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La Pre-Eclampsia/Eclampsia ocups uno de los tres primeros lugares co
mo causa de muerte matemna obstétrica previsible, y ocasiona una alta tasa-
de morbimortalidad perinatal, a tal grado, que segdn Lindheimer, (2) provo-
ca la merte de mis de cinco millones de mujeres y fetos anualmente,

HISTORTIA.

La Pre-fclanpsia/Eclampsia o enfermedad Vascular Hipertensiva induci
da por el Embarazo es tan antigua como la fimanidad misma. Bemhart (1), -
menciona que 1a Eclampsia ha sido descrita en la Antigua Literatura Egip --
cia, al igual que por las culturas China, Indd y Griega. Este autor sugie-
re que quizds la fuentc mAs remota donde se habla de este padecimiento sea-
el "PAPIRO DE KAMLM', (data de mds dc 2200 afios A.C.); Griffith (1), tradu-
jo, 1a prescripeibn No. 33 de 1a Ja. Pigina del escrito, donde se asienta -
textualmente:  Para prevenir que 1@ nujer muerda su lengua con las mand§ -
bulas al momento del macimiento del producto, habrd de colocar un pequeilo -
trozo de madera a través de ella ™.

Otro texto importante es cl ATHARVA - VEDA, en sus lfncas se presen-
ta la descripcién de un amuleto, que cra utilizado en la etapa tardfa del -
embarazo, para evitar las convulsiones durante el nacimiento.

1, SUSHRUTA, propone 1a necesidad de extraer al nifio mediante opera-
cién Cesfrea, de una mujer que acaba de expirar a consecuencia de un cuadro
convulsive.

Ya en 1a vieja literatura China, en el documento WANG DUT ME ( tradu
cido al alemin por L0}, se encuentra la palabra “Fklampsie", y se describe-
para su mancjo utilizar la rcceta No. 232.

Varios autores alemanes han mencionado a Hipberates, al comentar de-
.- 1a susceptibilidad de la mujer enbaraéada a las convulsiones; y de su pro_-
néstico. No obstante ninguna de esta’s citas aparece cn los trabajos genui-
nos traducidos del Médico gricgo por Adams. S$in embargo si hay evidencias-
de otres escritos { previos a Hipberates ) como el COACAE PRAENOTIONES, don
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de estdn establecidos aforimos griegos como el de "' mareo con dolor de cabe
za, acompafiade de sensacién de pesantez, con conwulsiones es por lo general
malo ',

Igualmente Galeno describe alpunos trastornos convulsivos, y probablemente-
tenfa en mente 1o que hoy conocemos como Eclampsia.

Otros personajes inportantes como Celcius  Después de Cristo ) menciona --
convulsiones fatales asociadas a la extraccibn de fetos miertes, Aetios ha-
cfa referencia que aquellas enfermas que son oprimidas por una condicibn cs
tuporosa, presentardn en ocasiones convulsiones.

Para cl Siglo XVI hay una posible referencia de la palabra Eclampsia,
en e} ROSSLINS DER SWANGERN FRAWEN UND HEBAMEEN ROSENGARTEN ( Libro que --
fungi6 como texto bfisico de Obstetricia por mis de dos siglos, en Inglate -
rra y Buropa); en este se indica que el _pronéstico matemo de un parto di -
ficil con muerte fetal es milo, ademis se hace menci6n a los signos de con-
vulsiones e inconciencia.

Gaebelkholiern, nos habla que solo ¢l ftero gestante produce convulsiones; -
sobre todo si se acompafia de malformiciones fetales.

Pues bien amque la Eclampsia sca un padecimiento tan antiguo, no es
raro que existan pocas referencias en los escritos anteriores, y esto es de
bide, a que un mismo autor abarcaba el campo entero de la investigacifn Ms-
dica, y por otro lado un hecho que marc6, el retraso del conocimiento de es
ta complicacién de 1a gestacibn, fue que la (bstetricia durante siglos esty
vo en manas de parteras empiricas. No fue sino hasta que esta ram del co-
nocimiento humano estuvo a cargo de verdaderos Ohstetras como Mauriceati, -«
cuéndo los conocimientos de la Gestacibn se abriercn al mando.

En la edicifn de 1694, de su libro Mauriceau asienta varios aforis -
mos sobre 1a Eclampsia:

' 228 “: "Bl dafio es mis severe para ¢l binomio, cufindo la madre no
recobra el conocimiento durante las convulsiones”.

" 229 " “Las primigrévidas tienen mis riesgo de convulsionar que -
las miltfiparas",
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" 230 M: *Las convulsiones son mis peligrosas durante el embarazo,
que cufindo se inician después del parto'™.

" 231 " *las convulsiones sor mis peligrosas si el foto estd ruer
to",

Mauriceatt tuvo 1a gran visién de anotar que Ias convulsiones cedian por lo
regular después del parto, y recomendaba la terminacibn del embarazo como-
la mejor terapia. EBs decir que las causas que el propuso para las convul-
siones implicaban que habia distinguido entre Belampsia y Dpilepsia.
(1y,2)

CONOCIMIENTOS ACTUALES D E LA
PRE-ECLAMPSIA Y ECLAMPSTIA.

