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RESUMEN

Se analiza la prevalencia de la preecimpsia-eclampsia en un lapso de un afio en el
Hospita! General Iztapalapa de fa DGSS del DF. Hs ¢l primer estudio que se lleva acabo en
esta Unidad, por lo que es un estudio retrospectivo, descriptivo que servird de base a otros
estudios en el futuro.

La preeclampsia, es una patologia que se presenta durante la gestacién, estd
integrada clinicamente por hipertension arterial, edema y proteinuria. Esta condicionada por
un factor no esclarecido que finalmente produce hipoperfusién tisular, con dafio
principalimente a cerebro, rifidn ¢ higado.

Cuando se hacen presente las complicaciones, la preeclampsia se torna una
enfermedad mortal, por lo que ¢! diagnostico debe establecerse lo mas temprano posible eon
el fin de instituir el tratamiento que evite mayores dafios al binomio madre-hijo. La
preeclampsia constituye una de las tres principales causas de muerte materna.

Importante es conocer los aspectos epidemioldgicos de este padecimiento, que
desafortunadamente se considera una patologia del subdesarrolio, que incide en sus formas
mas graves e la poblacion socioecondmicamente mas desprotegida. De la misma manera es
importante conocer [os aspectos etioldgicos, asi come su fisiopatologia.

La atencitn prenatal, entendida como un aspecto preventive durante el embarazo, se
traduce como un indicador de la poblacion al acceso a la salud. Desaforfunadamente, 1a
cobertura de los servicios de salud para la poblacién abierta, nos traduce un panorama muy
sombrio, ya que 9 de cada 1 pacientes estudiadas no tiene atencién prepatal. De esta forma
se analizan los dafios a la salud que esta enfermedad propicia, haciendo hincapié en el

diagnostico temprano v ¢l tratamiento oportuno.
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INTRODUCCION:

El binomio preeclampsia-eclampsia, como enfermedad de aparicién natural, es propia
de la gestacion humana. Se encuentra entre las tres principales causas de muerte materna
directa previsible en los paises en desarrollo y es responsable de una alta tasa de mortalidad
perinatal (2,3,7,9,10,16,20)

Las caracteristicas fundamentales de la enfermedad son: hipertension arterial
persistente, proteinuria y edema generalizado

Hasta ahora no se cuenta con un modelo animal para estudiarlo. La preeclampsia es

una entidad nosologica compleja, que puede afectar todos los drganos y sistemas (1,30)

ANTECEDENTES HISTORICOS

Los sinénimos de la Preeclampsia-eclampsia son: Toxemia gravidica y Enfermedad
Hipertensiva aguda inducida por el embarazo

En el Coan prondstico, libro prehipocratico, se encuenfran referencias de esta
enfermedad, tales como: “En el embarazo, la somnolencia y la cefalea acompafiadas por
pesadez y convulsiones, son generalmerte malas”. En otra referencia se menciona: “En el
embarazo el comienzo de cefalea v pesadez es malo, y se pueden presentar conjuntamente
con ateques™.

Hipdcrates, aparentemente confundié a la eclampsia con la epilepsia, v agrega en la
seccidn X aforismo 30: “Es fatal para una mujer embarazada que comience a convulsionar

por cualquiera de las enfermedades agudas™.



Gabelchoveura, en 1396, clasifico la epilepsia en 4 tipos: 12 que se origina en la cabeza, en el
estomago, en las extremidades frias v en ¢l Gtero. Agrega que en la epilepsia uterina, Iz
madre siemte que una rata esta royendo su corazon, quizd se haya referido al dolor
epigastrco seaundario a la distensién de la capsula de Glisson.

Mouriceau, en 1694, también llamé epilepsia a las convulsiones de la eclampsia v
resumid; “ El peligro mortal para la madre v el feto es mayor cuando Ia madre no recobra la
conglencia enfre fas convulsiones. La primigrivida se encuentra en un pefigro mayor de
convulsionar que las multiparas. Las convuisiones durante el embarazo son mas peligrosas
que las oourren fuera de €l Las convulsiones durante el embarazo con mas peligrosas

cuando ¢l feto esta muerto que ceando esta vive™

DEFINICION:

Padecimiento o grupo de padecimientos que complican el estado gravido puerperal
a partir de la semana 24 del embarazo o durante el puerperio, con un cuadro clinico
caracterizado por: hipertension arterial, edema, proteinuria. y en los casos mas graves por

convulsiones y fo coma (9,26)

[



CLASIFICACION

De acuerdo al comité Americano de Bienestar Materno-Infantil:
o Enfermedad hipertensiva aguda del embarazo
» Preeclampsia
o Leve
+ Moderada
* [clampsia
o FEnfermedad vascular cronica hipertensiva: A la que puede agregarse preeclampsia
0 eclampsia
o Toxemia no clasificada: Cuando no se tienen los elementos suficientes para

agruparios en forma adecuada.

De acuerdo a los criterios normados en e Hospital de Gineco-Obstetricia “Luis Castelazo
Ayala” del IMSS:
e Preeclampsia leve: Cuando llena dos o mas de los siguientes requisitos:
o Tension arterial sistolica de 140 mm Hg pere menor de 160
o Elevacién de la presion arterial sistolica de 30 mm Hg de cifras previas
normales
o Tension arterial diastolica de 90 mm de Hg, pero moenos de 100.
o Elevacion de la presion artedal diastolica 15 mm de Hg de cifras previas

normales.



+ Proteinuria de mas de 300 mg por litro de orina en 24 hs o mayor de un
gramo, pero menos de tres en una muesira aislada.

& Edema leve

e Las cifras tensiones deben mantenerse igual seis horas despuss de la toma

inicial.

s Precclampsia severa:

¢ A - Cuando llena dos o mas de los siguientes requisitos:
# Presi6n arterial sistolica de 160 mmHg o mas
& Presion arterial diastélica de 100 mmig o mas
¢ Proteinuria de mas de tres gramos por litro de orina
* Edema acentuada
e Pueden o no presentarse sintomas neuroldgicos, visuales, renales o

gastrointestinales.

