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4.- ANTECEDENTES: 

Los estados hipertensivos del embarazo consisten en la 

preeclampsia y eclampsia, (que se cono~en Lambi~n como 

hiper tensión inducida por el embarazo, toxemia ó 

gestación EPH edema, proteinuria, hipertensión), 

hipertensión crónica (esencial o secundaria a enfermedad 

renal, enfermedad endócrina u otras causas-). 

Se clef ine hipertensión crónica como aquéllu que se 

encuentra antes de la concepción o antes de la semana 20 

de la gestación y que persiste durante más de 6 semanas 

después del parto. El término hipertensión se define 

como la presión arterial de 140/90 mm Hg o más.(l) 

Dos tipos de hipertensión pueden complicar el embarazo. 

El tipo más común es aquel que es inducido por el 

embarazo y se desarrolla durante el tercer trimestre; 

acarreando un riesgo puru el binomio madre-producto 

cuando la hipertensión es severa o se acompaña de 

proteir1uria (preeclampsia). 

El otro tipo de hipertensión es esencial y se 

caracteriza por estar presente desde el inicio del 

embarazo; la preeclampsia es m§s probable que se 

qesarrolle en mujeres con antecedentes de hipertensión 

que en las normotensas. (l 4 ) 

Se produce prceclampsia casi en un 8% de la población 
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general, la frecuencia varía según la localización 

geogrifica; son factores prcdisponentes la nuliparidad, 

raza, edad materna menor de 20 y mayor de 35 años, 

estado socioeconómico bajo, gestación múltiple, 

enfermedad trofoblástica gestacional, polihidramnios, 

hidropesía fetal no inmunitaria, diabetes, hipertensión 

crónica o enfermedad renal subyucente. ( ~ ' 23 ) Estudios 

mis recientes muestran a la hipertensión inducida por el 

embarazo como una causa importante de morbimortalidild 

materna y perinatal en un 5 al 15%~ 1121314123 • 26 ) 

'Marco histór.ico y patogenia: 

Spiegelberg en 1878 fué el primer tocólogo que mencionó 

una relación entre la toxemia y el embarazo; indicó que 

la irritación de los nervios uterinos podría conducir a 

un vasoespasmo arteriolar renal. En la preeclarnpsia, 

recomendando la eliminación inmediata del tejido 

placentario y sangrr. coagulada que pudieran actuar como 

estímulo reflejo, correspondiéndole el mérito de haber 

sido el primero en enunciar la teoría del reflejo 

~terorenal, sostenida posteriormente por Sophian (1949-

1961) <27 > 
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Magara en 1960 indica que la hipercolesterolemia 

favorece la degenerdción placentaria, siguiéndole 

autolisis con liberación de productos vasoconstcictoLes 

tóxicos.< 19 • 27 ) 

En 1929 Beker demuestro que los vasos uterinos de vacos 

primigrávidas son más estrechos gu0 los de las 

multigrávidas. 

La etiologia de la preeclampsia fue dilucidada por 

Ogden, Hildebran y Page en 1940, produciéndo 

hipertensión en perras preñadas con pinzamineto de la 

aorta abdominal por deba]O de las arterias r~nales y no 

observindola en los mismos ani1nales posterior a la 

histerectomia, llegando a la conclusión de que el feto, 

la placenta y el útero son los responsables del aumento 

de la presión sanguinea en los animales estudicldos. 

Estos estud i.os fueron corroborados por van Bouwd ji jk 

Bastiannse y cols en 1954 con experimentos similares en 

conejas.< 27 l 

La prueba de la existenci~ de isquemia placentaria en la 

toxemia la aportaron Browne Y Veall en 1953 demostrando 

mediante la inyección de sodio radiactivo ( 29 Na) una 

reUucción del flujo sanguíneo placentario hasta un 

tercio del normal en pacient.:es con preeclam[.Jsia., pero 

tambi&n encontratron los mismos Cdmbios en puciantes con 
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hipertensión crónica. :-O!ientras tanto t-iorris y cols, 

(1956) demostracon que la disminución del flujo utcrlr10 

es proporcional a la gravedad de la prceclampsia.' 19 • 27 ) 

En 1974, Pritchard y cols, asi como Hobert..s en 197G 

encontraron una disminución del conteo de p!.aque.tario, 

tiempo de protomobina alargado, una franca clcvdción de 

producto de degradación de 1.a fibrina de pacientes 

eclámpticas estudia das. ( 4 ' 5 ' G' '2?) 

1\ Louis Webstein en 1982 se le atribuye lu descripción 

del sindrome de homólisis, enzimas hepáticas elevadas y 

plaquetopenia, asociado en mujeres ec1ámpCicas.<..¡) 

Síndrome de HELLP. <4 • 5 ,G,lZ) 

No se ha dilucidado la caus.:.i de la 

preeclampsia-eclampsia pero se necesita tejido 

trofoblástico para desencadenar su f isiopa tolog ía. Una 

vez que surge, el espa~mo vascular persiste h._.::.ta que 

se expulsan o evacúan las vellosidades 

coriales.' 2 ~•~ 3 ) 

Chesley ha señalado a la preeclampsia como la entermedad 

de las teorías. (l, 42 ) 
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l.- Un fenómeno de rechazo 

2.- Alteración del riego placentario. 

3.- Reactividad va~cular alterada. 

4.- ~e~equilibrio ~ntre prostaciclina y el tromboxano. 

5.- Dis1ninución de lu tasa de filtración glomcrular 

con retención de sodio y a~ua. 

6.- Disminución del volumen intravascular. 

7.- Aumento de la irrit~bilidad del sistema nervioso. 

8.- Coagulación intravascular diseminada. 

9.- Isquemia de ld musculatura lisa uterina por 

estiramiento. 

10.- Causas dietéticas. 

11.- Factor genético. 

12.- Endotelina. 

13.- Radicules libres. 

Es discutible el efecto de la preeclampsia-eclampsia sobre 

el desarrollo de la hipertensión crónjca, siendo mis 

frecuente que se des~rrolle en multíparas con eclampsia. 

Una hipótesis para explicar los cambios en ld reactividad 

v¿isculur en J c. patogenL .• de la preeclumpsi.J se orienta al 

desequilibrio en la producción de prostaylandinas con lo 

cuul aumenta la producción tromboxanc y no de 
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prostaciclina. El tromboxano estimula la vasoconstricci6n y 

la agreycc1ón plaquetarla.< 12 • 23 ) 

Se entiende que existe hipertensión durante la gestación 

cuando: ( 29 > 

1.- Los niveles absolutos de la tensJón arterial 

sistólica alcanzan o superan los l•lO mmUg y/o la 

tensión arteri~l dlastólica alean~~ o supera los 90 

mm Hg poc lo menos en dos ocacioncs con un 

i ntccvcJ.lo mínimo d·~ t.í hrs. 

2.-La 'l'ensión artcri."11 sistólica .sufre un incremento de 

30 mm llg o mi.is y/o ld diastól t cu de 15 mm Hy, por 

lo ~e11os en dos ocacioncs con un intervalo minimo de 

6 horas. 

3.-L~ Tensión arterial media ('tA~I}, que dS un tercio de 

la sum.:i ce lu !'/\. sistólic.:.. :nas el doble .:!e la 

tensión actet·i.:.il Ol.3Stólica, al.::.:i11zd un Vdlor 

aoso.t.uto ac lü:i o miis, ·¡¡o un in-.:cem•2nto mc.!yor o 

i1:1uul a 20 mm Hg, por lo menos en dos ccaciones y 

ccn un intervalo n1íni:~o de 6 hC~dS. 