Los estudios de 1a Toxemis han permitido conocer el cuadro clinicoy 1a --
evolucifn natural de esta cnfermedad, ademfis se han podido establecer mar-
cadores de laboratorio como factores prondstice del estado de las pacien -
tes; por otro lado se han propuesto muchas medidas para su tratamiento aun
que la mayorfa de ellas ticnen cardcter sinmtomitico solamente, permitiendo
el manejo de las alteraciones que se presentan en los diferentes brganos -
afectados, Pero la base ctioldgica desencadenante de esta complicacibn en
las mujeres embarazadas no es por completo bien conocida.

tasta el presente tenemos los siguientes conceptos bien establecidos de es
ta Entidad Clfnica:

++ TSQUEMIA UTERO-PLACENTARIA

El evento fundamental es una Isquemia Uteroplacentaria desencadenada
por reduccibn del calibre arterial, favoreciéndo una dificultad en la circu
lacifn miometrial, lo que a su vez disminuye cuantitativa y cualitativamen-
te el aporte de sangre a la placenta.

Se ha sugerido que esta situacién estd dada por la liberacibn de substan_--
cias presoras endbgenas activas y/o por disminucién en la produccién de -~
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prostaglandinas placentarias con cfecto vasedilatador. (3).

Ahondando un poco mis sobre el primer punto, encontramos que desde 1937 --
Dickman y Mitchel, demostraron por primera vez que la reactividad vascular
a los agentes presores (vasopresina), cs miyor en las mujeres precclampti-
cas que en las embarazadas normales. Posteriommente en 1961 Abdul - Karim
y Assali, encontraron que la respuesta presora a una dosis de Angiostensina
II, al final del embarazo sin compl icaciones es menor que en el puerperio.
Es decir 1a gestacién es refractaria a los efectos de esta substancia. Ta-
ledo on 1968 afirma que en la Toxemia se pierde esta refracteriedad. (4).
(Fig 1)

Esta clevacibn de substancias presoras crean un vasoespasmo generalizado,-
y su alza sc ha demostrado que ¢s consecuencia de cambios electroliticos -
en 1a célula muscular de 1a arteriola ( interviniendo ¢l Sodio, Potasio y-
Calcio ); a su vez hay edema de pared y pérdida de liquido al intersticio-
favoreciende alin mis la reduccibn de 1a luz arteriolar, teniendo asi como-
efecto final, 1a elevacibn de la tensibn arterial, favoreciendo isquemia e
hipoxia en diferentes territorios (Gldndula Hepdtica, Sistema Nervioso, Ri
fién, Placenta Etc.). ( 3 ).

++ NECANISMOS COMPENSADORES DEI. MBARAZO NORMAL QUE EVITAN LA PRE-
SENCIA DE TOXEMIA.

Por las aportacioncs de Chesley (1972), sabemos que durante el emba
razo normoevolutivo existe un claro aumento del volumen plasmitico, (42%)-
y de 1a masa eritrocitica (24%), lo cual lleva a la mujer a un estado de -
Hemodilucién, Esto parece ser un requisito para un intercambio éptimo me-
tabblico entre la circulacién intervellosa fetal y materna, ademds de per-
mitir una nutricién adecuada del trofoblasto. Por otro lado como indica -
Lépez Llera, las caracteristicas estructurales y funcionales del espacio -
intervelloso, propician la existencia de un estado crénico subclinico de -
consumo plaquetario y de fibrinbgeno, que se evidencia por: la presencia -
de trombos intervellosos, depbsitos de fibrina y zonas de infarto y de tro
foblasto degenerado en varias freas de la placenta; con lo cual se desenca
dena un mecanismo regional de coagulacién intraplacentaria. Pero la Hemo-
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dilucién que previamente mencionamos, produce una disminucién de la visco-
cidad de 1a sangre hasta de wn 20%, produciéndose un mecanismo Homeostéiti-
co que controla esta alteracién de la coagulacién.

Las condiciones que favorecen este estado fisiolégico estdn dadas por la -
interaccién equilibrada de 2 mecanismos:

1. Debe existir un ahorro de Sodio ( a través del sistema Renina-
Angiotensina- Aldosterona).

2. Se debe mantener Ia osmolaridad intravascular normal que cvita -
fugas de liquido al intersticio {(por medio de una sintesis ade-
cuada de protefnas).

(5).
++ PATOGENESIS
Ya en el estado Toxémico se presentan los siguientes fenbmenos:

a) la lesifn del endotelio glomerular condiciona una disminucién -
de la filtracién, con pérdida de Protefnas cn la orina favoreciendo la oli
ghria, proteindiria y cilindriria.

b) Secundariamente hay hipoproteinemia, retencién de Sodio, condi-
cionando ¢ste aumento de la presién hidrostdtica y disminucién de 1a pre -
sibn Oncbtica, con la consiguiente pérdida de 1{quidos al espacio extravas
cular,

¢) Todo esto provoca reduccibn del volumen circulante con reduccién
de la presibn venosa central y cnlentecimiento en la microcirculacién, es-
decir hemoconcentracién ¢ hipovolemia. (3.5)

d) Asi los mecanismos de coagulacién intrapalcentaria adquieren --
cfectos sistémicos.