¢ B.- Cuando presentan uno o mas de los siguientes requisitos:
o Tension arterial de 185 mmHg o mas
» Proteinuria de mas de 5 g por litro de orina
» Edema generalizado
s Acompafiandose de sintomas neuroldgicos, visuales, renales y

gastrointestinales,



= Inminencia de eclampsia: Cuando presenta uno o mas de los sigufentes requisitos:
o Tension arterial sistdlica de mas de 185 mm de Hg, con diastolica mayor de
100 mm de Hg
& Proteinuria mayor de 10 g por fitro de orina
¢ Estupor, nauseas, vomito, amaurosis, dolor epigistrco en barra, cefilea
frontal intensa e hiperreflexia generalizada (9,26)
o Eclampsia: Cualguier variedad de las sefialadas a la que se agregan crisis

convulsivas o estado de coma

INCIDENCIA:
El perfil demografico v potencial de la mujer que puede presentar preeclampsia
incluye;
Aparece en el 6 a 8 % de los embarazos.
Se presenta en primigestas con mayor frecuencia, representa el 85% de los casos
Afecta al 25 % de mujeres con hipertension crénica
En México la frecuencia oscila alrededor del 8%, comrespondiendo un 94.5% 2

preeclampsia leve, 3.75% a preeclampsia severay 1.75% a eclampsia . (14)



ETIOLOGIA:

A través de la historia han aparecido miiltiples teorias, que han tratado de explicar la
causas de esta enfermedad, pero sin lograrlo a satisfaccion, por lo gue se le ha Jlamado la
enfermedad de las teorias.

Un hecho incontrovertible es que la causa bésica la constituye el embarazo y no se
desarrolla bajo ninguna otra circuastancia. Esta claro que el embarazo no tiene que ocurrir
dentro del dtero para que se desarrolle fa enfermedad v que ni siquiera debe haber feto. El
trofoblasto en el elemento sinequanon del padecimiento, el cual desaparece una vez gne se
extrae la placenta. Cuanto mayor sea el trofoblaste, mayor seran las posibilidades de que
ocurra preeclampsia. (1,17,19,21})

E! lecho uteroplacentario constituye el elemento clave para conocer la causz v la
patogenia de fa preeclampsia. El tejido trofoblastico emigra en dos fases hagta las arterias
espirales de Ja madre y desplaza la estructura elastica muscular de eflas. La emigracion se
completa hacia la semana 20 de gestacién y ocasiona la dilatacion de estas arterias, lo cual
guarda relacion con el bienestar fetal. La arteria espiral se transforma de un sistema de alta
resistencia a otro de baja resistencia, lo que ocasiona s dilatacion y facilita el intercambio de
gases y nutrimentos al miximo,

El defecto observado en la preeclampsia es la falta de invasién del trofoblasto a Ias
arterias espirales o la invasion incompleta de eflas. { 17,23). Surge un desequilibric en el
sistema fisioldgico del dcido araquidénico, Dicho cambio en el desarrollo de las arterias

espirales, representa el mecanismo por el cual se inicia el desequilibrio en las arterias



espirales, propiciindose entonces, la lesién de las células endoteliales. Se producen
nitdgenos, con disminucidn de prostaciclinas ¢ incremento del tromboxane a-Io,
vasocongirictor y proagregante plaquetario. La produccin placentaria de postacicling
disminuye significativamente y e¢n consecuencia, hay una menor dilatacidn del 4rbol
cardiovascular, com un equilibric relativamente mayor del elemento vasocostrictor,
representado por el tromboxano.

El concepto de que 1a preeclampsiz-ecclampsia pueda ser un transtorno inmunitario,
se propuso por primera vez en 1902 y desde entonces, muchos reportes sugieren Gue se
produce como una respuesta inmmmitaria anormal, al reto antigénico por el aloinjerte

placentario.

FISIOPATOLOGIA:

Muchos de los cambios fisiologicos que caracterizan a la enfermedad hipertensiva
inducida por el embarazo, denotan fundamentalmente una falla en las respuestas
compensadoras normales en el embarazo normal. El inpremento del volumen plasmatico,
que puede llegar al 50%, ¢s menor en la preeclampsia. E] volumen eritrocitico no cambio en
tal situacién , de tal forma que a menudo hay incremento del hematoerito. La tensidn arterial
por definicion aumenta, en comparacion con las cifras medias en las gestantes normales. Se
ha sefialado que €l gasto cardiaco auments, se mantiene normal o hasta disminuye. Tales
discrepancias sugieren diferencias de grado de la gravedad v duracién de la enfermedad, en

el tratamiento previo y en su medicidn o vigilancia. En la preeclampsia los signos



espirales, propiciandose entonces, la lesion de las células endoteliales. Se producen
mitogenos, con dismimucion de prosiaciclings e incremento del tromboxane a-ll,
vasoconstrictor y proagreganie plaquetario. La produccién placentaria de postaciclina
disminuye significativamente y en consecuencia, hay una menor dilatacion del arbol
cardiovascular, con ua e¢quilibrio relativamente mayor del elemento vasocostrictor,
representado por el tromboxano,

El concepto de que la preeclampsia-ecclampsia pueda ser un transtorno innfanitario,
se propuso por primera vez en 1902 y desde entonces, muchos reportes sugieren que se
produce como uma respuesia inmuniaria anormal, al reto antigénico por el aloinjerte

placentario,

FISIOPATOLOGIA:

Muchos de los cambios fisioldgicos que caracterizan a la enfermedad hipertensiva
inducidz por el embarazo, denotan fundamentalmente una falla en las respuestas
compensadoras normales ep el embarazo normal. El incremente del volumen plasmatico,
que puede llegar al 50%, s menor en la preeclampsia. E] volumen eritrocitico no cambio en
tal situacidn , de tal forma que a menudo hay incremento del hematoerito. La tension arterial
por definicion aumenta, en comparacion con las cifras medias en las gestantes normales. Se
ha sefialado que el gasto cardiaco aumenta, se mantiene normal o hasta disminuye. Tales
discrepancias sugieren diferencias de grado de la gravedad y duracién de la enfermedad, en

el tratamiento previo v en su medicion o vigilancia. En la preeclampsia los signos



hemodindmicos, a diferencia de los observados en el embarazo normal pueden describirse
como: Bajo voluanen, alta presion v elevada resistencia. (17,18,19,23)

La causa del vasoespasmo y la mayor sensibilidad a los agentes presores circulantes,
constituyeron ¢l foco principal de investigacidn de Ja preeclampsia. Al parecer, estos
fendmenos ne son consecuencia de [4s mayores concendraciones de fos agentes presores
circulantes como angiotensina IL, noradrenalina o vasopresina.