J-:n ¡9·,¿;, el Comité cie lerm1nolo'JÍ<1 del Colegio Americano de 

'l'ocólol.JOS Ginec61oyos proponcr1 l~ siguiunte cl~~ificDcjón 
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para el grupo de afecciones denominadas "Toxemias 

gravíóicas 11 .c 27 > 

!.-EDEMA GESTACIONAL 

Es la acumuldción general excsiva de líquidos en los 

tejidos, de modo que después de reposo en cama 

durante 12 horas aún se produzcan fóveas a la 

debido a la influe~cia acl embarazo. 

2. -ALBUMINURIA GESTACIONAf,. 

Es la p'roducción de ulouminuri.J, duca.ntc el. emb.ct.CbZO 

o bajo su influencia, sin que hay:• 1lipe1:tcn5iÓn, 

edemas, infección renal o una enfecmedad vascular 

renal intrir1seca conocidü. 

3. -i1IPERTENSION GESTACIONAL. 

La hipertensión gcstacional es la tú f:ertcnsión que 

sobreviene durante el embarazo o dentro de l~s 

primeras 24 hrs siguientr->s al P·•rt-....,, ··n unJ r:i:ujc:::-

previamente conocida como normotensa. No h2Y ningGn 

ott'o indicio de prceclnmps i a 

va~cular hipertcnsiv.::i. Lu pr.:.:!:>ién sanyuin0.J r::tornu 

a los niveles normotcnsos dur~ntc Jos 10 diJs 

siguientes al parto. 
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Algunüs p~cicntes con hipertensión pueden, de hecho, 

ter1er preeclümpsi~ o una en[ermedad vascular 

hiperte11siva, peco no satisfacen los criterios de 

ninguno de dictios cliaqn6sticos. 

•i.. - PREF.CLAMPSl/\. 

1.a precc]dn1ps1J as 13 aparici6;1 de hipertcnsjón 

.:icomp.:iñacid de albuminucia, edema e ambos, debido al 

l.!nibu.razo o a inLJuerH.:1;1 de embarazo recJcnte. Tiene 

luydr a pJrl1r de ld scmaria 20 de ln ycst~ción, pero 

puede upareccr <lntc:s de C.5te L ie1npo ante una 

cu f crmczio.a ycstacional. La 

pre ce.: LJ111p~ L1 

primigrávida.s. 

µreaom1nanr-.cmcnte un tL.:1storno de 

5.-ECLAMPSIJI. 

La eclampsia es lu ap3.cic1ón de unu o más cr:isis 

convulsivas no atrlbuiblt!S .~t~as afecciones 

cercbra10s, to.les como epi J.<..!p .• i.J nemorragia 

cerebral, en una paciente con prcccl.1i11psia. 

6.-PREECLJ\MPSIA O ECLAMPSIA SOBREANADIDA. 

Se prcsentdn en una p~cicnL0 con en(e~11:cd~d va3cular 

hipe:r~..:cns.i vu cr·ún.ico, rcnu 1. cuando la 

llipcrtcnstón .1nt00...:~U~ c1l c11¡barc1zo, determinada 

medi~nl~ registros p1·evios de la µresión sangui11ca 
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se requiere un aumento de ld prt;sión dju5tólica de 

15 mm Hg y de la .:ip.:ir.tci5ri de ccinm<J., albuminur1u, o 

ambas cosas durante el cmb<lrazo, parn e~ta~lcccr el 

diagnóstico. 

7.-ENFERMEOAD llIPERTF.NSIVA CRONIC/\. 

La entcrmecJad ll lf:.t.'CtC>n:Jl V·1 crón1c.:1 ·-·S un.:.i 

hipertensión persistente, de cu..:ilgu1cr causo, antes 

del embarazo o cifltcs de la &Cffiün~ 20 de Ja qcstdci6n 

o nipcrtcns1ón pet·sisLL"nte :i pürt11: ci~l ~i.s, ,;¿ del 

post.parto. 

8. -'fF.:ASTORNOS HlPER'fENSJ VOS NO CL/\SI F lCAOOS. 

Son aqut.!llos en que lu 1n10r:rnución .:.~s inbufic1cntt:: 

para su clasificuci6~. 

Evalu<Jción tll<l1.Jf1ÓStico: 

1111portante precisar si 

existí¿¡ hipcrtcn.s16n rrL.:VJ.u al 1...:mb...tt~zo conocer su:::> 

presiones sanguíneo.1s µrcVldS ~¡J cmb.:irazo, o .si existen 

causas aparentes de la l1ipertcnsión. ~n relac16r1 la 

exploca.:::ión Lísica se cir-·be incJuit· L'lh:-m,-1, nrnt.•1nur1a, 

tensión .:.itcr.1.::i l 

electcoc~rdu~r5ficd, 

los rcf 1 cjo:..:. especi.:ilment::! 

explorución .:ibdom t na l 
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hipcrs~nsicili.and r1~p~tica. 

En cuanto a les datos de l~oor~torio debar;n ~0!icitJrse: 

Biomutrí.:t 112miítica co;riplcta, valoi.-undo especialmente 

hcmoconccnLc'.1:.:ión Lurr,,;tnc.o . .:n cu~inL.:J c1 nc.11...:L,Jo:;rito y buscar 

plaquet..ur-·-'Ill~:, sol 1c1t .. Hi~i::.i .'ic1dLl úrico e 1 cu.ll debe ser 

mencr. ac 6 ílltJ/lúü ;nl, ur::c1, n1tróqeno y proteincls totales. 

t::l c¿Jlci.o ui·1n<-1tio l.:.'ti c1fi....i~. ~nfcric1r.c!:.., ~1 lflü ~j/24 hrs, es 

alla.1cntr.: su:iu,~stivo oe p1-:.1 cclc1nipsid. 

Lit corr~· 1ric•rc1 (runcamcntc 

patol6·~Jc~ se: dc·scicnde por <l~baJO de ~U niij/l. 

La5 enzi,1,,::.::. IH:p5t!C-1S, Luno.:..:nc¡1t<-1lmcntc rct· rüO 'i DJIL no 

se e11cuC>nLr.J11 c1cva:ius l.!fl el ·:>mt.Jc1cJ¿o nor11<~1 l - La~ pruebas de 

cOd.'.JUluci0n :-;;on lnUist.Jcns,1tJl1·.:, pc1c_-1 el 'Jl.JS;iflÓ!..lt~ico, y(1 qtie 

foc111un p¿,1:t0 d...;l mtsmo (-li.lll'...'C.tmJ.enLo. 

Fisiop.:i toloy ía. 

Antes del :1uvcn1,r.tento ciL' 13 u1ups10:! hcp:.ilico.i 1<1 dn:itor.lía 

p.:itoló~Jic,, Col nÍt;C1do ~n lJ to:i .. cm1ó sblo se pcuÍ.J ¡,.·iccc 

pücicntes qur. ~ucumblan 01nte csl<• cnfecmedad. f:n ell.;>s se 

cncontr .. t-dn -;cc1ndcs ti•.:-ir •. 1to;r.ü~. subc.:1¡:..'.ju 1..Jcr.::,;, '~ 1 yun::i:-..; oc lo~ 

cuale:-..; se n..:::npl ... n n<iciJ l~i c~vici.:.iu perJt:.Orll'al. Lv,,, i1c.i1utomas 

for.naban 3 p<1rL1i- G'.! 1,1 c,Jpsul<:i. Ln c~Lu,;Jcs .':'ldS recientes 

ve biO?Slus 11ep,Jtic_i~ ;.ic>rcuL3o~·'1!:. r_.!~ lu.~ pacientes con 
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toxemia se demostraron placLis du r1acros1s con Japó~itos <le 

fibrina. <24 • 23
> 

La inmunofluocescenci..1 de lrlS biopsia r~vcl6 una tinción 

difusa de los sinusoi ... l!:s al trütarL~s con .:int.isucru contra 

el fibrinógeno. f.o las mi::.;mdr, .1re.J~i L.mb1én se ob;:,er-vó un.:i 

tinción fluol'."esccnte leve a modcradi.1 con ;int.i¡;;u0cos p.Jr<J 

lgG, IgM y complemcnt.ar10. Eii Lis biops1<ls de e,r.t..><..1rc1;.:u.:::as 

normnlc!s 110 aparecieron tales d(!p6sitos de fjbrjn,1.(
2 ·i,JOJ 

Alrededor del lüi de las pacientes prc0cld~1tic.J~ Licneri 

ictericia clínicc1 y 011 algun~1s p.1c1cntcs las .ilt1.:-r::1c1or1efi 

nepát1cJs dcstuc..1r1 ;\l.'lS qu...: l.1 11..1p~rlcr1~1~n u. (iUt...' L:, 

proteinur.ia. Cabl: moncior.<lL" qu...: ,11ucnds LlL' las p:1Cll·t1te::.. 

