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INTRODUCCION

La Obstetricia se ha planteado un reto muy importante en los ultimos afos, el cual
consiste en mejorar la atencion del binomio madre-feto para asi obtener los
mejores resultados perinatales posibles. Dentro de este planteamiento se busca
conocer los factores causales y factores de riesgo de patologias que afectan a la
mujer embarazada y el producto de la concepcion para asi disminuir la morbilidad
y mortalidad originadas por las mismas. Una de estas enfermedades “propias” del
embarazo es la preeclampsia, cuyo factor etiolégico se ha mantenido aun
desconocido aunque se han hecho muchos adelantos con respecto a los factores
de riesgo de padecerla. La evidencia reciente sugiere que puede haber diversas
causas o predisposiciones subyacentes que dan lugar a los signos de hipertensién
y proteinuria, datos que nos permiten realizar el diagnostico del sindrome de
preeclampsia. A pesar de que se ha mejorado el cuidado prenatal la preeclampsia
severa y eclampsia siguen ocurriendo. Aun cuando se han logrado avances en el
entendimiento de la fisiopatologia de esta enfermedad, practicamente el manejo

no ha variado en los ultimos 50 afos.




EPIDEMIOLOGIA
La preeclampsia o hipertension en el embarazo constituye uno de los principales
factores de riesgo para mortalidad materna, asi como morbilidad fetal en casi

todos los paises del mundo. (1-9)

Se trata de una enfermedad muy compleja que puede iniciar desde el segundo
trimestre del embarazo y continua ocupando un lugar importante entre las
primeras causas de mortalidad materna. Entre 5y 10% de las pacientes afectadas
por eclampsia fallecen.

Los paises orientales y del medio oriente presentan las mayores tasas de
mortalidad por eclampsia. Los paises mas industrializados reportan tasas de 5-

7/100,000 nacidos vivos (10).

Al presentarse la eclampsia, la muerte es debida principalmente a la hemorragia
cerebral que ocurre aproximadamente un 60% de las pacientes con eclampsia.

El riesgo de muerte materna por hipertension se observa considerablemente
incrementado en mujeres de 30 afos o mas, lo mismo que en las mujeres de
menos de 20 anos (11).

Parte del riesgo de morir por eclampsia se relaciona con el acceso a los servicios
de salud y la pronta deteccion de la entidad, ya que mas de 2/3 partes de los
casos de muertes no acudieron a control prenatal.

Las causas mas frecuentes de muerte asociada a preeclampsia-eclampsia son:




1. edema cerebral

2. evento vascular cerebral

3. insuficiencia renal y/o hepatica
4. edema pulmonar

5. coagulacion intravascular diseminada

Esta es una causa evitable de muerte para lo cual debe realizarse
anticipadamente el diagnostico y su atencion oportuna.

La etiologia de esta enfermedad, que se sabe es exclusiva al ser humano,
continua siendo un enigma a pesar del arduo trabajo de investigacion que se ha
realizado. La evidencia que se tiene hasta el momento nos hace suponer que
existen varias causas o predisposiciones que llevan a este sindrome. Una de las
muchas hipotesis que se han generado es con respecto al caracter genético de la

enfermedad.

En los paises industrializados la preeclampsia complica de 4.5% a 11.2% de los
embarazos (12), es mas factible que ocurra en los extremos de la edad
reproductiva, pero es mas frecuente en mujeres menores de 20 afos (6,13). Un
factor de riesgo importante para presentar preeclampsia es la presencia de la
nuliparidad, es decir que se trate del primer embarazo (14). Diversos
investigadores han mostrado que la incidencia de preeclampsia en mujeres
multiparas es menor que en mujeres primiparas, pero mayor si la mujer multipara

cambia de pareja (15,16), lo que apoya la hipotesis de que el riesgo se reduce con




exposiciones repetidas a antigenos especificos de la misma pareja sexual. Sin
embargo Skjaerven y colaboradores (17) encontraron informacion que respalda el
punto de vista de que el efecto protector del antecedente de un hijo de la misma
pareja no es tal y que el riesgo de preeclampsia en embarazos subsecuentes se
relaciona con el tiempo transcurrido entre los embarazos y no necesariamente a

un cambio de pareja.

