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ANTECEDENTES

Introduceion

En México, durante 1995, la causa mas frecuente de egreso hospitalarie en la poblacion de
15 a 44 afios de edad fueron las complicaciones del embarazo, el parto y el puerperio,
representando el 60% del total de egresos hospitalarios durante ese periodo. En 1995 se
produjeron 1454 muertes maternas, de las que el 87.1% se debicron a causas obstétricas
directas de las que, al desglosarlas, e} 28% se debib a preeclampsia y sus complicaciones.

La Enfermedad Hipertensiva Aguda del Embarazo (EHAE) ocurre entre el 6 y el 10% de
todas las mujeres gestantes. Se ha calculado que en todo el mundo fallecen
aproximadamente 50,000 mujeres cada afio por preeclampsia-eclampsia, por lo que los
estados hipertensivos del embarazo constituyen un problema de salud publica,
principalmente en los paises pobres o en desarrollo (1). Esta enfermedad ocurre
predominantemente en primigestas, y en mujeres con factores de riesgo como embarazo
multiple, edades extremas, historia familiar de preeclampsia, ser portadoras de hipertension
cronica, nefropatia, enfermedad autoinmune como lupus, o enfermedad metabélica como
diabetes.

Durante su presentacién, esta enfermedad puede asociarse a una serie de complicaciones que
incrementan la mortalidad matemna, entre los que se incluyen edema pulmonar o derrame
pleural, ascitis severa, disfuncidn hepdtica, trombocitopenia, edema cerebral, hemorragia
cerebral, crisis convulsivas y coma, También la incidencia de partos pretérmino, retardo en el

crecimiento intrauterino (RCIU), hemorragia intraventricular y muertes neonatales es mayor.



Definiciones

De acuerdo al American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG), el diagndstico

de Hipertension en el embarazo debe reunir los siguientes criterios {2):

L.

2.

3.

4.

Aumento de la presion arterial sistdlica de 30mmHg o mayor.
Aumento de la presion arterial diastélica de 15mmHg o mayor.
Presion arterial sistdlica de 140mmHg o superior.

Presién arterial diastélica de 90mmHg 0 superior.

Estas alteraciones de la presién arterial deben compararse con las cifras tensionales previas

al inicio del embarazo y deben registrarse en 2 tomas distintas con seis © mds horas de

diferencia (2 ).

La hipertensién durante el embarazo puede clasificarse en los siguientes grupos:

i

Hipertension inducida por el embarazo:

a) Preeclampsia.

b) Eclampsia.

Hipertension crénica de cualquier causa pero independiente de la gestacion.

Preeclampsia o eclampsia sobreagregada a hipertension cronica *.

Hipertension transitoria **.

Alteraciones hipertensivas no clasificables ***.

*Se define como hipertensiébn crénica a la presencia de hipertensién antes de la
concepcion o durante las primeras 20 semanas de gestacion.

**Hipertension transitoria se define como el aumento de la presion sanguinea durante el
embarazo o las primeras 24 horas de puerperio en ausencia de otros signos de

preeclampsia o hipertensién preexistente.



***Alteraciones hipertensivas inclasificables se consideran a aquellas en las que no existe
informacion suficiente como para agruparlas en uno de los apartados anteriores.

La actual clasificacién de los Trastornos Hipertensivos del Embarazo es la recomendada por
la International Society for the Study of Hypertension (ISSHP) (3):

. Hipertension gestacional y/o proteinuria.

a) Hipertensidn sin proteinuria.
b) Proteinuria sin hipertensién.
c) Hipertensidén gestacional con proteinuria (preeclampsia).

2. Hipertensidn cronica y enfermedad renal.
a) Hipertensidn cronica sin proteinuria.
b) Enfermedad renal crénica sin preeclampsia sobreagregada.

3. Alteraciones hipertensivas inclasificables y/o proteinuria.
Cuando la primer visita prenatal es después de la semana 20 de gestacién en una mujer
cuya historia de estado hipertensivo es desconocido.

4. Eclampsia.

Se considera Preeclampsia Severa cuando existen uno o mis de los siguientes hallazgos:

1. Presidn arterial sistélica persistente mayor o igual a 160mmHg.

2. Presion arterial diastélica persistente mayor o igual a 110mmH.

3. Aumento de 60mmHg en la presion sistélica o de 30mmHg en la presion diastélica con
respecto a la basal.

4. Proteinuria mayor de 5g en 24 h y sintomatologia vasoespasmédica.



Braun menciona que la severidad del sindrome se asocia a varias anormalidades (4):
Elevacion de la presion sanguinea, proteinuria, cefalea, alteraciones visuales, dolor en
hipocondrio derecho o en epigastrio, oliguria, elevacidn de la creatinina sérica,
trombocitopenia, hiperbilirrubinemia, elevacién de enzimas hepaticas, dificultad respiratoria
y crisis convulsivas, asi como retardo en el crecimiento intrauterino fetal.

