a tal componente hizo que se prestara poca atencién a otres -
factores patogenos tal vez mas importantes. Actualmente se ad- -
vierte con mayor claridad que la preeclampsia es un sindrome com-
plejo que puede afectar todos los 6rganos y sistemas, y que la
hipertensién es solo una manifestacién de tal cuadro. (6)

La preeclampsia es una enfermedad especifica del embarazo y
surge al momente de la implantacién del huevo, razén por la cual
no es evitable. Se manifiesta clinicamente después de ia vigési-
ma semana de gestacidn, a pesar de gue surgen cambios tempranos
en el primer trimestre y establecen la relacién que se manifesta_
ra clinicamente a finales del embarazo. (7,8)

Se ha propuesto la hipétesis de que en la preeclampsia, la -
inadaptacién inmunitaria ccasiona deficiente invasién de las ar--
terias espirales por el trofoblasto, y su arguitectura correspon-
de a la de la mujer no embarazada y no se dilatan. La supuesta
anormalidad en la respuesgta inmunitaria materna al trofoblasto -
ocasionaria una mayor produccién de radicales de oxigeno libre y
por el tejido principalmente linfoide de la desidua. Los radica-



les de oxigeno libre y los peréxidos de lipido inhiben la pro- -
duccion de EDRF endotelial uteroplacentaria. El authcoide mencio-
nado es inactivado rapidamente por los aniones superoxidos ademas
los aniones mencionados y los per6xidos de lipido inducen la con-
traccidén de las células de musculo liso y de este modo pueden
ocasionar vasoconstriceién. (9)

El incremento en los niveles de endotelina plasmatica en la
preeclampsia también puede ser causado por radicales de oxigeno
libre. Los perdxidos de lipido activan la ciclooxigeéenasa y dismi-
nuyen la produccién de sintetasa de prostaciclina del endotelio.
Por todo lo expuesto, los mayores niveles de perdxido de lipido
en la preeclampsia estimulan una mayor produccién del tromboxano
A? derivado de plaguetas, siendo mayor su produccién respecto de
las prostaglandinas 1?2 de los vasos. La ausencia del trofoblasto
endovascular en las arterias espirales en combinacién con el des-
equilibrio entre los autacoides vasodilatadores y vasoconstricto-
res hace que disminuya el riego sanguineo en el espacio interve-
lloso. (10,11)

La prevencién primaria constituye el medio mas conveniente
en la preeclampsia. En la actualidad ha sido posible identificar
a las poblaciones mas propensas a presentar el cuadro; entre - -
ellas estarlan las nulliparas jovenes de estratce socioeconémico
bajo, sin embargo, un cbstaculo importante para la creacién de
programas profilacticos eficaces contra la preeclampsia lo cons-_
tituyen los conocimientos incompletos de su causa y fisiopatolo-
gia. Hasta la fecha, las estrategias de prevencién se han orien-
tado a aspectos que segun expertos, intervienen en la patogenia
del trastorno, y sobre tal base, los enfoques preventivos ten-
drian como fin:
1) Modificar el vasoespasmo Yy la hipersensibilidad vascular
a sustancias presoras.

2) Modificar la sintesis de prostaglandinas en un intento de
evitar el dafto al endotelio, factor gque culmina en cons-
triccién arteriolar y activacién plaquetaria.

) Los procedimientos propuéstos para evitar la preeclampsia
son;
a) Nutricionales: Dieta hiposédica, dieta hiperprotelnica,
suplementacion a base de calcio (12-15), magnesio (186),
zinc (17), &cido linoleico.



b) Farmacolégicos:
Antihipertensivos (alfa metildopa, atenolel, labetalol,
hidralazina, reserpina, oxiprenolol}, &cide acetilsali-
cilico, heparina, alfa-tocoferol, diuréticos. (18)

Una vez que se ha hecho el diagndstico de preeclampsia, el
objetivo deseado es el tratamiento definitivo, es decir, la inte-
rrupcién del embarazo ya que es la unica medida que cura la
enfermedad.

Las metas terapéuticas definitivas deben Incluir en primer tér-
mino seguridad para la madre y después el nacimiento de un neona-
to vivo y maduro, gue no necesite medidas intensivas y duraderas
de atencion neonatal.

La decisién entre el tratamiento expectante y el parto inme-
diato suele depender de uno o mas de les factores siguientes:
Intenaidad del proceso patolégico, presencia de trabajo de parto,
edad gestacional del feto, estado de la madre, estado del feto o
indice de Bishop (19). El tratamiento ideal de la preeclampsia
leve con el embarazo lejos del término es muy controvertido. En
términeos generales, existe una discrepancia marcada respecto a la
necesidad de hospitalizacién o manejo ambulatorio, asi como el
empleo de antihipertensores y sedantes o profilaxia anticonvulsi-
va. En un estudio realizado por Sibai y colaboradores concluyeron
que la hospitalizacién temprana y prolongada mejora el pronéstico
del embarazo aunqgue el costo e€s muy elevado. Esto se compensa ya
que disminuyen los dias que el prematuro necesite atencién en la
unidad de cuidados intensivos (20).