hígudo gr¿¡~o del ernbac.:izo exhiocn cvidcncius conc .... :,r1iL1ntcs 

ae toxem1~1 f.-'LVl2.L!"lUCÍ:1 í ur.c 1ón ccn ... l 

disminuida.' 7 ' 24 • 301 

espira.le~ del lecho pL1c;cnt.-ir.io vun pccc.lit.•nuo .:;u t~jiCo 

músculocl<Ístico y se cns.-1nc1t;1n, pcr,r.itjenuo .:lf~Í un c1um.•nt:; 

en el dportu Sdnguinco que el l1trro yrjvtcio ceyu1er~. 

l::n la pn~ccl<Hnpsid cst..is mod1f 1cac1oncs ::i. VL'(,_;~ 11...., ~i-.;n:.:n 

En este 5eymcnto cstrcct10 pcooucc 11ccrosis lo 

de ateroc:>clerosis r:l prim2r 0~it.WO 1 O al 
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microscop10 ~lcctt"Ónico C-.;l glomét"ulo de l<J paciente 

cox&mica es el que public6 f3rquhar ~n 1959 donde se 

demostró una pronunciada t.umcfacc1ón d0 l.:is células del 

endotelio ylom..:.-cul.1r y Cc-pós1tos ele m.lt.L•r.Lul fibcinoidc en 

las cé:lulas cn.:iotcli:iJes y ..:i..::na)O de '.:!ilas, Spargo y cols 

conf 1rmaron cst~ comun1cac16n llamaron a esta lesi6n 

ENDOTELIOS IS C/\P ILl\R GI..OMERUL/\R. 
( 1, O, lJ, 2(1, L 1, 22, 27, 30 J 

La m1scroscopia 6ptic~ oc las b1ops1~s r~n~l~s revela que la 

luz oci cupil..ir n~ :__·::r:' 1···r1r_·· ..;.1nr;rc.: -.¡ se~ ~1aJlc.i Lumeta.cta por 

las c6lulas endotel1ales y mc?sangi¿1Jcs. 

La tnt21rbr¿ina b<.isal en cL1rr.b1 ::.>, na c1p.::irece ~?ngro~ . .:1d.:.i y existe 

escusa. p::-ol i [ere.le i ón de 1-JS cG-lulas cndutelialcs y 

epitclittlcs; h.3 mencionado que yu n las 4 semanas (~el 

puerper10 f~sl~1~; <JltcL:.H~ioch'S glor01eruL:n:es se resuelven poc 

completo. 
{8,2t.,27) 

Lu pcescncia rJc lesión qlcmcculac coricuerda mfJs con el grado 

de pt"otcir1ut"1:J.. [n L.1 toxe;r,iJ 1.1 pc:Jtc1nuci,:.i acarea los 

valores mínimos cit~ -:ioo ·"Y L'll l.:.ts 24 hrs llc]~,t;..1 c:1fra!::. guc 

C.J1J:;.Jn sí n~Jrnrr· ·• oefrót1co; es intE.'L·cs.:.inte gue las 

situ~=ior1t~~ con lesiones sin1ilares (sinLlco1ne i1~1r1olíLico-

ur6mico) y dcspu&s ucl dcsprcndi1nicnto tic lJ plJcenLu, pero 

también se [oc.nun ..:..icpósitos ele fibrl1v. de• les glcm(!:.:ulos. 

'la,;,:.1,27,3LJ 
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sistema nervioso centcul. En la toxemiil la CdUSd de i~ 

muerte más común es la ncmocr.'lgia ccreoral, que acure::: en 

alrededor del 601 de las p:Jc1cnteH que mu~rcn por cclamp&id. 

las hemorragias son petcqui.:-. le:..; y también se caracter1zan 

por grandes hcmatomas.< 27 • 30 • 4 :> 

Una causa inusutll ac cefal~d y/o ~onvulsion~s 2n el 

postparto es la trombosis venosa cercbc~l. La rn~yoria de las 

veces el tro111bo St! [oCí:lil en llna de lds vcn:..1s que cuon~ iü 

corteza pc.i.riet:.al. Las convi;l.--;ionP5 pueden ser- iüént1c;u~.;;. 

las de ecli!mpsia. Su CLtUS:J no se conoc:.? con clürlc..J.:id, pL't:O 

es probable gua se r~lacioncs con el ~stucio hipcrca~guldblc 

q~e se tiene lugar en el postparto q~c L~inbi~n explique l~ 

flebotrombosis pucrperc:.il y lo insuf icicnciu rcrwl 

consiguiente.< 24 • 42
> 

En el embar.:izo ocurren modif lcücion0s llurn,itivd.s uc la 

coagulaci611 que se caracteriz~n por aumento de los 

factores de la cougulución y dismin11c:ión de L.1 .Jctivl,lüd de 

fibrinolisinu. En efecto, aumenta el fitJrinóy~no pla::;m.Jti(;O 

y de los f<l.ctorcs Vll, Vlll, X, XlL1, y l~::;.L.._ _.1,;;~.cnt0 s.~ 

~lcomparia de u11.:.i disminución c:el n1v .... 1 J·.'l .lcc1vu.d0r· c:0l 

plau111inÓ-Jcno. 

En el cinbdrazo el equi.l1bi:1c oc los L.•ctores Ue L .. 

coagulación se <.Íl.!.:;>VÍ.J hc:ici:i un .. 1 mdyoL- coagulalJ1liti.u.1 y unu 

actividad [ibL·inoLít1c.:i d1b1n1nuídü. 
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f.a coü-:;ul .:ic16n l.lll.útvascuJ ~1r ü1s~111111<Hhi 1nllU}'C en 1..1 

Cisiopatoloyi., cic lJ toxcinJct. Si bien s0Jo se observa 

evidencia fr<lnca de coQgulopatict de consumo eri una minarla 

uls;un.:i.s p.acicntcs Ju:::. ;:~ir:tbiCb en cJ cont>umu c.:cl t~1ctor \!ll 

prcccc!cn 

bioquÍíl1ic.:i de ld toxc1111a y en ocacion0s se obt>urv~ aun4uc no 

hipurtcnsión. En toxcmi.a ocurre 

trombocitcpeni.1; ~ri un estudio prospectivo el i·ecuet1Lo 

plaquctriJ"lO d.iz.uint.1}'Ó y~1 ~1 las 2:.: sem.lnas en mujeres guc 

adquirieron toxcinlJ. AdcinJs 10~ estudios de l.:i (ur1ci6n 

pl aquct.;n-i a á~ l .:is mujcrt..'!:> tox[•rnic.:n:; ~1 r roj..in tusas de 

C:HJlO.n.:!1:..ici.Sn plucjUCt.:~r iu ;n.}x1111.:.. 1TIUL"llü m.:J:::. baj-'S como 

n:!spu<.?st.:.i al c..olZl>.Jcno 1 vasoprcsin~1 y .:il .:ícido 4.1raqliidónico 1 

lo cual 1nt.ilt:ilrI.:-. que estas pl.1quctas se ..i9lorncr.:1ron 

dt.-.spués s~ !;C~.Jt:..111 en la ~irculwción.<•l, 2 •:,.:;a) 