Se considera que una mujer presenta eclampsia cuando se presentan crisis convulsivas
durante el embarazo o el puerperio en presencia de hipertensién y se haya descartado otra
causa.

En 1982, Weinstein definié al Sindrome HELLP como una entidad caracterizada por
hemélisis, elevacién de enzimas hepdticas y trombocitopenia (5).

En 1990, Sibai establecid una serie de criterios diagndsticos para el sindrome HELLP (6-8):
1. Incremento en la Bilirrubina Indirecta > 1.2mg/dl.

2. Frotis de sangre periférica con alteraciones en el eritrocito.

3. Aumento en la Deshidrogenasa Lactica > 900U/,

4. Elevacién de Aspartato Amino Transferasa > 72 UI/L.

5. Plaquetas < 100 000/mm’,

Se entiende por sindrome de HELLP "completo” cuando se presentan todas las alteraciones
ya mencionadas y sindrome de HELLP "incompleto” o parcial cuando encontramos no mas
de 2 alteraciones.

Martin clasificd al sindrome de HELLP en relacion a la cuenta plaquetaria (9):

Grado I: < 50 000/mm’

Grado IF: 50 000-100 000/mm’

Grado I11:>100 000/mm’ o < 150 000/mm’



Fisiopatologia

Hasta ahora no se conoce su etiologia, y no existen criterios seguros para pronosticarla, de

alli la importancia del desarrollo de modelos tendientes a conocer su fisiopatogenia, con el

eventual aislamiento de marcadores para su identificacién temprana,

La fisiopatologia del dafio endotelial probablemente se origina en la disminucion del flujo

fiteroplacentario, manifestandose en el decremento de la produccion de prostaglandinas, la

activacion en la cascada de la coagulacion, la agregacion de fibrina a la pared endotelial y el

aumento en la permeabilidad vascular.

Los estudios iniciales sobre el efecto de la hipoxia en las células del trofoblasto comenzaron

durante los afios sesentas cuande Tominaga evidencié por primera vez que las céhulas del

trofoblasto tendian a proliferar y formar “nudos” en el sinsiciotrofoblasto al cultivarlo en

condiciones de hipoxia (10).

Para explicar la hipertensidn que se desarrolla en la preeclampsia se han postulado hipétesis

de orden diverso: Deficiencias nutricionales (calcio), alteraciones en los sistemas

antioxidantes, incrementos en la concentracion de agentes vasopresores(endotelina-I) o

mayor sensibilidad a su accidn (angiotensina-II), un desequilibrio prostaciclina

(PG!12)/tromboxano A2 (TXA2), alteraciones en el metabolismo intracelular de sodio,

calcio, magnesio y un estado de sobreactividad del sistema nervioso simpético. Sin embargo,

hasta ¢l momento ninguna teoria se considera definitiva (11).

A continuacién se menciona el mecanismo que justifica algunas hipotesis:

A) Belizin en 1988 encontrd una asociacidn inversa entre los valores de calcio y eclampsia.
Recientemente varios estudios han mostrado una reduccién en la presion sanguinea con

suplementos de calcio en mujeres embarazadas.



En esta hipdtesis la hormona paratiroidea juega un rol importante ya que deacuerdo a los
niveles séricos de ésta, el calcio puede participar para regular la concentracion de calcio
ionizado, el cual provoca la contraccién en las células del masculo liso (12).

B) El glutatién y Ia enzima relacionada al glutatién estan involucrados en el metabolismo y
detoxificacién de compuestos citotéxicos y carcinogénicos. El glutatién puede actuar
como sustrato en el ciclo de reduccion en el citosol y puede inactivar reacciones de
oxidacion con el O, y OH. El glutatién esta presente en altas concentraciones en las
células (0.5-10mM). Los eritrocitos y las células hepdticas cuentan con una importante
actividad de reduccion del glutatién. Ambos en el plasma representan el 1% del total del
pool sanguineo.

Los niveles de glutatién total medio se han encontrado mis bajos en pacientes
complicadas por sindrome de HELLP que en embarazadas normotensas.

Asi mismo, ia relacitn media total de ghitatidn/hemoglobina es significativamente mas
baja en las gestantes preeclimpticas que en las complicadas por sindrome de HELLP o
en las normotensas.