TEORIAS MODERNAS DEL MECANISMO
DE PRODUCCTION DE TOXEMTIA.

++ SINTESIS ANORMAL DE PROSTAGLANDINAS. (la. teorfa )

En 1932 Von Fuler cn Succia y Coldblatt en Inglaterra, descubrieron un -
pido vasodepresor en las vesfculas del carnero al cual denominaron prosta-
glandinas. A pesar de los grandes avances en el conocimiento bioquimico,-
de estas substancias, no s¢ ha resuelto su papel en el control de 1la pre_-
sibn sanguinea pero hay varias observaciones que asi 1o apoyan, cn particu
lar durante la gestacibn.

Sabemos que a partir de Acido Araquidénico, en los vasos sanguincos se for

m la I‘GH‘z que se convierte @ su vez en PGI, o Prostaciclina (vasodilata -

dor antagonista de appiotensina y nm'adr(:n:\.l-in.'x, la P(}llz en iitero y placen
ta se convierten en PGEZ, 1‘GF1 alfu, P(;[)2 Yy 1’(:!2.

Mntiguamente el mayor interés en cl control de la presi6n sanguinea se con
centraba en el probable papel vasodilatador renal de PGE,, sin embargo un-
hecho importante 1lamé la atencién a los 'uwcstigadorcs;“y fue que alrede-
dor del 70% de esta substancia cn un s6lo paso por el lecho capilar pulmo-

nar sc metabeliza en compuestos inactives.

Con &sto, la atencibn se desvib a la investigacién de la PGIZ, que es pro-
ducida por las células endoteliales de los vasos sanguincos, descubrifndo-
sc que sus valores aumentan en respuesta a la Angiotensina, pudiéndose in-
clusive postular la presencia de un mecanismo de retroalimentacién positi-
vo entre cstas substancias. Ademds sus niveles en plasma y en orina se --
clevan conforme avanza la gestacién. Estudios in vitro asientan la gran -
capacidad para la sintesis de I‘('QIz por ¢l tejido vascular placentario y el
unbilical humane.

As{ pues, si l1a resistencia a la Angiotensina en el cabarazo se debe a una
mayor sintesis de Prostaglandinas, se puede postular la lipbtesis " de que
la sensibilidad creciente demijerces con Toxemia se debe a disminucién de -
la sintesis de las misms”. (8) (Ver Cuadro No. 1).



SINTESIS ANORMAL DE PROSTAGLANDINAS

CUADRO NoOI

TOXEMIA
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++ HIPOMAGNESEMIA EN LA TOXEMICA. (2da. Teoria)

Esta es la otra teoria que trata de explicar el papel del Magnesio(g), como
factor ctiolbgico del desencadenamiento de la Hipertensifn inducida por la-
Gestacibn.

Los estudios realizados por Altura, Mialaviya y Cols., han demostrado que --
existen factores locales a nivel de los vasos umbilicales, que pemitan el-
flujo uteroplacentario y la circulacién sangufnea para 1a nutricién del pro
ducto, Estas son substancias como la Serotonina, Bradicinina, Potasio, - -
Prostaglandinas, Oxitocina, Vasopresina, Norepinefrina, Dpinefrina, Acetil-
colina y Angiotensina; de las cuales Yas que presentan mayor actividad, so-
bre el tono vascular son la Serotonina, Bradicinina y Angiotensina. Es de-
cir son vasopresores que en un momento dado pueden actuar como agentes Hi_-
pertensores, si se presentan circunstancias miy especificas que asf lo favo
rezcan, Los valores se van elevando conforme progresa el embarazo, y sus -
cantidades son mﬁximné al nacimiento, para que al aumentar la tensi6n de --
xfgeno ocluyan los vasos Umbilicales. { 9 ).

El I6n Magnesio juega un papel muy importante en la reactividad de los va -
sos sanguincos, a estas substancias endbgenas, y ademds intervienen en el -
consumo plaquetario. ( 8 ).

Tradicionalmente la Terapia con Sulfato de Mognesio popularizada por Prit -
chard (Administracién Intramuscular) y por Zuspan { Administracién Endoveno
sa), ha sido utilizada para la prevencién de las convulsiones, ésto cn base
a que impide y controla los ataques de Eclampsia. (10, 11, 12, 13, 14, 15).
£l Mecanismo de Accifn supone la produccibn de un bloqueo neuromuscular pe-
riférico, con lo cual la Hipermagnesemia dificulta la liberacién de Acetil-
colina, favoreciendo que la placa motora terminal sea menos sensible a di -
cha substancia. Por otro lado el Magnesio tiene un efecto hipotensor secun
dario. (4 ).

