
••• 1 t ·-:. ~·-1 r:1os 

·~~'."LEGRADO~ ~TERIN01 INSTRUMENTADO POST 
ALUMBRAMIENTO PARA LA RAPJDA RECUPERACION 

DE PACIENTES CON ENFERMEDAD HJPERTENSIVA 
AGUDA DEL EMB~,Q . 

c·1~·, 
AMUfl KA;'.\r.__:J, '.',. ..... ,~ 

Z>JJi;tBC'll.1fllll! ·t;l}!'N A·:H ~:. ;; , 
~1.~TJ.tLr.1 

T E s 1 s 
QUE PARA OBTENER EL TITULO EN LA ESPECIALIDAD DE 

GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA 

P R E S E N T A 

DR. HOSAM ¡F AKIH KADRY -Tutor: Dr. Ariel Estrddd Altdmirdno 

MEXICO, D. F. 1 9 9 5 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 





A MIS PADRES Y HERMANOS 

POR SU AMOR Y APOYO 

INCONDICIONAL 



,\J, DR. .\RIEi. F.bTR.\DA Af,T.\~llH .. \.'10 

l!N ~IAF.~TRU INFl.l!YF.:>TE EN ~11 

FOR~IACION, V t:N.\ PF.RSON.\ 

EXCEPCIO;>,\I,. , 

A l.OS DRS. SAMn:L K.\RC:IUIER ((, 

CARl.OS Qt;ES:>F.I. OARC:IA Bl!NITEZ, 

ERNE~TO CA~TEL\ZO POR ESSE:l'AR.\IE 

A SER MF.JOR. 

A LA DRA. ~IARCELA ESCALANTE G. 
- . . . 

POR SU ESPECIAi, APOYO ES J.,\ CUL~llNACIOS 

DE MI ESPECIALIDAD. 

A L\S DRA.~. IR.\L\ C:ORIA SOTO V 

MARCELA zMIBnANO CA~T Af.lÉDA 

POR SI: GRAN AVl'DA EN EL ANALISIS 

ESTADl~TICO in: F.bTE TRABAJO. 

AL l:>bTITUTO SAC:IONAL DE PERl:'IATOLOGIA 

POR l.\ OPORTU:-OIDAD Q'l!E ME BRl:'\DO 



INDICE 

Página 

INTRODUCCION ........................... ; .................................. . 

MARCO TE.ORJCO· · ........ , ........ , ......... ;.................................. 3 

OBJETIVOS· ., .. , ......... :.: .......•..... ~ ................................. ;........ 23 

MATEru~Es.Vl\1Ernoos.• .:::: ..... ::................................. 24 

' ' ~ . - --· . --.~. 

DI~C~S;O~ 
RESuLT ADOS :': ... : .. : .. '.:.: .... ·•· : ............. '. ... ; .... ... : ......... ,,,;;.;: ... . . 26 

29 
. ·-. : . . 

CONCLUSIONES· .................. ; ....................................... ; ... . 32 

BIBLIOGRAFIA .... , ............................ ; .............................. . 33 



INTRODUCCIÓN 

El decenio de .1980 fué un . periodo crítico erÍ la eVotucióri ile la 

obstetricia, ya que· se observó. un extiaordln~l~ ~v~ll~; eri ~he~enC> oe la 

medicina érítica y en e;p~cial, en i~ n\ddí~ina perinataÍ. 
' .. ' ... · -- . ~:· ' 

,-_·;_'i.. . '.''{ >(~ :,i. 

Tal situación' ir:nu;p.·.taVd~abl.~m~r\t~·~ñ l~"at~t~iÓ~;'.lcl~n'tifi~ación· y 

tratamiento de cli~e~sos cGadrós q~e ~~intií~ari a 111~ l'>a~iení~~ gestantes . 
. _--__ .·::->~."/-~:':.~:- 1:·_-·:~ ·-:··~·-::_:: ·.".•;. -<.:ú·- .. -

La• enfermedad. ~g~da hipe~ensi~a del etÜb~rhi,. cdri todas sus 

~~:::~:~~:: ·.r;~:t~tJidf~~~J~tlJ;t·ú;as~tn-tcif ;:;¿;~ó~:~sa m;: 

morbimort~Hdad ~~tei'i!()·fet~I ('9).•<. . .. 

• Se dice ¡que la 'irl~ictiAcía;y ~;~v~~ncf a c~rhbin~da ·• de ·tas. diversas 

afec~íories ~iberte~s.i\l~s del ~Ínb~razo ·_es de ·~~ 6 .a 'sro ic~nampiias 
varíaciories:.f.que ~ depé~den ' d~ ··• la .•. ~población .· eri • riesgo;. pero 

fundanÍ~ntal~~nte~ del rigor de las_ olÍse~aciorÍes y de quien hace el 

diagnóstico(! ). ) · 

La enfermeda~ hipertensiva aguda . del embarazo ( · EHAE ) es 

consi_derada com~ un des~rden celular endotelial, observado solamente en 

mujeres embarazadas. 
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Está definida clásicamente como el comienzo agudo de edema; 

proteinuria, e hipertensión ~n la segunda mitad del ~mbarazo, en una mujer 

quien previamente ~ra ~~~o;e!ls~ ya~intÓínática ( 27 ). · 
'¡«: 

La ( EHAE ) se resuelve solá~eniedespués de que tod.os los productos 

de la gestación particularmenté la pla~ent~ y;~ d~~idu¡ d~sop~rte ha sido 

removida o a cesado su función . Est~ es l~ única cura c~n~~ida para esta 

enfermedad ( 11 ). 

Las complicaciones de la EHAE pueden ser severas e incluyen 

desprendimiento de placenta, trombocitopenia, hemorragia· y : ruptura 

hepática, eclampsia, coagulación 'intravascular dlseminada, .apoplejía, 

distress respiratorio . del . adulto, falla . renal aguda y el síndroriie de 

hemólisis, eleyación de las enzimas hepáticas y bajo recu"erito dé pÍ~q~etas 
- .- -

( Síndrome'de HELLP) (13 F 

La recuperációri a~elerada de esta enfermedad seguida del partó debe. 

revertir .esta complic~ción y acort~r el· tiempo ·reque~ido para el cuidad~ 
intensivo y lmspitalizaci,óri( 11, 16 ). 



MARCO 7EORICO 

HIPERTENSION Y EMBARAZO 

La hipertensión asociada al ,embarazo continúa ;.siendo una causa 

significativa demor~ilidad ; mortalid,ad fe.tal yhiaterna;a p~~~r. d~I no.iable ·. 

desarro110.cle.1a medici~a penna1a1·en 1osú11iriíc>s ah~s.Ci~ in'ciclenci~ de 
• .. , - ·: ·.· ,,. ":< ·.,. • . •.:. '.. , .. ¡".-;L ... ··;".' .. .,,''." - "'.:' .·.·.··,'··: 

esta complicaéión ~bstétrica endiversás se~ieh'ni~~I ~~~dial· e~tá entre el 

6 y el 30% del 161~ ~~ ~~bª::r()~.~ 1~,·8 >·.:' {~ '< e: . ······ 
, -~·~~:·.:.'h/~-~~:' :'·~-'- ~. 

La· osc~ridácÍ en.·que p~rn1~nec~ el l11ecariisiri'c). flslopatólógicci"exacto de 
-· .. ,.·---; ·. ·. _, ....... ,., .. ,,.,._ . ._ .... , . -' ·-· ,_ .. ,,- ._,-.,,, ... • .. , 

ese triinstomo Jlace'~uy dlfiéil preve;;¡r si:l·~paddóii e i~pide establecer el - - . - , ... , . . ,. ·- _._., - . .. 

mejor enfoqUe terapétúi~o; sin.fmbar:CÍ, ~na buena orient.ación del control 

prenat;I permit~ d~/~~far ·;~n1~r~;,a~~nt;; l~~";a~i~11tés de· riesgo. y las 

::~~::t:;i~~jf ~:~~rt;º~t~1;Jj:~r:~~j~~~j!~do,· complicaciones 

. :;.;) :~::·<~··_ 

' DEFrNICION · . 
. El comité de terlllinología del:Áffierlciiricoilege of Obtetricians and 

• .. - '· • • • , -,": ,~;': '. :,' ·.~. • - ; ~ fr • ./-'. ,· • ... -e,"". ,. -. : • '' ' ; '.t -:;• "; , • .' •· 

Gynecofogists. define·la•hipértensióll'.illducida por el embarazo como un 
~ .·::-.'·;: "-.'\:·· ~:·<.:: :.::__·:· ,· .. :}'.:: ':· _'.·\::_ : :-0:_ ...''·''. 

síndrome clínico de.etiOIOgíá;ílún · rio ;aclarada, que· se caracteriza por la '" ';' " ' . -.. ,.; .'"' ... ·-· ,.-. - . 

coexistencia de hipertensión,: p~otel~Í.uia y retención excesiva de liquidó 
' ; :•.' - ... -.. ~, --: . . ' '· ·' -· . .-: . - . 

extracelular: que se manifiesta clínicamente por edema. Se excluyen de 

esta definición aquellas;pacien;'es cmí enfermedad renal o vascular previa ( 

1,26,27). 