La disminucién de los niveles totales de glutation en el suero male;'no indica un
decremento  detoxificante de los radicales libres en gestantes complicadas por
preeclampsia o sindrome de HELLP (13).

C) La endotelina es un potente vasoconstrictor. Los niveles de endotelina-1 son
significativamente mis altos en el plasma de la vena umbilical que en el plasma materno.
La endotelina-1 esta considerada como un marcador de dafio endotelial en embarazos

complicados por preeclampsia severa o sindrome de HELLP.




El incremento de la endotelina en el plasma puede deberse por lo menos en parte a
cambios en la conversién de la molécula completa de endotelina-1 por medio de la

enzima convertidora de endotelina (14).

D} La concentracién de serotonina sérica se ha encontrado disminuida en pacientes con

E)

F)

preeclampsia y sindrome de HELLP, lo que refleja una disminucién en el contenido de
serotonina en las plaquetas. La disminucién de los niveles séricos de serotonina puede
servir como marcador adicional de activacién plaguetaria en preeclampsia y en sindrome
de HELLP (15).

El dcido hialurénico se utiliza como marcador para valorar la funcién sinusoidal y esta
demostrado que sirve como predictor de dafio hepético. Los niveles séricos de 4cido
hialurénico dependen de la funcién celular endotelial hepatica. Este se encuentra
afectado en el sindrome de HELLP y la preeclampsia.

Osmer demostré que en embarazos complicados se encuentran incrementados los niveles
séricos de 4cido hialurénico. Los valores normales no exceden los 100 pp/l y en
embarazos con precclampsia se encontraron valores de 305/, niveles mayores de 400p
g/L se observan tiicamente en pacientes con sindrome de HELLP.

Los niveles de dcido hialuronico se han correlacionado con la severidad clinica y la
evolucidn individual de la enfermedad (16).

Endersen y Lorentzen documentaron que las pacientes que desarrollan preeclampsia
cuentan con altos niveles de triglicéridos. Estos se acumulan a nivel del endotelio

provocando disminucion en las prostaciclinas y dafio subsecuente (17,18).



Las dislipidemias representan un factor de riesge asociado a preeclampsia porque la
hiperlipidemia aumenta los niveles de peréxide lipidico endotelial afectando la pared del
endotelio, favoreciendo la vasoconstriccidn y agregacion plaquetaria (19),

(i) Paulson y cols. encontraron que el gasto cardiaco elevado y la frecuencia cardiaca
ocasionan aumento en las demandas metabdlicas. Asi mismo el incremento en el flujo
sanguinco al ser turbulento ocasiona lesidon endotelial. Esto conduce a exposicidén de
coldgena subendotelial, formacién de microtrombos y vasoconstriccidn. Los elementos
antes mencionados forman parte de los hallazgos clinicos encontrados en pacientes
preeclampticas.

H) Es posible que las pacientes con méxima vasodilatacién, en el embarazo temprano no
puedan compensar el incremento en la frecuencia cardiaca y desarrolien hipertensién

(20).

Cuadro Clinico y Diagnéstico

1) ELEVACION DE LA PRESION ARTERIAL. Es el signo més importante para valorar
la gravedad y el prondstico en la preeclampsia (20).

2) PROTEINURIA. La proteinuria de la preeclampsia no es selectiva, y contiene una
mezcla de varias proteinas con diferentes pesos moleculares. Un aumento significativo
de la proteinuria indica el agravamiento de la enfermedad (21).

3} VASOESPASMO. La presencia de wvasoespasmo se wvalora clinicamente mediante
examen oftalmologico. Los hallazgos mas frecuentes son el aumento de la relacion

vena/arteria (cuyo valor normal es de 4:3) y el vasoespasmo segmentario,




4) EDEMA. Actualmente ya no es considerado signo de preeclampsia, debido a su

5)

presencias en el 80% de las mujeres embarazadas sanas.

OTROS SIGNOS Y SINTOMAS. La cefalea puede aparecer en el 40% de las pacientes
con preeclampsia y en el 80% de las mujeres que desarrollardn eclampsia. La cefalea
puede ser frontal u occipital, pulsitil o continua y puede acompaiiarse de siniomas
visuales, sobre todo cuando precede a la aparicidn de crisis convulsivas.

Los sintomas visuales mds frecuentes- en las pacientes .con preeclampsia son los
escotomas o la percepcién transitoria de fosfenos o manchas negras.

Estos sintomas pueden progresar hasta desarrollar una incapacidad aguda para enfocar,
visién borrosa y, en los casos graves, ceguera total. La isquemia causada por el
vasoespasmo de la arteria cerebral posterior o edema cerebral en las regiones occipitales
puede ser la causa de las alieraciones visuales.