Experimentos realizados por Turlapaty y Altura, han demostrado que las defi
ciencias de Magnesio producen espasmos en las arterias coronarias. Estos -
estudios fueron realizados en corazones de perros, a 1os cuales se les ex.-
trajeron diversos segmentos de estos vasos, y fueron incubados en una solu-
cibn de Bicarbonato Ringer Krebs, demostrando que las disminuciones de (Mp)
incrementan el tono de Ja musculatura de los vasos, y la elevacibn shbita -
del mismo (concentraciones mayores de 4.8 mM), desencadenan una répida re -
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lajacibn. Estos mismos efcctos han sido obtenidos en venas portales, arte
riolas y arterias de ratas vaortas de conejos, ( 16 )

Por otro lado Altura y Carclla, repoertan que la Hipomagnesemia ha-
sido demostrada en la Precclimptica, y que a menudo las cmbarazadas norma-
les tiencn deficiencia de este ibn, durante las Gltimas 8 somanas del emba
razo. (20). Afirman que los reportes obtenidos de placentas de estas per-
sonas muestran disminucién del Mignesio y aumento del Caleio, lo cual favo
rece los espasmos de vasos sanguineos. Se ha postulado que el Mapnesio ha
ce refractario al vaso a la accifn de substancias presoras, y su disming -
¢ién provoca un efecto contrarjo,

las deficiencias de Magnesio en estas gestantes pucde estar provecadas por:

1= Disminucibn del aporte dictético. Estando a favor de
ta mala nutricién como factor desencadenante,

2= Alteraciones en los sitios de intercambio de Mg-Ca -
en la membrana de vasos umbilicales- placentarios,

3= Defectos del metabolismo del Mg,

++ METABOLISMD Y ACCIONES GINERALES DEI, MAGNESIO

Es el cuarto metal mis abundante de los organismos vivos, estd distribuido
bisicamente en 3 compartimentos del organismo: 65% como mincral ésco, 34%-
en espacio intracelular y 1% en l{quido extracelular. Es controlado a ni-
vel renal (el sérico), y la mayorfa del filtrado es reabsorbido.

La expansién del volumen extracelular, la hipercalcenmia, 1a hipercalciuria,
los diuréticos como las Tiazidas, la deplesibén de fosfato, los esteroides-
1a Vitamina D y las hormonas Tiroidéas, pucden modificar sus concentracio-
nes.

Adenis muchas enzimas de 1as que participan en el metabolismo intermedio y
en la fosforilizaci6n son activadas por el Mg. Participa en la sfintesis -
de DNA y RNA de transcripcibn y en la traslacién del RNA mensajero, Y mds
afn tiene un papel critico en la regularizacibn de a funcién mitocondrial,
(17}.



++  MECANISMO DE ACCION DEL MAGNESIO EN LA ENFERMEDAD VASCULAR -
AGUDA DEL EMBARAZO

- I Relacién con Substancias Presoras

Se ha sugerido que 1os efectos del dagnesio a nivel vascular a travls
de su elevacibn o disminucibn, son reflejo de la accién que ticpe sobre la
permeabilidad del Calcio.  Asi pues 1a disminucién de aquél aumenta la per
meobilidad al Ca, por parte de la membrana celular del vaso, siendo éste -
un excelente substrato donde actuardn las substancias presoras cndfgenas;-
favoreciendo respuestas contrdctiles (Elcvhcién del tono).

Asi el Magnesio favorecoria la produccidn de Adenileiclasa 1a cual sinteti
za AMP ciclico, el cual tiene un efecto sccuestrador de Ca. De esta form
al no estar presente ¢l material contractil que cleve ¢l tono vascular, --
aunque haya substancias presoras permanccerd cl efecto de vasodilatacibn.-
( 16 ). Ver cuadro No. 2.



MAGNESIO COMO FACTOR ETIOLOGICO EN LA

—— —

TOXEMA
;g\é%T)ECEEON SINTESIS AMP
——
MAGNESIO cicLico.

~—* ADENIL CICLASA

/

SECUESTRA CA. NO HAY SU3STRATO
DEL VASO . PARA LA
CONTRACCION

\ SUBSTANCIAS
VASODILACION PRESORAS

ENDOGENAS

CUADRO NO. 2
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- II Su Relacién con las Prostaglandinas,

Hay evidencias en numerosos estudios que indican la deficiencia de --
prostaglandinas (Predominantemente Prostaciclinas), e igualmente deficien-
cia de un inhibidor de la agregacibn plaquetaria, en la preecldmptica, a -
diferencia de las embarazadas normoevolutivas. Estas substancias impiden-
la adhesién de las plaquetas y son excelentes vasodilatadores. La terapia
con altas dosis de Sulfato de Magnesio (concentraciones de mis de 2 a 3ImMy,
induce la produccién de I’GI2 por las células endoteliales.

El mecanismo segfin describen Watson, Moldow, Ogburn y Jacob es directamen-
te sobre las cllulas cndoteliales, y no sobre las plaquetas, esto siempre-
y cuando esté presente suficiente cantidad de Araquidonato de Sedio. (18).

