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1. INTRODUCCION -
La t;bVXemj;a: es’ una dé las principales causas de mortalidad
materﬁ"o‘: ir;fanti‘l 'e'xf‘xrxivel mundial. En nuestro hospital, representa
1ai"pri;|\eraﬂ ca\;\éa Y su‘etiologia, diagnéstico y tratamiento son
ma;:eria de debates y conversaciones. Su prevencién es objeto de
innumerables articulos Yy revistés y no podia pasar de lado la

madurez. fatal pulmonar en pacientes toxémicas

Tan importante es para el obstetra como para el neonatélogo el
obtener un recién nacido en las mejores circunstancias posibles.
Por ello, el deseo de orientar el arsenal diagnéstico en esta

entidad multifacética es trascendental.

Semanas criticas, en las que cada dia obtenemos beneficios
para el producto y en ocasiones exponemos a la madre. Las
publicaciones norteamericanas reportan magnificos resultados en
cuanto al tratamiento conservador con fracasos cercanos al cero por

ciento.

El objeto del presente estudio es verificar la madurez
pulmonar en fetos preterminos y no exponer a la madre a los
posibles riesgos del tratamiento conservador, para lo cual se tiene
dque optimizar los recursos en beneficio del binomio madre e hijo.
Asi mismo, verificar cuidl de todas las pruebas para detectar

madurez pulmonar en la paciente es mas confiable.



2.. TOXEMIA CONCEPTOS

TOXEMIA GRAvaIcA_

A Definicisn ¥ con;épﬁo'

‘La toxeﬁia Qravidiéa ;S uﬁ padecimiento que se presenta en la
mujer embérazadaiy que ‘complica el eﬁbarazo {después de la semana
veinticuatro), el parto y el puerperio inmediato, caracterizada por

) ﬁreseﬁtar hipertensién arterial, proteinuria, edema y, en casos
severos, convulsiones y coma. Es conveniente mencionar que la
denominacién actualmente aceptada es la de enfermedad hipertensiva
aguda del embarazo. Sin embargo, persisten en la mente de todos las

autores los nombres de toxemia, preemclampsia y eclampsia.
La preeclampsia es un sindrome de causa desconocida gque se
caracteriza por edema de cara y manos, hipertensién y proteinuria

después de la vigésima semana de gestacidn.

El perfil y potencial de una mujer gque puede presentar

preclampsia incluye:

1. Aparece de 6 a 8% de los embarazos y es mas bien una enfermedad

primagravidica (85%).

2. Surge en de 14 a 20% de las gestaciones multiples y en el 30% de



nefropatia’

embarazo . miy.:pr “tendencia . genética - que

compfende;un’g nrecesivo.

B,

Causas. y factores coexistentes

No se conoce la causa o las causas de la preclampsia, pero la
enfermedad es propia idnicamente de la mujer, Hay una gran
probabilidad de un efecto congénito que se adquiere en el momento
de la implantacién del huevo y por tal motivo no es evitable. El
lecho uteroplacentario constituye el elemento clave para conocer la
causa y la patogenia de la preclampsia. El defecto observado es la
falta de invasién de los trofoplastos en las arterias espirales o
la invasién incompleta de ellas. Si la mujer estid destinada a
presentar preeclampsia, se adivierte "desnervacién" incompleta de

los nervios adrenérgicos.

Surge un desequilibrio en el sistema fisioldégico del &cido

araquidénico que interviene de modo importante en la génesis de la



‘C..Fisiopatologia

Es un sindrome complejo que puede afectar todos los érganos y
‘sistemas del que la hipertensién es sélo una de sus
'manifestaciones. El embarazo se acompafia de cambios notables que
pefmiten que la mujer adapte su organismoa los productos de la
concepcidén en evolucidn. Los cambiocs gue son muy intensos en el
aparato cardiovascular.. el rifién y el Gtero. El volumen sanguinen
aumenta aproximadamente 50%, el gasto cardiaco aumenta en 40%, la
depuraciodn de creatinina que se utiliza en ¢linica para calcular la
filtracidn glomerrular aumenta aproximadamente 50% en el segundo
bimestre y persiste hasta el término. El sistema de renina
angiotensian alfosterona se activa extraordinariamente durante la
gestacién. En fechas recientes, muchos autores han propuesto que la
resistencia vascular periférica que es propia de sustancias
vasodilatadoras. En la actualidad, 1los compuestos gque muy

probablemente tengan tal funcién son prostaciclinas (PGl2),
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pfostégléndina

en‘dot.ié:l io

la.conversién intravascular espontanea de fibrinégeno fibrina. Los

‘cambios anteriores explican, cuando menos parcialmente, la 11lamada
hipercoagulabilidad en el embarazo. El nlmero de plaguetas en el
embarazo normal puede disminuir levemente, pero por lo comin

permanece dentro de sus limites normales.

Desde el punto de vista c¢linico, las caracteristicas
fundamentales de la preeclampsia son hipertensidén persistente -
{relativa o absoluta), proteinuria o edema generalizado. No es
necesario que estén presentes todos los signos mencionados para
justificar el diagnéstico. Muchos de los cambios fisioldégicos que
caracterizan a la preeclampsia esencialmente denotan una falla de
las respuestas compensadoras propias del embarazo normal. A causa
del vasoespasmo y la mayor sensibilidad a los agentes presores y
circulantes, constituyen el foco principal de investigacidn de la
preeclampsia durante muchos afios. Las prostaglandinas a menudo
actian como mediadoras y no como agosnistas primarias. Por ello, es
probable que la alteracién de la proporcién TXA 2/PGI en la
preeclampsia sea un fendmeno secundario y no un defecto primario en

la sintesis o metabolismo de las prostaglandinas. Las alteraciones

11



en la preeclamp51

unanlmg de _la

“de” eclam951a, “la presio stélicé'egrde 140 mm Hg o menor, la
dlastollca es.de 90 min Hg:io menor, 3) las presiones arteriales en
las preeclamptlcasb y las eclampticas con trazos
electroenéefalogréficos anormales no difieren de los observados en
preeclémpficas con trazos normales de este tipo. La primera o la de
invasién trofoblastica se observa en los segmentos deciduales entre
las 10 y 16 semanas de la gestacién y la segund; se advierte entre
las 16 y 22 semanas. Aparece una segunda lesién llamada "aterosis
aguda" que se advierte dafio de la pared vascular y oclusién de la
arteria espiral por agregados de fikrina, plagquetas y macréfagos
llenes de lipidos. El signo patoldgico renal mas caracteristico de
la preeclampsia es la llamada "endcleliosis capilar glomerular”, En
=] higado, el primer tipo de hemorragia periportal con compresién
de los hepatocitos vecinos. La segunda se caracteriza por isquemia

e infarto.