La exaltacion de los reflejos miotaticos profundos también es frecuente y se debe a
irmitabilidad del sistema nervioso central.

En las mujeres con sindrome de HELLP es significativamente mayor la presencia de
sintomas gastrointestinales (ndusea, vomito, dolor en epigastrio ¢ en cuadrante superior

derecho).

Hallazgos de Laboratorio

L.

ALTERACIONES EN LA FUNCION RENAL. La mayoria de las mujeres con
preeclampsia tienen ligeramente disminuida la perfusion renal y la filtracién glomerular
con la correspondiente elevacion de la creatinina sérica.

Schif reportd que el descenso en la filtracion glomerular es parcialmenté causado por el

edema glomerular, estrechamiento de la luz de los capilares y depdsito de fibrina en las



células endoteliales (endoteliosis glomerular). La manifestacién clinica secundaria es la
proteinuria. Sin embargo, existen reportes en los que se ha documentado que no existen
diferencias en el resultado materno y fetal en pacientes embarazadas con proteinuria
mayor o menor de 2g (21).

En relacion a los niveles de Acido \rico en pacientes embarazadas sanas es de 2.8-
4.3mg/d], mientras que en pacientes con enfermedad hipertensiva gestacional se ha
encontrado con valores elevados que van de 4.0 a 5.5mg/dl, siendo este aumento ain
mayor en casos de preeclampsia (4.8-7.8mg/dly y de eclampsia (5.9-10.1mg/dl). Fay
encontrd que los niveles de 4cido urico se elevan en Iz semana anterier al desarrollo de
preeclampsia (p <0.01) (22). Hsu y cols. encontraron que la elevacién sérica de los
niveles de 4cido trico precede a los cambios en la tasa de filtracién glomerular y a la
presentacién clinica de proteinuria (23).

De manera universal se ha considerado que la creatinina sérica durante el embarazo tiene
un valor limite de 0.8mg/d] y 1a depuracion de creatinina, pardmetro clinico que evalia la
tasa de filtracion glomerualr, tiene como limite inferior de la normalidad 130ml/min. El
nitrégeno uréico (BUN), producto del catabolismo de las proteinas, tiene un valor
durante la gestacion de 15mg/di.

El diagnéstico de falla renal aguda (FRA) se realiza cuando la depuracién de creatinina
es £ 20ml/min. Fisher realizé biopsias renales a mujeres con preeclampsia y encontré
lesiones cronicas en ¢l 16.3% de pacientes nuliparas y en el 51% de multiparas (24).

. CAMBIOS EN LAS PRUEBAS DE FUNCION HEPATICA. La causa de la disfuncion
hepatica no es clara todavia, pero puede resultar de Ia necrosis hepdtica periportal,

hemorragias subcapsulares o depdsite de fibrina en los sinusoides hepiticos.



Las alteraciones en las pruebas de funcion hepatica ocurren en el 20 al 30% de los
en.1barazos complicados con preeclampsia y se asocian a un pobre resultado materno y
fetal (25-27).

Las anormalidades en las pruebas de funcién hepatica se asocian en forma directa a la
intensidad de la proteinuria, a trombocitopenia y a mayores complicaciones maternas
(28).

En ¢l 54% de las pacientes con preeclampsia severa se presentan anormalmente elevados
los niveles de enzimas hepéticas (28).

. ALTERACIONES HEMATOLOGICAS. La mayoria de los autores consideran que
durante el embarazo la concentracion de hemoglobina menor a 10g/d] o de hematocrito
menor de! 30% cs anormal. Sin embargo, durante la preeclampsia el aumento en el
hematocrito se puede explicar por disminucion del volumen intravascular.

La cuenta plaguetaria con un maximo valor predictivo para hemorragia e¢s de
40000/mm’, con una especificidad del 96%, un valor predictivo negativo del 88%,
sensibilidad del 24% y valor predictivo positivo del 56% (29).

Kramer define la severidad de la trombocitopenia de acuerdo al valor de plaquetas :

a) Tromboacitopenia <100 000/mm’

b)  Trombocitopenia severa < 50 000/mm’

La prolongacién del TP y del TPT se considera con valores superiores a 12.5 y 36
segundos respectivamente (30).

. ALTERACIONES EN LA FUNCION FETO-PLACENTARIA. La perfusién
placentaria alterada por enfermedad de la placenta y vasoespasmo causa una alta

incidencia de pérdida fetal, retardo en el crecimiento intrauterino y mortalidad perinatal



Eclampsia

La mortalidad materna asociada a preeclampsia se relaciona de manera predominante a
complicaciones tales como desprendimiento prematuro de placenta, ruptura hepitica y
eclampsia.