La preeclampsia sucede Unicamente cuando hay tejido placentario y mas
frecuentemente cuando existe un exceso de tejido placentario aun sin la presencia
de un feto. Mujeres con embarazos gemelares son mas susceptibles de padecer
preeclampsia (18), asi como mujeres con embarazo molar. De igual manera, la
preeclampsia es mas facil que se presente en mujeres con hipertensién arterial u
otras enfermedades crénicas como enfermedad renal, enfermedades auto
inmunes y diabetes. El riesgo de preeclampsia sobreagregada a hipertension
arterial sistémica cronica es de 25% (19). Mujeres con historia familiar de

hipertension arterial también son mas susceptibles a este sindrome.
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GENETICA DE LA PREECLAMPSIA.

La naturaleza familiar del sindrome de preeclampsia/eclampsia ya ha sido
distinguida desde el siglo XIX. En forma contemporanea, se atribuye a Chelsey
(20) en el ano 1968 en que se realizd una revision de 27 casos publicados de
pacientes con familiares que tenian preeclampsia. El caso mas antiguo reportado
sobre preeclampsia familiar es el de GT Elliot Jr, quien en 1873 notificd el caso
fatal por eclampsia de una mujer cuya madre también habia fallecido por
eclampsia durante su 5° embarazo y cuyas 4 hermanas habian padecido
igualmente eclampsia (falleciendo 3 de ellas). En un reporte similar, solo que de
1934, Berg describio a madre y 5 hijas con eclampsia. Desde la revisién de
Chesley, Cooper también ha reportado la contribucion materna a la herencia de la
preeclampsia, quien reportdo el arbol genealdgico de 3-4 generaciones de
individuos afectados (21). Sutherland (22) y Arngrimsson (23) reportaron una
mayor incidencia de preeclampsia en madres e hijas de mujeres afectadas (tres

generaciones).

Los patrones de herencia de la preeclampsia/eclampsia han sido descritos como
Mendelianos, (autosomicos recesivos, autosémicos dominantes con penetrancia
incompleta), poligénicos/multifactoriales, o mitocondriales. Ademas de todo esto,
se ha postulado un tipo Unico de herencia que involucra la interaccion entre los
componentes genéticos de la madre y del padre, manifestados a través de la

unidad feto-placentaria y posiblemente a través de la impronta. Los arboles




genealogicos de familias preeclampticas generalmente describen la alteracion en
una generacion previa o subsecuente (pares madre-hija) (24) respaldando una
herencia autosomica dominante con penetrancia incompleta. De estudios sobre
preeclampsia, con gemelos monocigotos, se ha concluido que la preeclampsia se

presenta en forma autosémica dominante con 30% de penetrancia.

En realidad no se ha podido identificar un gen unico que explique una herencia
Mendeliana. Los escaneos gendmicos de mujeres con preeclampsia han arrojado
resultados variados, dependientes de las variaciones entre poblaciones, de lo que
no queda duda es que la preeclampsia es un sindrome con heterogeneidad
genética subyacente. Lo mas probable que genes o mutaciones en ciertos genes
predispongan a las mujeres a desarrollar preeclampsia y que estos loci varian en
las distintas poblaciones. O'Shaughnessy y colaboradores describieron 4 juegos
de gemelos dobles monocigotos y un juego de gemelos triples monocigotos
reclutados de nacimientos de mujeres primigestas complicadas por preeclampsia.
Dos de los 4 pares de gemelos dobles fueron concordantes para preeclampsia,
dos discordantes. Una de las triates tuvo preeclampsia, una hipertension
gestacional y la tercera no fue afectada. La informacion de este estudio hizo que
los autores postularan que la impronta y anormalidades en la metilacion pudieran

ser responsables de la preeclampsia (25,26).




Genes candidatos en la etiologia

a) Polimorfismo del angiotensindgeno y enzima convertidora de angiotensina

(ECA)

La angiotensina es formada a partir de su precursor el angiotensinogeno el cual es
producido en el higado. El estimulo que provoca su secrecion es la disminucion de
la presion arterial por medio de la secrecion de renina a nivel renal y promoviendo
la transformacion de angiotensinogeno a angiotensina (AGT). El gen del
angiotensinogeno esta localizado en la region 1g42-g43 del cromosoma 1(gen
AGT) (27) en dicho gen del angiotensinégeno, hay una regién que codifica para
un polimorfismo que es resultado de la sustitucion de treonina por metionina en el
aminoacido 235 del exon. la frecuencia de la variante del alelo T235 varia segun
la etnicidad ocurriendo en aproximadamente 40% de los blancos, 71% de los
hispanicos, 75% asiaticos, 75% de los afro americanos y mas del 90% de los

africanos. (27)