En el endotelio vascular, un érgano complejo y activo con
funciones metabélicas endocrinas v estructurales. En la peeclampsia

no se conserva la integridad vascular, la modulacién del tono de la

12



- bared vz‘xs'culvavr ¥ a"i:ré renciodn ‘de ~la:cnajgulvaci'éhi‘intrévasculayr. La

iotensina transforma la nagiotensina I en

otensina 1T, y también inactiva la

asodil atador potente.

1és,épafeée lbreferentemente en el primer embarazo
“-aunque.no én los siguientes:y es mads frecuente en embarazos con un
',nku‘e”v'é ‘)Eényug'e: disminuye 1la frecuencia después de métodos
'Va'nt’icnncveétivos de barrera y todos los factores mencionados
H‘sugiieren un componente inmunitario. Otro aspecto del modelo que se
desea destacar son las "asas" de retroalimentacidn positiva. Se usa
el término preeclampsia para seflalar la idiopitica, en la cual la
deficiencia del riego de trofoblasto es consecuencia de menor
invasién de arterias helicianas por él! y no por enfermedades
vasculares de la gestante, embarazo maltiple, neoplasia
trofobldstica u otros factores. Los hechos patogénicamente
importantes son el surgimiento de tal cuadre, la 4invasién
incompleta de las arterias helicianas de la madre por parte del
trofoblasto, la deficiencia del riego del trofoblaste, la
elaboracién de una supuesta toxina para las células endoteliales y
el dafio de estas Gltimas células con activacién de la cascada de
coagulacidén, los trastornos de la funcidén vasodepresora y las

alteraciones en la permeabilidad endotelial.

E! cistema renina angiotensina aldosterona actiia

como parte de un mecanismo integrado de control junto con

13



otras hormonas vasoactivas ‘(prospoglandlnas‘,

cinina, :vasopresina y péptido natljxurétl auricular); el’

sistema ‘nervioso simpatice,’las: vas

-volumen circulante ‘de. la’“sangre -y

conservar la presién arterial : constant ada:nefrona
posee una regidn conocida: como el aparato:yuxtaglomerular
compuesto de células granulosas, .micula densa, células

agranulosas y células mesangiales.

Plasmina 2 ! Higado
ngiotensinégeno
! Rifién :
ro

rrepina v .
*» Renina ~—~———————»
A
l RAAS { Cinégeno
extrarrenales Calicreina
Factor XIla —»
LS

Al

v
Bredicinina

|Endotelia

ACE »

-

Activacidn por
contacto Heptapéptido AII

|
v
Aldosterona

Bioguimica del sistema renina angiotensina aldosterona

Los mecanismos del primer mensajero gque controlan la
liberacidn de renina son: 1) los barroreceptores intrarrenales; 2)
la micula densa; 3) los beta adrenoceptores intrarranales, y 4

diversa: sustancias humurales y electrolitos en el plasma.



"c1net1culzm tante" en la sintesos de prostaglandinas

La fase

es nla producc1on de aczdo' araquldonlco a- partir de los

'fosfolip1dos. Precxsamente, desde este punto de vista debe actuar

la ren1na, que léy produccién ‘de ‘adcido ~ araquidénico: es
‘estlmulada por el’ 1ncremento de calcio Lonizado libre intracelular,
y se sabe gue tal mineral const;tuye un segundo mensajero inhibidor

de la secrecién de renina.. i .,

El angiotensinégenﬁ, sustrate de la renina, es una
glucoproteina (alfa-2-globulina) sintetizada en el higado que
contiene AIl en el nitrégeno terminal de la molécula. La
angiotensina AII es el péptido bioldgicamente activo por medio del
cual la renina regula la circulacidén general y local., Los érganocs
blancos de AII incluyen diversos tejidos como vasos sanguineos,
tejido cerebral, glandulas suprarrenales, uniones neurcefectoras
simpaticas, rifiones, plagquetas y tejido uterino, Los efectos de AII
son 1) proteccién del mecanisme contra la hipertensién rapida y
catastréfica; 2) conservacién de la presidén arterial constante a
pesar de los extremos de laingesta de sodio, y 3) regulacidn de la
composicién de los liquidos corporales. La vasoconstriccién
inducida por AII en los vasos renales, coronarios y mesentéricos
depende del aumento de la sintesis de PG, como se manifiesta por
liberacidn de PG12 de muchos tejidos y de PGE2 de rifiones, corazén,

pulmones y microcirculacién.

15



‘mas’ p'otent“e‘ gue

corticoid

La:-aldosterona. 'es . el  mineral

“célulasi.externas.:

produce: el 'ser humano. £ secretadoipor il

(§ly'u‘r’r_|e}':ﬁl sa)- H'ay;-»tt""esv,me'éanismo'srngt"c'is de control'ds libeit

" de dldostérona; potasio; hormona-adrenocorticotrépica

_f:‘f' '-‘—,EI‘ emhar‘azo no;:mal. se acompafia de modificaciones p‘rofundas en
‘ flja‘ys funciones cardiovascular y renal. Las alteraciones mencionadas
Vs'e. éédmpahan de ajustes notables de RAAS, uno de los primeros
'si;'xtoi'nas hormonales para la induccién del embarazo. E1 primer
‘cémbio en RAAS que se observa durante el embarazo es la aparicién
de concentraciones elevadisimas de prorrenina en la circulacién en
t'anto que aumenta también la renina activa. El angiotensinégeno
existe en formas diferentes y la variacidn en su peso molecular
traduce cambios en el grado de glucosillacién de dicha
glucoproteina. Es punto de controversia la importancia funcional de
tal heterogenicidad pero puede tener un efecto de "limitacién
cinética” en la generacién de AII. Probablemente, estas personas
que mostraron la maxima disminucién en la respuesta presora eran
relativamente deficientes en prostaglandinas vasodilatadqras median
una fraccidén importante en la menor reactividad a AII en un

embarazo, en tanto que otros factores intervienen en menor grade.