Clásicamente este cuadro se ha cl~nó.riinado preeclamp~ia y se presenta 

después de la semana veinte de gestación y, como está e~tabl~cidri por la - -··. - , .. ' , __ . -,.,.. . -,··· ·,. .. . 

OMS, hasta.en las primeras 48. horas A~ P!J~rperio. ,Si rio se instaura. el 

tratamiento apropiado~ . o, si la· enfermedad sé presellia ¿~·.su· forma más 
- .· :·····>-: ::::_·: ·- ·._· '. -:-.:-·.-.~- :: .· ~·-'<:.-:, __ '.,y - :: -~---:· . -

severa. puede terminar en convulsiones dé tipo gf,iin;m111:(ecla~psia) y/o 

coma. Aunque generalmente son.ma~flest~s Iris tr~s :'indidado~es, la . ··--·.·-·-. ., ·- .·.-' .... ,_;_ .. ·-··- ._ .. ·----" '" 

hipertensión y la proteinuria. son los íllá~· lniport1'íites p~r¡··~1 'di~g~Ósticb 
(Intemational Society for .the siiiliy of ~yJért~~~io~ in(P;e~nan~y 
(ISSHP), 1987 yWHO Study Group'. 198'8). ,, ;'i ')'. 

. <.' ,. . . -/·': - ~:-~< 

i~ -:~' 

'CLASIFICACIÓN: -_::i'.:-· 

La terminología{empleada'. p~rl~s:~úni#9s p~r~c~iererii~é · a:esta 

entidad, es· muya~pli~·~ ~·.~~ri~,do, .. ~ºll~"~di~Bria[h~~h~ ~~e ~ifi~!Jha ·la 

revisión y discusió'n .. del, tema.. De las '..innuiner'abl~s clasificaéiO'nes. qÚe se· . 
. ; :;· <~/ _: ~,_":':f>;"_.;;_.·.,;·.·~-l.'l_ .. -,_> .. ~ ---:o-~:~.---~-~'"-·'º'."~.;~.'>·-,:-_.-:-, __ -.·_,_-.·.-_.~~-":.' -,-;_;·: .·"'' ... :. - , . .'~ . '· 

han heéhci: de /está,asodación' enfré éinbaraio. e lúperténsión,>Jás 'más ' . ,--. "-~ - ·> . ., ··; - . , __ ..• ·. ' -c. . •-. ·: - .·,. ,· - > --, " ---- . • - ; ... 

aceptadasi nivelmu~cli~l!sO'n lao de Chésley (i971),'.y.;ÚdeGant y 
• -_ ,· •• -- ••• •• ·., >- • •• < • ,,._,. -- .;,.· ' -·. 

Pritcharél ( ]'9ss); <J~'1i' i~t~niiin tC>Íllai' ~n c~~nla'.1~~ .Íias~~ flsiopat<Jió&icas 
.'.· . ;~·-.:~·--.-_ .--:'-'.<;·::_;.;_,;_>··:-~">;·."·-.·· ·. . •' ... _' . ·" .···-

conocidas ~asta él moniento(IJ ): , •.. 

La clas~cació~ ~r~p~estll 1m~~~ada grÚpo pued~ ~erse de la si~iente 
·- .. ·. _.,:_ "''" '- ' ' .- _ ... · - . 

manera:. 

Chesl~y.(19;71): ,.:·•·· 
1-- Preé~l;triiJsia:~él~mpsia.~ · 

II- Hiperte~sión'cró~iCa (cuRJquiera que sea lacausa ). 

III- Hipert~nsión c¡O~ca itJ~kpreecliimpsill s~breagregada 
IV- Hipertenslónt~rdíab ti~nsi,Íoria'(también Uartiada hiperten-



sión gestacional). 

Gant y Pritchard ( 1985): · 
. " 

1- HipertensióÍlindúcida por el embarazo 

(incluye pre~~lampsia y e~lampsia) 
11- Hiperte~sión coincidente ~cm ei embaraio 

(incluye hipertensió~ crónica) ·~ 

III- Hipertensión agravada por el embarazó . 
'· . ,. ,'·"· ' 

(incluye preeclampsia y eclampsia s~breagregadas). 
' ,, .· ::"· ;.· · ... ---· -

En. Ja practica la clasificación q~e se ~scoja para esÍa enfermedad no 

posee verdadera. im~orÚ1nCia ni detenlli~iun~as terapéuticas especificas. 

Por . el· contrario, ~¡ curs~· ~dnlco;y'.J~~\se~~rid~d,,~~~í:%mo ·Ja· .. ·. edad 
,. ':· .,,. .._, 

gestacional· .. ycla 'presenciade'patología ;¡¡sociada, . si: son factores 

determinantes del tiatamientó' 11· eleiir'y del. proñostico, conói:iendo,'cómo . 
·. . - - "--,---;-··--- ·- --- ';:"7"" __ .. ,' 

está e~tablecid; llCÍ~·;dí~}que. s~ .tr~Íá d~ una enr~.:n:iedad. iriÍpr~d~cibÍe y. 

~ultisl~témic~{I, i ;,2:5 ). . . . . , . . 

·. > / • ··•··.••••··•·• : ·'. >" < ·.···· :> ...... ·. ··. . ·. .· 
De las d~s ;l~siflcacÍones lad~ ,Ch~sley es. q~izá la ~~s ~r~ctica y clara · · 

" ,,·,• ..... -··· .. - . - - . - ' ' , ·,_,· '- .. . '.._-

por su simplicidad./ ha• sido adoptada oficialmente por el• ~aticmal . High 

Blood Pr~isür{ Ed~c~tio~ 'Wor~i!lg {dro~p'Répo1 ·t en '¡990, A 

continuaéióri r~visafuos :breve~ente. icl •:que· s~ ~ollcice h~y'eri día sobre 

cada una de lascat~g~rí;sÚ~sta;clasffica~iÓn (25 ):t: >. . . . 
~ . -·· ·-· -

• o __ ;.=--.'::'; 

PREECLAMPSIAcECLAMPSIA, HIPERT,ENSION INDUCIDA POR EL 

EMBARAZO ( HIE ). 
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Las estadísticas muestran una incidencia del 5 al l 0% de todos los 

embarazos. Es significativamente más frecuente en. las clases 
- .. -

socioeccinómicas bajas y casi exclusiva de las primigrávidas (85%) 

( 26 ) . 

. Ocurre .en la. mayoría de los casos en los extremos de .Ja vida 
- '·' . 

reproductiva observándose dos picos de inciderícia: ~ntes de 16s 19 y por 
~· ·, .-. - . . . . -- .. . 

encima de los 35años ( 1 Í! ). Su manifestaciÓn en multípar~s se asociacon 

frecuencia. a emlJ~.~~mlÍltiple; hicl'r~p{fetalis ;,di~llet~s\melÚM:.Existe · 

una te~dencia ráiniliar a •ciesariolfa; lá;~nfe;medad y' s~· ha hnpll~ado un ,_-,,_._ 

gene recesivo .-simplefen'•·la ipredisposició":~'prillciprurn&nte;·en' aquellas 

pacientes .co~-te~d~~6i~ a;p;e~~~t~;;;l d~acliO, ~~~r6ri;~ r~petiii~~ (~.)\La .. 
forma grav~ de l~• HIE ci~ncie~ahfü1~i{ clci;_~or!Xisi?ri~~}f~~~eralrnent~ 
preveniblé . y:cadá• día'.. és'~iri:nos·• fi'eciiellte{i:C>n -~_fosA:uidádos ; pre~iitales 
adecu~d6s. En; 8ri~c1;~ s~~e¿·~~ iia ~n~~níiad~ uriit·,iíi~icl~~hia ét~ t en 

. :_:·· 

. ~ ,'. . ~ .- -:: 

~PEifEN~1óZ·c~iN18Á 
Se derio~lla así la: pr~~~nc;~ khip~rte~siÓn '~rterial en el embarazo 

cuando ésta s~ ha cloé~·Ílle~t~dc) ~¡.~~¡¡¡ ~l íiiis~6 •¿/;e manifiesta antes de la 
,,·, •·· -· .. ,:,1:''-.' . ',:, ... -.·-,.- .. - - ··. 

semana 20 de gestaci6n; excepto en.el embarazo molar. En la mayoría de 
. . . . . . _. - -,. . . ' - . . . --. . . ' . - : . , __ .- .. ' -- . - ·. - ~ 

estas caso~ la. liipertensió~ ~rteriai es idiopitfoa (9o%) :Y solo en unos 
! '" • • ~~ • .:..~·,_~ ::.··,<·'' ,_ ,> L.-_•-•' '.:.~:_;_- ,·, - • • - - • •. - -"-·- • • ,.0. 

pocos es' una_'ínanifesfación de otra enfermedad de base, sea esta 

endocrina (di,~betes;·tir~toxlcosi{ hiper~ldosteroni~mo, feocromocitoma), 

renal, del tejido conectivo, o vascular. De acuerdo con las series 
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norteamericanas, la hipertensión crónica corresponde al l-3o/o de los casos 

de hipertensión del embarazo. 