El plan terapéutico recomendado por Sibai consiste en: Dieta
normal, no se restringe la actividad, no administrar diuréticos
ni antihipertensores, no usar sedantes. Valoracién seriada del
bienestar materno y fetal hasta el momento de la interrupcién del
embarazo (UESG obstétrico, PSS, perfil bioffsico, presién materna
medici6én de reflejos rotulianos, peso, busqueda de edema, sinto-
mas de inminencia de eclampsia, medicién de proteinas en orina de
24 horas o en una muestra tomada al azar, biometria hematica,
plaquetas, pruebas de funcionamiento hepatico). Si surgen signos
de deterioro de la madre o del feto en cualquier momento de la
hospitalizacién estd indicado la interrupci6n del embarazo (19).



En la preeclampsia severa, se hospitaliza a todas las pacien
tes en la sala de trabajo de parto para observacién detenida del
" estado de la madre y del feto. Todas reciben sulfato de magnesio
IV para evitar convulsiones, se administra hidralazina 5-10 mg IV
ridpida para mantener la presién diastélica en niveles menores de
110 mmHg. Toda paciente con hipertensidn grave persistente u
otros signos de deterioro de la madre o del feto se interrumpe el
embarazo en término de 24 horas, sea cual sea la edad gestacional
o la madurez pulmonar fetal.

Si la edad gestaciocnal es de 33-35 semanas y no existe madu-
rez pulmonar se induce ésta con esteroides y después se interrum-
pe el embarazo. En el caso de embarazos entre 28-32 semanas, el
tratamiento depende de la respuesta clinica de la mujer durante
el periodo de observacién. (19,21,22)

Sibai y colaboradores proponen un nuevo protocolo de manejo
para la preeclampsia severa (se utiliza como sinédrimo la palabra
"toxemia” indistintamente mas por tradicién que por el significa-
do propio de la palabra que etimoldgicamente no corresponde) du-
rante el segundo trimestre, donde recomienda la terminacién del
embarazo cuando la edad gestacional sea de 24 semanas o menos, en
tanto que recomiendan el tratamiento intensivo expectante cuando
la edad gestacional es de mas de 24 semanas y menos de 28. Cabe
mencionar gue este plan terapéutico debe emprenderse en hospita-
les de tercer nivel. (23)

El sindrome de HELLP que significa (H=hemolysis) hemélisis,
(EL= elevated liver enzymes) enzimas hepaticas elevadas, {(LP= low
platelet) plaquetas bajas, se ha reconocido desde hace anos como
complicacién de la preeclampsia, Su incidencia va del 4-12% en
pacientes con preeclampsia-eclampsia, se acompafia de altas cifras
de mortalidad y morbilidad materna y perinatal. El criterio diag-
néstico de Sibai incluye:

1) Hemolisis, definida por anormalidades del frotis de
sangre periférica: incremento de bilirrubinas e incremen-
to de la deshidrogenasa lactica.

Aumento de las enzimas hepaticas definidas por una mayor

cifra de transaminasa glutamico oxaloacética e incremento
de la DHL.

3) Plaquetopenia definida por una cifra menor de 100,000 mm?
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Hay discordancias respecto al tratamiento de las pacienhtes
con este sindrome. La presencia de éste sindrome no es indicacidén
para la interrupcion del embarazo en forma inmediata. Las mujeres
cuyo embarazo est& lejano del término deben ser enviadas a un
tercer nivel, y el tratamiento inicial debe ser el mismo gue se
hace en cualquier paclente con toxemia severa. Lo prioritario es
valorar y estabilizar el estado de la madre, y después estudiar
el bienestar fetal. Por ultimo, habra que tomar una decisién en
cuanto a si estd indicado la interrupcién del embarazo en un
corto plazo. (24-28)

Después del parto deberd contlnuar la vigilancia con toma de
gsignos vitales, asi como ingreso y egreso de liquidos. En los ca-
gos de eclampsia se ha sefialado que un 25% aparece en el puerpe-
rio. La mayoria de las pacientes mostrari signos de reseclucién de
la enfermedad en término de 24 horas después del parto, en los
casos mas graves deber&n manejarse con sulfato de magnesio duran-
te mas de 24 horas. Estas pacientes corren el riesgo de presentar
edema pulmonar por sobrecarga de ligquides, movilizacién hidrica y
deterioro de 1a funcién renal. En casl todos los casos, la mujer
en forma ideal deberia estar normotensa en el momento en que

vuelge a su hogar. (29,30)






PLANTEAMIENTO DEIL. PROBLEMA

Continua siendo la preeclampsia-eclampsia come complicacion
obstétrica la principal causa de morbimortalidad materno-fetal en
México. Especificamente en el H.G.Z., No. 3 es una de las princi-
pales patologias obstétricas gque implican una morbimortalidad im-
portante. Considerando que la etiologia es aun desconocida por lo
tanto el control de estas pacientes realmente es dificil.