La aldosterona para la vigésimacuarta semana generalmente
llega a una "meseta" de tres a cinco veces mayor gue &! nivel
observado en la mujer no embarazada, y alcanza un maximo en el

tercer trimestre, en un nivel de 8 a 10 veces mayor que en la mujel

17



enina aumenta
especialmente altas

x;i‘ﬁn'e's-l‘a fuente de

En la . embarazada, los factores que inhiben el efecto de
eualquier sustancia vasoconstrictora en la pared de los vasos
pudieran desempefiar un papel igualmente importante para evitar la
aparicién de hipertensién durante el embarazo. Hay datos de que la
preeclampsia surge por pérdida de la interaccién benigna normal
entre los autacoides vasodilatadores como la prostaglandina I, y
quizd los wvascconstrictores AII, tromboxano AII, serotonina vy
endotelina. Las posibles razones de la disminucién de 1la
concentracién y la actividad de la renina plasmatica intensa -

incluyen:

1) La "normalizacidén" de la reactividad vascular a RAIl y, en
consecuencia, la mayor eficiencia de retroalimentacién negativa de

A1l en el aparato yuxtaglomerular.

2) La produccién deficiente de PGI y el menor nivel de calcio

ionizado sanguineo en la preeclampsia.

La penetracidn inadecuada del trofoplasto fetal en el tejido
materno y, ‘concretamente., en el lecho vascular uteroplacentario

pudiera hacer que aumente el nimero de radicales de oxigeno libres.

17



‘Los radicales mencionados-y los peréxi‘dos de lipidos-podrian formar
el e.,!abon entre ‘la supuesta adaptacxon inmunitaria deficiente y la
lesufm de células endotellalef‘que ‘se observa en la preeclamps:.a.

En: la superflcxe de. las artenas espn:ales, enfausencxa de una

producmén adecuada de: prostacicllna :y: quizé ‘también de EDRF,

aul;acoide, antiagregante', cabe esp‘erar que “surja la. activacidn

“'plaquetaria‘mediada por superficies:

La hipertensién no proteinuria que surge de cerca del término
del: embarazo es una entidad diferente de la preclampsia
proteiniirica de comienzo temprano. Las gestantes con hipertensién
leve (labil o transitoria) dan lugar a neonatos de mayor peso y

tienen menor mortalidad perinatal que la poblacidn general.

18



“'yasodilatacién’

v

egacisn plagquetario

Inhibicidén agregacién plaquetarjil

Equilibrio _I

Y
Mecanismo de "rescate"

' ,canvtrdi'vde riego uteroplacentario, FDRF = Factor Relajador Derivado
del Endotelio. 5 HT2 = 5 dihidroxitriptanina.

La actividad de antirombina 111 aumenta impresionantemente por
“accién de la heparina. En ausencia de AIII, la heparina no inhibe
la generacién de trombina., La activacién de la cascada de
coagulacién soluble no se produce sin el consumo de antitrombina
III. Por ello, esta ultima constituye un indicador sensible del
exceso de actividad coagulante. En la preeclampsia existe una

disminucién de AIII.

La proteina C es un inhibidor potente de FVA, FVAIIA y es un
estimulante de la fibronolisis., Los niveles inmunitarios vy

furicionales de proteina € no cambian durante el embarazo normal,

19



: V.de', tal: protelna aumenta

El f:l.brinégeno plasmétlco aumenta progresivamente durante el

: embaraza normal a pesar de la mayor generac16n de fibrina, como se
refle:a por- el incremento de fibrinopéptido del complejo del

mondémero soluble de  fibrina.

El plasminégeno y el proactivador de plasminégeno plasmatico
comienzan a aumentar en el primer trimestre y persisten en tal

tendencia durante el resto de la gestacién.

El nimero y funcién de las plaquetas se modifican durante el
embarazo normal y el preeclimpsico. El namerc de tales células
disminuye progresivamente en toda la gestacidn. Los hijos de
preeclampticas tenian disminucién significativa del ndmero de
plaquetas, del factor v, el fibrinégene y la actividad
fibrinolitica, en comparacién con los testigos. Es posible que la
activacién en cascada sea consecuencia de la actividad plaquetaria
estimulada por una combinacién de lesién endotelial, incapacidad
del endotelio dafiado para limitar la extensidén de la actividad

plaguetaria, disminucidn de la Proporcidn de

20



s-y la ‘inhibicién de

limina . impresionantemente la

‘complicaciones graves o prevenirlas en forma adecuada, la toxemia
‘se-clasifica en cinco grados: I, leve; 1I, moderada; IIl, severa;

1V, severa complicada o inminencia de eclampsia, y V, eclampsia.

Desde el punto de vista de su fisiopatogenia, mds
probablemente, la toxemia se subdivide en pura, primario o

esencial, e impura, secundaria o agregada.

La toxemia pura es la que aparece en una mujer embarazda gue
se considera sana antes del embarazo y en la que el cuadro clinico
sélo puede atribuirse a la gestacién. Se presenta en general en
embarazos avanzados, de mas de 34 semanas, y existe una uniformidad
en los signos base de la enfermedad (hipertensién, proteinuria y
edema). La secundaria o agregada es la que se presenta en una mujer
embarazada que con anterioridad al embaraze tiene principalmente
datos de enfermedad vascular hipertensiva, de nefropatia o de
diabetes mellitus. En general, su presentacién es m&s temprana

(antes de la semana 34) y hay predominio de alguno de los signos

21



) hﬁ.pértehsién

; ,,hip‘ért,ensr'ién

transitoriai .
D. Cuadro:clinico

1. Grado .1. Toxemia leve. Tensién arterial (TA). Elevacién de la
sistélica de 20 mm Hg y de 10 mm H de la diastéiica de las cifras
previas o hasta 140/90. Proteinuria de huellas hasta 1.5 g/l o
trazas a 100 mg% con tira reactiva. Edema + (hasta rodillas y signo

del godete de 2 mm). Sin sintomas asociados.