Los productos url11ario5 s0i.1cos de J.:t iibt·intJ están 

clcv..tdo::; en 1.:1 prc(.'cJ amps1 d y se mantienen elevai.io!:i en la 

orin~ h<1:c>t<.i los i c.iÍdS del pucrµer-10. /\unc¡uc ld rc1
2 

estd 

..;1.u,11~ntac!a t:'O eJ ~mti.:.:rdzo, pciL.L'...:L• ser ~¡u·..: 1.. l t.:'qUJ lii.lr10 ~e 

desvía hc:tc1u un est.:n..lo u.2 coas¡ui.:1c1ú11 111trav~sculdc, tal vez 

por lc:J mu.yoi.- s:intc:sis de tro.t1bo>..~u10 en l,is pl.:1.quct..Js. SJ. el 

.:iu:nento en ld scn.&1biliciad .1 1'1 .:rni:,iot~nsina que ocurre en 
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mujeres con toxcmia es ur1a mani(cstJción ~~ l~ ~tntcsis 

disminuida de PGI 2 , se pcr1saria que este 111i~1110 efecto podri~ 

crear una predisposición a la .:.iylomcr..ic.ión con el 

consiguiente d.:iño para J .:is cé-1u1 dS cndotcl .i..:J. lc·s. En este 

sentido revisten i11tet·én lc.Js comun1cctc1onc!:i L'L•..:iente~· Üi_• que 

los vusos fetalc5 

sintetizan menos PG1 2 que los tie l.:1 l;!lilbi.lrdzddas nocinotcns..i~ 

(23) L:stos estudios pod1:i'..:1.r1 escLJ.rcc0r no :-;Ólo lo 

fisiop.:1tolog:Íd ch.' lo toxomia, sino tamb.ión mucnos utt·os 

estados clínicos como el Sinc.li:onu .. ~ llcmol.ítico ucémicu, 

lu S!nJ.::irtzm,-H1 corisccut.i v.,l a L.1 

introducción dc cntlotoxin.1 t.::n I,1 cu.i] •.. u.:.auslu7l uu .. vILI 

metabólic.:i simil.:.it: en lu que el c.icpósi.to de f1brin.:i en el 

riñen, pul1nón y tiii-;tem.1 nervioso cenLL ... ll.l·"1S) Ls noLüblc guc 

la reacción de ShwQt:tman ocurro despu~s de ur1a sola 

r>rovocación c.:on cndotoxina en .: .. mimales pt·c1lados. J\unquc en 

la toxemi.:i. se registr~ reducci6r1 del indice ele 

filtr.J.CJ.Ón glomerular ( IFG) en visto 00 qut.~ en el Pmb~1r.J.~O 

norm<.1.l el If'G cst5 aumcn t.:i.do en un 50t .:il 75't, (SO) en l.J. 

toxemiJ el I~G pue~c pern1~ncccr e11 v~lores que son 11or1nalcs 

pnrn mujcre~ no (.•mb.1r~1..'..J.d.1~. LJ ...1uu.011Lu Jl..!J lFG Ll 

cn1barazo pro<lucu un Villor ~tetli0 de 111tróy,•no ur61co 

danguinco de h./""+ - I • .:i m':)/lU(J 1ul, ~n comp.::tr.H.:1ún con l.! i-

3 mg/100 ml en lao no embnrazaciJs 
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0.45 +-o.u m"J/100ml, comparado con o.67 +- 0.17 m1;1/lOOml 

en las no embai:¿¡_zad<.ls. E.n vis ta de que poC cada reducción 

del 501. de IFG la crcatin1na y la urca sérica duplican su 

Vdlor, todo aumento de la crcatinina sérica desde 0.5 hasta 

1 my;lOOrni o de ld ur~J d~sde B hasta lG ins/100~1 indica una 

re<lucci6n severa del IFG 0n la toxemia.(JO) 

El l lujo sunyuínco pl.:ism.:itico en la toxcmia cae del 62 d.l 

8'1t de los v.:i.lorc~ pur.:.i cmburazüd.Js normotcrisas, el urato 

sé1:ico .:w.yor de '1.5 mg/lUOml es un import.;intc m.:ircudor 

bioquímico de la prcscnci.:.1 de toxcmic1; si excede de 

5.~mg/100 ml. L.'.! unfct·m~LL:td suele ser c.;r.:.i.ve. El grudo de 

hiperuriccffii~ co11cord6 bien con ln sevcrioad de la Loxemia, 

con la lcs16n histológica hallada en la biopsia renal y con 

el pron6stico (atal.( 24130 ) 

Mec~nismos probublos de l~ toxc1nia. 

Se ha comprobado qu0 durante el cmburazo se incremcnla la 

síntesis de l'Gl:! en los vasos s.:inguíneos y la síntesis de 

PGE 2 en el útero y en el I:"Lñon, es pr·obu=>le que en la 

toxcmia cst6 disminuida lu sintcsis de pt:'ostaylandin~s. 

un~ pos1bil1dau dt~nyent~ ~0ri3 un efecto hormonul del 

e111b<Jrclzo, pL•ro no pudiel"<)ll demo.5trac los cstt:'Ógenos .::J. la 

progestcronu influy.:in sonre l~ prost~glana1n~ E~ plasm5tica 

o urin.::;rié..l en L:is conej ... s, .Sin cmb.Jryo, ~1 l.:. :;;íntesis de 

prostaglandind cst~ diti.ninuid~ en el Gtcro, la reducción del 
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flujo sanguíneo uteroplacentraio 

sufrimiento f~tal y acrecentar l~ mortalidad fetaJ. l.n vista 

de que los experimentos con captopril sugularcn que ld 

síntesis uteroplacentar~a de prostaglandin3 c 2 dopcnc:0 de la 

anyiotcnsin.:i Il, L.1 rcduccci¿n d0 lu :.iÍOté:~i~ utccJ11;t 

PGE 2 inducirá el ¿¡,umento df:.• L.l síntc~ds uterina üe renina. 

en la toxemia la actividad de rcnina p1~sin5tica es muy 

variable y algunos autores intorrnaron que l.:i d09iotens1na Il 

plasmática es 1nás alta en las c~oarazadas hipertcns~s. 

Cualquiera que sea la actividad plasmática d~ renind, la 

reducción de la' síntesis de PGJ 2 en los VcJscs sanyuíncos 

increml!nta lu scnsibil idad de Li ungiotensin:>, de modo guc 

el nivel absoluto de renin.:i o de .:rnlJ iotensina. es rncnoB 

important~ que l~ sensibilidad de 13~ ~rt0riolas a la 

ungiotensina ll, la secreción renal de cenina tJUec.e 

disminuir porque la síntesis do prostaglJndinas en las 

art~riol.::is .:ifercntes es menor, d:ldo que in vivo e in vitro 

la secreción de reninu dep0ndc de lu síntesis (:e !'Gl
2 

(l,24,27,30,46) 

Tambi~n existen evidencias de que para qu~ hay3 un~ 

secreción nocmw 1 Oc a ldost..:.•ronu t..:!s necesa.r io que se 

sinteticen prostaglandinas tic la gl.5.ndula supra renal, de 

modo que la caída de la secreción m~ aldosteronu que ~e 

reqistra en lg toxemia protlcí.::i obedecer a la disminu.::ió11 de 
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la ceninu o st~ cons0cucncLa circct~ de la calda de la 

síntesis de prost~gl~ndin~s en 13 915ndula ~uprarren3l. 

l\d¿m.:Ís e.Je intervenir en la géne::;is di: la. hipertensión, toda 

lil alter~ci6n er1 la proporción entre l~ sintc\;sis de PGI 2 en 

los Vclsos s~nguíneus y la sinte.:;1s .:ic PG1 2 en los vüsos 

&dnguineos y la sínte~iti tie tron1boxano las plaquetas 

podría couducir u lü u.glomecación p!aqu~t.:i.ria. 