En la presente revisién se presenta conocer el manejo actual
asl como los mediocs diagnésticos, la morbimortalidad registrada
en el hospital, tratando de establecer si estos parametros son
similares a los reportados por la literatura nacional e interna-
cional, los cuales tienden a ser alentadores sobre el prondstico
del binomio madre-hijo'en esta patclogia. :






o B J E T I VvV O S

OBJETIVO GENERAL:

Conocer el manejo actual de la paciente toxémica en el HGZ
No. 3 para determinar si éste incide en la morbimortalidad
materna, asi como establecer 8i es similar al reportado por la
literatura guienes marcan la pauta en el conocimiento y manejo de
este padecimiento.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1.- Conocer los esquemas de antihipertensivos utilizados.

2.- Conocer el manejo de liquidos en estas pacientes.

3.- conocer si se utilizan anticonvulsivantes.

4.- Evaluar la via de interrupcién y la indicacion.

5.- Establecer los dias de estancia intrahospitalaria.

6.- Conocer la edad y el numero de gestacién de las pacientes.
7.- Identificar las complicaciones de la patolegia.

8.- Evaluar si hay defunciones por esta patologia.






H I P O T E S8 I S

HIPOTESIS NULA

El manejo actual de la paciente toxémica no incide en la
morbimortalidad materna por este padecimiento.

HIPOTESIS ALTERNA

El manejo adecuado de la paciente toxémica incide en la mor-
bimortalidad materna y modifica el pronostico de esta patologla
en beneficio del binomioc madre-hijo.






ESTA TEGS w1 pree
SAUR BE LA . nfECH

MATERIAL ¥ METODOS

Se realizsé un estudio retrospectivo, transversal, descripti-
vo que incluyé pacientes del Hospital General de Zona No. 3 de
San Juan del Rioc, Qro. del Instituto Mexicano del Seguro Social,
en el periodo comprendido entre enero de 1993 a diciembre del
mismo afio y que cumple con los siguientes criterios:

CRITERIOS DE INCLUSION

Todas las pacientes con diagnéstico de preeclampsia y emba-
razo de mas de 20 semanas que ingresaron al HGZ No. 3 en el
periodo comprendido de enero a diciembre de 1993, sin que haya
recibido tratamiento antihipertensivo previo.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes con embarazo menor de 20 semanas

Pacientes que hayan recibido tratamiento antihipertensive
previo a su ingreso al hospital

Pacientes en las cuales no se corrobore el diagnostico ini-
cial.






R E S U L. T A D O S

Los datos se obtuvieron de la revision de los expedientes en
el archivo del HGZ No. 3 San Juan del Rio, Qro. de todas aquellas
pacientes que cumplieron los criterios de inclusion. Se hace men-
ci6én de gue varios expedientes no ge localizaron y otros ya esta-
ban depurados.

El numero de pacientes estudiadas fue de 62, una vez gque se
descartaron aquellas gue no cumplieron los requisitos. Este
nimero de pacientes es ya con el diagnéstico corroborado.

Los resultados obtenidos se organizaron conforme a las
variables estudiadas. Las pacientes se clasificaron por grupos de
edad:

Edad en afios No. pacientes Porcentaje
1

5 - 19 22 35.48
20 - 24 26 41.93
25 - 29 09 14.51
30 - 34 04 06 .45
356 - 39 01 01.61

RESULTADOS DEL No. DE EMBARAZOS

No. gestas No. pacientes Porcentaje
1 38 61.29
2 10 16.12
3 06 9.67
4 06 9.67
5 02 3.22
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Los antihipertensores utilizados fueron:

Alfa metildopa + hidralacina 60 (96.77%)
Sulfato de magnesio solo 02 (03.23%)

Uso de liguidos en la paciente toxémica:

Tipo solucidén No. pacientead Porcentaje

Solo cristaloides 56 90.32
Cristaloides +
coloides 06 09.67

Anticonvulsivantes utilizados:

Medicamento No. pac. E
Fencbarbital 414 70.96
Difenilhidantoina 04 06.45
Sin anticonvulsivantes 14 22.58

via de interrupcion del embarazo:

Cesgarea 56 pacientes (90.32%)
Parto 06 pacientes {09.68%)

11



Indicacién principal de la interrupcién:

Indicacién No. pacientes Porcentaje
Toxemia severa 48 77.41
Toxemia moderada 10 16.12
Hipertensién rebel-

de a tratamiento 02 03.22
Sufrimiento

fetal agudo 02 03.22

calificacion de APGAR a los 5 minutos:

APGAR No. productos Porcentaje
9 17 27.41

8 20 32.25

7 15 24.19

6 06 09.67

4 02 03.22

0 02 03.22

En relacién al peso se agruparon en:

Pe.