Las pacienfes preeclampticas, tienen mayores concentraviones plasmaticas de
endotelina, aunque bastante menores que las que las que se presentan en 1a vasoconstruccion
generalizada. Es posible que 1a endotefina se comporte como una hormona parecrina y haga
que las concenfraciones sistémicas carezcan de importancia fisiologica o que las bajas
congcentraciones de endotelina faciliten la vasoconstriccién por otros agentes.

La hipdtesis de que las prostaglandinas vasodilatadoras sean lds encargadas de los
cambios hemodinamicos en el embarazo normal, ha hecho pensar que la deficiencia de esas
sustancias sea la causa de las alteraciones hemodindmicas en la preeclampsia. Estas
diferencias ha sido corroboradas entre embarazadas normales y preecldmpticas, por Ia
medicion de las concentraciones de eicosanoides en el plasma, ia orina y el liquido
amniotico,

Las prostaglandinas actian con frecuencia como mediadores ¥ no como agonistas
primarios, por ello, es probable de 1a proporcién de la TXA/PGI en la preeclampsia sea un
fenémeno secundario v no un defecto primario en la sintesis o ¢l metabolismo de las

prostagalandinas. (21,24, 25)



Los cambios observados en la funcion renal en la preeclampsia, son esencialmente conirarios
a fos que aparecen en ¢l embarazo normal. La filtracion glomerular v ¢ flujo plasmatico
eficaz, disminuyen en comparacion con el embarazo normal, dando como resultado el
aumento de las concentraciones séricas de mitrogeno ureico y creatinina, aunque por lo
comin estan en lmites normales. La eliminacién de 4cido arico también dismimiye en las
preeciampticas , que propicia una uricemia . La disminucion en la eliminacion del acido trico
antes de 1a reduccion de 1z funcion plomerular, sngieren alteraciones en la funcién tubular
proximal, semejantes a las observadas en la hipovolemia.

Las alteraciones en ¢l sistema renina-angiotensina, no se han definido con precisién
en la preeclampsia, ya que mientras algunos estudios demmestran incremento, otros hacen lo
confrario y 0tros mas 1o reporfan modificacién de ellos.

El mecanismo de la coagulacidn también se ve afectado en la paciente preeclamptica,
pero por lo commin no se manifiestan clasicamente. En la mayoria de las pacientes las
congentraciones de procoagulantes {fibrinégeno, plaquetas v factores de la coagulacion),
permanecieron normales, Sin embargo, las mediciones mas sensibles de la coagulacion,
indican que miuchas pacientes tienen anormalidades del sistema de coagulacion, inchiso en
pacientes con preeclampsia leve. En la preeclampsia disminuyen las concentraciones de
aatitrombing [d. El numero promedio de plaquetas suele ser normal, pero las mediciones
seriadas en pacientes individuales indican una disminucidn significativa antes del comienzo
de la enfermedad clinica. Existe también un incremento en el recambic y la activacién

plaquetaria ( 11,23,22)



La coagulacion intravascular diseminada (CID), se manifiesta en el 7% de las
pacientes con preeclampsia severa o eclampsia. Los procoagulantes en el interior de los
vasos desaparecen, con aparicién mmravascular de los productos de degradacion de Ia fibrina
v lesidn del 6rgano terminal consecutiva a la formacion de microtrombos. El origen de la
CI> y los sutiles cambios iniciales de la coagulacion, siguen siendo un punio de
controversia.

El embarazo nonmal, tiene diversos efectos sobre el mecanismo de coagulacidn, en
conjunto se han comparado con un estado de coagulacién intravascular diseminada
compensada cronica. En el embarazo aumenta el fbrondgenc y los factores VII, VIO,
antigeno del factor VIIL factor de Von Willebrand del factor VII y factores X y XII. El
fibrnogeno se incrementa casi al doble de las cifras normales en Ia semana 20 de gestacion y
se mantiene elevado todo el embarazo, El factor VH parece aumentar a mas del 200% en €l
segundo trimestre ¥ también se mantiene alto en el tercero. Todos los componentes del
factor VI se incrementan durante el embaraze, con un maximo en ¢l tercer trimestre. El
factor X aumenta hasta un 200% en e tercer trimestre y las cifras del factor XTI se elevan en
la dltima parte de la gestacion (4,19). Los factores XI v XTI, disminuyen durante el
embarazo; ambos pueden llegar al 70% de la cifra normal. Los efectos del embarazo en otras
proteinas plasmaticas como los factores I, V y IX, prevalecerian y otras como el
cinonbgeno estan en discusion. Casi todos los estudios han coincidido que no hay cambios

significativos en la concentracion de estos factores.

10



La funcién de Ias plaquetas puede expresarse de diversas maneras, en relacion a la
hemodiiucion propia de la primera mitad del embarazo. Algunos estudios reportan aumento,
en tanto que otros disminucion de plaquetas.

Después de haber encontrado depésitos de fibrina  en la microcirculacién en
estudios histopatologicos , se ha sugetido 1z posibilidad de un estado de hipercoagulabilidad
vinculado con la preeclampsia v eclampsia. (11,23,24)

La activacién plaquetaria en la preeclampsia, es sugerida por la disminucion
observada en sus cifras, ¢l aumento en su agregacion y la mayor liberacion de
betatromboglobulina. Hay una disminucién significativa en la inhibicion de la actividad del
factor Hberador de plaguetas.

Fl flujo Gitero-placentario se encuentra disminuido en las preeclémpticas. En el
embarazo normal las arterias espirales se transforman en vasos dilatados de baja resistencia,
por substitucion de los elementos endoteliales y musculares por trofoblasto. La primera ola
de invasion trofoblastica se observa en los segmentos deciduales entre la semana 12 a 16 de
gestacién, v la segunda ola  se produce ¢n la semanz 16 a 22 en Jos segmentos
miometriales,

En la preeclampsia, la segunda ola de invasion trofoblastica no se manifiesta, lo que
implica que los segmentos miometriales de las arterias espirales siguen siendo musculares,
sin dilatacién y aun capaces de vasoconstriceidn. De esta forma los vasos placentarios no se

transforman en un sistema de alto volumen y baja resistencia.



Aparece uma segunda lesion Hamada aterosis aguda (glumeroluendoteliosis), en la
que se advierte dafio de la pared vascular y oclusién de la arteria espiral por agregados de
fibrina, plaquetas, macrofagos.