~ su vez podri~ hacer que en la toxcmia se deposite fibrina 

c11 el sistema nervioso cer1tr.:i.l, r1~on, higado y a.dem&s puede 

causc.11= co<1guloput:.j,! de consumo{ 4 ,JO) 

iiarco óe rcferenci.:i.: 

Actualmente existen múlti¡;:ilcs estudios que tr.:::itan de 

exµllcar el or15~n ue la prucJ~mpsia e historLci asociada al 

y ~u~rperio a.si como su ;n.:incjo, cuidados 

purin~tales, pruebas vasoconstrictoras (coll over test), 

ma.rc.:aooro.::s bi0qi.:.í.n1co5, hi:.:matolé,J J.L:OS, ~v...ilu~1ción 

f..n estudios ,,=¡ntt:r:iores Thomas 
( 23) 

en ::S94 p.:icicntcs 

cnconti:acon und incidencid d.; h1p~rt.::ns1ón en el cJcwpc de 

control del .:,oi. Ent.ce todc5 los yrupos ~e estuCLos, las 

dosis baJaS ds dcil!c .lcetilsclicílico r'-'duJu el riesgo de 

hipertensién u una tosa de .reducción de rie~gc del ó5%. 

Lo tei:minación del effibarazo por opec~ci6n ccs5rca por 
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preeclan1psia fue del 3Gt de las mujeres en el grupo control 

reportando los nacimientos del grupo do estudio, unJ 

reducción del riesgo de la operación cesárea Uel 34t, contru 

el 8% que no requirieron la operación. 

Entre 394 pacientes de 6 estuuios, el riwsyo reJ..Jtivo c.:c 

enfermedad hipertensiva del embarazo entre las 1nujcrae que 

tomaron icido acetil salicilico fue de 351 (~Si de intervalo 

confid~n~icilJ. 

El nGmero de pacientes que no requirieron tratan1icnto fue de 

4.4 midiendo que entre y 5 mujeres con alto riesgo, po~rán 

recibir tratamiento con asEJirinu par.:i preven.ir un caso de 

enfermedad hipertensiva del embar~zo. 

El ácido acetilsdlicilico disminuyó el riesgo de bajo peso 

al ndcer en reci~n nacidos entre un 44% y un ~5\ y redUJO ~1 

riesgo de operación cesárea. en b6't. L'o encont:L·.:J.ndo ningún 

efecto deletero sobre los fetos y n1uerte nconnt.:il y ta1npoco 

encontró efec:tos adversos sobre l..J.s rnad.ces y neonatos 

asociados a la in~e~ta de 5cidc acctils~li=i!ic~.' 17 •~ 3 , 4 Sl 

la hipertensión inducida por el embar:::izo ocurre en un 5 .:il 

15% de todos los embarazos, siendo la causa m~s r6lcv~ntc 

la morbimortalidad obst6trica y perinetal do5conoc.ifnco 3~i1 

la causa exacta de su origen,( 2 :.l) sugur iéncose ln 

posibilidad de un desequilibrio cntr2 !Jubstc;nci.:is 

vasoactivas y una reacción inmunol6yi1:a m.:itern3, 3si como el 
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desequilibrio en la producción de 

{ tromboxano y prostacicl in~) dando co.110 rcsul t..::.C..:o la 

constricci6n oe la arteriolas, activuci6n plaquetdria e 

insuficiencia uteroplacentari~. 

El Tromboxano A2 y la prostac1cl1~a son uur1vados ~ pcrtir 

del icióo araquid6nico por 111adio de la ciclo-oxi~cnasa. 

La aspirina a bajas dosis inhibe selcctiva1ncnt0 lu ~íntesis 

de tromboxano n 2 plaquetario, si11 alectar la protiucción de 

prostaciclina dcriva<ln del endotelio. 

Esta inhibición selectivu puede estable;:er lils bases 

farmacol6gicas del efecto de la aspirina en ld hipertensión 

inducióa por el embarazo; en alyuno::> estudios ilnteriores 

(34,35,36,3),J9,40, 4 l,•l 2 ) nq; muestran la disminución de la 

frecuencia de la hipertcn5ión indu.:úiu. por el embarazo con 

la ingesta de 60 150 mg de aspirina en pacientes 

embarazadas durante el segundo y tercer trimestre 

demostrando una disminución en hipert~nsión y 

proteinuria, pero no tunicndo djLerencia aluund en lu 

comparación de lo!:> pc5os de los productos rccit:n nacidos 

vivos y sin encentra~ ninguna diferencia entre los productos 

óbitos y los de muerte neonatül.< 2314 ~) 

Planteamiento del problema: 

¿La aoministración cld .:icicio ~cctilsalicíli=o, en 

embarazadas durante el segundo y tercer trimEstr~ disminuye 

- 22 



la inclaenciu enfer11iecdd l1ipQrtensiva ciul e1nbarazo?. 

Justificac1ón: 

En nuestra práctica durante el afio de 19~1 sQ detectaron 189 

pacientes ccn tJreeclua1psi.J/cclc!mpsi:i con 3u:.; consiguientes 

complicuciones. Lo gu~ nuc:e nec;1.::s~1cio un cHJecu.:-1uo cont.r:ol 

prcntltdl de l~ p~ci~nte embit.r:dzada suc~ptible de estos 

pa¿ccin1icnlos( 47 ) 

Proporc.i.onundo a la pobl.:.ición guc: cicude d c~te hospitul de 

una µroteccicSn uspecíf.ic;l, t1l disminuir el riesgo de estos 

pctcicci.11ic11tos, disminuyéndo el costo de la atención de 

muchas de estas pacientes a ld terapia intensiva, el 

procediiniento quirúrgico que pee sé conyeva riesgo y las 

condiciones ta11 dcs(~vorable& de las mis1nas durante su 

evento c;uicúrgico, así mismo como la reducción de las tasa 

de mortalidu.d perin<1tal y matern~ dentro ce nuestro 

hospital. 

Objetivo: 

l.-DeteL·1ni11."lr '2'1 efecto de L:i il.':>p1rind en l.:i pccven2lÓn de::-

la enferm¿dad hipertensiva inducid~ pcr el ~mbu.razo. 

~.-Detcrmin~r l~ ~soci~ci6n de efectos secundarios de uso de 

~cido acct1lsJlicílico ~n el feto. 

3.-Dctcrn.inar su cfec::o sooL·e la tas.:i de opecación cesáL·ea 
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en éstas pacientes 'i su moL·taliclad pcrinatal .. 

4 .. -Valorar ~fectos adversos. 

llipótesis: 

Si la J1ipcrtensi6n induciua pur el embarazo está 1ncdiada por 

incremento de 1'ro1nboxano A2 el cual produce vasoconstricción 

y agregación pJ;iquct.::i.ria y el .:icido acetilsalicílico inhibe 

Entonce::s le.. udmin1stración del 5cido ucctilstilicílico 

durante el embú~azo disminuye la i ncidcnci ,, de hi pertcnsión 

ügregaaa al embarazc. 

Diseño: 

Comp.::ir-.:itivo, abierto, experi.u~ntal, prospectivo, 

longitudinal. 