Menos
2,501
3,001
3,501
4,000

80 No.

de 2,500 gs
a 3,000

a 3,500

a 3,999

o mas

productos

Porcentaje

06.45
29.03
$0.00
11.29
03.22

12



Dias de hospitalizacion:

No. de dias No. pacientes  Porcentaje
2 02 03.22
3 04 06.47
4 44 - 70.96
5 o8 12.90
6 o mas 04 06.45
COMPLICACIONES:

Desprendimiento prematuro de placenta normoinserta en 2
pacientes (3.22%).

Hemorragia postparto en una paciente (1.61%).

MORTALIDAD MATERNA:

Durante el tiempc que comprendié el estudlio no se registré
alguna muerte materna por esta patologia.

13






C O N C L U S I O NE S

1. Los resultados obtenidos de la presente revisién nos muestran
que estos coinciden con 1o que se publica en la literatura
siendo maAs frecuente en primigestas jévenes (61.29%).

Los antihipertensivos utilizados son los que se recomiendan
para esta patologla, cabe mencionar que no se valoraron las
dosis que se administraron ya que esto depende de la intensi-
dad del proceso patolégico.

No se establecid una clasificacién especifica para su valora-
cién ya que a eate respecto no existe un criterio unificado
sobre la clasificacién mas adecuada.

El esquema de liquidos utilizado es donde se notd uha diferen-
cia significativa pues preferentemente utilizaron cristaloides
Yy en los casos severos no se utilizé catéter para PVC que es
lo recomendable, para evitar un edema agudo de pulmén que se
reporta como complicacion.

Los anticonvulsivantes estdn indicados sobre en pacientes gue
presentan irritabilidad, reflejos osteotendincsos aumentados
en general en los estados graves del padecimiento, sin embargo
en esta unidad médica se recurre poco a estos medicamentos.

6. La via de interrupcién generalmente fue la abdominal, aun en
aquellas pacientes con trabajo de parto ya establecido, lo
cual refleja una conducta m&s intervencionista.

La indicacioén principal de la interrupcion fue por el padeci-
cimiento mismo, se encontré que hubo sufrimiento fetal agudo
solo en dos casos lo cual no es muy congruente con los resul-
tados de los productos ya que se encontrd un nimero importante
de estos con calificacién de APGAR bajo.
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8. La calificacién de APGAR a los 5 minutos se encontrd en un
porcentaje importante bajo (7 o menos en 41%), lo que refleja
gque el padecimiento est& afectande de una manera directa el
bienestar fetal. Dos productos fueron 6bitos lo gue traduce
que el padecimiento debe ser manejado con mayor vigllancia y
en un nivel de atencién con m&e recursos. Cabe mencionar gue
la edad gestacional también tiene una relacidn directa con el
bienestar fetal y su evolucidn al momento de interrumpir el
embarazo, ya gue un nimero considerable son pretérminos.

9. El tiempo de estancia intrahospitalaria no fue tan prolongado
ya gue basicamente Se manejaron pacientes con embarazo cercano
al término. Las pacientes con estados mds graves y embarazos
de menog de 36 semanas se envian a otrg centre hospitalarie
que cuenta con terapla neonatal.

10. Las complicaciones detectadas forman parte de la evolucidn
© del padecimiente. No se buscan intencionadamente otras compli
caciones como son el sindrome de HELLP por ejemplo.

131. Los examenes de rutina en este padecimiento se realizan en
forma incompleta, practicamente no se solicitan pruebas de
funcionamiento hepatico entre otrog para detectar un sindrome
de HELLP.

12. No se registro alguna muerte materna durante el periodo del
astudic probablemente debido a que las pacienteg muy graves
ge envian a otro centro hoapitalario.

13. .Hace falta un protocolo de manejo para unificar criterios de
manejo en eatas pacientes, lo cual repercutira en beneficio
del binomio madre-hijo y disminuir de ests manera la morbi-
mortalidad elevada que aun ge registra.

14. En el momento gue se establezca un criterio unificado de
manejo, asi como vigilancia mas estrecha de estas pacientes,
estudios complementarios de bienestar fetal (perfil biofisi-
ca), manejo adecuado de liquidos, asi como contar con una
unidad de cuidados intensivos, la evelucidn y el pronédsticao,
tanto de la madre como del producto tendran un final feliz.

15
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