El signo patolégico renal mas caracteristico de la preeclampsia es la endoteliosis
capilar glomerular (glomerulocndoteliosis). Los gloménulos estin agrandados y muestran
turgencia y vacaolacion de las células endoteliales por Ia obstruccion del capilar parcial o
completamente. Se ha sugerido que los depésitos de fibrina en el subendotelio son signos de
coagulacion intravascular. La causa de estos fendmenos aun no se ha dilucidado por
completo, pero hay que destacar que las alteraciones glomerulares no se identificart en ofras
enfermedades hipertensivas,

Bl cuadro ciinico suele ceder rapidamente después del parto, por o gue el punto a
definir en la fisiopatologia es 1a unidad fetoplacentada. De esta forma, el trofoblasto
constituye la fuente del agente que desencadena la enfermedad. La presencia de
preeclampsia en embarazos abdominales, traduce que la ocupacion del itero no es necesaria
para su desarroflo. De igual manera, no es necesaria la presencia del feto, ya que en realidad
la preeclampsia en mas comiin en casos de mola hidatidiforme. {29)

El endotelio es un 6rgano complejo y activo con fimeiones metabolicas, endoctinas y
estructurales. Las células endoteliales se estructuran en una capa unica continua gue reviste
todos los vasos sapguineos y constituye la interfase enire los productos heméticos
circulantes y el misculo liso de los vasos. Las funciones que epitelio, tales como la

conservacién de la integridad del aparato vascular, Ja modulacién del teno vascular y la

iz



prevencidn de la coagulacion intravascular, estin importantemente alteradas en Iz
preeclampsia.

Fl dafio a las células endoteliales se presenta tempranamente en la preeclampsia y su
disfuncion explica muchos de los cambios fisiopatologicos de la enfermedad.

La primera funcion det endotelio le permite actuar como una barrera semipermeable
entre la corriente sanguinea v ¢l espacio intravascular, evitando la salida de las proteinas que
conservan la presion oncotica del plasma.

La segunda funcién del endotelio, permite modular ¢l tono vascular en dos formas;
En situaciones normales las células secretan agentes vasodilatadores como la prostacicling y
¢l factor relajante derivado del endotelio. En otras situaciones reaccionan a pumerosos
estimulos, como 1a hipoxia, distension de paredes arteriales y la exposicién a substancias
vasoactivas, Las células endoteliales secretan ademds agenies vasoconstrictores como Ia
endotelina, que actiian sobre el misculo liso propiciando vasoconstriccién. Ademas, la
membranas superficial de la célula endotelial contiene enzima convertidora de angiotensina,
que transforma la angiotensina I 2 II e inactiva a la bradicinina, vasodilatador potente. (10)

La tercera fun¢ién del endotelio evita la coagnlacion intravascular. Esta funcion se
lleva en parte 2 cabo por la conservacion de la barrera fisica entre la sangre v el musculo liso
vascular: Ta secrecién de otras substancias por las céhilas endoteliales inhiben la coagulacion
sanguinea. La prostaciclina, inhibe la agregacién plaquetaria y estimula la trombolisis; el

factor derivado del endotelio inhibe la adherencia y la agregacion de las plaquetas; el
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activador del plasmindgeno tisular, estimula la trombolisis v el sulfato de heparano acelera la
activacion del trombina por la antitrombina 11 ( 7,9,15)

Después que las ceélulas endoteliales s¢ lesioman, no solo pierden la capacidad de
funcionar normalmente , sino que también empiezan a expresar nuevas fanciones. Se imicia
la produccidn de vasoconstrictores como la endotelina, precoagulantes como el factor X y
factores histico y mitdgenos .

Las alteraciones en las funciones normales del endotelio se producesn como respuesta
apropiada a la lesidn endotelial, pero se convierten en una respuesta ciega ¢ inapropiada en
la preeclampsia.

Los signos clinicos que indican la alteracién de la permeabilidad de la célula
endotelial son proteimuria y edema generalizado. Las indicaciones sutiles de la coagulacion

activada, raras veces CID, sugieren la mcapacidad para impedir la coagulacion intravascular,

CURSO CLINICO:

ILa iniciacidn de la enfermedad es usualmente insidiosa.

La forma més grave de la enfermedad es previsible.

1a aparicion de las manifestaciones clinicas sigue un orden, primero hipertension,
seguida de edema y finalmerte la proteinuria, cuando no ocurre zsi, debera pensarse en otra
patologia. Una vez que la enfermedad se manifiesta con toda su sintomatoiogia, no hay
tratamiento que Ia detenga y serd solo la interrupcidn del embarazo, lo que revertira su
progresion.

El feto no podra desarrollarse adecuadamente y sobrevivir en este medio tan hostif,

por lo que lo mejor para é] serd extraerlo (5.8,9,16,20,27,28.31)
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activador del plasmindgeno tisular, estimpla la trombolisis y el sulfato de heparano acelera la
activacion del trombina por la aptitrombina IT1. ( 7,9,15)

Después que las células endoteliales se lesionan, no solo pierden la capacidad de
fincionar normalmente , sino que también empiezan a expresar nuevas funciones. Se imicia
la produccidn de vasoconstrictores como la endotelina, procoagulantes como el factor XM y
factores histico y mitdgenos .

Las alteraciones en las funciones normales del endotelic se producen como respuesia
apropiada a la lesidn endotelial, pero se convierten en una respuesta ciega ¢ inapropiada en
la preeclampsia.

Los signos clinicos que indican la alteracion de la permeabilidad de la céhula
endotelial son proteinuria y edema generalizado. Las indicaciones sutiles de la coagulacidn

activada, raras veces CID, sugteren Ia incapacidad para impedir la coagulacion intravascular,

CURSO CLINICO:

La iniciacion de la enfermedad es usualmente insidiosa.

La forma mas grave de la enfermedad es previsible.

La aparicion de las manifestaciones clinicas sigue un orden, primero hipertension,
seguida de edema y finalmente 12 proteinuria, cuando no ocurre asi, deberi pensarse en otra
patologia. Una vez que la enfermedad se manifiesta con toda su sintomatologia, no hay
tratamiento que la detenga y seré solo la interrupcidn del embarazo, lo que revertird su
progresion.