La eclampsia representa una condiciéon de gravedad que puede progresar de manera
fulminante después de horas o dias a partir de un cuadro de preeclampsia leve. Casi siempre
se trata de casos en los que la paciente no ha sido examinada durante ¢l embarazo o varios
dias antes y en los que aparentemente la mujer gozaba de buena salud o no habia dado
ninguna importancia a las manifestaciones clinicas de la preececlampsia. Las crisis convulsivas
son de tipo gran mal y pueden aparecer antes, durante o después del parto. A menudo la
primera crisis convulsiva precede a otras, que en algunos casos suceden tan ripidamente que
la mujer parece hallarse en estado epiléptico, después de la cual puede ocurrir la muerte.
Posterior a la crisis convulsiva puede sobrevenir el estado de coma. En mujeres eclimpticas
la causa de muerte que predomina con el 80% es la hemorragia cercbral.

Agudelo y cols. encontraron que en 125 pacientes eclimpticas la falla renal aguda es la
‘tomplicacién més frecuente y las pacientes pueden requir de didlisis { 31 ).

En los Estados Unidos, las muertes por eclampsia han disminuido principalmente a través de
la préctica de la rdpida interrupcion del embarazo, la introduccién del sulfato de magnesio en
1a prevencion de las crisis convulsivas y de la hidralacina en el manejo antihipertensivo.
Leich reporté que en 1930 la incidencia de eclampsia era de 74 por cada 10 000
nacimicntc.)s, cambiando drasticamente en la década de los ochentas a 7.2 por cada 10 000

nacimientos. La eclampsia se manifiesta en el 44% de los casos en el periodo antenatal,



seguida por 33% en el intraparto y 23% en el posparto. Ef porcentaje de primigravidas es
del 69% y el de multiparas del 31% (32).

Agudelo y cols. reportaron que la eclampsia se presenta con mayor frecuencia en mujeres
menores de 20 afos, multiparas y sin control prenatal (31). Sin embargo, Sibai encontrd
resultados opuestos en 223 pacientes eclampticas, de las que 31 eran multiparas y 179
nuliparas (33).

En el mismo estudio se encontrd que 13 de estas mujeres tenian hipertensién cronica y que
en el 17.9% sc presentaba eclampsia cuando tenian < 30 semanas de gestacidn, en
comparacidn a 4.8% cuando el embarazo era = 37 semanas (33).

Con respecto a la edad, la preeclampsia severa se presentd en mujeres con 26.6 * 6.1 afios,
ligeramente mayores que las pacientes eclimpticas en las que el 83% de las pacientes tenian
< a 20 affos ( p< 0.01).

No obstante en los paises desarrollados se ha logrado disminuir de manera importante la
mortalidad asociada a preeclampsia-eclampsia, es indispensable en nuestras sociedades,
identificar los factores y marcadores prondsticos sobre la ocurrencia de eclampsia, con el

objeto de limitar la presencia de esta ominosa y en ocasiones fatal condicion.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ Existen hallazgos clinicos y de laboratorio que constituyan factores prondsticos implicados

en la progresién de preeclampsia a eclampsia?.

OBJETIVO

Determinar los factores pronosticos clinicos, bioquimicos y hematolégicos asociados a la

evolucién de preeclampsia a eclampsia.
HIPOTESIS

Si la preeclampsia se caracteriza por alteraciones clinicas y bioquimicas en comparacién al
embarazo normal y la preeclampsia severa progresa a eclampsia, entonces en la eclampsia

existen alteraciones clinicas y bioquimicas en comparacion a la preeclampsia severa

MATERIAL Y METODO

Se realizé un estudio comparativo, abierto, observacional, retrospectivo y transversal para
determinar la valoracién prondstica de diferentes hallazgos clinicos y de laboratorio en la
progresidn de preeclampsia a eclampsia, a través del empleo de un cdlculo de probabilidades
semejante a la evaluacidn de riesgo utilizada en un modelo de casos y controles. Se
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1999. La seleccién de los expedientes clinicos se realizd utilizando una tabla de nimeros
aleatorios.

Los controles sc seleccionaron entre las mujeres con preeclampsia severa y que no
presentaron al momento de su ingreso, crisis convulsivas, sindrome HELLP o muerte. Los
casos fueron extraidos de las mujeres que progresaron a eclampsia sin la presencia de
sindrome HELLP o muerte al momento de su internamiento hospitalario.