Si la hipertensión se mantiene controlada en el curso del embarazo, éste 

se.desarrona;en.forma ~j~¡¡~¡ a IO's embaraZos normales.''Si ~superpone 
un· siiid~ome' ele'• pie~da~psi~:ecfampsia; ei pronó~Ú~~ fet~L no es tan 

favorable. Además,.~¡ ·abruptio p1~6~nfaese puecle p~es~nl~r hasta en 10% 
. -. . . .. . . , : . . r. .. - . -:~ - ~ . . , ... . ~ -. . . . -: . -· -

de pacientes hipertensas crónicas y se IÍ~ dellíosi'r'iido)ambiénretardo en el . . - ~. . . ,- ' - - . -. - ··- ' . . - . ·- ·. '-~-

crecimient~ int;a~terino, bajo pe;¡¡· al ·~~cer.yrn'ay6~·¡;,6rtaliclad ~~onatal. 
• . - ., . ,. - . • - - '. . .- ., .•• • • . - ' 1 .' • ' . , . • ; '~ •• -· • " -~ - : -• 

Desde el. punto .. de ~¡5¡~· mat~r~ci;exi~te' mayor riesgo' de'i~sGficiericia 
cardíaca ccingesti~a;•raii~ rená1 ·~gü:úYilern6rra~iá ¡~frª~~~elir~1·c1 j. 

- _-o --- -<·>,_/ -~-r~- --:- - ~>:.: ::<.: .. --~-- -_.- .. 

HIPERTENs}eN c;,~oi-ncfl~AS ~~ECLAMPSIA 
-~»~- ~--sÓÍ3RE,AGREGADA::_~0:. ·_.:__-'"-

La· paciente .hip~rten~a·c;Ónic~ pre'sent~ cori un~'frecu.ellda del•5 aJ ·· 

25% de'. los caS()S: ';(~egu~·áJ~unos e~tudi~s; hasta el> 52%, un 

empeoramiento sÍgnifi~ati~o el~ ~uenfe~eclacl hi.pertensiv~ cdn de~arroUo . 

de preecla~psiá s~b~eágr~~ad~: S~~ de mayor rie~g~ p~ri d~s~oÍI¡r ~sta 
'" .. - ·-·- ·, .... - .. , . '- , .. -' -· -· ·"' --------------,-·--, ' - ., . 

complicación/ fas\ ~Gj~res:. iri~}t&re~ .• \1{>40 ~·~iib~ 'cJY,aénreíineda.ct 

hiperte!lsiva es. severa o tiene ~na. evolución mayor de 15 años, Cl, quienes 

presenten patología vascula'r; ~a;dí~c'á o ;enal a~ociacla. E~ias~paCientés 
suelen culminar en.un cuadro clí~ico ele eclampsia con !liuy mal pro~Óstico 
fetal ymaferrío (Is ) .. · 
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HIPERTENSION TARDIA O .TllJ\NSITORIA (HIPERTENSION 

.GES\ACIONAL) ,· 

Se refiere ~ la presentacló~ d~ la hipertensión generá111lente en época 
' -.-·~.A·.;..,,:,;:::-'.:·~·'-·~¡."••;-•'"~~· .. - .~o-.,:;.,c·,• .-~: --- .. ; ,.•' ',• " 

tardía del embaraioJsfn proteinUria evidente.}Sueleseg~irun •. éÚrso más· 

benigno . qu~ I~· pr~~chi~~~i~: !~~~~~~º}ª e~;~bi~iz~ciÓ~ .de l~s cifras 

tensionales en un gran pbrceniaje de casos solamente éori répÓso .. 
'. • ,,._ ·.· ,-_,,. - ._., .. , •e·<· ·- ·' ·"." .. -... '; "·'. - .. , , 

.,>-Y.: -'.:~.?~2'.;: :~·':--" '.;::,'.>; : _,:::.:·t:~~--'> ·. 
FISIOPATOLOGIA .·:· 

-- -(-:. <.---~--
;; - -. ' ,.'·' -·~-~ 

. Pérclidá de lar~fractariedad a lá angioÚinsina: caract.edsticamente la 

hipertensiól1. induci'cla por el .embara~os~'p,rese~ta en •. unaforma.lábil, 

reflejando la',in~.e~~cas~~sllimd.ap' va~c~lar.~}~s· ~¡t~c~l~:n]nas .• y p~ptid()S • 

preso re~· endógel1.~s. / J>ói"el ··<:611i~~~i~·· ia el1lba;~iad~· ·ri~ímll1•· d~sarrÓUa 
: .--. ·- , .. - ' ··-·, .•, .... ,. '. -··,·,·, .... , -' _-: 

refractariedad a l~s efectos prÚor'ri~ de íó~ 'dif~~~níei· .. ~geni~s ~aso~ctivos 
:.· - : ·.- ,: ·, '· -· ·-·:-.'.'·.'._,~:=..~--·- ~:· __ .l .. ~=·:·"',_·.-·· ~-,-.--·--·.' ·- .-

y en especial .• ~· lo~ de•angiot~n~illa; ~ando col11~result~do~!lll .di~l11i~uciÓn 
de la s~n~lbiiiJÜ del ~úscuf ~ l.is~ vas~ui~r ( 1 s,2i). , . · .. · • .·/ , •· 

: : • , • .. _, ' ' . - . ~ <'·~·e '/ . ·,,.' ' . 

En 1973 Gant, ·ha1~~ y c~;~bdrad~~es, .: realizarpri ú~ a~álisis 
prospecÚvo de la feactivid~d va~~ul~i a 1{ angioténsina)i ~n 192 paciente~ 
primi~est~~ié~ ~~n~ré.s,~~.l(j '.afi~s q~ien# e~~áfar~ll.~ri i~~~ ~~c~~n~ia1··• 
durante eFembarazo. 'Die~ afiOs atrás kaplan había e~Íablecido)a dosis 

' .. " ,, i· ,., .. - -. '.' - . " , .. ', -·= ' .·. .,~- , . . . ... '· -

promedio . de 'anái~t~ri~ina .11 ~~ce;iri~ •;ara' elevaÍ-:.l~ ?iesÍó~ arterial 

diásióÍi~a· ~n··~26 r~ntiá. ·····Esta· caiitidacl se. denominó · o"o~is :'Pres ora 

Efectiva de AJlgiOtensina. ÍI . y equival~ a 7.4 ngfKg/miri en infusión 
··': .. .,_ ' ., ·-· '.· "' ' . . ..... ' 

continua. l.;sestudios de Gant móstrar~n que el 90% de Ias pacientes 

cuya dosis presora efe~~ivafué signíficalivár'nent{ me~m al realizar la 
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prueba entre las semanas 28 y.32 de gestación desarrollaron hipertensión 

entre diez y d~c~ sen;anas más t;rde. :Así mismo, el 90% de los pacientes 

cuya dosis pres~ra fué el pr~mecli~ o mayor, ~e conserváron normotensas 

por el resto de.1 embarazb iJ,J'9,22 ). 

La significa11ciaFe~Í~dístic'a de éste .estudio clínico sugirió que esta 

prueba inva~ivaip~di~ra éiiip1ci~rse como una técnica de escrutinio masivo 

para identificar á ~l~s p~di~ntes destinadas a desarrollar hipertensión 

inducida· por el ' émbárazo, o , como demostraron investigaciones más 

ieciente; · para .:·~Íi~~riosticar precozmente a las embarazadas con 

hipertensión ·crónica que van a padecer eclampsia sobreagregada. La 

hipertensión sin' embargo; se considera una consecuencia más que 1.a causa.· 

de la enfermedad .. 

Los mismos autores; aposteriori, lograron correlacionarlos re~~ltados · 
de este estudio invasivo con los de una prueba clínic~basÍanté 'sencilla, la 

prueba de Gánt; cuya utilidad.se discutirá. ~~s a~~l;rit{ 

Se.hanimplié~áo di~er~nteSinecanis~~s ~~e ·~~pli~an Jaref;actariedad 
' '_-._:_.<\·,·;· ___ , __ -.;-._-··•--e--"··.; .. ··· .1-o"" .. - :·-.- o· .. :· ... ,· ,.•, 

a la angi~ténsinay qu'e'. hipotéti¿an\eríte.podríanéncontrarse alterados en 

las pad~!ltespre~~l~IÍl~ti~as: ·ÁJ·~arec~;juega~un p~peLimportante en 

este. hecho. fi~iol Ógico I~ saíuaraciÓn de ios recéptores vasculáres. para la 
. - - - . . . - -~-'- -.,._ - ';.e;------ .. -- -_ • - .. . . - ' 

angiotensina II, laperdicÍa de su afinidad poe.esta stiste!lcia, y ia presencia 

de autacoides. ~~sodilatadores que a\enúari la respuesta presora ·~ Ia misma 

( 5,22 ). 
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PAPEL DEL TEJIDO CORIAL 
. . . 