El feto no podra desarroliarse adecuadamente y sobrevivir en este medio tan hostil,

por lo que lo mejor para €l sera extraerio (5,8,9,16,20,27,28 31)



COMPLICACIONES:

MATERNAS: La mas grave es la muerte materna; en los casos de eclampsia, se presenia
frecuentemente secundaria a hemorragia cerebral; en los casos de preeciampsia severa es
multifactorial. Otras complicaciones son Hemolisis microangiopética { Sindrome de Hellp),
trastornos de la coagulacion (CID), insuficiencia renal aguda, Ruptura hepatica, y menos
frecuente, desprendimiento de retina, STRPA y lesiones neurologicas .

Desde ¢l punto de vista obstétrico, 1a complicacién mas frecuente es el
desprendimiento prematuro de placenta normoinserta. (5,8,9,16,20,27,28 31)
FETALES: El feto se encuentra en un medio hostil, debido a la disminucion del flujo
fiteroplacentario. A medida que progresa la enfermedad, se produce lesion placentaria por
infastos, calcificaciones y depésitos de fibrina, que traduce una disminucion de su integridad
funcionat, lo que repercute en el estade mtricional det feto. El grade de desnutricion fetal in
fitero puede Hevar a la muerte intraterina o neonatal. {9,15,20,28 31)

Si existe suficiente reserva de la unidad feto-placentaria, se producira inicamente un
retraso en el crecimiento intrauterino, promedio de 5002,

La medicacién usada en ¢l manejo de la paciente preeclamptica, asi como el método
analgésico empleado durante 12 resolucién del embarazo, también influyen de manera directa
en 1a morbilidad fetal y neonatal,

TRATAMIENTOQ: Prevencién, limitacion del dafio y rehabilitacion.
» PREVENCION
» Promocion de la satud:
s Educacion higiénica
» Educacién sexual
¢ FEducacion nutricional

o Informaeidn sobre plamificacion familisr



¢ Prateccidn especifica:

¢ Informacién a la madre de los riesgos relacionados con el proceso

reproduciivo.

s Necesidad absoluta de recibir atencion prenatal

¢ Deteccién de padecimiento predisponentes

» LIMITACION DEL DANO: Una vez establecido el diagnostico a través del controb
prenatal es necesario

» Definir con exactitud la edad gestacional

e Hstablecer el estado feial

¢ Control semanal

» Solicitar examenes de laboratorio; hematocrito, dcido wrico, examen general de
oring en forma seriada, ademas de los examens rufinarios.

¢ Diimetro biparietal seriado.

o Interrupcion del embarazo en los casos de preeclampsia severa complicada v
eclampsia, siempre después de un tratamiento médico compensatorio.

¢ Tratamiento médico a base de reposo , dieta hiposSdica e hiperproteica y
medicacion especifica.

Las tres medidas terapéuticas empleadas para el control de la enfermedad, consisten

en: Antihipertensivos, Reposicion de liquidos y Sedacion.

ANTIHIPERTENSIVOS: Existen diversos grupos de medicamentos con efectos

antihipertensivos, con diferentes grados de ventajas, pero también con desventajas.

En nuestro medio los mas utilizados son: cloropromazina, hidralazina, metildopa,

nifedipina y menos frecuentemente nitroprusiato y diazéxido.

La cloropromazina tiene un efecto sedante y antihipertensivo, es en un
medicamento beneficioso y de primera eleccion en casos de preeclampsia grave
(34,39, 40).

La administracion de 12.5 mg IV y 12.5 mg IM, es suficiente en el inicio del
tratamiento,
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La hidralazina v la metildopa, normalmente son agregadas al manejo de la
paciente preeclamptica grave y eclamptica. La hidralazina se administra VO, a dosis
de 30 a 50 mg cada 6 hs VO, en tanto que Ia metildopa a dosis de 500 mg cada 8 hs
VO

1a nifedipina, esta indicada cuando no se obtiene disminucion de la presion

arterial. La via de administracion es sublingual a dosis de 10 mg en dosis Gnica,
habri que considerar los efectos colaterales de hipotonia uterina y taquicardia.
REPOSICION DE VOLUMEN: se utilizan soluciones cristaloides y Coloides. En la
paciente preeclimptica, es bien comocido que hay una deficiencia del volumen
circulante, situacion que ros obliga a restablecer la perfusion tisular principaimente
en los 6rganos mas dafiados, asi como a mejorar los voliimenes urinarios.
La eleccion de cristaloides v coloides, mucho depende de la escuela, pero en
términos generales podemos decir que mientras no se utilicen antihiperiensivos, los
voliimenes urinarios sean aceptables y no haya un edema importante, se podra
continuar Unicamente con cristaloides. En caso de utilizar antihipertensivos por via
parenteral, la disminucitn siabita de la hipertensién se deberd evitar v el uso de
coloides esta indicado.

Los cristaloides mas utitizados son Iz Solucidn glucosada al 5%, ya que
ademas de proporcionar apoyo calbrico, es practicamente una solucién isotonica que
no produce desbalance hidroelectroliico. Otras soluciones menos utilizadas son la
glucosada al 10% y la solucion salina. Se adminisiran en cargas para mejorar la
redistribucion de liquidos en los tres espacios , siempre debe la funcién repat.

Los coloides mas utilizades son Haemacel, que expande volumen y mejorara
la perfusion. Una ventaja de este solucion es que no altera la adhesividad plaquetaria,
por lo que se puede utilizar sin riesgo en el Sindrome de HELLP. A diferencia del
haemacel, el Dextran produce adhesidad plaquetaria y puede causar sangrado cuando
existe trombocitpienia. La albiimina es un producto caro, generalmente no disponible

por lo que habrin de buscarse otras alternativas; estd indicada en hipervoiemnia,

17



hipoalbuminemia y si hay necesidad de aumentar el poder oncético sin suministrar
mucho volumen { 40)

SEDANTES: Una vez que se identifica la hiperexitabilidad em la paciente
preeclamptica, debe procederse al uso de sedantes, generaimente este manejo se lleva
a cabo en las unidades de cuidados intensivos. Se utiliza inicialmente fenobarbital
por viz parenteral, en case de no ser suficiente se procede a utilizar sulfato de
magnesio y en caso de proseguir el estado preconvulsivo se ufiliza el tiopental en
infiisién y se procede a intubar a 1a paciente,

El fencbarbital se utiliza por via parenterat 2 dosis de 333 mg en dosis fmica
o cada 12 hs; su efecto mixime se logra a los 15 minutos , se considers un protector
de la membrana celular cerebral.