2. Grado Il. Toxemia moderada. La elevacidn de la sistdlica de 21
a 40 mm Hg y entre 11 y 20 para la diastélica de las cifras previas
o de 141/91 hasta 150/100 proteinuria de 1.5 a 3 g/l o de 100 a 300
mg% con tira reactiva. Edema ++ (hasta muslos y signo del godete de

4-5 mm). Sin sintomas asociados.

3. Grado II1. Toxemia severa no complicada. TA elevaciodn de la

sistélica entre 41 y 60 mm Hyg y entre 21 y 30 para la diastélica de

(8]
°



Eo/ilo,v'Protéin»L‘xria de: 3.1

on-tira ‘reactiva. Edema +++

m :g/1. Edema ++++ (anasarca). Sintomas asociados: amaurosis,
-~ dolor-"de" “epigastrio, vémito, desorientacién, irritabilidad o

ﬁiﬁerreflexia .

“5, Grado V. Eclampsia. TA: elevacién de mé&s de 140/90. Proteinuria
de més de 1.5 g/]1 o mas de 300 mg%. Edema de cualquier grado y como

. -sintomas asociados, convulsiones y/o coma.

Para clasificar el grado de toxemia, debe medirse la tensién
arterial a las 4 o 6 horas de la primera ocasién sin tratamiento
especifico hipotensor, Esta conducta es aceptada

internacionalmente.

La presidn arterial comienza a disminuir a finales del primer
trimestre, alcanza su nivel minime en el segundo trimestre y
aumenta de nuevo al comenzar el tercero para alcanzar su punto
midximo al término del embarazo. El gasto cardiaco comienza a
aumentar durante el primer trimestre del embarazo. De este modo, el

gasto sefialado en el embarazo normal por empleo de termodilucién,

23



El ‘edema pulmonar en la preeclampsia se ha degcrito como

disfuncién diastélica o disminucidén de la relajacién ventricular en
la obesa hipertensa crénica. La disfuncién diastdlica se manifiesta
en mujeres con hipertrofia ventricular izquiérda y, a menudo,
coexiste con funcidén sistélica normal. La combinacién de disfuncién
sistélica y diastélica se manifiesta en fecha ulterior y ocurre
principalmente en multiparas afiosas. La oliguria ha tenido
definiciones variables, es decir, expulsidn de menos de 30 ml de
orina-hora x 3 horas; expulsién de menos de 30 ml/hora x 2 horas.
No se ha definido la patogenia de la oliguria en la preeclampsia
intensa, y no hay un plan terapéutico apropiado. La oliguria es un
indice adecuado del estado volumétrico en preecldmpsicas y los
indices diagnésticos y urinarios pueden ser desorientadores si se
usan para guiar la fluidoterapia, La contraindicacidén del velumen
plasmitico con la preeclampsia, y otro ha indicade baja presién

capilar., Por ambhas razones se ha recomendado la expansién



‘voluméttica,

" E. Diagnéstic

'mer’os' 'objé‘tivos del.  diagnéstico de 1la

3 pteeclampsia es 1a presién arterial, La variacién reside en 1la

‘perscna que mide 1a presxén arterlal y la interpreta. En el pasado,
Se. propuso. que el 1ncremento de 30 mm Hg en la presidén sistélica y
de 15 mm 'Hg en la diastélica podia utilizarse para efectuar el
diagnéstico, Algunos investigadores han propuesto que las cifras de
la presién arterial en el segundo trimestre pueden predecir los

resultados futuros.

Los signos y los sintomas que nos indican toxemia severa

.seréan:

1% 'cifras'de presidn diastélica persistente mayor de 110 mm Hg.
2. Proteinuria que exceda de 5 g/l.

3. Plaquetas en ntimero menor de 100 000 células, especialmente si
la tendencia es descendente. .

4, Incremento en el nivel de enzimas hepdticas.

5. Oliguria menor de 400 ml en 24 horas.

6. Sintomas como dolor epigastrico y escotomas, alguna forma de

alteraciones visuales o cefalea.

Ya se menciond la importancia del lahoratorio para la

25



dcido. Grico, -

‘La toxemia leve (grado 1) puede progresar a moderada o severa
(§racio ITy IIl). La toxemia grave no complicada (grado ITI) puede
avanzar a complicada o eclampsia convulsiva o comatosa (grado V).
!:as complicaciones pueden ser hemorragia cerebral, hemorragia y
ruptura hepatica, coagulacién intravascular diseminada, hemélisis,
insuficiencia renal, insuficiencia hepética, desprendimiento’
prematuro de placenta normoinserta, broncoaspiracién, edema agudoe
del pulmén, bronconeumonia, insuficiencia cardiaca, muerte fetal,
sindrome de insuficiencia respiratoria del recién nacido,

morbilidad neonatal.

H. Prevencidén de la preeclampsia
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conveniente’e

“como:£in

2.-Modi Eicar la. in_ s

‘endoteliol
Procedimientos éropuestos para. evitar la preeclampsia

Nutricionales. Dieta hiposédica, dieta hiperproteica,

suplementacién a base de calcio, zinc, magnesio, 4cido linoléico.

Farmacoldgicos. Teofilina, antihipertensores como alfametildopa,
atenolol, hidralacina, reserpina, dipiridamol, acido

acetilsalicilico, heparina, alfaocoferol, diuréticos.

Mucheos estudios de prevencidén han comprendido intervencién en
el segundo y tercer trimestre. Por ello, se debe orientar las
investigaciones a los periodos preconcepcional y periconcepcional.
De hecho, si la preeclampsia constituye una enfermedad de 1la
placentacidon, ello no debe provocar sorpresa de que los métodos

actuales no hayan podido evitar la totalidad de los casos.