Otros investigadores han intenta~ó;por su parte establecer un sustrato 

morfológico de esta e~re~edad a)~iverp1acen~a~~ .• <oesde 1914; Y. ou~s 
propuso .·Ja·. isquelnia : Ótei~Í>Ii~enterla; cC>rfici ~~~anisíno ;;inici~dor de: la 

hipertensión· tantó eh• ;{n¡Jiales ~o.ht{·~Ji hil~ik'os:; E~~eriÍneiiiaímerite •ha • 
. - ._·:·:...,;:--. -.~ .. ~ .. ·<:;_-·,,.·-~'·(··:·.:.;,·'f'·:'-;_'._·?:,;:"-:/~:-·.·,;:-:>··!: ·_.·<.':, - '.,_>·-. :'.'·?;·_·<<,:e":: .. :~ 

sido posible reprodúcir la. cfüfeffiied~d eJ;:;plea~d~"iinimal~~>de labÓ~iitorio. ' .; -. <~-; ' • ' ••;¡",···-·o·~· · .. ,,,. . ,,.,.,._-;.. . . ' ' ,.·' ..• ,.,,_ ... 

Evidencia. aciÍéió~RI ·• 'sügiefe·•.·•c)·J~· ~;::1a>>p1aB~ni&i'y··.ri()···~1 ·fre'tci·'e( factor 
-· •• !, ,._., ".::.-i:-.·/. 

iniciador' de·· la 'respJ~sta pr~sora;'i)l~•·qüe•~en<ell!baraZos·•con /mola 

lúdatidifcirme'. y ·:sin :reid'•I:', hi~·~"H~1~¡~·n ··s~eí{'.se;~ una~~nif;stación 
temprana ·(l l;IS,i6 ). 

Partie~do de la o~si~~~~~~ ~e que se requiere de tejido cofiaí para que 

se prodúzcá I~ HIE,al~u~dsi~v'estii~dores han sugerid~ el envéjecimiento 

precoz cie• Ia'pí~é'ent~ly óÚos la hiperplasia de la. ffiisilia (elllbarazo 

múlti~le, di~6eÍ~•s}eii:) i:on!~ faCÍores etiológicos: Brosens ha encontrado 

alteraciol!~~ e;I~ fo~¿~ión del lecho arterial úteroplacentarlo a partir. de 

las arterias espliaies. 

Fisiológicamente;· el . trofoblastO debe invadir ·aproximadamente ,la. 

tercera parte del·. mú~culo -ute~ino para . garantizar un lecho, vas'cular 

adecuado con flujo>alto, y resistericia bajá. Se h~ de~ris~rado qu~'es~a 
migración se hace ~~dos etapassu'c~~ivas: laprirr:erae11tre:la se~ana 10. 

y 16 en la c~ai ~¡ ~ú-;~J1~i li;c)é'~~ 1~'~;ecl ~~scuH~rd_~-Já,s ri~eria~ espirales 

es reeníplmdo por Üofoblasfo y la;s~gúnd~ e'ntré la~ s~~ana~J(y 22: en 

la cual la invasiÓn d~I trcifobli'i~tó cleb~ eitelJclers~ a°J~ ~rircÍb~ áíbmetrlal 
.. , . ' . ',·--.:· ..... ·· ¡''", ,' .. · ': _, >.· .... ; . -·... . -

de los vasos. Está- invasión .al parecer tiene por 'objeto ~antener en 
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contacto directo el trofoblasto con la sangra materna e impedir al mismo 

tiempo la constricción de las arterias espirales mediante el desplazamiento 

de su tejido elástico y muscular. Igualmente la inervación adrenérgica de 

la base de estas arterias debe desaparecer por el mecanismo anotado. Es 

entonces en la segunda erosión al parecer, donde se sitúa el defecto que 

favorece una inadecuada denervación de estos vasos y resulta en 

disminución del flujo placentario. Esta isquemia relativa desencadenaría 

una respuesta presora refleja para intentar garantizar un adecuado aporte 

sanguíneo úteroplacentario ( 11,15,16 ). 

Asociadas a estas alteraciones en la función, se encuentran tambien 

lesiones e51ructurales_ a nivel. de la pared vascular del ti pode aterosis 

aguda, como se Ita d~~óstÍ"ado por. microscopía electrónica, al igual. que 

depósitos de fibrina: plaq~etas y lipofagos ( 18,24). 

Además de los dos factores. men:i~riados,: ~ér~ida ·~e I~ refracte~iedad 

vascular a sustancias presoras ~- d.is~inl!~ipn'deI fl.~jo'a,rte~~ pl~c~ntario, 
se han investigado otrosposibles cl~f~ctos Íni~iadoVes' dél sí~d~oin~'. 

- . ·' -, - ~ , , - ,--

EL SISTEMA RENINA~ANGIOTENSINA~ALDÓSTERONAEN . 
-• ·. / ... • f>REECLAMPSIA; ••· • .• 

Otro. factorde interés _en e'stÍ{elltidad -ii"á sido.la expansiór('del volúrnen ·. 

plasmático que debe. {experimentar . la ; m~jer( "en'ibariU;ad~'· y su 

comportamiento en la !pr~eelamp~iii. . Al r~;p~éto sé hliri piopuesto 

diferentes · hipótesis que i6man como ~unté( de >pa~id~ d~sde. este 
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comportamiento en la preeclampsia. Al respecto se han propuesto 

diferentes . hipó.tesis que toman· como. punto dé piirtida desde este 

importan111te si~tema pre sor dél organismo· Itas ta l()s niV~les de V~_sopresina 
circulantes/, pues_ como;es·· bien.•·.conocido. ·eJ. s.istema reriillacangiotensina 

actúi en reÍ~óión cbnm el si~tema llerviososimp~Íico; 16~:visd~ s~nguineos 
y el corazón para inantener una presión arterial en ~n;v'aJo/constante, y 

con sustancias vasóactivas como prosta!l1~ndin~s, sei~t~·llimi'sS caúcreinas, 

vasopresina, pé;tido a;rial natriuréticÓ yfactor f~laj;dÓr derivado del 

endotelio. 

La producción de renina depende inialmente .~e la dóllv~rsióri de 

proirenina ·ina_ctiva mediante calicreina, la ·i~ai. ~e pr~dJcep();.adtivaCión 
del sistema d~ cci~gulaCió~. Sin el11ba~go; ~ori ii;t<:~o~s lcii ~~·d\aci6res qUe 

. ,: . . . . . - . '.), ', ' ' . ~.' - ., ,. . ~ ·.-: .. ' .. ' .... . . ' . - ' 

controlan si Jibe~ádó~; básic~SeEf,e li!ifoi~~~ti~to;~~Y.réri~ptÓ;e~.·. beta

adrenérgicosjntrarre~al~~-los•cualesind.~ce!l alferélcione~'.de ~alcio'.iónico, 
AMP. dclico ·. y a~tacoide~ l~s ~u al es ~ctú~~ ciiúo ·~~m~ros · 'l segundos 

mensajeros .. ·.·.·. Estos• .Li1úiriós; 'y:é~¡)e~i~meiltelá prostaglandiíia•I2 sbn 
estimulados por Ja acéión · Ú la ·;in~ibte!l~i~a :·;I en dlf~renies tehjidos 

incluyendo ei'riñóri. ; '· ':.· < .•.· · i. ·; · , · ' 

Por otra 'parlé 1ilibei~c::iÓn d~\e~ina ·está hihi~·ida por los niveles 

elevados' de . vas<l;~e~lria :.C:irc~·l~ntÍS ( l 9 )~ : y alg~nos Ínvestigadores 

sugieren· que·úmC~lter~ción~é!C:Ía ~ásopresinasa q~e'iJ;¡pida su adecuado 

metabolismo 'pueden' inici~r la enfe~médad hipertensiva · •• en I~ paciente 

preeclamptica ( 2,3). 
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EL GASTO CARDIACO EN LA PACIENTE PREECLAMPTICA 

El gasto cardíaco. en .·estas . pacientes es un ·.punto igualmente 

controvertido. Recientemente algúnos invéstigadores ha~ defendido la 

hipótesis d~ la.· pr~~clarnpsia· co~ó un. estado hipe~din~ffiico con 

hipervolemia. y gasto cardíacoi elevado. En éoiit~a· d~ :~sta' hipóiesis 

Chesley ha reportadouJ~·iéla~iÓ~i~~oMant~•entr~ preecl~mpsia severa y 

volume~·pla~áti~-¿~~d~Ci~6,'aunq;ue' ~ci• sé;bd~rice;si ~ste~s causa o 

consecu~ilci~ d~ l~-:C~~-bb6~~irid~i-Ór{·:. -· :',-J 

. ~iiiko~L~NDÓ~ELIO VASCULAR·· 

La importa~ci~~~rind~t~i~;~n I~ h6rne~tasis.de la pared vascular s'e 

reconoc~praática!llent;·solb/cl~~de 1i Ílltirna décad~. 
:; __ --·/·/:.-- .. _{.'·;':··-~C. )~'.~---' , ~ ·:.. .-

Dos poderosos vasidilatádo~~ssoll Yintetizadris direct~mente por el 

endotelio;,· la. pro~iací~l~~~:y eJ,raéior relajadór cieri~ado .del _endotelio . 
. - •'•·:·. '/•" ... ,.,,_.. - - . - . ' "-.'' 