El sulfato de magnesio tiene efecto anticonvulsivo, su efecto antthipertensivo
es menor. Tiene que administrarse en infusion continua, la dosis de impregnacion es
de 4 a 6 g. generatmente administrados en 250 cc de SG5% en una hora; la dosis de
mantenimiento es de 2 g por hora en infusion continva IV. ; la dosis se ajusta
dependiendo del estado de conciencia, reflejo patelar v funcion respiratoria.

El tiopental se utiliza como sedante hipnético ¥ como anticonvulsivante, es
un barbitiruico de accidn ultracorta, pon lo que su accidn es inmediata.

La difenifhidantoina controla las convulsiones sin producir sedacién . Se
emplea cuando ha existido cuando menos un evento convulsivo

» REHABILITACION: Afortunadamente, las pacienies que sobreviven z eventos tan
graves como la eclampsia, ne presentan secnelas o al menos no se traducen en
proporcién al dafio cerebral suftido. En todo caso estas deben incluir:

* Reincorporacién integral del producto afectado con déficit neuroldgico o
inteleciual, a la sociedad

o Facilitar la asistencia a fisioterapia en caso de madres con secuelas de hemoplejia
o monoplejia

» Motivar al paciente para incorporarse a su nueva identidad.
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ViA DE INTERRUPCION DEL EMBARAZO:

El eriterio para interrampir ¢l embarazo depende de la gravedad del cuadro clinico,
en forma secundaria depende de la edad gestacional.

En embarazos de mas de 35 semanas las posibilidades de complicacién fetal,
representados por insuficiencia respiratoria, es minima (9,26,28). En cambio por debajo de
jas 35 semanas, ¢l riesgo es inversamente proporcional a la edad gestacional.

En cuanto a la via de resohicidn del embarazo, en la actualidad no hay discusion
para hacerlo por via abdominal, sobre todo en los casos graves (26,28)

En los casos en que se decida el parto, se recomienda fa aplicacion de forceps
profilactico. En lo casos de cesarea, existe aum controversia en ¢l método anestésico,
aunque en general se acepta se lleve a cabo con anestesia general .

OBJETIVO: Conocer 1z prevalencia de esta patologia en el Hospital Generat Iztapalapa
en ¢l lapso del 1 de enero al 31 de diciembre de 1996.

MATERIAL Y METODOS:
Estudio refrospectivo, descriptivo. Se estudiaron 90 casos de preeclampsia-eclampsia en el
Hospital General Iztapalapa, CEE. del Instituto de Salud del D.F., en el lapso de un afio.

Los datos foeron recopilados de los expedientes clinicos a través del archivo clinico,
en las que se estableci6 el diagnostico de egreso de Preeclampsia y/o eclampsia.

El diagnostico se establecio por los hallazgos clinicos de hipertension arterial, edema,
y proteimuria, ademas de los hallazgos de laboratorio.

Los criterios de inclusion fueron todas aquellas pacientes con embarazo mayor de
24 semanas, cuyas manifestaciones clinicas se ajustaban a los requisitos de la clasificacién
de la preeclampsia eclampsia.

Los criterios de exclusién abarcaron a aquellas pacientes con hipertension arterial

que no complieron con los requisitos establecidos en la clasificacion.
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Los oriterios de no inclusion abarcaron a las pacientes hipertensas con edad gestacional
mener de 24 semanas.

Las variables que se estudiaron fueron las siguientes: frecuencia, edad, antecedentes
heredofamiliares, medio socioecondémico, antecedentes patologicos,  antecedentes
obstetricos, antecedentes de preeclampsia previa, control prenatal edad gestacional al
momento del diagnostico, cuadro clinico, tratamiento, via de interrupeién del embarazo,
metodo analgésico, complicaciones, mortalidad materna y perinatal.

Los antecedentes heredofamiliares que se consideraron fueron enfermedades
sistémicas como diabetes mellitus ¢ hipertension arterial.

El medio socioecondémico se considerd en alto, medio y bajo, de acuerdo a
alimentacion, educacion, vivienda y salario,

Los antecedentes patologicos que se tomaron en cuenta fueron obesidad, diabetes
mellitus, hipertension arterial e infeccidn de vias urinasias

El control prenatal se clasificé en bueno, cuando acudieron a consulMa cada mes
desde el inicio de la gestacion con examenes paraclinicos correspondientes, deficiente
cuando  tuvieron menos de 3 consultas previas al diagnostico y nulo cuando no habia
acudido a minguna consulta. El edema se clasificd por cruces de lz siguiente manera: {+)
tibiomaleolar, (++) tercio inferior de muslos, (+++) pared abdominal, y (+++) edema
generalizado. La proteinuria se clasific6 en: (+) 30 mg%, (++)100 mg %, (+++) 500 mg %,
y (-+++) mas de 500 mp%.

Se utilizaron medidas estadisticas de tendencia central.
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RESTULTADOS:

Se atendieron un total de 5986 pacientes. De las cuales 424 fueron catalogadas
como portadoras de preeciampsia, { 7.1%6). Gréfica 1

Pel total de casos de preeclampsia, 334 casos correspondieron 2 la forma leve
(78.77%), 66 casos a la severa (15.56%) v 24 casos correspondieron a eclampsia (5.66%)
Grafica 2.

Ei grupo de edad mas afectado se ubicd en la tercera década, con 223 -pacientes
(52.65%, seguida de las paciente menores de 19 afios con un total de 96 (22.64),
posteriormente Ia cuarta década de la vida con un total de 94 casos (22.35%) v finalmente
las pacientes de mas 40 afios con un total de 10 casos (2.35%) Grifica 3.

Los antecedentes heredofamiliares mas frecuentes fueron diabetes mellitus en 65
pacientes (15.33%), seguida de hipertension arterial con 46 casos (10.84%) Grifica 4.

El medio socioecondmico mas afectado fue el catalogado como bajo , cott un total
de 395 casos { 93.16%), 23 casos en el nivel medio (5.42%) 6 casos al nivel alto {1.41%).
Grafica 5

Las patologias que se observaron mas frecuentemente fueron: obesidad con 64 casos
{15.1%), infeccion de vias ucinarias 49 casos (11.55%), hipertension arterial 15 casos
{3.53%) v diabetes mellitus, 7 casos ( 1.65%). Grafica 6

En relacién a los antecedentes obstétricos se presentd en 203 pacientes (48%) en
paciente primigravidas, en pacientes secundigestas se presentd en 30 casos (7%), en la
tercera gestacion en 5 casos { 0.94%), en la cuarta gestacidn se presento en 127 pacientes
(30%). Grafica 7

El antecedente de preeclampsia previa se observd en 25 pacientes (3.9%). Gréfica 8

El control prenatal fue deficiente en 297 pacientes (70%), nuio en 85 (20%) v
bueno en 42 casos (10%) Grafica 9.