1. Tratamiento de la preeclampsia
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dvferencia minima de se1s hora rcon la m

2. Proteinuria de 5,gr en orind de 24 horas

3. Oliguria (409 ml o menos en 24 horas)
4. Rlteraciones cerebrales o v1$uales.
5. Dolor epigastrico.

6

Edema pulmonar o cianosis.

7. Trombocitopenia.

La valoracién fatal incluye ultrasonografia seriada para
valﬁrar el crecimiento del producto cada dos semanas, recuento de
los movimientos fetales diarios, prueba sin contraccidén cada semana
y perfil bilofisico. La valoracidén materna debe incluir medicién
frecuente de presidn arterial, medicidn de los reflejos rotulianos

y el peso de la madre y la basqueda del edema diariamente.
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,rfffe—lrava}uaCLOn de~-la-madre y el feto r—————j

:37.semanas’ o mis .| l 37 semanas o mis

*« Hipertensién persistente
e Proteinuria persistente “
¢ Anormalidad en laboratorio
* Crecimiento fetal anormal

v

40 ‘semanas o mas

Cuello uterino favorable
Peligro hipaxia fetal
Alteraciones visuales
Cefalalgia persistente

st _] " “

Permanencia de la Tratamiento
mujer en el hospital ambulatorio
v
I
Sulfato de magnesio Hospitalizar si
Parto cambia el cuadro

TX de la preeclampsia leve
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'”reciépte;] 'Ondedgax aconseja el tratamiento

conservador n embarazos de 28 a 32 semanas a base de hidralazina

cho:tibosiéBrideé.'La duracién del embarazo fue de 7 dias y se
'Véiééﬁ;éfg;»;7admihist:ar corticosteroides por 48 horas. Depende
;tambiénVAe la respuesta c¢linica de la paciente. Si la presién
pé;ﬁanece en niveles menores de 100 mm Hg para la diastélica,
dgspués del periodo de observacién se interrumpe el uso de sulfato
Ae'magnesio y se vigila detenidamente hasta lograr la madurez
fetal. Durante la hospitalizacién son sometidas a valoraciones

frecuentes del bienestar materno fetal.

Las complicaciones maternas que se pueden presentar durante el

tratamiento conservador son:

[

Desprendimiento prematuro de la placenta.

(X3

Coagulapatia diseminada.
3. Sindrome de Hellp,.

4. Insuficiencia renal aguda.
5. Edema pulmonar.

6. Eclampsia.

El criterio de Sibai para el diagnéstico de Hellp incluye los

siguientes datos de laboratorin:

1. Hemélisis definida por anormalidades del frotis de sangre

periférica, incremento de bilirrubina (1.2 mg/l00 ml o mas) e

30



I . .
Hipertensidén grave inducida por
el embarazo antes de las 28
semanas de gestacidn

De mas de 24 semanas l 24 semanas o menosl
L

a menos de 28 T
Tratamiento materno intensivo ,l |l Terminacién del embarazo |l
Sulfato de magnesio Ovulo vaginal de PGE2
Antihipertensores Solucién sulfato magnesio
Valoracién de bienestar fetal Magnesio
Valoracién diaria del estado Antihipertensores si la
madre presidn diastdlica es
Medidas conservadoras si hay de 110 mm Hg o menos

signos de madures pulmonar |
fetal, sufrimiento del
feto o deterioro de la
gestante

TX preeclampsia intensa segin Sibai
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; mujer}

;recuperac1on de 12-a 4 uoraa.

10 que>’zncluye valoracxén de

lapso durante el cual habran de

“vmedl se. lcs sxgnos vxtales de,la pue:pera, 351 como su ingreso Yy

vegreao de l1qu1dos. No se recurre a la .restriccioén. de liquidos ni

'a los dluretlcos. Las muJeres en cuestlén estan predispuestas a

',presentar edema“ pu]monar pot sobrecarga de liquidos, movilizacién

hidr1ca y-disfuncién renal.

Los farmacos con accién del sistema nervioso central son

metildopa y clonidina, inhiben los impulsos del sistema nervioso

‘'simpatico. Todos los farmacos de esta categoria se acompafian de

efectos molestos y, por ello, no se les utiliza en las mujeres no
embarazadas. La clonidina es un agonista de alfa-adrencrreceptores
que se ha utilizado con buenos resultados durante el embarazo. Los
bloqueadores de los canales de calcio aminoran la resistencia
periférica y su accién es proporcional al grade de
vasoconstriceién. Los inhibideres de la enzima convertidora de
angictensina son productos relativamente nuevc:z y muy eficaces para
combatlr la hipertension en la mujer na embarazada. Inhiben la

accién de la encima mencionada, lo cual aminora la produccisdn de

w
2



Angiotenéiné" 1Ly rbeiydubé'rla'f:es_j.vs'tenc‘ia vascular periférica, pero

‘Ilegan-a-produeit; 1 renal .del neonato, obito.

el tratamiento antihipertensor es controlar la
éresionj rteriali”p,a;ra proteger a la madre de los efectos de la

crisis: ..
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3. MADUREZ FETAI

La madurez del feto es definida habitualmente mediante el
estudxo del liquido amniético obtenido por amniocentesis. Gracias
a esta investigacidén es posible precisar la madurez funcional de

diversos tejidos y o6rganos fetales.

La madurez fetal es un concepto que trata de definir el estado
optimo del feto en cuante a su crecimiento fisico y desarrollo
funcional, tal que le permita, al momento de nacer, tener la maxima
capacidad y resistencia para sobrevivir de modo independientemente

de su integridad fisica, biolégica e intelectual.

La decisién del tiempo éptimo para interrumpir el embarazo es
un problema frecuente y el riesgo de dejar el producto mds tiempo
in Gtero debe ponerse en balance con los problemas que trae la

extraccidn del] producto prematuro. Por lo anterior, las pruebas de
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“madurez®

tendients

‘lm.c:.a la smtesxs de algunos lipldos en el tejido pulmonar

fetal : (1ecit1na, ceflma, eshngomelma) -De ellos, el mas
71mportante es 1a’ 1ec1t1na que se ptoduce a través de dos vias: 1)
via-de ne 1laclon de 1a ﬁusfatldlletanclamxna, y 2} via de la

fosfocilinatransferasa.