S.- l·latcc~.::il y nicto~c: 

Universo de ~stuu10: 

P~ci0nt~s del s~cvicio de Obst2tricia qu~ acudan a 

consulc..J par-u .:::antro! pccnc.JL: . .d en ::st•.= !1csµ1t.:.d Jel lo. 

Se cul17..:ulci p.ro . .-.'2i:Jio t!\2 ll .... ,; p.:.icicnc.cs !os cu.:dcs ~e 



control. 

Tratamiento activo: 

Al grupo de estudio se le administrur.=i BU me; de ftci do 

acetilsalicílico vía oral c.Jda 24 horas er1.pa~1entes co11 

embarazo entre las 13 y 3G sernan.is de ~esl:....1ción. 

El grupo de control: 

Pacientes con lu.:_; mismas c:ut·u.ctcrístlc.:.is gu(. acud.::n uJ 

servicio de ut:"gencias en tt:"u.bajo d~ p<:irtu sin 

antccecJ~ntcs de ingcstu de dcicio .:.icctil Siillcílico o 

antiinflamat~rios no estcroincus 30 dids anles del i11~10 

del trabajo Ue pdrto. 

Criterios de inclusión: 

pacientes embarazadas unteccdent.:=s d.·~ hipertensión 

crónica, prccclampsia 2n :..'.!mbarazo previo/previos o qu~ 

desarrollen hipertcn51~11 en el presente cmiJar~zo cor1 

embarazo muyor de 13 scma11us hasta JG sornan~~ de 

gestación gue accpt~n in~rcsa~ ul ptotocolo. 

Criterios de exclusión. 

Uso reciente de u.ntin!Ju.1;<..1tc..rios ne L..,t.,_;eoi...,co~. 

cntcrmeducl carc!iov.::scul...ir o <llscru:.1.::is 

sanguineas, Glcera p6µtica, DiabGtes mellitus, otrus 

enfermedades usociadu.s. 



Criterios ae eliminac16n: 

Pacientes que ab~ndo11cn el ~~tu~to o qu~ p1~senten 

complicaciones S(;!CU!ld.'..lr 1 ~iS ,, 
acetilsal1cilic:o durante el ~slu~io. 

variables ticpcndie11t~r;: 

Biometria heui.'.iticü, Químic.J Sdnqul11e¿¡, t.:ce:ati11111a sC:·cic.;1 

tensión u rt(:t: i ::;. 1, placueld:.-10, '-JCSL<lción 

prolonyada, t1cn1orrJ~iu µo~Lµdrto, e11 ~1 (~to, µi~ ~J111bo, 

defectos cardiilcon, cicJores, cierre Je ~u11cluclus, 

oliyoh.idcnmnios, i11r1il.Jiei&11 µJo.quct.:;1-1~. 

l'1eun.:iti1le?s: 

cefalohematoma, púrpura del n~cl0n nacido, hemoL·L-as¡.ia 

subcon]t:nti vnl, 

Independiente~: 

Edad, semands de 

i ri t.1 il\i .:·11 ti l..~u1~1 r. 

gc!:itoción, tensión urtcrial, 

tabaquismo, peso, t"aza y ni\icl socioeconómico. 

El proccdimit:nto pa1·.:i l..l c.;dptaclón lle i11lol"!Hdción: 

Pacientes embeca.Lddas de l.:; eonsult::i c:~t--:?L"11u :ie t::stc 

ilospitcll qu(' eumplrl.11 cr..'n le~ criti~r·ic:.; e:: i11~_·Ju31én ?:.r:. 

el el grupo de .=.stuuio y par..:1<.!11Lc.::s ~n ur:-':ien;.;L.1s cun Jos 

antec;~dcntes 

control. 
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Lds ?UC.:i.~ntc;, yuí:! :..;r.::r.n Ju..:luic.l.Js en ¿¡ presente estuaio 

.:.-: le:; n::irb conti.:.·.:d prt;"nútd l ca:..!.:..1 !'.:> d.ías tomnnao 

lt..!c.:turd:..; d•.! tensión artcridJ, con csf1nyomanó.11etro de 

mercurio, incrc;1.cnt.o pcs0, cr0cn11ic:nto uterino, los 

BL' pL..tCL.1.::.1L-:.: un CDtlh;ic ulLrú!::>O/lC.:C¡C:it ico t::n l.:05 

uL:c°•~lUIL·.'.:.., p<.Jr, el gt·upu r:•.::.• ~::;tud10. 

Recursos mater1~Jes. 

Se e;1iplccJrdn lau i.nsluJ ac iones oe la consulta externa 

dc.l SL"rv.tc10 ~Je ::Jbst.ctcii.:J.:.i pura la VJlj1lanc.lct y el 

cvntecl Ut~ lu!.~ püclcntcs, en cuanlu ..:i los ex.:imencs de 

luboratorio cf¿ctuados en 

l~~orotorius dei µrop10 h~&pitai. 

Hecursos fin~ncieros. 

que Lorman par~e del control prcnat~l nor1nal. 

Vdlidaci6n de uiltos: 

Ls un 0stua10 compdrativo (cst3ciistJC<l 111!0rcncial) 

NGmoro de gruµos que compilCtl: óos. 

loe 

Jlpo de u~~íilJ ce 1ncdJ.c16r1: Jntcr~dio,ord1 11~l t nomin~l. 

Pruc03S est.::..d.íst1c.:.!:>: •¡ ac stu.:.!12nt, Cl¡j cu:J:::.r.:tda. 
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Presentación de resultados: T~ol~~, ~r~iic~s. 

Cons¡deraciones éticus: Todos lo!.> procc.·Uim.icnto~ .:.•st5.n 

de acuerdo con los ~stipul.1do en el l~e9l~rn1ent0 dt:.: L..t Lt..?t 

General de Salud. 'l'ítulo clcgunc.lo, Capitule.) I, i1t't.ic1.1lo 

17, sección 11 ( investiyación con L"lL'~':lº uwy ... H·). 
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S. -KE.SUL'lfdlOS: 

S~· L'!..>Lu ... :L..1n.ln un LOLJ.1 Ut: t:: p.-tClL'l\tc:; con r.Jd<ldc~• 

cum¡Jt.LHHJ1t1 .. 1~• L'ntr-...: lt..i:. }.~ x' .¡3 Etilo~• tk• Pct.1d, dividléndouc 

O} ~JL'llllU 

contt-ol 11· 3tl lcu •. d1·0 1), •1l q1·upu ,¡,_. t~r>tudio ,:-;.t.! le 

...td11.i11L:,t.ri::i SO m~¡ d1.• .i~•pit 1n.i rJ1.ll· lo:; e11Lr,: Liti tiL'ILlillli:t!> 13 

ü 3(, Ut~ l.i qL·:.;l.1clún y c.:011 lu:_. :-->l~JllÍL·11Lt.•: • .Jlltc·c:rdentet; 

ollr.t0Lr1('():.;: Cl :ll'~ .• Gll Jli'l, 1 Gl l l m:•~· Jl't. p.11~.1 cd lJ1-upo 

(1~ .:.-~;tudlO, Gt ~1 J'f,, GI 1 ~·/i, C1 l l o m.i:. :1ll't, p.ll".'I t.•1 <ji.-llpO 

cont~uJ lt11~f1c.1 1). 

l,Oti crll•-'CIO:i d~· 1nclU:ilÚI\ JtH!l'Ull di\Lt~CL'tll•nlet> dl· 

pec0-.:l.in1pt11.1, L·1·l.•mp:>1.1, 1l1pc·1-t.:n:..1ó11 di l.t·1-1.il c1-ón1...:.1 o..: 

~), 0l 1n1...::1u dvl Lt.llllJ•.l -11• pitt l.i ~·V ¡Jl<.::~.nL" ,\(• lc1~. :1:i 

<l •lJ ~it...'1llillld:I tle l.i qt~~iL.1c1{q\, L'Oll lH\ ¡Jl"01Ut'Ul0 de )~.Ll2·1-

l.~ :it~man.:1!i pdrt1 1·l qrllpu dl• (•:•tud1u y ,J.~ Jil.•lt--~ !H!ffi,\n,\~ 

püt'.i el lJt-uf~o control lc11<1í\10 :q. 