En 352 casos se establecio el diagnostico de embarazo de 34 semanas 0 mas (84%) y
en 72 casos la edad gestacional fire menor a 34 semanas (16). Grifica 10.
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En 411 pacientes no se habia recibido tratamiento previe ( 95%). Solo 13 pacientes
que habian sido referidas con diagnéstico de preeclampsia severa y/o eclampsia, habian
recibido en forma irregnlar medicacion del tipo de las diuréticos v sedantes. Grafica 11.

Ta referencia de pacientes se observé en 17 casos, comespondiendo el cuadro clinico
preeclampsia severa en 10 casos, a inminencia de eclampsia en 1 caso y a eclampsia en 4
casos, los otros 2 casos correspondian a enfermedad acidopéptica. Grafica 12,

En los casos de preeclampsia severa y/o eclampsia, la presién arterial sistolica se
encontrd por arriba de 180 mmHg en 60 casos {66%). La presion diastélica se encontré por
arriba de 110 mmHg en 67 casos (75%). El edema estuvo presente las variedades severa y
eclampsia en 81 pacientes (90%). La proteinuria siempre estuvo presente en fos casos
graves, presentandose de + 3 ++ en 18 casos (20%) y +++ o mas en 72 casos (80%).
Gréfica 13.

El tratamiento farmacologico empleado en las formas graves involueré hidralazina,
metildopa, cloropromazina en 45 pacientes (50%), hidralazina, metildopa y fenobarbital en
26 pacientes ( 29%), hidralaizina, metildopa y difenilhidantoina en 10 paciente (11%) y solo
hidralazina y metildopa en 10%. Grafica 14,

La soluciones utilizadas en las variedades graves fueron glucosada al 5% en el 100
de los casos v coloides en un 67%. Grafica 15.

La via de interrupcion del embarazo en las formas leves guardd relacion con la
frecuencia de cestrea del Hospital , correspondiendo a 21.7%. En las formas graves se
observo una incidencia de cesarea en 70 casos (78 %). Del total de los 20 partos, en 10
casos (22%), se recurrid al forceps en forma profilactica. Grafica 16,

El método analgésico en lag formas graves incliyo a 86 pacientes (96%),
correspondiendo 56 casos a bloqueo peridural (62%) y 30 a anestesia general (34%).
Grifiea 17

Las complicaciones estuvieron presentes en 18 casos de las formas graves {20%),
correspondiendo al Sindrome de HELLP 8 casos (9%), Ruptura hepética 2 casos (2%),
CID 3 casos (3.33%), Insuficiencia renal aguda 2 casos(2 22%), DPPNI 3 casos (3.33%).
Grafica 18
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Las complicaciones asociadas a la preeclampsia en sus formas graves incluyeron
Infeccidn de vias urinarias, deciduitis postcesarea, choque hipovolémico, laceraciones de
canal de parto. ¢ hipotonia wierina. La muerte se presenté en 4 casos de eclampsia ( 16%).
Grafica 19.

De las 70 cesdreas en las formas graves, en 4 casos se llevo a cabo histérectomia por
atonia uterina, en dos casos histerctomia + ligadura de arterias hipogastricas y en 1 caso
ligadura de hipogastricas, presentandose la muerte en 2 de estas pacientes. La tasa de
muerte materna por 10 000 nagidos vivos fue de 6.68. Grafica 20
En las formas graves, se tuvo una mortalidad perinatal total en 19 casos (21%). De los
cuales 15 casos estaban por debajo de 1z semana 34, y 4 por amiba de efia. La causa de
rmerte estuvo relacionada con la prematurez en el primer caso ¥ con hipoxia neonatal en &l
segundo caso. Grifica 21.

DISCUSION:

La incidencia observada de esta patologia en el Hospital general Iztapalapa de 7.1%,
probablemente por concentrar patologia obstétrica de tercer nivel. En todo caso, se ajusta a
1a incidencia reportada en la literatura, pero es mayor que la reportada en Hospitales del
seguro social.

Aun cuando se englobaron en el estudio a todas las pacientes que cumplian
requisitos, casi 4/5 partes correspondieron a la forma leve de la enfermedad, lo cual no
representd aumento en la morbimortatidad obstétrica, La forma severa y la eclampsia se
presentaron en el 15 y 5% restante, con una repercusion imporiante en la morbimortalidad
materna y fetal.

Mas de Ia mitad de los casos se ubicaron en la tercera década de la vida, como es de
esperarse  al encontrase la mujer en la madurez, no solo de su vida reproductiva, sino
también emocional. Sin embargo se aprecia un aumento siguificativo en pacientes menores

de 19 afios, especialmente en adolescentes, que se contrapone a lo anterior.
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Las complicaciones asociadas 8 {a preeclampsia en sus formas graves incluyeron
Infeccién de vias urinarias, deciduitis postcesarea, chogue hipovolémico, laceraciones de
canal de parto. e hipotonia uterina. La ruerie se presenté en 4 casos de eclampsia { 16%).
Grafica 19.

De las 70 cesareas en las formas graves, en 4 casos se llevo a cabe histérectomia por

atoniz uterina, en dos casos histerctomia + ligadura de arterias hipogéstricas v en 1 caso
ligadura de hipogastricas, presentandose la muerte en 2 de estas pacientes. La fasa de
muerte materna por 10 000 nacidos vivos fue de 6.68. Grafica 20.
En las formas graves, se fuve una mortalidad perinatal total en 19 casos (21%). De los
cuales 15 casos estaban por debajo de la semana 34, y 4 por arriba de efla. La causa de
muerte estuvo relacionada con la prematurez en el primer caso y con hipexia neonatal en el
segundo caso. Grafica 21.

DISCUSION:

La incidencia observada de esta patologia en el Hospital general Iztapalapa de 7.1%,
probablemente por concentrar patologia obstétrica de tercer nivel. En todo caso, se ajusta a
la incidencia reportada en la literatura, pero es mayor que la reportada en Hospitales del
seguro social.