Enzima convertidora de angiotensina (ACE): una insercion delecion del
polimorfismo en el intron 16 provoca cambios en la accion de la ACE, Los sujetos
homocigotos para la delecion DD tienen altos niveles de ACE, los sujetos
homocigotos para la insercién tienen bajos niveles de ACE. La frecuencia de este

polimorfismo varia segun el grupo étnico; 29% para afro americanos, 29% para




blancos homocigotos con delecion. Existe evidencia de que la actividad de que la

actividad de la ACE se incrementa en la preeclampsia.

b) Genes implicados en el remodelado/ dafno vascular

Oxido nitrico sintasa endotelial (NO) : oxido nitrico se incrementa en el tejido
placentario durante en embarazo normal, contribuyendo a la vasodilatacion,
remodelamiento vascular e inhibicion de la agregacién plaquetaria. La NO ha
mostrado disminucion de la actividad en placentas de mujeres con preeclampsia

(28).

Protrombina: infartos placentarios y trombosis intervellosas son eventos comunes
en las mujeres con PE. Esto sugiere que los genes que predisponen a trombofilias
se relacionan con preeclampsia. Especificamente en el gen , a G-A mutacién del
nucleotido 20210, es asociada con altas concentraciones de protrombina, que

incrementan el riesgo de tromboembolismo(29).

Polimorfismo de la 5, 10 Metil tetrahidro folato Reductasa. Su gen se encuentra
en el cromosoma 1 locus p36.3. La importancia de la metiltetrahidrofolato
reductasa radica en que es la principal enzima que interviene en el metabolismo
de la homocisteina, puesto que cataliza la conversion de 5-10
methyltetrahydrofolato a 5 metiltetrahidrofolato el cual es un cosustrato para la

remetilacion de homocisteina y su paso a metionina.
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La importancia de esto radica en su concentracién en la sangre se ve asociada
con alto riesgo de enfermedad cardiovascular (30) por dafo endotelial directo, asi
como niveles bajos de vitamina B12 y B6 que a su vez se consideran cofactores
que forman parte de un circulo en la absorcién del acido félico y su funcion en la

neurotransmision es primordial.

Se ha observado una relacién directa entre los niveles séricos de acido folico vy
homocisteina a un en pacientes con niveles de homocisteina elevados
secundarios al polimorfismo de la MTHFR, y su asociacion con defectos del tubo
neural; observando prevencion hasta en 50% con la suplementacion con acido
folico (31), de igual manera la accion es aditiva con Vitamina B12, algunos
sugieren que también con vitamina B6 sin embrago no todos los estudios
concluyen lo mismo (32). En cuanto a la vitamina B12, se sabe que su acciéon es
principalmente sobre la absorcion del acido Folico y la prevencion de neuropatias,

por eso es considerado principalmente un cofactor.

Los niveles de MTHFR bajos y homocisteina catalogados como altos se ven
influenciados por la mutacion del gen 677 C-T (lo cual da el intercambio de Ala-
Val) asi los homocigotos TT requieren mayor ingesta de folatos (encontrados
principalmente en estudios en Asia y Europa, en contaste con Norteamérica donde
no se ha encontrando una fuerte asociacidon entre dichos eventos) que los
genotipos CT y CC, en la cual se han observado también niveles bajos de MTHFR

sin encontrar en relacion estadisticamente significativa con la preeclampsia.
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Asi cuando se encuentran niveles de homocisteina de 12umol/l se debera emplear
una terapia preventiva con acido folico considerando niveles séricos adecuados
(rango 5.4-13.9umol/l) y una terapia adecuada (de 0.5mg a 5mg/dia) con se
considera cuando los niveles diminuyen de una cuarta a una tercera parte dichos

niveles(33).

La importancia de esta linea de investigacién radica en la detectar la poblacion
con homocisteinemia y tratarla de manera oportuna para asi disminuir el riesgo

cardiovascular(34).

c) Polimorfismo del factor V de Leiden

El gen del factor V se encuentra en el cromosoma 1 en el locus gq23. El factor V es
un cofactor esencial para el factor Xa que a su vez cataliza la reaccién de
protrombina a trombina. La cual convierte en su forma activa al factor V, el cual
genera dos cadenas una ligera y otra pesada unidas mediante un enlace con

calcio las cuales difieren en un 40% a las del factor VII.