Ahora bien el Dr. Scott Walsh, demostrd que las toxémicas tienen un desba-
lance en la produccibn de Prostaciclinas y Tromboxano, siendo ésto a favor
del scgundo.

Sc ha establecido que en las gestaciones normales, la produccién de Trombo-
xano se encuentra incrementada, y que 1os niveles de plasma se elevan en -
el tercer trimestre, en contraste a los encontrados en 1la primera mitad de
la gestacién y en pacientes no embarazadas, La fuente de este Tromboxano-
adicional circulante puede ser la placenta.

As{ estudié las placentas de toxémicas y mijeres embarazadas sanas, deter-
minando los valores de Tromboxano A2 ( a través de su metabolito el Trombo
xano B2) y los valores de las prostaciclinas (por medio de su metabblico 6
keto prostaglandina FI alfa.

Los resultados: Las placentas de toxémicas producen 3 veces mis Tromboxano
que las normales; igualmente producen menos del 50% de prostaciclina, y --
lo que es mis interesante: en las pacientes sanas hay un balance entre las

dos substancias, pero en las Hipertensas por el embarazo hay 7 veces mis -

Tromboxano que en las normoevolutivas. ( 19 ). Figs., No. 2y 3.
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PLANTEAMIENTO GENERAL DEL
PROBLEMA., PROPOSITOS DE LA

INVESTIGACION.

Con el presente estudio prospectivo, se intentari determinar si efectiva -
mente la Hipomagnesemia juega un papel importante en el mecanismo de la Hi
pertensién inducida por el Enbarazo, y si el grado de la disminucibn del -
Magnesio tiene relacién con la gravedad de la Toxemia.

La Metodologia del estudio se dividié en 3 fases:

1a,

2a,

3a.

Establecer 105 valores normales séricos de Magnesio, Aci
do Urico y Plaquetas, en mujeres no embarazadas y en em-
barazadas normales: ademfs obtener los valores promedio-
de estos pardmetros entre las preeclimpticas y las eclémp
ticas.

Comparar los valores entre las no Gestantes y las cmbara
zadas normales, El objetivo de esta fase es determinar-
si la Gestacibn por s{ sola producc hipomagnesémia.

Comparar entre si los valores entre las no embarazadas y
las enbarazadas nlLs., con el grupo de las toxémicas. Di-
vidiendo este dltimo en Preecldmpticas leves, Severas y-
Ecldmpticas. De esta forma se determinari si existe una
correlacién de las cifras de Magnesio con 1a Severidad -
de la Hipertensién.

MATERIAL Y METODOS

Se analizaron un total de 150 muestras sangufneas de Magnesio, Plaquetas y
Acido Urico, obtenidas de un mismo némero de pacientes (mujeres), que acu-
dieron al Hospital de Ginecologfa y bstetricia, "Dr. Luis Castelazo Aya -
1a", en el perfodo comprendido de Julio a Octubre de 1986.

Las pacientes fueron clasificadas en los siguientes grupos:
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Grupo No. I Pacientesne Esbarazadas.
Grupo No. II Pacientes con [mbarazo nomal.
Grupo No. III Preeclénpticas leves.

Grupo No. IV Preecldnpticas Severas

Grupa No. V Fcldmpticas.,

Todas cllas fucron somctidas sl Interrogatorio sciinlado en el Cuadro No, 3.
Cabe mencionar que dentro del grupo de 1as gestantes, todas contaban <on un
ménimo de 36 semanas de ewbarazo, (dsto determinado por la correlacién c1f-
nica con la fecha de dltima menstruacién.

En ninguna de ellas existib positividad de los antecedentes personales pato
16gicos y persenales no patolégicos mencionados en cl Cuadro Ne. 3; y todas
cllas eran virgencs en cuanto a la administracién de Medicamentos.

Las muestras se obtuvicron en los servicios de laboratorio, y Hospitaliza -
cibn Ginecolégica, para cl Grupo No. I; en la Unidad Tocoquirfirgica y Hospi
talizacién, para las ewbarazadas normales y las Toxémicas; y finalmente en-
el servicio de la tnidad de Cuidados Intensivos para adultos para el Grupo-
v,

La Clasificacién del Grupo de las Toxémicas se adopté del Comité Americano-
de Salud Materna,

Grupo No, 1¥1 PREECLAMPSIA LEVE:

Tensién Arterial: Sist6lica 140 6 wis
(mm/lg) {menor de 160)

Distélica 90
(menor de 100)

Proteinuria: wés 300 mrg/lt/orina 24 Hrs,
mis 1 Gr/1t {muestra aislada)

Edema: Leve.
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Grupo No. IV PREECLAMPSIA SEVERA:

Tensibn Arterial: Sistélica 160 6 mis
(mu/Hg) (menot de 185)

Diast6lica 100
(menor de 110)

Proteinurias: Mis de 3 Gr/1t
(muestra aislada)

Edema: Acentuado.