Considerando una diferencia def 30% en la exposicion al factor de riesgo entre las pacientes
con preeclampsia severa y aquellas con eclampsia, asignando una relacion caso: control de
1: 3, con un nivel de confianza bilalcr_al del 95% (o = 0.05) y un poder de la prueba de 0.90
(B = 0.10), se incluyeron 90 pacientes con preeclampsia severa y 28 pacientes eclampticas.
Se consider6 como tlinica variable dependiente la presencia de eclampsia y se estudiaron las
siguientes variables independientes: edad materna, edad gestacional, formula obstétrica,
control prenatal, antecedente de trastornos hiperiensivos, cefalea, aciifenos, fosfenos,
niusea-vomito, dolor en epigastrio, edema, hiperreflexia, cifras de presién arterial, biometria
hemética, cuenta plaquetaria, quimica sanguinea y pruebas de funcidn hepatica. Los estudios
de laboratorio fueron requeridos al momento de su hospitalizacién en el Servicio de
Urgencias de Obstetricia y corresponden a las pruebas que forman parte del protocolo de
estudio de estas pacientes.

Analisis estadistico

Para la descripcion de los grupos se calcularon frecuencias simples, media y desviacién
estdndar y para su comparacién s¢ emplearon las pruebas de z y t de Student para grupos
independientes, de acuerdo a la escala de medicién. Para la valoracion prondstica de los

diferentes hallazgos clinicos y de laboratorio expresados en escala nominal dicotémica, se
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utilizé ¢l cdleulo de la Razdn de Momios (Odds ratio) con sus respectivos intervalos de
confianza al 95%. Para ¢l anslisis estadistico se emple6 la Prueba de Chi cuadrada ( %)
considerande una asociacidn como estadisticamente significativa con con un valor de
p<0.05.

Para el andlisis de los resultados se utilizaron el programa estadistico Jandel Sigma Stai®

( Version 2.0 para Windows) y el programa de andlisis epidemiolégico de datos tabulados

Epidat OPS/OMS (Version 2.0 para Windows).

RESULTADOS

Se compararon los resultados de 28 pacientes con eclampsiz y 90 pacientes con
preeclampsia severa, en lo referente a sus caracteristicas demograficas (Tabla I), cuadro
clinico al ingreso (Tabla 1I) y sus pardmetros hematolégicos y de biogquimica clinica al
momento del internamiento hospitalario (Tabla III). De este andlisis se desprende que las
mujeres que presentaron cclampsia tuvieron un control prenatal insuficiente, no alcanzando
cinco consultas médicas durante el embarazo, lo que de acuerdo con algunas normas se
considera ¢l minimo de controles necesarios para realizar un control efectivo.

La presencia de ndusea y vomito fie significativamente mayor en las mujeres con eclampsia
en comparacion a las mujeres con preeclampsia {60.71% vs 8.88% , prucba de z; p<0.001).
Al comparar diferentes parametros hematoldgicos y de bioquimica clinica, se observd que la
enzima Lactato Deshidrogenasa alcanz6 valores significativamente superiores en las muejres
con eclampsia versus ilas mujeres con preeclampsia (405 £ 260 UT/L vs. 267 + 175 UL

respectivamente, t de Student; p=0.002),
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clinico al ingreso (Tabla II) y sus pardmetros hematelégicos y de bioguimica clinica al
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mujeres que presentaron eclampsia tuvieron un control prenatal insuficiente, no alcanzando
cinco consultas médicas durante ¢l embarazo, lo que de acuerdo con algunas normas se
considera el minimo de controles necesarios para realizar un control efectivo.

La presencia de niusea y vomito fue significativamente mayor en las mujeres con eclampsia
en comparacion a las mujeres con preeclampsia (60.71% vs 8.88% , prueba de z; p<0.001).
Al comparar diferentes parametros hematolégicos y de bioquimica clinica, se observo que la
enzima Lactato Deshidrogenasa alcanzd valores significativamente superiores en las muejres
con eclampsia versus las mujeres con preeclampsia (405 £ 260 UI/L vs. 267 £ 175 UI/L

respectlivamente, t de Student; p=0.002).
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Con el objeto de determinar la valoracidn pronéstica de las variables clinicas y de laboratorio
cuantificadas al momento de la admision hospitalaria, se selecionaron aquellas que
mostraron diferencias entre ambos grupos, ast como las que presentaron valores importantes
en sus medidas de dispersion. Para dicotomizar las variables cuantitativas se definieron los
puntos de corte de acuerdo a las cifras correspondientes al diagnéstico de preeclampsia
severa sin otra complicacién asociada. Las variables analizadas fueron las siguientes:
presencia de ndusea y vdmito, cuenta de plaquetas <100,000/uL., creatinina sérica >1mg/dL,
AST >35 UI/L, ALT >40 UI/L, DHL >450 UYL, Bilirrubina Total >1 mg/dL y Bilirrubina
Indirecta >.75 mg/dlL..