La trombina se adhiere a un receptor en el endotelio iniciando asi la cascada de
coagulacion. De manera simultanea se genera asi la trombomodulina que inicia el
proceso de limitacion del trombo mediante la accion de la Proteina C y S, en

presencia de calcio, las cuales forman un complejo que inhibe al Factor Va y Vlila.




La mutacion del Factor V Leiden del G-A en posicion 1691 exon 10, causa
resistencia a la proteina C (RPCA) retencion de la actividad procoagulante. Por
alteracion en el area de clivaje del factor V y la Proteina C. Provocando una
resistencia ala proteina C(35,36,37,38,39). Lo cual se ha relacionado con
complicaciones obstétricas como eventos tromboembdlicos, preeclampsia,
HELLP(40), DPPNI, muerte fetal, asi como diversas trombofilias.

Diversos estudios han encontrado alto riesgo de preeclampsia en mujeres con

homocigocidad para la mutacion.




FISIOPATOLOGIA.

Se ha identificado en caso de preeclampsia grave y eclampsia deterioro patolégico
de la funcion en diversos organos y sistemas, tal vez como consecuencia de
vasoespasmo como de la isquemia. Cualquier teoria satisfactoria de la
fisiopatologia de la preeclampsia debe explicar la observacién de que son mucho
mas probables los trastornos hipertensivos causados por el embarazo en las
mujeres que: a) se exponen a las vellosidades coridnicas por primera vez, b) se
exponen a la superabundancia de estas vellosidades, como sucede en los
embarazos de mellizos y en caso de mola hidatiforme, c) sufren enfermedad
vascular preexistente o d) estan predispuestas desde el punto de vista genético al

desarrollo de hipertension durante el embarazo.

El vasoespasmo es un fenomeno basico en la fisiopatologia de la preeclampsia y
eclampsia. Este concepto se basa en observaciones directas de vasos sanguineos
pequenos de lechos ungueales, fondos oculares y conjuntivas bulbares y se
conjeturo por los cambios histologicos reconocidos en diversos organos afectados.
La constriccion vascular produce resistencia al flujo de sangre y explica el
desarrollo de hipertension arterial. Es probable que el propio vasoespasmo ejerza
un efecto danino sobre los vasos. Mas adn, la angiotensina Tl induce la
contraccion de las células endoteliales. Estos cambios producen, con toda
probabilidad, lesion de estas células y fugas entre ellas que dan lugar al deposito

de los constituyentes de la sangre, entre ellos plaguetas y fibrinogeno, a nivel
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subendotelial. Se presume que tales cambios vasculares, en conjunto con la
hipoxia local de los tejidos circundantes, culmina en hemorragia, necrosis y otros
trastornos de organo terminal observados en casos de preeclampsia grave.

Aunque son diversas las posibles consecuencias maternas de los trastornos hiper-

tensivos consecutivos al embarazo, para efectos sinopticos se describen aqui

estos efectos con base en sistemas organicos especificos: La causa principal del
trastorno fetal se produce como resultado de la perfusion uteroplacentaria

reducida.

Volumen sanguineo. La hemoconcentracion es un aspecto basico de la
preeclampsia grave y eclampsia. La falta virtual de volumen sanguineo
habitualmente ampliado del embarazo es, con toda probabilidad, efecto de la
vasoconstriccion generalizada empeorada por el aumento de la permeabilidad

vascular.

Hematologicos. En algunas mujeres que desarrollan trastornos hipertensivos a
causa del embarazo se ocasionan irregularidades hematologicas. Algunas veces I
la trombocitopenia se torna tan grave que pone en peligro la vida; la concentracion
de factores plasmaticos de la coagulacion puede estar disminuida y quiza se
encuentren tan traumatizados los eritrocitos que adopten cambios tan extranos en

la forma y experimenten hemolisis con rapidez.




Cambios cardiovasculares. No se ha establecido un dafo estructural al corazon
con la presencia de preeclampsia, sin embargo si se afecta la funcion. Estos
cambios se relacionan en esencia con aumento de la poscarga cardiaca causada
por la hipertension y lesion endotelial consecutiva a la extravasacion hacia el
espacio extravascular, en particular en el pulmon. La administracion enérgica de
liquidos a las mujeres que experimentan preeclampsia grave eleva demasiado las
presiones de llenado normales del hemicardio izquierdo, a la vez que incrementan
el gasto cardiaco normal hasta niveles supranormales. Las mujeres con
preeclampsia no suelen desarrollar hipertensiéon franca antes de la segunda mitad
del embarazo, aunque las influencias vasoconstrictoras pueden estar presentes
desde antes. Puede haber alteraciones de la reactividad vascular detectadas a

partir de la semana 20.