Para estudiar la concentracidn de fosfclipidos surfactantes en
el liquido amnidético se ha desarrollado una bateria de pruebas.
Entre ellas se encuentra el perfil bioquimico pulmonar para
proporcionar al obstetra un cuadro global de los fosfolipidos en el
liquide amnidtico, permitiende una interpretacidn de la maduracion

pulmonar fetal con gran precicidn

La relacidén lecitina esfingomielina. La esfingomielina es un

fosfolipido sintetizade en el pulmén fetal 7 experimenta

wariacioaer bruscas a lo largo de la gestacidn.

w
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'L[E:‘niayor'

‘Pransicional

L/E mayor

L/E mayor a l:o'menor a“1.5:: 7~ 77" Inmaduro

L/E menor-a’l . . ) : ‘Muy inmaduro

Aunque una relacidén L/E de 2:1 ¢ mds en liquido amniético
predice confiablemente una madurez pulmonar fetai con una exactitud
del 98%, un valor menor predice un sindrome de dificultad
respiratoria ceon una exactitud menor del 54%, Se han observado
resultados falsos pesitives en presencia de diabetes mellitus e

hidropesia fetal,.
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Ssmamy de cmbarazo

Lz determinacidn de fosfatidilglicerol estaprueba fué descrita por
Cunnigham ,Este compuesto forma partedel complejo surfactente y al
psrecer es 1 fosfolipido de mdsturdia aparicidn, de tol menera que su
presencia asegura oue el recién nacido no presentara un sindrome de
dificuktad respiratoria.

Se propuso que el urfactante que contiene Zosfatidilinositol y fos
fatidilglicerol estabiliza la funcién slveslar y le actividad surfactam
te,Al parezer con necesrrios para estabilizar a lalecitina. En la se=~
mana 30 a 33 comienga a apurecer FI en cantidadesmedibles en el liqui
do @mniotico, llegendo aun pico en la semna 35 a 36, La concentracidm
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: .Lya‘k idét'érr‘n nacidn  de fosfatidilglicerol. Esta prueba fue

C’u’nni’ gham.. Este compuesto forma parte del complejo

i.Sur_f:ac ante y al parecer es el fosfolipido de mas tardia aparicién,

a que’ su _—présencia asegura que el recién nacido no

thy)r\ner de dificultad respiratoria.

g S‘eipropuso" que-el surfactante que contiene fosfatidilinositol

iy qufé‘tri'dilyglicerol estabiliza la funcién alveolar y la actividad
: s>ul'x;'fa'ct;'a‘nte:. Al parecer, son necesarios para estabilizar la
: léc“itiha; En la semana 30-33, comienza a aparecer FI en cantidades
lﬁedih‘les en el liquido amniético, llegando a un pico en la semana
35-36. La concentracién comienza luego a disminuir a medida que
aumenta rapidamente la concentracién de fosfatidilglicercl. Se ha
‘ demostrado que el fosfatidilglicerol aparece cerca de la semana 37
en embarazos normales y mas tempranamente, hasta en la semana 29 en
los embarazos complicados. Su ausencia se asocia a un 43% de recién
nacidos que desarrollan un sindrome. La maxima especificada (100%)
con una sensibilidad de 66.66% un valor predictivo positivo maximo

(100%) y 96.96% de valor predictivo negativo.

Prueba de estabilidad de la burbuja. En un intento de ahorrar
tiempo, esfuerzo y costo en la medicidén precisa de la relacidén L/E,
Clements y colaboradores desarrcllaron en 1971 la prueba de la
estabilidad de la burbuja. Se basa en la capacidad del surfactante
pulmonar de generar unas burbujas estables en presencia de etanol.

Un test completamente negativo (sin burbujas) se asocia a una
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‘,Me'n‘oys de 45% Inmaduro de 34 semanas

De 45 a 50% Transicidén 35 semanas
‘De 50 a 60% Pretermino 36-37 semanas
De 60 a 80% Término 38 semanas

La densidad 6ptica se basa en la lectura espectofotométrica a
650 mm encontrandose que una densidad éptica de 0.150 mm equivale
a relacién L/E de 2.0. Densidades superiores aseguran una madurez

pulmonar.

La prueba de TAP es una prueba rdpida, simple y de bajo costo.
Su efectividad se ha comparado con el perfil de fosfolipidos, en la
prediccién de madurez pulmonar fetal., Tiene un valor predictivo de
98.9% a los 2 minutos; de 97.4% a los 5 minutos y de 97.1% a los 10
minutos. Posee un valor predictivo de inmadurez de 41.2% a los 2

minutos; 54.3% a los 5 minutos, y 60.9% a los 10 minutos.

39



‘renalson mediantesla determinacién de.

e 1 tcido urico

ieid éreterminot

1. huﬁéntannlibefé'e> factor urfactantg,enilos alveolos del feto.

2. Tiene efecto sobre la éstfﬁctdrd'moffolégica del .pulmén fetal.

3. Los cambios de los. fosfolipidos, deSFUés de administrar
" ‘dexametazona (entre las 28.y 31 semanas) son insignificantes y no

representativas de su actividad,

4. Los cambios anteriores se encuentran mas significativos entre
las 32 y las 41 semanas ya que se observa una franca elevacién de

los mismos que indica indirectamente una maduracién pulmonar.

5. Muchos estudios precisan cambios significativamente mayores en
edades gestacionales por debajo de las 32 semanas con el fin de
prevenir la insuficiencia respiratoria.

6. Un efecto probablemente benéfico de los glucoceorti~cides no debe
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';ireve'nir:un SIRI, se

te'rapéutico N

hetividad biolégica de los glucorticoides

‘Mipode Afinidad Vida media Vida media Afinidad Gradiente

glucorticoides gor ¢l receptor plasmitica bioldgica transcartina materno~
pulmonar (minutos) {horas) {8) fetal
Hidracortisona 160 50 812 10t 5.8/1
Cortisona 1 90 8/12 6 -
Prednisolona 220 200 18/36 58 10/1
Metilprednisolona 1190 200 18/36 1 -
Betametasona 540 300 36/54 1 31
Dexatetasona it 300 16/54 1 ETAS
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etes; ruptura prematura de membranas, tuxemlas y otras

-patologias aceleran la madureh pulmonat,,no hay reportes en la

',lxtera ura de qué modo y en cuanto txempn se 1ogra esto,

La literatura indica due el uso de corticostercides adquiere
vélidez:haéta'ias 48 horas. Seria interesante valorar su resultado

cuando no se ha complétado atn dicho esquema.