LJ inicio .:1.· \.1 ll\')L':iL.1 ~l;· dl'•p111n.1 p.11 t ~.1 LJrupu L:dlltt"ol 

(uo ~t 1.1;; L.:- :1L'l111n.1:. ('_, .) r un :.~:l}\\llLC.' dv :i~~ hclll~•nüu con 

;!~i l, t1:1•i. 1;..:. t - -, ...; , 1·111\J P•tl..1 •.• l •1 1 Ui-Jw ti<- l";, Lli.11 u 1· de :'b 1, ~JOIH -

-,í,~üd p .. a·.1 L•l qrup~i cont.i·cl (..:li.a!co 'J). 
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de };¿,7!)1-1.JY [..1df.i el CJS:upo conLt·ul 

( C\hHil"O h), 

J,.:i ".Jlt1cut-"1 ul:·1·1c<1 de BB.l·t-~.4 p.iro el qr:upo de cutudio y 

de ~l .Jt-1-/.2 p.:ic . .t ... d qrupo ..;ontL'ol (l~Ufldru ·n. 

t.wtuclio luc d1._~ (J,tlG·t-U.17 (c:u.1d1-o U) 

r.1 11111.1~.ur1id.• ÍI!•' .l•'l1H.i! ('ll 110 '.Jll't. l . ._¡JHJl!Hdl ~11 lHl ioi 

(~ p11c.:Je11L":~;) un producto 111<1cccH;Üm1co y en cu.itL·o retardo 

dc.~J CJ"(!t:IU1it.~lltu lillt·.1uter.i11d (U't). (~¡l·i1fic._1 2). 

Sl~ ohLuv i enH1 ..- •l pcoductnn t l:lllL~ll t 110:; y JO n1c1:;1.:u 11110::> pilra 

L· l "'¡:u pu (J...: l'.. l ULI 1 u y l .i 1 t'U\Vll l llU~i. l•I 111t1~;cul 1not• pnr.é1 

o.l <o1rupo contfll] ('Jl"<~l 1c.1 ]) • 

pitr.d el CJL"llfJO dL' e~iLlld lú 

gn1pu conl1:0J (~¡1:,it 1~~'* •l). 

tk ;¿,902.421-~31 qr~ para el 

LJ\t:i c.1J 1l1c.:1c1unl'~; 1\¡¡.¡.ir dl 11\liHllu .i lo~. m1 nuton 

ÍUl.'CUll (¡,, / .:!.'J 1 -J. ~1 

y dl' ·i.~~it- 1.:--f.1 

1l.:1/;·1-l r, plr PI _;fllíJ,:. ~l...:: (.~tu~liu 

H. 7. 1-J .ll r1·!1p1·ct·iv.-H11·.~·ntc p.1l".'.1 el 

1_Jl~llt1ü !Jdl' 1 t.:J ( 1 1'1lp~·, ,:..inll'Oi (._:ti.!dl"ü ~l), 

1 b por upc:ri..lc.1 ón 

ccn[1rt..!11 (:1Jv.), ¡J.ll 1_·1 (.11upo .::onL["ül fU1!L·on 15 pdctoh 
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se obtuvieron 52 productos vivG~ {9G'6) y ;! mu~rto5 (111,) 

para el grupo de astu<lio t para el gru~n control fu¿ da 

29 productos vivos y productos l\lfü?r tos 

(6i).(gráfica 5). 

t:n cuanto al motivo de cesárea l:lC disminuyó l;__. lnc1c.enc1a 

de operación ces5rea en un 39% µor pruocl~1npu1~ navcru y 

19't. en yeneri:il en el ~stuUio. (l'.jráfica ú). 

El promedio de inrJCStc.i total de üspir111u tué de 13.591-

4.6 sem~nas (cuadro 11). 

Los exámenes de crina mo.:>tt·.:1100 3~ i.:'!sludios no1:111üles 

{63.4%) y de 19 putológicos (36.5'/,) en el (_JJ:upo de 

estudie. y l•l not-mdles (<16.1.>U't.) contra 16 putolóyJcos 

(53.4%) para el grupo control, toffi5ndosu como p3tolóyico 

la presenc1d de 10 o más Jt;!ucocito::; por ca1npo (cuudL·u 

12). 

El desarrollo de pree~lJmpsia cr1 el yrupu de e5tudio tue 

de 4 p<..1eiuntcs (8'6) en co.i1r:.r,1ción con el s.;t·Ui-JO ;;ontrol 

un que se presentó en 11 pae10ntc5 (3./1.) (grátH.:~ i·i;. 

encontrándose una significanc.:ia eHtadistica b.-..i!::t.:.tnte 

importunte con P=U.Oü3 (P - 0.00'.l) (9r5ficu d). 
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DISCUSlON: 

Para el primer objetivo, analizados y comparados los 

resultados de este estudio con la literat.uca hast.a la 

fecha, se encontró lo benéfico que resulta el uso de la 

aspirina durante el embarazo reduciendo la incidencia de 

preeclarnpsia en un 29% esperado según la literatura.' 43 ) 

Para el segundo objetivo.-No se encuentra evidencia 

alguna de efectos dcleteceos sobre los fetos. 

Para el tercer objetivo.- se demostró una disminución en 

la incidencia de operación cesáre3 por prceclampsia del 

29% mismo m~ncionado en como esperado. No cnc:o11trándose 

ninguna muerte materna y con muertes fetales del 4% para 

el grupo de estudio y del 6't para el grupo control, 

mostrando una disminución del 2% en la inortalidad 

perinatal. 2 productos en el grupo de estudio ambos 

pretérmino con calificaciones npgar O - O y de 2-5 y con 

pesos al nacimiento de 1, 675 y 1800 kgs. Para el ':irupo 

control 2 productos muertos un producto de 39 semanas con 

peso de 3,00 grs con calif1caci6n Apgar 2-2 cuya madre 

presentó dcsprendimiunto prt:?maturc de placenta 

normoinserta, y otro producto de 30 sc1~anJs ~e gestación 

con peso al nacimiento de 1600grs Ap~ar 3-4 hijo je madre 

con preeclamsia severa. dismuny6ndosc en un 2t la muerte 

pcrinatal. 
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~ampoco se cncontr6 óiferenctü estauistic~ ~lyuna en las 

variables de Biometría hemáticá, química sanguínea, 

creatinina, conteo plaquetario. 

CONCLUSIONES: 

Objclivo 1.- Las dosis bajas de aspirina se osocjan a la 

disminución en la incidencia de la enfeclhedad 

·hipcrtcnsiva asociad~ al embarazo y con ello de la 

prc12clampsia. 

Objetivo 2.- l:.n este estudio se coz:-cobora la seguridad 

del empleo de .la aspirinu después d~l primer trimestre 

del embarazo ~ncontrándosc ningú efecto dcletereo 

sooce les productos de dichas madres mejorando los 

resultados perinatalcs. 

Objetivo 3.-se observa una impCJrtante disminución de la 

tasa de operación cesáreo con esto una m5s rápida 

recuperación de la paciente púecperü con una importante 

reducción en costo hosp1t.:.ilario de lu atención de este 

tipo de pacJenLcs. 