Grupo No. V ECLAMPSIA:

Tensién Arterial: Sist6lica mis de 185
(mm/lig) Diast6lica mis de 110
Proteinurias: Mis de 10 Gr/1t
Otros: Alteraciones Visuales (visién borro-

sa), Trastornos Digestivos, Hiperre-
flexia Generalizada, Cefalea, Dolor-
en Barra Bpigéstrico, Estupor, Coma-
y/oConvulsibnes.

A los resultados cbtenidos se les aplicé Andlisis Estad{stico con -
1a Prucba de "t de Students,



- INTERROGATORIO -

NOMBRE: EDAD:
No. DE FILIACION

ANTECEDFNTFS GINECO-OBSTETRICOS. -

MENARCA® No. DE GESTAS: PARTOS: ABORTOS:
CESAREAS: AR, EDAD GESTACIONAL:

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS:

INGESTA DE MEDICAMENTOS: ACIDO ACETIL SALICILICO- MEDICAMENTOS
ANTITIROIDEOS, HORMONAS, ANTAGONISTAS DE, CALCIO,
ANTICOAGULANTES (HEPARINA O ACENOCUMARINICOS),

SULFATO DE MAGNESIO, GLUCONATO DE CALCIO .

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS:

CARDIOPATIAS, NEFROPATIAS, TIROIDOPATIAS Y ENFERMEDADES DE LAS PARATIROI
DES, HIPERTENSION ARTERIAL.

- CUADRO No, 3 -
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RESULTADOS.

EDAD DE LAS PACIINTES.

Los resultados obtenidos con respecto a este primer parimetro, por grupos-
de estudio se muestran a continuacibn, mircindose entre paréntesis, la des
viacién standard de cada uno de ellos: Para el Grupo control de pacientes-
no enbarazadas de 30.06 afios (9.29); el Grupo de embarazadas normales (11),
de 23.93 afios (5.15); las precclénpticas leves (ITI), con un promedio de -
25.7 afios (5.71); las preeclémpticas severas (IV) 24.9 afios (5.121) y final
mente el Grupo V de las lLclampsias con valores de 27.56 aflos (6.311). Es -
tas cifras sc encuentran, cn el Cuadro No. 4.

PARIDAD.

Los valores que arrojé cste estudio muestran los siguientes datos: En el -
caso del Grupo I de controles no embarazadas, no se obtuvicron los prome -
dios, puesto que algunos de los casos contenmplaban pacientes nfbiles. Bn -
el Grupo de embarazadas normales (Grupo II), las cifras promedio fueron de
1.73, enbarazos con una desviacibn standard de 1.04; el grupo III con 2.16
enbarazos (desviacién de 1.62), las precclimpticas scveras (IV) promedic -
de 2,0 embarazos (1.20) y finalmente el grupo de las Iclampsias (V) con --
2.5 embarazos y una desviacién standard de 1.61. Ver Cuadro No. 5.

EDAD GESTACIONAL,

Las cifras encontradas, en este punto son mostradas en el Cuadro No. 6, --
as{ para cl Grupo No. II de 39.5 scmanas de embarazo (+ 1.83), Grupo No. -
111, 39.9 scmanas (+ 1.58); las preeclampsias severas con 39.1 semanas - -
(+ 1.68) y finalmente para el Grupo V, 38.3 semanas (+ 2.52).

En estos valores obtenidos, cuando fueron comparados, el anflisis estadis-
tico no evidencié diferencias significativas.

TENSIONES ARTERIALES. (SISTOLICA)
Los valores obtenidos fueron los siguientes: para el control (Gpol) - - -
111.66 mm/Hg(desviacién standard de + 7.91 mm de Hg), para embarazadas Nls
(GpoIl), 117.33 mm/Hg (+ 9.80); de 132.41 mn/llg para el Grupo III (* 6.89);




CUADRO COMPARATIVO EDAD
MATERNA

Grupo 1 2 3 4 5

- .
Promedio 3006 23.93 25.7 24.9 2756

Desviacion
Standard| 929 515 571 5121 6311
Numero 30 30 30 30 30

CUADRC NO.4 AfRos




- PARIDAD.

Grupo 2 3 4 5
Promedio 173 216 20 25
Desviacion 104 162 120 161
Standard

NGmero 30 30 30 30

CUADRO NO. 5

*No. Embarazos




.EDAD GESTACIONAL.

CUADRO NO. 6

Grupo 1 2 3 4 5
" .

Promedid - 395 399 39.1 38.3
Desviacion

Standard - 183 1.58 1.68 252

Numero. 30 30 30 30 30

+
Semanas.
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El Grupo IV con 153.50 sm/lig (+ 8.72) y las eclimticas con 176 ma/kHg --
(+ 20.103). Estos valores en conjunto se muestran en el Cuadro No. 7.

TENSIONES ARFERIALES [(DIASIOLICAS)

Los promedios obtenidos son: 71 mwllg, (+ 8.84): 75.66 mm/llg (+ 6.26);-
98.30 mn/Hg (+ 1.89); 100.50 mm/lig, (+ 1.52) y 118.66 mn/lig, (*+ 9.09)-
para los Grupos I, 1I, III, IV, V respectivamente, ver Quadro No. 8.