Por la fisiopatologia en la toxemia es evidente que ocasiona
estrés en el producto y con ello un incremento en la madurez
pulmonar. Es importante correlacionar las pruebas de madurez

pulmonar fetal con la sensibilidad y especificidad de las mismas.

Existen reportes gque indican que la administracién de
corticostecides a la madre expone al feto a riesgo de muerte
intrauterina, pero fisiopatolégicamente es dificil de comprender.

Otros reportes indican que se llega a presentar edema pulmonar.

Las principales complicaciones neonatales al interrumpir el
embarazs el toxémicas son insufiziencia respiratoria y pequefics

para la edad gestacional.



existe’ “utilidad ~al" ‘administrar

entes con toxemia severa, si aceleran la

trandose por las pruebas de madurez pulmonar

ecitina/esfingomielina, densidad éptica,

El estudio incluydé pacientes que ingresaron al servicio de
ucia'o toxemias del Hospital de Gineco Obstetricia "Luis Castelazo

Ayala” en el transcurso de once meses (enero a noviembre de 1992).
Criterios de inclusién

1. Pacientes gque presenten toxemia severa.

2. Pacientes que cursen una gestacién de 28 a 33 semanas.

3. Pacientes con feto vivo,

Criterios de exclusién

1. Pacientes con tratamiento previc a su ingreso.
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"(diabetes,

COn 1nd1ca01on fetal de 1nterrupc1on dé embarazo {sufrimiento
,fetal agudo Y crénico)
2. si el ultrason1do obstetr1co reporta retardo en el crecimiento

1ntrauterlno (estlmado por un peso fetal menor de 5 del percentil).

‘ Los criterios para considerar toxemia severa son los aceptados por

Toxemla severa no complicada. TA: elevacién de la slstollca entre
41 y 60 mm Hg y entre 21 y 30 para la diastélica de las cifras
previas o de 151/101 hasta 160/110; proteinuria de 3.1 a 5 g/l o de
300 a 200 mg% con tira reactiva; edema +++ o generalizado. Sintomas

asociados: cefalea, acufenos, fosfenos.

Para clasificar el grado de toxemia, debe medirse la TA a las

4 o 6 horas de la gprimera ccasién sin tratamiento especifico

14



antihipertensor; = -

Tipof&é estu'i

2-que. se ha ‘incluido: la. paciente,  se solicita

ultrasonido ‘obstetrico para confirmar la edad gestacional y
descartar retardo en el crecimiento intrauterino. Pusteriormente se

dividirad en dos grupos:
1. Experimental. Recibirad corticosteroides (dexametasona 4 mg IM)
cada 8 horas hasta interrumpir el embarazo que serad una vez gue se

encuentre compensada la paciente.

2. Estudio. Sin recibir corticosteroides, se interrumpe el embaraco

una vez gue se encuentre comprensada la paciente.

La evaluacién materna incluird medicién de tensién arterial

cada dos a cuatro horas, peso, diuresis.

La evaluacién fetal: vigilancia de la frecuencia cardiaca

fetal.
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+ “Una . vez que se

‘se interrumpié’ el embarazo,"se dividieron al azar las

dos* 'gr\J‘p'os." ‘x) ~de -estudio, - se - les. administrd

't;o ticost‘ernide‘s '(dexame't'asona 4 mg IM cada 8 horas las dosis)
;haét :qué:sév ést;ai)ilizé la pﬁciente y se interrumpidé el embarazo;
:2)' de c‘:‘nritr‘ol, r;o se les administréd corticostercides y se les
inte‘r:‘n‘x‘mpi'.éi'el embarazo una vez compensada la paciente. Al momento
,dreib’pacimiento del recién nacido, se les tomd liquido amnidético
‘transcesirea 5 cc, el cual se envié a estudio de' pruebas de madurez
pu‘lnﬁéna‘r’ (lecitina/esfingomielina, fosfatidilglicerol, densidad
éptica)..

Valorac:.ondela mradrer
" :'Se evalué su evolucién posoperatoria.
Valo?acién del recién nacido
Se valcré la edad gestacional (Ballard), peso al nacimiente

apgar, complicaciones neonatales, dias en la Unidad de Cuidados

Intensivos Neonatales.
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L a ‘p}r,ééje'ncia

Y : :, t‘i’»rros

gabinete | el

si,{b‘lé,;efecituarlo por ‘las

: signi’ficaé'i.vofn'\'ayor de- 0.05 y desviacién estéandar.
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No: 1nc1u510n con
patologia o3 :
ratami nto previo

a2 0.4:h
diuresis .

Grupo 1 Grupo 11
Administracién de R : B . No administracién
dexametasona 4 mg IM cada . . de glucorticoides

8 horas en seis dosis

Estable interrupeién del embarazo

Eliminacién. Indicacién fetal (SFA) o maternal (eclampsia, Hellp)
interrupcién del embarazo.

UCIN. Ballard, peso, apgar, morbimortalidad, dias de estancia en
UCIN.

Madre. Evolucién posoperatoria,
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6. RESULTADOS

| Un to al de 33 paclentes entrarun al protocolo de estudio y

sa11ercn 2 por RN ccn Ballard de 34 semanas. Quedaton 31 pacientes.

“En’ el -grupo I “(de: estudzo),

'control), 10 pac1ente5.‘

Se analizé lo siguiente:

) Edad 5 Total

: . 27.8-
16 afios Lot
‘41-afios
Gestacién 2.3
. I
Vil

i Edad gestacicnal

30.9 semanas

28
33

Peso 1684 g
1025 g
1850

Dias de estancia UCIN
[

1
16

Ballard 31.3
29
33

TA 169/115
. 190/130
140/110

Plaquetas 216,000
60,000
”C,.OC

21 pac1entes.