Objetivo 4.- Se rJcmuestru que ~l e!mpleo de este 

medic~mento durante el emb~ruzo us scyuro posterior a la 

scm::lna 13 de la gestación C3ndo un rr,argen ae seguridad 

con l~ opción ac mejorss result~du3 per1nat~les paca ~l 
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bl.ncnu o ,:;.;.ir.J.r~-proc.'iucto. 

f.n '::lc::n~c.:1.l ~..: SU(jUl<:>re cun este estudl.c. la seguridad del 

n1a11ejo d~ a1ediea.11~ntos durRnte el cmba=<J~o dis1ninuy6ndo 

la incJaoncid de padecimientos c0mo lo es el de los 

cstzic..:os <.?.nbar.::.zo 

espcciflcdrucntc l~ pre~clan1psia yü que ~s la primera 

cctusa en este l1ospitdl de muerte materna, beneficiando a 

las p.:icientcs cic este t10spital y pudlénoosc llevar a 

cxtra.11uros bene( ic L:i.ndo lu población gcncr<J 1, 

disminuyéndo impo!:tantcmentc los costos d~ ;;itcnción de 

pacientes embe.;:-uzadus con este pa<l~cimicnto, como son el 

costo c!e lo cicugia en el caso de 1.:1 interrupción dul 

mismo p0r vía ,:ibdominal que ~s el mu.yo:- ae los casos, 

complico.cionus propias cie la misma, días de estanci.:i 

intra11ospitcdari~1 y lo que: consideco m~s in.portante la 

disminución de p<lc1~ntcs complicadas por preccla~psia que 

ingresan a la Unidcid de t<::cüpia inte:nsiv_, y que mucnos 

V..:'C'-'S tull:..:.cen ¡;cr cons<:'o.::t..enci...> ~·~les ,,;omp11c.:u.:.:1011L~; Gel 

mismo sín¿rcmc. 

En 5Uíí1<..1 l~ .1.sp1rina 

que ;::iuccic· .:h.:.n1ns1trcJt:S(.. ~1 l.! pucicnt~ •·1ribotrazcJa...1 y puede 

ser m5nej~do desde el pcl~~r ., te~cer n1Jel ae atención. 

Aunc;ui.~ é..S cviüént~ c;uc pe.sr· ¿d use e!:: est.12 r5rmuco s~ 

aesacrulla el Sir1j-c~~ µor lo GLe par~ce s~r ut1 co(~ctor 

,.; .. -



en el de!:leguilibrio oel lr:ombo~:ano .l\
2 

concl u¡cnu-;; gue L:i. 

aspirina puede ser: Gtil en alyunos casos ¡Jar~ pr~va11i~ l~ 

presencia · .. >í como la intensi da.e..! del mismo. 
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GRUPOS DE EDAD 

ESTUDIO CONTROc 
EDAD " % # % 

14-18 12 23 o 4 13.3 

19-23 g 17 3 23 3 

24-28 ~o 28.5 a 26.9 

29-33 5 9.6 7 233 

34-38 9.6 2 6.6 

3g.43 l 1 g 2 6.6 

TOTAL 52 FJO.tJ 30 1000 

c:J-1Cíl0 1 

ANTECEDENTES 

ESTUDIO CONTROL 
ANTECEDENTE # % # % 
-----·-~--

PREECLAMPSlA 10 19.3 12 40 

ECLAMPSIA o.o 
HTAS 38 10 

HTAE 40 76 g ¡5 50 

TOTAL 52 1CO.O ca 100 

CUll(lfl02 

NUMERO DE GESTACIONES 

(";ílJ\íJCA 1 

ESTUDIO CONTROL 

JJo-:: '' 'º 
" " 
" ' JO 

36 2 'º 
37 ' 15 ! 3 o 

" 
,, 2J Tfl o 

" " ::u "o 
<e g \;'J ' 2e o 

,:s '° ,, 
TOTAL 52 1:0 JO lCO 

3902.: 1 sa :ia o..:~s 513 



Clll\l11l0 4 

999 

1010.Q 

IHl.O 

12·12Q 

13 13.9 

1414.9 

15-15.0 

10-16.11 

CUAnno o 

INICIO INGEST A ASA EN SEMANAS 

" ' 
'5 1 1.9 

')7 1 19 

" ,, 
'5({11 411.., 

HEMOGLOBINA 
ESTUDIO .,.. CONHlOL 

" 
15 "8 \\ 

'" 
" 21.1 

\J.4 

" 1235•150 12791·1.3'1 

" 
3.3 

"ª 
'" 
2:J.3 

1e.e 

•• 

NUMERO DE PLAQUETAS X 1000 

ESTUDIO CONTROL 

Nº PLAO. (MILES) # % # % 

90-149 1.9 6.6 

150-209 11.5 13.3 

210-269 17.3 26.6 

270-329 17 .?2.6 10 33: 

330-389 18 34.6 16.6 

390·436 1.9 3.33 

4'91e.J~~!1'30'600'l 2'3190000:77968:'2 

curoRo s 

GLUCOSA SERICA 

!:51W10 'ir. CONtnOL ~ 
---~---·-·-- --- ----------
56 00 o 

61 ºº 166 

01-100 " "' " .. 
101·120 57 10.6 

121-lt.O 

\.111-!52 33 

6!1 IO ~-Q 43 0130-t-·11.4'7 

cUJ\Díl07 



o.o 
0.7 

0.8 

o.o 
1.0 

1.1 

1.2 

1.3 

CUll.t>no 8 

CREATININA SERICA 
ESTUDIO " CONTROL 

·-- -------·~-- .. 
ID 

17 

•• 37 

12 

10 

0.00 +·0.17 o.se+· 0.11 

SEXO DEL PRODUCTO 

GRAFICA 3 

" 
10 

10 

27 

30 

13 

USG 

.-c.· -,--:::~·~·· . 

NO~~~"(. . .-~·.".·.~.~. '. ·.·:. PATOLOGICO 5 
... ·: .. ~~ 10~ 

-....__ .... ,. .... 
'- -----

ESTUDIO 

PESO DE PRODUCTOS EN GRAMOS 

[
~-[J-·--35 .. • ..... . 

:JO .... ····· 

:15 ••····· 

" 15 . . .. 

·: ~4{ _-_ .· :z······· 

... ~ .... .# .(~" r¡,,"' ~~ !'J<tP ,!"<{' ~r 
,# ,<!'" .11' .f .t• # ,.f 

GPJ\rlCl\<t 
ESTUlJl0300UlO 1. ~ .. 121' 
CONTnOL:!00242 +·SJI 4.t 



CALIFICACIONES APGAR 

CUAOOO O 

VI/\ DE OBTENCION DE PRODUCTO 

PARTO 

CESAREA 

CUM>OO 10 

ESTUDIO " 

•• ,. 
07 

CONTnOL " 

1s •e 
16 Ci2 

MOTIVO DE CESAREA 

l
[J;;¡urno 1 
~CONll!Ol 

GRhílC/, (i 

CONDICION AL NACIMIENTO 

:l 'º 
'º 
o 

GT\/l.ítC.\ 

l
. --- , 
¡·\F.SIUDIO 

Í..lCONtll~I 



cuiiono 11 

SEMANAS DE INGESTA TOTAL 

f/o. % 
-- - -¡--------, 

7.0-7.6 

6.086 

90l.o.6 

10.0·106 

11IJ.\l6 

120-126 

130-136 

140-146 

15 0·1~ G 

'º 

" 

10 

13.591 

SI 11 

"" 

(:;) 
rm 1g 

"" 
ESTUDIO COfHílOL 

G1Ví1CI\ 1 

EXAMEN GENERAL DE O~INA 

ESTUDIO 

" 
COtuílOL "-

llORMi\L 

PATOLOGlCO 

CUMlllO 12 

46GO 

5349 

DESARROLLO DE PREECLAMPSIA_ 
-------------~--

• P<Cl.005 
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