Es un hecho que los promedios por Grupos de tensibn arterial sistélica y-

diastélica, no presentaron pricticamente diferencias, entre los controles

de no embarazadas y las gestantes normales; y al comparar cada uno de es-

tos grupos con los de toxémicas, se observd como era de esperarse un incre
mento progresivo de los valores; sicndo mfs altos a mayor severidad del -

cuadro toxfmico, presentando significancia estad{sticas. EIstas diferen -

cias con unos valores de p € 6.0005 entre el Grupo 1I con V y entre el II

con el III. (Presifn sistélica). Los valores estadisticos para las presio
nes diastélicas también mostraron una p < 0.0005 entre el Grupo II con III
y Il con V.

RESULTADOS DE MAGNESIO SERICO

Al analizar los promedios de los valores séricos de este ién encontramos -
las siguicntes cifras promedios:

Grupo I de 2.15 mg %, Grupo IX con 1.77 mg %, Grupo III 1.72 mg %, Grupo-
IV1,75mg $ y Grupo V 1.59 mgt.

Las desviaciones standard y el nfimero de casos por grupos son mostrados en
el Cuadro No, 9.

CUENTA DE PLAQUETAS

Los promedios fueron los siguientes: 213,000/mn3, 216,000/m3; 220,000/m3,
167,000/m3 y 127,000/mm3; respectivamente para no erbarazadas, gestantes-



TENSION ARTERIAL SISTOLICA

Grupo 1 2 3 4 5

; ;
Promedio] 111.66 117.33 13241 153.50 176.0

Desviacion
791 9.
Standard 9 30 639 8.72 20103

Numero 30 30 30 30 30

CUADRO NO. 7 ‘mm/Hg.




TENSION ARTERIAL DIASTOLICA

Grupo 1 2 3 4 5

Promedio| 710 7566 9830 10050 11866
Desviacion| gg4  g25 189 159 9.09

Stanclrdl

NGmero | 30 30 30 30 30

CUADRO NO 8.

" mm/ Hg.




RESULTADOS DE MAGNESIO

MATERNO
Grupo 1 2 3 4 5
Promedio ‘| 215 177 17 2 175 159
Desviacion | p40 044 016 044 035
Standard
Ndmero 30 30 30 30 30

CUADRO NO. 9. mg /.
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normoevolutivas; Precclampsias leves, severas y eclampsias.

{Las desvia -
ciones standard se muestran en el Cuadro No. 10).

ACIDO URICO,

{Ver Quadro No. 8). Para el Grupo I: 4.5 mg; 4.4 mg para el 1I; 5.29 mg.

para el II1; 5.83 mg, en el IVy 6.65 mg. en el Grupo V {cifras en mg.).



-PLAQUETAS.

Grupo 1 2 3 4 5
Promedio| 213 216 .220 167 127

Dgi;:j;fg 6076 6222 5549 6808 5336
Ndmero 30 30 29 30 30

CUADRO NO. 10 ‘miles/ mm3



ACIDO URICO

Grupo 1 2 3 4 5
Promedio 454 44 529 583 6.65
Desyiacion . 147 180
1.3 121 .79 . .
Standard 0
Numero. 30 30 30 30 30

CUADRO NO. 1 mg.
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DISCUSION.

Cuando se analizaron los promedios de edad de las pacientes, paridad y edad
gestacional, por Grupo, préicticamente no encontramos diferencia, por esta -
razén, se consideraron como Grupos comparables para los fines de este estu-
dio,

En cl andlisis de tensibn arterial sist6lica, observamos una discreta dife-
rencia de 5.67 mn de Hg entre el grupo de mujeres no gestantes (1) y el de-
embarazos normales (11, difcrencia que al. ser sometida a anflisis estadfs-
tico, no demostré ser significativa (p< 0.1); pero al compararse el Grupo-
1I con los Grupos III, IV y V; encontramos una diferencia significativamen-
te mayor, que se incrementaba conforme el Cuadro era mis scvero, como era -
de esperarse, siendo as{ de 15.8 mm de lig.con respecto al Grupo I1I de - --
36.17 mm Hg.entre ¢l 11 y cl IVy de 58,6 con respecto al Grupo de las - =-
eclémpticas (V). '

Es decir con p < 0.0005 en cada caso comparado,

Estos resultados coinciden con las publicaciones de la literatura mundial,-
manteniéndose con proporciones constantes de elevaciones significativas de-
la tensi6n arterial a mayor severidad de 1a patologia, ésto estd perfecta_-
mente demostrado en las clasificaciones utilizadas por diversos grupos.

Las diferencias mostradas en los promedios de la tensién arterial diastéli-
ca por 1o tanto tambiln mostraron el mismo patrén de clevacién; as{ la dife
rencia entre el Grupo II con ¢l III, II con IVy II con V, fueron de 22,064,
24.84 y 43 mn de HG, respectivamente, encontrando significancia estad{stica,
con valores de p < 0.0005, al aplicarse el estudio de la "t de Students.