Grupo I

41
2.3
I
Vil
30.6
28
33
1552

1320
1850

2.4
1
6

31
29
33

166/115
190/130
140/110

240,000

130,000
376,000

19

En. el grupo II (der

Grupo I1
28.8

17

40

2.3
I
VIii

31.6
29
33

1437
1025
1800

1.3
1
16
31

30
33

172/116
180/130
150/110

182,000
60,000
320,000



‘Acido urico

Intefiuéc n

Corporal

Bpgar .

SDR
Severo
- Leve
No
Corticosteroides . - S
Dosis promedic 21 e 2.1
1 : .
4
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Rélaciénfyhe'citiné/'l-'}s"fing‘oinié‘lina'i- ;
G 1% i

+2/1 AT5 S 2 iFalags(4)
; ; ‘Falsos: (=)

‘Positivo.
‘Negativo.

Més de 0315 15
Menos-'de 0.15:. =5 ¢
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Desviacidn media ‘estindar Grup'aren‘gene.fal, -

Tamaiia

Edad :
Gesta
Semanas de -

embaraze
Peso
Apgar .
Dias UCIN " ';
T4 sistélica
TA diastélica -
Proteinuria
Kcido urica
Plaquetas =

Gritpo I en estudio
Tamafio -, ‘Varianza simple Coeficiente

Edad P : 3% . .
Gesta i L LA : 0.42
Semanas de )

enbarazo 2 0.4
Pesa A 0,08
Apgar 21 0.13
Dias UCIN 21 0.60
Th sistélica 21 9.57
Th diastélica 21 0.04
Proteinuria 21 2.2
fcido urico 21 0.12
Plaquetas 21 0.20

Grupo il de control

Tamafto Hedia- - - Desviacién Varianca simple Coeficiente

Edad 10 88T ) 18.C2 ¢.91
Gesta 19 9,75 ¢ XY 9.67 0.2
Semanas de -

embarazo 10 9.98 0.76 0,69 0.03
Peso i [ 57.47 10240 0.04
Apgar 10 1.9 0.37 9.42 9,06
Dias UCIN 10 1.34 1,19 4,41 ¢.28
A sistélica 10 34 4,32 83,2 G.27
TA diastéiica it 375 2,32 12,83 d.62
Proternuria © 1% 4,13 G0 1.39 1.05
fieido urico 10 1.65 ¢.38 ¢.40 0.08
Fiaquetas i 7,216 24,839 1.8 0.14



Desviacion media estandar
Peso
1400 -
1200} -
10001

Gpo. generat 1476 Qpo. estudio 1000 Gpo. control 476

W Series 1



Desviacion media estandar
Semanas embarazo -

45— - - - e e e S -

301

251
!
20}

15)

10
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Qpo. general 30.83 Qpo. estudio 20.95 Gpo. control 9.88

MR series 1



Desviacion media estandar
TA sistolica

200 (——~ RO ———

160¢ -

Qpa. generat 167 Qgpo. estudio 113 Gpo. control §3

=& Series 1

Unldadea: mm Hg



Desviacion media estandar
Dias en UCIN recién nacido

Gpo. general 4,17 Gpo. estudia 2.82 Gpo. control 1.34

Serles 1
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0.1

Desviacion media
Proteinuria

Qpo. general 0.58 @Gpo. estudio 0.4

B Series 1

estandar

Qpo. contral 0.18



Desviacion media estandar
TA diastolica

120 . e i ey

100
!

Gpo. general 11§ Qpo. estudio 78 apo. controf 37

B series 1

Unidaden: mm Hg



Desviacion media estandar
Acido Urico

Qpo. general 511 Qpo. estudio 3.45 Qpo. controt 1.69

% scries 1



Desviacion media estandar
Edad

30 [

25

20}

Qrupo generat 27.8  Grupo estudio 18.86 Qrupo control 8.88

BEH Series 1



Desviacion media estandar
Gesta

28 e o o e

2t
1.5 . . |
!
1
) -
o'-— e . —
@Gpo. general 2.32 Gpo. estudio 1.6 Gpo. control 0.76

B series 1



Desviacion media estandar
Plaguetas

Thousands
0 —— -

3]
QGpo. general 220774 Gpao. estudio 149558  Qpa. control 71218
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i
R |



7. CONCLUSTON

1ﬂ£ér}uﬁpir el embarazo fue de 16 horas

riunajVethue a paciente estuviera compensada hemodinamicamente.

a0 e tadas “las ‘pacientes: se les dié tratamiento a base de

Alfametildopa, Hidralazina, Nifedipina y soluciones hipertémicas.

3. Ocho pacientes fueron rebeldes a)l tratamiento posparto

(placentectomia) siendo necesario el cambio a Nifedina.

4. Existié una muerte neonatal en una madre que no recibié
corticosteroides y se correlaciond con alteracién en las pruebas de

madurez pulmonar.
5. Dos madres presentaron como complicacién deciduitis.

6. Se ve un buen pronéstico neonatal si el recién nacido tiene un

peso mayor de 1,200 gramos.

7. Cinco recién nacidos presentaron ictericia neonatal que
respondié a fototerapia. Dichos hallazgos se correlacionaron con

peso menor.

63



8. ,dﬁatro ‘pac entes pr‘e:senli;arén_’més_ de,ftres ‘gramos -de proteinas,

- respiratoria’y madres’ con dcido iirico mayor de cinco ‘gramos .es - del

scien. pot cient
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./ CONCLUSTONES :

‘,Es»tje‘_ebstud'io nos demuestra que la administracién de corticosteroi
icyié;,‘(tBet‘;ametasona, Dexametasona) administrados en pacienter tox&-
micas con embarazo pret&mmino disminuye la incidencia del Sfndro-
me de Insuficiencia Respiratoria en los neonatos prematuros y que
dicha disminucibn se correlaciona con la ddsis administrada.

Es efectivo y fitil administrar aunque sea solo una désis del cor
ticosteroides,

Sin embargo este es un estudio preliminar (31 pacientes ) por -
lo que es necesario ampliar dicho nfimero para legrar resultados

mAs confiables,
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