El anilisis demuestra que las variables cuya presencia incrementa la probabilidad de
empeorar el gradiente de la enfermedad de preeclampsia a eclampsia son: ndusea y vomito
(OR=13.9; IC95=3.5-6.0, p<0.001), AST >35 UL (OR=4.66; I1(C95=1.74-12.68;
p<0.001), ALT >40 UKL (OR=3.07, 1C95= 1.01-9.35; p=0.023), DHL >450 UIL
(OR=9.56; 1C95=1.49-76.88; p<0.001), creatinina >1mg/dL. (OR=3.23; IC95=1.14-9.97;

p<0.05) y glucosa >105 mg/dL (OR=6.6; IC95= 2.39-18.92; p<0.001) (Tabla IV).

DISCUSION

Tradicionalmente se ha considerado que la elevacién de la presidn arterial y un aumento
significativo de la proteinuria son los signos mas importantes para valorar la gravedad y el
prondstico en la preeclampsia. Ademas, la cefalea asociada a sintomas visuales se ha
reconecido como un sintoma que precede a la aparicion de crisis convulsivas. La exaltacion

de los reflejos miotdticos profundos también es frecuente.
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En las mujeres con sindrome de HELLP es significativamente mayor la presencia de
sintomas pastrointestinales como nfusea, vémito, delor en epigastrio o en cuadrante
superior derecho. En el curso del agravamiento de la preeclampsia ocurre un deterioro, en
ocasiones considerable, de las funciones hepitica, renal y en la coagulacion.

En nuestro estudio se observé una frecuencia significativamente mayor de nusea y vomito
en las mujeres que desarrollaron eclampsia en compraracion a las mujeres con preeclampsia
severa (OR= 13.9; IC95%= 3.5-60; p < 0.0001). Asi. mismo, las concentraciones de
creatinina y de las enzimas hepaticas ALT, AST y DHL se enconlraron elevadas de manera
importante en las mujeres con eclampsia.

Nuestros resultados coinciden con Jo reportado por Marlin quien demostré que en las
pacientes con preeclampsia severa, la presencia de ndusea y vomito en asociacidn a
deshidrogenasa lictica y aspartato aminotransferasa elevadas al momento de su ingreso
hospitalario, representan factores de riesgo independientes para predecir morbimortalidad
materna (34).

La quimica sanguinea aportd dos criterios como factores prondsticos en la progresion de
preeclampsia severa a eclampsia. Por un lado la glucemia en las pacientes preeclampticas
tuvo un valor promedio de 91.68+25.76 y en las pacientes eclampticas el valor obtenido fue
de 114.68+32.85 con una {p < 0.001). Cuando la glucemia fue mayor o igual a 105mg/dl
representd un factor pronodstico asociado a la progresién de preeclampsia severa a eclampsia
(OR = 6.66, 1C95%= 2.39-18.92; p < 0.0001). En el presente estudio se encontrd también
que un valor de creatinina mayor a Img/d} representa un factor prondstico en la progresidn

de preeclampsia severa a eclampsia (OR=3.23, 1C95%=1.14-9.97, p < 0.011).
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En nuestra poblacion, las cifras de presion arterial asi como los sintomas visuales y la cefaiea
no fueron significativamente diferentes entre ambos grupos y no constituyeron factores
asociados a la progresién de preeclampsia a eclampsia.

Es importante resaltar que un contro} prenatal deficiente ocurrié méas frecuentemente en las

mujeres ¢on eclampsia.

CONCLUSIONES

La preeclampsia es un sindrome progresivo y desafortunadamente resulta dificil reconocer el
inicio de su presentacidn y la evolucion del mismo. Sia lo anterior se le suma la deficiencia
en el nimero y calidad de consultas recibidas durante el control prenatal, las condiciones
serdn favorables para que aumente la morbi-mortalidad materno-fetal asociada a esta
condicién.

Si bien se han realizado esfuerzos importantes para identificar los factores de riesgo
asociados a la aparicion de preeclampsia, no se han estudiado de la misma manera los
factores prondsticos implicados en la progresion de preeclampsia a eclampsia, sindrome
HELLP y muerte. La importancia de estos radica en la posibilidad de identificar
oportunamente a las mujeres con mayor probabilidad de agravamiento y realizar en ellas una
vigilancia mis estrecha o una aproximacion terapéutica diferente.