La severidad del Cuadro toxémico, se hizo evidente como un conswm plaqueta
rio, que se presenta en los casos graves de preeclampsia y eclampsia, esta-
disminucién no se presenta en los cuadros con preeclampsia leve, es decir -
nuestros resultados coinciden con las publicaciones previamente reportadas-
por otros autores. As{ estos resultados mostraron valores de p £ 0.0005 en
tre los Grupos 11 con IV y II con V; no asi las diferencias entre el Grupo-
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de no gestantes con embarazadas normales fue con valores de p < 0.45 y en -
tre ¢l 11 con 11! fue p & 0.40,

El hecho de haber realizado determinaciones de cuentas plaquetarias como ~
de Acido Urico, en este trabajo, twieron el objetivo, de utilizarloes jun-
to con los promedios de temsifn arterial como marcadores de severidad en -
1as pacientes con Mipertensién Inducida por el embarazo; con el fin de que
al analizar las cifras de mgnesio sérico, cbtenidas en csta investigacibn;
1a hipomagnesemia de estar presente como factor fisioparolfgico inicial --
ocasionante de las alteracienes hemodindmicas tendrfa que ser mis evidente
conforme mis grave se presentara la sintomatologia. (2%, 22, 23, 24, 25, -
26 y 27). Por tanto, jgualmente encontramos cue conforme se elevaron las-
cifras tensionales y disminuian las cuentas plaquetarias los promedios de-
Acido Urico, eran cada vez mds ¢levados. FEncontrando significancia, con -
valores de p < 0.0005 cntre los grupos de enmbarazados normales ¥ las pree-
clampsias severas y eclampsias. La diferencia entre ¢l Grupo Iy los cimba
razos normoevolutivos no fue significativo (p < 0.30). Estos resultados -
también se encuentran bien correlacionados con los descritos en publicacig
nes anteriores a la nuestra. {27, 28 y 19).

Recientemente algunos Grupes de trabaje han planteado la posibilidad de --
que la disminucifn de magnesie, sérico, pueda producir un desbalance en al
gunas substancias con actividad vasomotora conocida, como 1o son el trombo
xano y la prostaciclina y el sistema renina-Angiotensima, (9, 10, 19 y 20).

Este hecho fundamentarfa la utilizacifn de la terapbutica con sulfato
de magnesio (5, 8, 10, 12, 13, 14, 15), haciéndonos suponer el éxito, en -
cuanto al control de las alteraciones hemodinfdmicas de las pacientes pree-
clémpticas y ecifmpticas; una vez corregida 1a deficiencia de este idn.

Sin embarge algunes hechos, observados con la terapia de sulfato de magne-
sio, como son necesidad de su utilizacibn en forma continua (13 y 14), con
dosis que van mds all4, de los requerimicntos necesarios, para normalizar-
asf las cifras de Hipomagnesina nos hacen cuestionar que la deficiencia de
este ibn perse, sca la causante del vasoespasmo final (10, 19 y 20),
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En este estudio nuestros valores demostraron que el promedio de magnesio -
sérico en la paciente con crbarazo nommal, es menor que el Grupe I de pa -
cientes fio embarazadas {Quadro No. 0); presentando significado estadistico;
esta deficiencia al analizar los resultados del Grupo control de no emba-
razadas con cada Grupe de toxémicas, persistion los valeres mis bajos en -
estas fltimas, igualmente apoyados positivamente con una significancia es-
tadfstica; sin embargo al revisar comparativamente la hipemagnesemia de la
embarazada normal con la preeclampsia leve, severa y la eclampsia, no en ~
contramos diferencias signilicativas. Los valeres de p entre cl Grupo 1 -
con I fueron p < 0.0005; 1a comparacibn entre I con V, igualmente signifi
catives (p < de 0.0005-); sin erbargo la difcrencia de 1I con V fue de - -
p < 0.15.,

Con ésto se pucde nostrar que 1a hipomagnesemia no es exclusiva del Cuadro
toxfmico.

CONCLUSIONES.,

Con los resultades mencionados anteriormente pademos concluir que la hipo-
magnesemia no puede ser interpretada como un hecho etiopatoldgico, que pro
voque los cambios hemodinfmicos que caracterizan a la paciente con prec --
clampsia- eclampsias ya cue esta disminucibn del Mg se presenta también en
1a paciente con erbarazo normal; de hecho, su posible papel como un factor
que produzca desbalance entre substancias vasoactivas, como el tromboxane-
y la prostaciclina; afin cuando tiene un fundamento tebrico, clfnicamente -
es cuestionable, puesto que adn en pacientes con embarazo normal e hipomag
fiesemia, no existen estos cambios.

Es probable que la hipomagnesemia cn estas pacientes con trastornos Hiper-
tensivos Agudos de 1a Gestacibn, mds que ser un factor etioldgico desenca-
denante, sea parte del complejo carencial que afecta en nuestro medio a cs
tas mujeres gestantes, (17), como 1o han wencionado Altura y Carella (20)
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