Simultáneam~rile · ~(éndot~íí() pÍbclú~~. erici~teliná r cllracte~izada por. ser. 
e__ •''" -~''''·J::;;:":>;;<~·-- \"'"'? - , •.. --- ~ ., .. ,..- .. - . , ,, .. 

una . sustancia ~asoc,onstrictor~~ dé . m'ay?r. ¡Íotencí~ • conocida en lá 

actualidad.· ,;~orY.ío' i1~tri~.~~-,~~s~quili.brio de ~stas ;súsia~~l~s puede 

culminar en ün r e~~~~~ºr:·~~ '0asoespailllo .,¿ ~~a1 fru1illina~í~ •• c<>n e1 

Se ha sugerido igu~lmente la a~tiv~~ión plaquet~ria Yla les.ión vasctllar 

secundaria coirio el Cirigen de I~ ~fe~darrip~ia.; La prostáciclina e_s el. más 

potente inhibidor de la agregación plaquetaria descubierto hasta el 

momento ( 3,5 ): 
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PEPTIDO ATRIAL NATRIURETICO, AURICULINA, ANP 

Comprende varios· péptidos hormonales sinÍetizaclos en las células 

miocárdicas aurichl~res en .respuesta a la ~isten~ión,\ igual~ente se ha 

descrito reciente!Í1ent~ ~u prodllccló~'.po~ el· 6itot~ofobl~stc(. 
·.· •. ---· .. -:.:--. ,, ~~~.:-::,._. r'·'":·· .-- -. 

' - ···-'.~ . -·.;. -

Sus.efect()s so~ dependici~¡eS de;~~c~ri~enÍrac@i pfas~{tica e incluyen 

aumento ele fa excreción .de. sodio )'. a,gt;ai¡?liibiciÓn de ja ~~so¿onstricción 
mediada . por.· noradrenáliná o anglolensÍrÍa . e :ii1hibición di~ect~ de . la 

• ,..,; ,•", '> -~~,.:.:_;• ·"~•-· ._·,·:'•/,~•,•'•,-, -<:t:~--··'o.,·,•, •,-·,,,V•, 

Es una proteina plaqueiá~ia espe@fica (¡l!é;e libe~a eri el momento de la 

agregación en.· muje~es con H:rn.~e h~ e~~~n'tra<lci. ~alares~ anormalmente 

elevados qu~ <le!Üiiestrin{~~~·~gr~gació~ pla~¿~tarÍ~ .exagerada. ··sin 

embargo su papd aún n'C>~ e;ú da~o: ,. 

·Son glicoprOteinas presentes en •• el .endotelio: váscular cuyos·· niveles 

circulantef~u·riiérii~h ~J~nC!C>'i1ay.lesiÓn· ~i1dotelial;··.··Al~~o; ··estudios hari 

demostrad~ ~~e< I~~ p;cierites ;~on HIE ·presentan niveles plasmáticos 

elevados de fib'/6rie~tink dÍln u~a asociación tan evidente entre las dos 

variables qlle ~~ a!Junos centros de investigación· se ha propu~sto esta 
·-. --- -- ·· .. ·· .. -

determinación cómo marcador de la enfermedad, ya que probablemenle la 

lesión endotelial sea el iniciador de una cascada de reacciones que 

producen cada vez más daño en la vellosidades coriales ( 17; 19 ), . 
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ANTITROMBINA 111 

Este potente inhibidor cÍe la actividad procoagulante 'de la. trombina 

presenta una disminución' de sú. actividad erí. las·. pácÍent~s· con HIE en 

forma significativa, sin embargo esto parece ser l~co~~ecu~ncia.delmayor 
' ·' ·. . ., ' . '·' ... ) 

consumo en respuesta a la ~ctivación de lá cascada de la coa~l~ción y no 

la causa de la misma ( 3,19' r 

SUSTANCIAS CJTOTOXICAS Y VASOACTIV As X·. 
Son bien conoddaslas lesiones de las células endo.teÚ~l~s~l i~uaique el · · 

aumento en la. réspue~ia vascular presora. sei ha de~ciltrado q~e los 

peróxidos· :de hidrógeno·. estimulan Ja ~éontracéión'Fllie'diacla:: por 

prostaglandinas el1 vasos arteriales y venosos d~l ! l~~ho,~laceniari() en 

pacientes preeclampticas .. ·.· ~or otra parte ha' logriulo'e~tablécerse que la 

actividad alitio~icl~~Íe del s~~ro s~ enc~ent~a disnll~uid~ en e~t~s pacientes 

lo cual favorece ~nao~idación li~ldica ~o c~ntrolada que también puede 

produCir daño endotelial. 

EL DIAGNOSTICO PRECOZ Y SU IMPORTANCIA 

La presentación clási~a ele la HIE incluye los tres indicadores básicos 
- . . . 

que se han mencionadoy.quedefinen la enfermedad;·son ellos: 

- Hipertensión 

- Proteinuria 

-Edema 
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Generalmente es la elevación en las cifras de presión arterial lo que 

determina e! diagnóstico, pero .. su presencia i111plfoa, ya· un.· proceso 
', .. _- - - ,_./ -_ - '.· ... -. ,· 

patológico avanzado, como lo .;sugieren estudios de, biopsias renales 

realizados por Me Cartheyy.~ol~~oracloresen~i971( 1):. 

. . 

En la mujer embarazada.Ja presencia de hiperte~sión, aún enausencia 

de los otros signos, se corr~Í~~ioJa claramente cori aÜ~ento·e~ I~ tasa de .- . . .· .. •. .,:· _., .•' ,,. __ . -- :,·- . 

mortalidad fetal. 

: . ·. . ~ ' : . . . . ,_ . 
. DE.TE(;CION D.E LAS ~ACIENTES DE RIESGO. 

Los estu~ios epid~mi~lógÍcos)ar¡·.iiosÚ~do una mayor 'incidencia de 

HIE en determi~ad6~ ~~6~· de ~Óblación; lo· que ha p~rmilido re~ono~er 
los factores de may6rries~. páfdd;san'.ollar la enfemiedad. 

Estas cara~teri~tfo~s s6n: ... 

- Primigesfante 

- Antec~clent~ ele Íim previa 
- E~barazo m~l¡iple . . .. . 

- Anteced~nt~s farnlliares de HIE . 

En la cÓnsulta . prenatal estos· datos aportados a la historia clínica 

pueden _alertar al fÜ~dic~ iinte Una pfooabilidad mayor de sufrir la 

enfermedad y. favorecer así la instalación de algunas medidas consideradas 

como preve~tivas en la actua.lidad yla iniciación más oportuna . del 

tratamiento. 
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HIPERTENSION ARTERIAL 

Se considera· hipertensión arteriai la pres~ncia' de cifras ten~ionales 
superiores o iguales .a 140/90 m'mHg; sin ~mbargo, aJgu'ri~s pacientes 

pueden no tener va!C>re; perlllanenÍe~~nte ~lev~do; de ~resión. arterial y 

estar desarroll~ndci ~í' síndrom~. · . . .. .. . . 

Es importante recorda'r que las cifras de p~e~ión arterial·. ¡iuede~ estar 

afectadas pdr · di¡ernni~;,Íaét~res ~que.· incÍuyen desdé la' calibración' del 
_,_;-, -. .':-, -- -- ", 

equipo; la •posttira Cle la pl)ciemnte y sus condidones previas, hasta las 

PROTEINURIA 

Este es un isign~,)~pClrt~Hte';,cpe~~,d~;m~ni[~~t~ación .••.·· 

desarrO'u~ de I~ ~e~6i~ptlca.~ Se defl~~ co~o ~roteÍ~uria ·la pfesencia de 
, - - . ·- .. - ;,, ~.-" .. -.- -- . ;.. ... . . " -._ --

300 ing o más de proteína en una muestra de círill~ de 24 horas. 

; . 