Amm cuando se englobaron en el estudio a todas las pacientes que cumplian
requisitos, casi 4/5 partes correspondieron a la forma Jeve de ia enfermedad, lo cual no
representd aumento en la morbimortalidad ebstétrica. La forma severa y la eclampsia se
presentaron en el 15 y 5% restante, con una repercusidn importante en la morbimortalidad
materna y fetal.

Mas de la mitad de los casos se ubicaron en la tercera década de la vida, como es de
esperarse al encontrase l2 mujer en la madurez, no solo de su vida reproductiva, sino
también emocional. Sin embarge se aprecia un aumento siguificativo en pacientes menores

de 19 afios, especialmente en adolescentes, que se contrapone a lo anterior,
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Es innegable que existen factores de riesgo relacionados con los antecedentes
patolégicos, entre los cuales destaco la obesidad, diabetes ¢ hipertension arterial. Pero como
va se ha deserito desde hace muchas décadas, esta es una patologia de la pobreza, en donde
incide importante el nivel socioecondmico y el estado nutricional de la poblacién estudiada.
El estudio se llevo a cabo en un Hospital de poblacién abierta, cuya poblacién es la mas
desfavorecida por e sistema de salud, pues el 95% de 1a poblacion previene de un medio
socioeconomico débil. Esto implica que, aunado a un sistema desarticulado en los niveles de
atencién, no exista un control prenatal adecuada, ya que en la mayoria de los casos, las
pacientes acuden Gnicamente a resolver el evento obstétrico /o ante la urgencia de recibir
aiencion médica. Mas del 85% de las pacientes tuvieron su primer contacto al presentar la
sintomatologia de 1a enfermedad estudiada.

Esta sigoe siendo una patologia de las primigestas, que representaron el 48% de toda
ta poblacion estudiada. La reincidencia de la enfesmedad no fie sipnificativa v esta de
acuerdo con la literatura.

En la mayoria de las formas leves el embarazo rebasaba las 34 semanas y con
tratamiento medico ambulatorio, fiie posible llegar a feliz térinino; sin embarge  las
complicaciones maternas y fetales, repercutieron en la morbimortalidad materna v fetal en
las foras graves.

A pesar de ser un hospital de segundo nivel, el Hospital General Iztapalapa concentra
a este tipo de pacientes, por lo que la referencia, en ocasiones se convierte en un problema,
va que el diagnostico no se fundamenta y en muchas ocasiones ha pasado mmadvertido con el
deterioro resultante para el binomio madre hijo.

Las pacientes acudieron en las formas graves con un cuadro clinico que ya habia
evolucionado, sin que hubiese preocupacién por la paciente. El cuadro clinico caracteristico
de hipertension, proteinuria v edema estuvo presente en mas de 80% de los casos a su
ingrese al hospital, por lo que e} diagndstico no se dificultd en 1z gran mayoria de los casos

Una vez catalogados como formas graves, el tratamiento se apegd al principic de

restitucién de liquidos, sedacién y administracién de antihipertensivos con los esquemas
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tradicionales. No hubo una separacion antagnica en la utilizacion de crstaloides y coloides.
Estos fueron administrados de acuerdo a la evolucion y necesidades del paciente.

La operacién cesirea se lfevo a cabo en el 80% de las pacientes graves, como
consecuencia del apremib por desembarazar a la paciente; esto representd un incremento det
400% de la incidencia del Hospital. En general el fndice de cesrea es de 21.5 % en esta
unidad..

El procedimiento anestésico mas utilizado en las formas graves fue el bloqueo
peridural, que represenid el 62% de los casos, pero en todos los casos de eclampsia el
método utilizado fue al anestesia general,

Las compildciones asociadas a la preeclampsia en sus formas graves incluyeron,
como se reporia en la literatura mundial el Sindrome de HELLP, la Insuficiencia renal
aguda, la coagulacién intravascular diseminada, el choque hipovolémico y las ruptura
hepética, asi come €l DPPNI.

La complicacién mas importante representada por la maerte materna, se presenté en
4 casos de las formas graves, situacion que representé ef 17% de las pacientes eclimpticas.
Se observd una tasa de 6.68 muertes por cada 10 000 nacidos vivos.

Los problemas derivados de sangrado obstétrico, agravado por las alteraciones y
complicaciones de esta enfermedad, también estuvieron presentes Se recwrrio em 6
ocasiones a la Histerectomia y/ ligadura de arterias hipogastricas, sin embargo en dos
ocasiones sobrevino la muerte, las otras dos muertes se presentaron por dafio orgénico
maultiple y hemorragia cerebral.

La mortalidad perinatal también estuvo incrementada, y representé un 21% de los

nacimientos en la preeclampsia severa y eclampsia.
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CONCLUSIONES:

1.~ La preeclampsia tiene una incidencia en el Hospital General Iztapalapa de 7.1%, la forma
severa fepresento el 1.10% y la eclampsia el 0.4% del total de pacientes atendidas en el
lapso de un afio

2.- Se atiendieron 1.2 pacientes con preeclampsia por dia, Se ingresan en las variedades
graves {1.24 pacientes al dia.

3.- Los antecedentes heredofamiliares mas importantes fueron diabetes mellitus e
hipertension arterial.

4,. Las patologias que antecedieron a la preeclampsia severa-eclampsia fueron obesidad,
infeccién de vias urinarias, hipertension arterial y diabetes meltitus.

5.- Mas del 90% de las pacientes con preeclampsia severa-eclampsia tuvieron un control
prenatal deficiente.

6.- Mas del 75% de las pacientes con preeclampsia severa-eclampsia ingtesaron at hospital
con embarazo mayor de 34 semanas.

7.- Ocho de cada 10 embarazos terminaron en cesirea, y dos por parto en las formas graves.
En las formas leves la proporcidn se encuentra invertida,

9.- Las coplicaciones por la eclampsia severa-eclampsia fueron: trastornos de coagulacion
Sindrome de HELLP, Insuficiencia renal aguda, DPPNI, Ruptura hepatica.

10.- La mortalidad materna fue de 6.68%, en las formas graves fue de 16%. La mortalidad
perinatal fue del 21%

11.- Las complicaciones asociadas a la preeclampsia fueron | Infeccidon de vias urinarias v

endometritis postcesarea.
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