En este estudio se encontrd que la presencia de niusea y/o vomito, glucosa mayor de 105
mg/dl, creatinina sérica > Img/dl, aspartato amine transferasa y alanino amino transferasa
con valores mayores de 35UT y 40UI/L respectivamente, asi como deshidrogenasa lactica

mayor de 450 UI/L se relacionan a la progresidn de preeclampsia severa a eclampsia.
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Es importante destacar que la presencia de nausea y/o vomito, no debe pasar inadvertida y
su presencia en una mujere con preeclampsia constituye un elemento ominoso y que se
puede obtener desde la misma historia clinica, justificando un manejo medico mas intensivo
en estas pacientes sin que resulle necesario esperar el reporte de laboratorio. Todo esto, con

la finalidad de disminuir la morbi-mortalidad materna y perinatal.
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TABLA I. CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS

PREECLAMPSIA | ECLAMPSIA p
(n=90) (n=28)

Edad 24576 21.96+£64 0.05
Edad Gestacional 37.08 £4.7 33.51+46 <0.001*
Féormula Obstétrica 0.427
Gesta 1 64 (71.1%) 21 (75%)

Gesta 2 12 (13.3%) 2(7.1%)

2Gesta 3 14 (15.5%) 2{7.1%)

Control Prenatal > 5 consultas 36 (40%) 4(14.3%) 0.023*

* p<0.05. Diferencia estadisticamente significativa,
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TABLA II. CARACTERISTICAS CLINICAS AL INGRESO

PREECLAMPSIA | ECLAMPSIA p
(n=90) (n=28)
Aciifenos 21(23.33%) 6 (21.43%) 0.935
Fosfenos 24 (26.66%) 7 (25%) 0.938
Cefalea 52 (57.71%) 16 (57.14%) 0.873
Néusea y vémito 8 (8.88%) 17 (60.71%) | <0.001*
Dolor en epigastrio 7(1.77%) 4 (14.24%) 0.511
Edema 72 (80%) 21 (75%) 0.764
Hiperreflexia 69 (76.66%) 26 (92.86%) 0.106
Presién arterial sistélica (mm Hg) i52+16 154 £22 0.616
Presidn arterial diastélica (mm Hg) 103.21+ 8.6 99.64 + 18.4 0.159
Presion arterial media (mm Hg) 119 £9.9 117.74 £ 17 0.627

* p<0.05. Diferencia estadisticamente significativa.
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TABLA IIL. PARAMETROS HEMATOLOGICOS Y DE BIOQUIMICA CLINICA

PREECLAMPSIA | ECLAMPSIA p

Hemoglobina (g/dL) 12£1.9 125424 0.257
Hematocrito (%) 36.9+5.4 3827 0.303
Plaquetas (J(lOJ ful) 173.4 £79.4 176.7 £ 72.2 0.845
Tiempo de Protrombina (seg) 1721123 144+14 0.233
Tiempo Parcial de Trmboplastina (seg) 331292 307 0.104
Glucosa (mg/dL)

Creatinina sérica (mg/dL) 1.09%1.8 09613 0.705
Nitrégeno de Urea (mg/dL) 11.01 +3.6 12.05+3.9 0.193
Alanina aminotransferasa, ALT (UL/L) 49.71 + 90.04 63 + 85 0.492
Aspartato aminotrasnferasa, AST(UI/L) 58181125 95+ 142 0.190
Lactato Deshidrogensa (UL/L) 267+ 175 405 + 260 0.002*
Bilirrubina Total (mg/dL} 0.61 £0.7 0.50 £ 0.40 0.431
Bilirrubina Indirecta (mg/dL) 0.41 +£0.4 0.4+04 0.908

* p<0.05. Diferencia estadisticamente significativa.
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TABLA IV. FACTORES PRONOSTICOS EN LA PROGRESION DE

PREECLAMPSIA A ECLAMPSIA

OR | 1C95% p
Niusea y vémitﬁ 13.9 3.5-60 0.0001***
Plaquetas <100,000/uL 245 | 0.68 - 8.67 0112
AST > 35 UI/L 4,66 | 1.74- 12.68 | 0.0004***
ALT > 40 UL 3.07 | 1.01-9.35 0.023*
DHL > 450 UI/L 9.56 | 1.49-76.8 0.002+*
Bilirrubina Indirecta > 0.75 mg/dL | 2.04 | 0.35-10.82 0.342
Bilirrubina Total > 1 mg/dL 2.58 | 0.42-1498 0.219
Glucosa > 105 mg/dL 6.6 | 2.39-18.92 | 0.0001***
Creatinina > 1 mg/dL 323 | 1.14-997 0.01*

* p<0.05
** p<0.01

*#*% 0,001
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