La protéiriuria en la preeclampsia puede ser míruma o severa. Su 

presencia. puede' ser de origen glClmeml~r o deb~rse ~impl~mente al 

vasoespasmo.: 

se··considera edema ·pafológic<i~'durañte ;e,-~Jlitilir~(). aquel. que se 

generaliza comp;ometiend.o manos,: cara; ~i~~lJ~o~ inferiores y 

habitualmente es n:;ás e~deiiie ~Úando 1ipaci~rite se levanta en la .mañana. 
' . . . . . '. - , .. 

Un signo inicial d~ á!erta, que ¡:)Ú~d~ pres~ri!arse an.tes de IÍI manifestación 
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del edema puede ser la ganancia rápida y prógresiva de peso mayor de ¡ 

Kg. por semana durante el t~rcer trimestre· de. gestación. Debe tenerse 

tambien en cu~~ta ~ue'~Í ~de!TI~ maleólár y el de miembros inferiores 

suelen ser n6fl11~Ies ~I tin'al d~l ~íiibarazb. 

Álgunossignos ádicioll~le~ sugestiJ6s depreeclaíll'psia incluyen:· visión 

borrosa, cefalea·· occl~itaj; ~spasmo ·. ~~eri~iar . segmentario .• con. brillo ( 

"she~n"} ritiniariri· y{etl~(JsosÍ~ot~ndi~osos. hip~racÚvos ..• ·.Estos .·signos y 

síntomas; pu~de~ se~ .~e ~ttii·d~d_p'.()tenci~ para ;llgerir el' cliarióstico: .·pero; . 

por sí ·mismri no lo. h~ce¿. 

Fo~Xs Af1.P1áéo~ i>TiEEéLÁMPs1A 
Algunos ·est~dio; ~líriié~s 0 hari des¿ubiertci·un.~krupó de pacientes 

embarazadas cuyos. signos id e preeCiam¡Ísia básicos 'como. hipertensión y 
.. . .. · '. - - -~ .. , •''"- ----' -·· - ·- . -·- --- :• -- --.o··< -- . ·-- .. 

proteinuria np. son sig~ficitiy¿~; ;·~u~ ~vol~~ionan ~urarii~ ~1.segJndo J'. . 

tercer. trimestre liada un .e.u adro.· silgésiivo' de dolcÍ; .• epiglÍsiÍico . o . en •. el 
-· .. -- •.,· .. ' .. _,,,, .. ' '". ·- - ·" '·· :· .··,·. ',• '• 

::±~,~~~~f.~1~j~fr~~~i~~~~ 
experiencia ha deriiosirado qúe la prese.iida 'ele. este síndrome enipeora el 

•• _· ...•. , .. -... ,-. .•. . • ''•. -·4 -· ··,' ¡·· ··"····- . -. 

pronóstic. o taiito ·f~iJ/~dni'o maien1o. y é¡Ue a~nq'~e las cifras de presión - - -- ,,. -·. .._, , ..... -, . ' ·. ., . : 

arterial no estar! ~ecesaria~'ente:'e1evaci~s: este grupo de pacientes deben 
·~.- .;_· .'. ·- : ..'. '.: _._, >" .: • .-~. "-; .. ;:_,_ ·--"- ',· .. -'. - : --_.:.: ' '.''.. - • - ~ _- -

manejarse dentro aer Pf~focofo~d1tpreeCiampsla severa .y. en un centro 

hospitalario détercer nivel (1,25;2629 ). · 
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TRATAMIENTO 

Definitivamente el tratamiento es empírico y sintomático porque no está 

dirigido a la cau~a, la ;cüal co~o se. s~be es descci;;ocida. Los tres 

objetivos que se p~~iencl~n ;¡¡~anzar soii: 
.·. ····-- --.·· ",. -· 

1- PreJe~ir el de~ar;ÜJio ele cÓnvulsi~nes )' de est~mane~a, dÍ~;ninuir el 

riesgode ünaccidef ~e c~1~e6ko:v~.scuÍ:ar~ ,;_,, , . .>';-< · 
2- Dishúnuir ~; '.~as6~spasmo··y: evitar;·así.\ue 1i~hlp~rtensiÓ11 ·.deje 

secuelas en I~ nÍad~e:' > < .. . >. . < \ > • : ; .·· [ 

3- ·Obtener, ·un ·recié11. ;acicl~··~~·. bu:ria~ ·~~n~i~~~~es ·.para eVitar 

problemas ell la etapa neoriatai y en el des~n=olloneu~ológico .. 
- .· ~ .. 

. - - -

Como geller~llllente el~di.l!!i~sÚco · esJafJío, i¡e r~coirii~nda la selección 

de las •. emb~raza.das ·¿º~· r~6to~~s. d~;~ri~sgo ·<l~sde la'. prihiera consulta 

prenatal con ei fin . de' real,i~árles .lln control; específico )¡ue ,permita 

detectar precozmente el sínclr~111e'.r pr'e~eni~ las'colllpÚcaciones. En estos 

casos se recomienda: 

1- Reposo eri dec.úbito lateriil. 

2- Dieta hiperprotei"ca 

3- Control prenatal más frecuente 
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4- Realizar.pruebas presoras regularmente 

5- Sedación 

La sedacióri es muyimportarite y esto se logra con el fenobarbital a la 

dosis de 50 a .100 mg diarlos.' Recientemente se ha~tiÚ~ádb el á~ido acetil 

salicílico,· a; la dosi~ d~ 4b·.~ sb mg
0 

di~iios ~nt~é la ~ovi;~a ;.tr~inta y 
. -"·' ·.· ;' ; .. ··,· --.· .. _ ... _._ - ,'_ - . :.' '.- . .,_. ;._,_··:- ··.·-,-.- .-.· __ , 

cuatroaba semailasYen las gestantes eón riesgti>E1•·rn~~anisrno'.CÍé ácciÓn 

pare~e ~st~r • réiaci<J~acl~ -~~n.la,i~bici6ri ~electiva~ d~1á.·.~ic~o~;ig~nasa,. · 
disminu}'~n~o I~, síntesis•dei~ trófub();~n~;'.·sln.~f;c;a~'(¡a p;~dÜ~ción• 'de 

pros'tacipliria. Se_ ré'comien~a suspender .. Ja droga ocho~ días a~tes de la · 

fecha del parto para prevenir hemorragias Írlat~Oi.a .{ietaj: > 

PREECLAMPSIA MODERADA 

Para efectuar el tratamiento no se necesitan muchos equipos 

sofisticados, es indispensable un exelente criterio clínico y unos exámenes 

de laboratorio cuyos resultados, obtenidsos répidamente, permiten un 

manejo racional. Para decidir entre el tratamiento conservador y la 

extracción inmediata del feto se deben considerar los siguientes factores: 

1- Salud de la madre y del feto en el momento del ingreso. 

2- Edad gestacional 

3- Presencia o ausencia de trabajo de parto 

4-. Futuro obstétriéo de la madre 

: :: f : .~ 

Un ·tratamiento. precoz que incluye la te~nación; .. del embarazo 

disminuye en for~a ~ra;iítlc~ Ja:~parl~ión de)a eclampsia. Es preciso 
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tener en cuenta que ¡a· hipért~nsión nunca es benigna. La hospitalización 

se recomienda cuando la T¡\es,de 150 a)OO,laproieinuriá es de 1 gr en 

orina.de24 horasrel edema p~rsist:oaurn~nta y'laoliguri~ se. presenta a 

pesar de _la~ reco~~nda~i;~_es llien~i~~ad.as. iirepo~~_ ende~ubito lateral 

izquierdo· debe ser éstÍfoto. poqú'édisminÜye .. la'í:ompresiÓri .de hi aoria ·y de 
' ••• ' '·•'- ' - • • ..,. - ''" • -: ----- ·' • • ·- • • • 'O) •• '"~ • - • ·- • 

la cava y. aum~nt·~· el flujo' re~_al . m¿jof~rldo 'C!e. esta_• fua~~ra ·. Ía'.'perfusión. 

uterina .. 

LaacÍministraciónd~ ~ulfat~ de !ll~~n~~io··~~u~~p~rvía endovenosa, .se 

aplican 5 grdura.nte 15 a 30 mi~utos; los restantes 5 gr a la dosis de 1 gr 

por hora .. Cuando existe una arr~flexill (Jatel~r no debe aplicarse. el sulfato 

de magnesio. 

Los hipotensores se.· deben . utilizar·• si·. despues del tratamiento con 

sulfato de magn~sio la tensión diastólica se ~ncuentra po~ encima de 110 

mmHg ocuarido ¿e presenta una. crisis hipertensiva. •Para, garantizar la 

perfusión úter~placentaria, el descenso d~ la TAdÍastÍJlic¿;_¡a PAM 

(presión arterial media) no debe exc~der del 2o al jo%. ·· ' ' 
Los sigúie~tes ··son los grupos de hipoterisore{ má~ uiilizados' en la . " . -··· -·,;·· . . 

preeclampsia-eclampsia de acuerdo con su mecanismo deaccióri. 

1- Agonistas de.los receptores alfa2 (alfam~til ~~p~). . . 

2- Vasodilatador arteriolar (hidrala~i~a): 
3- Vasodilatador arteriolar y venoso (niÍroprusiato de sodio), 

4~ lnhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina 

(captopril). 
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5- Antagonistas de los receptores beta ádrenérgicos (atenolol

. propanolol) 

6- Bloqueador~s de los canales del 'calcio (nifedipina y 

nifrendiÍJina) · 

.. , ·,, 

PUEDE PREVENIRSE LA PREECLÁMPSIA? 

Algunos es~lldi9s.~pide~jológi~os·r~aliz~dos·en la. ú_ltima década 

demostrar6n fa relációll .bxist~~te ent~e difere~tes ··hábitos dietéticos y' el 

desarrollo dehipertellsió~ ~n-~I ¡mbarazo.< ·Esto permitió diseñar algunas 

estrale~as para; I~ preve~ció~ <lt)~- e~f~rrriedad ... Pósteriormente y con el 

emple~ en gran esc~i <lé tra~ífuiientos iintiagregantes. 
- -- -·· ··- '•.;,-·, ' ·-

Las principJ~~ líneas~; investi~ació~ son las siguientes: 

1- N~tri~ion~e~: di~tabaja en sodio, dieta hiperprotéica, suplemento 

de ca\~io, s~p1'efüent6 de magnesio, suplemento de zinc y supleiTI_?ntÓ ~de ' 
ácido'linoléiéo.{. 

2- Farmacológicos: teofilina, antihipertensivo; dipiridamol, ácido · 

acetil 'salicílico, heparina, alfatocoferol y diu~ético (i, 18,Z6,27). 
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OBJETIVOS 

l. OBJETIVO GENERAL 

Comparar el resultado del legrado uterinó instrumentado 

postalumbramiento en pacientes con enfermedad hipertensiva aguda del 

embarazo. 

11. OBJETIVO ESPECIFICO· 

Observar la mejoría clínica y bioquímica en un grupo de pacientes con 

enfennedad hipertensiva aguda del embarazo de comportamiento severo; 

despues del legrado uterino instrumentado postalumbra'miento. 
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MATERIALES Y METODOS 

Se realizó un estudio prospectivo en el Instituto Nacional de 
. - ' . 

Perinatología (INPer) del mes de diciembre de i 993 al mes de noviembre 
. . . - ~:. . . ' . . . ·:. , '. ' , 

de 1994 . 

. ·Se analizó ~~.~~?cl~s§,?a,ciente~ con diagnóstico de embarazo igual 

o mayor a 20 seiiiMas el~ g~~tación, ·y enfennedad hipertensiva aguda del 
. ·. •"--"· .. __ , ... ·{ 

embarazo de écilll!>griamienio severo; este último diagnóstico se realizó de 

acuerd.o a las norm~~d~IINPer. 
·: : ~ ~,: .. 

• ',1,·:,_: ~~~-c.~ - - ~= 

Una vez reaÚzado, ~f diagnóstico en el servicio de urgencias se 

realizai~nexámefl~{d~Iabkratorio, los cuales comprendian biometria 

hemática 'córnpleta;'é q~imic~. · sangliínea, pruebas de funcionamiento 

hepático y cuari~ificaciJn d~· la. presión arterial media y del. volumen 

urinario; 
'/:: :~ .. 

Estas pácierites. fu~ron' en~iadas a I~ unidad de ~~idados intensi.vos de 

adultos (UcIA),¿o~·;I ~I~~ d~ est:~bitÍ~biÓn y resoiucióri del ~~barazo de 
- - . . ·~.- .¡· . . -. " ... ' ; - .; ; . ~~ ' '"' .,. . ·. . ' - '-, . -- ' - . < / •• -

acuerdo a la~ c°,ndicion~s o~~tétrlc~s .•.. Una~ez est~biliud~s i~s .pacientes 

fueron ~nviadás. ~la unid;~ to¿oqÜi~rgica CUTQ) ~;ri''do~Ílé' se dividieron 

. en dos grup;;s cl{2sj)a~i~~t~~'~;da u~b;:a•Ün gr°Upose le realizó Ieg~ado · 
uterino instrumentad¿; postaih~bia~ento ~I ·~zar,· iricl~péndientemente de 

la vía de resolución del embarazo. · 
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El lllaterial obtenido füé enviado a patología para su análisis. A las 25 

pacientes restantes. no se Ies realizó el legrado uie~ino y sirvieron como 

grupo. control. .. 
. . -· . 

Todás las pa~ierite~i¿~r~~: enviadÍ!s n~é~afue~ié a :1a-iJCiA> para 

:~s:~·~~~1r1~1~~~~~c~~hitk:: 
6,.12,18 y 24 hgi~~~Jh~rlbr;~ll~~fao:'( ;. · .. · ": .. ~: ·\: 

. . .. _· ·: .. ·.<· -' .. 1::}~'.~· ~\:· _:.·.~.-.--;;:: '·:<'.'.(, /'..º:'. : ,~·;. /.'.,'.. .·[. -.; :'_-:: 

El estudio se sometié>a •. análisiséstad.ístico ( f ae Stu~~nt):; Los. datos 

fueron expr~s~dos co~o-i~ 'rhédia~de lá 'clesviaciéin'esí~<lai-(SD): · P 

mayor que o.os la cual fué conside;ada esta~ísticámente no ~ignÍticativa. 
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RESULTA/JOS 

----·--~---·-----·- -

La edad, el número de primigestantes, la raia y la duración gestacional 
,- , .;- .'•e "' .,. '- . - ,. • , :• 

fiÍé similar para las 25 mujer~s ranÍdo~i~adá~ asignadas a cada gn;po. 

Del total. de SOpaci7ntes' que collfonnában arn~()~ g'rupo~ :¡ 7 de ellas · 

eran primigest~t:~s .. ricup~ií~k:.u~·J,4~;·.1.2 e;a~s7~unc!'iiesl~s ~c~¡Íando 
un 24% y 21 d~ eii~s p¿~ieht.;'s erah nÍ~Ítig~~tas, Clc~pandÓ ~n 42% . 

. ,.;,;: '. •" .. , 
' . -~-·' ~-.. _-;- ')·:-;-._·. ,- ;'''.;/ ::.~--~; .·.· .. 

oe· estas· so · pac:i~nt~ 13 .· teidiia ~I :diág~Ósti~~ d~ inri1inen~ia de. 

eclampsia ·. osupaad~ 11h 13%t36 .ele ~stas ¡)~cientes te~an el cliaghóstico 

de enférmedad•hlp~rte~sivafiigüda d~I · e!11báia2()']_cie comportamiento 

severo Ócupando
0

un 72%;. una picleni~~ con el dia8nóstico cÍe. eclampsia 

ocupand~ er;%: . .·.··• .> ······ 

·. Anwizahdo ambos; g~pos por ~ep~ad6 tenem·o~ q~e eigrupo sin 

legrado uterino '6ohf<>rin~d~ pbr 2s ·P~~i~ntes .t~ciía tirí pr~:nedio de edad 

de 29,2 años, y el griipo:con.legrado uterinoccinforriiad~ también ~or'2s 
pacientes tenía un pr<>Ínedio de29, 7 añ~s lo cual no fué significativo para 

ambos grupos. 

Con respecto al número de gestas. fué similar. para ambos grupos dando 

un promedio de 2.44 para el grupo sin legrado uterino y· de 2.48 para el 

grupo con legrado uterino, lo cual no fué significativo: 
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Con respecto al m'.imero de gestas fué similar para ambos grupos dancfo 

un promedio de 2A4 para el g~po sin iegr~do uterino y de 2.48 para el 

grupo co~ legradbute;ino,•lo cual no fuésigr,ll~cativo, •· . 

. Tanto.el númé.ro de parÍos, de ce~áreas y abortos füé similar en ambos 

grupos. . . ~- . 

<·. ' ·, ·., ,·. .. . .. 
. . 

Con respecto a las' semana~ de. gestaóión, eri el grupo sin legrado 

úteri~o el prom~dio fuéde ~s.Í ~en el grupoCon legrado~terino de 35.5 

:o cual tamp~co fué signlficativo. 

El promedio de hemogÍobin~ ál i~greso e~ ambos grupos fué similar. 

La hemo~lobin~ c~;ntiflcad:i~ la~ 12 hor~spo~terior ai, I~graclo Úterino fué . 

similar a la del grupo cóiltr~I, lo mism'ose obsérvó_a fas~4 iiorns. _ 

El hematocri~o ~inireso, a .las 12y 2~ horas :ési~il~ para· ambos 

grupos. 

Con respecto a el recuento plaquetaiio tantoal ingreso como a las 12 y 

24 horas fué sil11ilaien ~mb6s grupo~.Est~inislllo se observÓtani6 en los 

valores de úrea, cre~tiiu~~ y·á~icl~ Óri~~ resp'edtivamente: 

En cuanto a Ús p~ebiis de fun~lon~ITiienfohepático (TGÓ,.TGP, LDH, 
FA, BilÍrrubi~~~~ire~t~;·.•indirectay t~tal)mJ h~b~ ca111b_ios en sus valores 

del grupo c~n legrado uterino con respecto al grupo control. 
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El promedio de la presión arterial media (PAM) al ingreso en el grupo 

con legradouterino fué de 123.2 mmHg y del grupo cont~~I fué de .125.6 

mnlHg lo q~e significa que no hay variación de este sig~~· en los dos 

grupos. Lo nlisnÍo. fué observado en la toma de las 6 horas: 

Se observó una variaéión significativa en la !ón';á de la P AM á las 12 
-.,_ ~ . . ·. '._:·;<-. ·-->~:::.¡)·~.r- 'J~,'.·: .. ··>>·< .. _ ... ··- ... 

horas teniendo .lós siguientes valores en. proinédio dé: 87X mmHg. para' el . 
. - --,, '. "" - ... 

grupo con legrado uterino y dé 92.6 mriilig'para el g~J>c(cohtrÓI. dando 
- ·,_ • ,- ,. -. • • _,,._ .,. ' ,.. • -::. ': .~ e< • ,_ - • ;. •• " • 

una P menor ·de 0.05 lo cual es éstadísÍi¿aménie'~ig~ificaÚ~(): ····.En ~I va.lor 

de la r.W a las 18 y 24,~br~s'nC> ~~ ~~~ei"V6 ni~~~·6alllbio ~Ígnlfl~at¡vo 
para ambos ~rupo;. 

:,._>~~::~,-.,C'·' .;·~·-,_._.- ;.':,_.!' 

·';}-'_'"--.-.. '> -

.-' --~-~r;·.,·· ~-;-~-:~_ ; .... ->::,,:;-,.·r~ 

Con respect() .~ vil~~~~ :ª&narlo ~Ü eljngr~~() ~i.1~,s Pll~ie~!e's ·al 

servicio de urg~~cias~~é?de 52:.1 nillliora M las pacientes con legrado 

uterino y •en ~I grup~ ~¿ri{r~l ~é d~\10.~ ~l/h~~~·darid~ uria P menor de 

o. os ia cual ·~_s e:t~dl~tlcament~<•si;fi~~fi~a: C~bt} • ~~rici~nar que hubo 

variación sÍgniflcativ~ ~n el . v~lúmek Ü~i~ario cÚ~~tificado. a . las 6 y 18 
--·; _>: ;._i- -'.-·.,:",, - :- -~ ''- _:;: .. '. _- ... --~-.:. '. ,'; __ '.t'''. --

horas, habieridci ulla víiriaéión- ~n. el·. v~l.úmen urinario con significancia 

limítrofe. 

El. valor. d~I' v~lúmen u~rÍario .en a~bos grupos no. debe ser tomado 

como··~n dat()"signlfi~lltivo"eiíésie estlldio ·debido a .que ·.hubo yaria(;ión 

desde el irÍg;eso de Iíis pacient~s y p~~ lo tanto . esta variable no fué 
. . . 

modificada p~r e.l legrado uterino. 
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DISCUS!ON 

La resolució~ de. la preeclalllpsla ocurr~ sólo con el parto y Ja 

subsecuente extracción del ieJido trC>fo~l¡s;ico fUnciona~~e. Estas células 

trofoblásticas. p:rod~~ell un·:fa,ctor!~qu~ ,'és ~ifotÓxic~ ·a las células 

éndoteliales y é~·;~spÓ~sable d¿ illmul,tipli~idad' de la expresión clínica de 

la fisiopátologí~ de la pr~~la~~;ia ( 11 ). , · · 

El daño endotelial, como se ha sug1;:rido~ puede incrementar los niveles 

de fibronectina celular y el factor Vlll'están presentes semanas antes de 

que los signos y síntomas de preeclampsi~ ap~~~zcan, · .. Algunos piensan 

que el daño endotelial es el responsable de I~ mayoría de las alteracio~es 
de la preeclampsia. Antes de que la préedámpsia se ~~presé 'ciíllicrunerite, 

- __ , -~ --- . '~.-- _- - ·--·-- . - -. . . -·;-· '- ' . . .. -. 

la invasión vascular por el trofobla~to . C>curre deb:ajo d~I sitio ele 

implantación en dos periodos: elprimero :ocJrre eÜiie 1{'io 91'6~~mana 
• / - -.- •• - '. - ;. : ;,-.,_- - - •, -- • - • ""·., ;; --~ ;_ ·: ·:- - •• • :: • : • • < 

de gestación; el segundo periodo' ocurre de. lá.16 a !aS 22 semanas de 
. • . - . . ·- ,;· ...• -~·r·,-' ' - ' ' _ ... , ... ' .·· .-, .: .. - '.. . •.. · -·.. .. 

gestación. En las pacientes cori:pr~eclalllp~iaÜ(s~8Ü~da'oleada. o.atáqüe 

. ~:ala ~:c::~ó:e;¡:i:fr~t:l~s~J0;~;l:jid~1:~~f t~11JéJifüd:s~:a~: 
elaboración de ~·~a t~xilla quci' c~usa \1ailo ~~doteli~I; e~ta toxina actúa 

. como sustancia presorá e~ ladeciduay'e1 líq~id~ ~iótico la cual ha sido 

mencionada desde Íos.trabaj~sd: Hu~ter y Howard en 1960 ( 15,22,24 ). 

ESTA 
w 

usrs 
BE LA 

Ni DEBE 
BIBLIOTECA 
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La alta concentración en _la decidua de esta . sustancia, la cual ellos 

denominaron histerotonina condujeron a estos investigadores a la 

realización del curétaje ·· posparto·_en ·.·70 pacientes con preeclampsia, 

despues del legrado. ellos observaron. u~a resolución rápida de la 

hipertensión que acompail¡¡ a _l~ ~r~~~1arii(Jsi~. 
' i, <.- ,:.,;.·.~ -~:~:·, ' ( , 

En. este· estudi~. ?.~mo pu~imÓ.~:obs.:rvar ambos grupos de pacientes 

eran similares e~\cüáh't<>fa edá_d ilJ¡¡tema, número de.gestas y embarazos 

con similares edad~s•iestaci.o~aies, sinyarl~ción importante o significativa 

de ~os ~M~~trcis.¿U~~~s~:Y:~e i~bor¿~ório,·t~to·a su.ingreso como 

po;térior. aL'legrado'i1terlrioirisÍniflientado••·po~tálumbramierÍto; esto·. no 

:;;:d~ 7;
9

;; ir~~j~~:~e. H~~t~~ ~n-19~0 .Y ~ljep~rt~ ~~_;eclente de· 

Cabe destacar'~uelap¿bÍa~i¿? illáJ~da fué difer:~te en cu¡nto a raza 

y nivel s<ÍcÍ~~~~óilíÍ~o: ·-tíi'.téCÍIÍca.de realiución· del 'legrado, la 

recolección d~ rriJ~~r~-~· ~¡i;¡~irie~ y d~·o~riá .fué ~i.ili1J de ~cu~;do ·al 

reporte de ~~tClS •'áuiores. •. No h~bo -váriaeión' en 'nuestro: conteo de 

-:~a;::~:U:e:1uj~?~º~:s:tc~·fi~:~:~::d~~p~a;~:sy~~:°i:~:ra1::: 
encontrar6n ~n¡ difer~ncia estadísdvamente signilicitiváfde.- lln ·• ~rúpo 
contrCll ~rÍ la pre~Úm arterial media, volúmen de o~na_ ~ cii~te~ ~iéd'io de -

plaquetas. Sin embargo la signilicancia clínica de está.diferencia :es 

dudosa, aunque hay una diferencia significativa en la presión aiteriaJ: 

media, no hay diferencia significativa en el uso de medicación 

antihipertensiva para el control puerperal de la presión arterial. Aunque el 
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gasto urinario mejoró, en el grupo controltambien fué adecuado y no hay 

mención de cuantas pacient~s oli¡,rúricas habí.an en cada grupo .. 

Además la difer¿llci~:·delc conteo plaquetario 12 horas posterior al 

legrado de 156.ooovs m.Oo~ reálm~~te noeúigllificativa < 2,3,14,15,16 

). 
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CONCLUSIONES 

1- . E! legrado Uterino instrumentado postalumbramiento, no influye en 

la recuperación clínica y de laboratorio en las pacientes con preeclampsia 

severa. 

2- El legrado uterino instrumentado postalumbramiento no siempre es 

un procedimiento benigno y es considerado una de las principales causas 

de falla endometrial o síndrome de Ashermans. 

3- El legrado uterino instrumentado postalumbramiento debe estar 

reservado para pacientes con preeclampsia sev~r~, en quienes hay duda de 

que la placenta fue completánlente rernoVida; 
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