Trombocitopenia. La preeclampsia y eclampsia pueden inducir de manera aguda
trombocitopenia materna. Después del parto, la cuenta de plaquetas aumenta de
modo progresivo hasta llegar a niveles normales en un plazo de tres a cinco dias.
La trombocitopenia franca, que se define como la cuenta de plaquetas menor de
100 000 /ul, indica enfermedad grave.

En la mayor parte de los casos esta indicado el parto porque la cuenta de
plaguetas continta en descenso. En general, cuanto mas baja sea la cuenta de
plaguetas, mayores»serén la morbilidad y la mortalidad maternas y fetales. La
elevacion adicional de las enzimas hepaticas a este cuadro clinico es ain mas

ominosa. Esta combinacién de acontecimientos se conoce como sindrome
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HELLP, esto es (por sus siglas en inglés), hemolisis (H), elevacion de las enzimas
hepaticas (elevated enzymes of liver , LP) y plaquetas bajas (low platelets, LP). No

sobreviene trombocitopenia neonatal como resultado de la preeclampsia.

Coagulacion. Es muy rara la deficiencia grave de cualquiera de los factores de la
coagulacion en caso de preeclampsia y eclampsia graves, a menos que coexista
con otra complicacion que predisponga a la coagulopatia por consumo, como

desprendimiento de placenta o hemorragia profunda por infarto hepatico.

Rifnén. La lesion renal caracteristica de la preeclampsia se conoce como
endoteliosis glomerular. Los glomerulos se hinchan y se agrandan, pero no con
hipercelularidad, es debido a hipertrofia de las células intracapilares. Durante el
embarazo normal aumentan en grado considerable el flujo sanguineo renal y la
filtracion glomerular. Al desarrollarse la preeclampsia se reducen la perfusion
glomerular y la filtracion renal. Se incrementa de manera caracteristica la
concentracion plasmatica de acido urico, de forma particular en las mujeres que
padecen afeccion mas grave

En la mayoria de las pacientes con preeclampsia, la filtracion glomerular dismi-
nuida en grado leve a moderado parece ser resultado de la disminucion del
volumen plasmatico, lo que tiene como consecuencia valores de creatinina en
plasma que son aproximadamente el doble de los esperados para el embarazo
normal, de 0.5 mg/dl. No obstante, en algunos casos de preeclampsia grave la

afeccion renal es profunda y la creatinina plasmatica puede estar elevada varias
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veces respecto de los valores normales anteriores a la gestacion y llegara 2 a 3
mg/dl. Después del parto, y en ausencia de enfermedad renovascular cronica
subyacente, casi siempre es posible esperar recuperacion completa de la funcion

renal.

Higado. En ocasiones se observan, en caso de preeclampsia grave, alteracion de
la funcién e integridad hepaticas. El motivo mas probable del aumento de las
enzimas hepaticas séricas es la necrosis hemorragica periportal en la periferia del
lobulillo hepatico. Se ha observado hemorragias periportales, lesiones isquémicas
y deposito de fibrina. La hemorragia secundaria a estas lesiones puede causar
rotura del higado o extenderse por debajo de la capsula hepatica y originar un
hematoma subcapsular. El dafo hepatico puede ir desde necrosis hepatocelular
leve con alteraciones enzimaticas hasta elevaciéon muy marcada de las enzimas,

hematoma subcapsular y subsecuente ruptura hepatica.

Cerebro. Desde hace mucho tiempo se conocen ciertas manifestaciones de la
preeclampsia producidas en el sistema nervioso central, sobre todo las
convulsiones de la eclampsia.

Otros signos de afeccion encefalica son los sintomas visuales.

Se conocen dos tipos definidos de trastorno cerebral, aunque similares
consecutivos a las hemorragias francas por rotura arterial a causa de hipertension
grave. Pueden aparecer en cualquier mujer que padezca hipertension gestacional

y no es precisa preeclampsia para que se desarrollen.
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Existen otras lesiones, demostrables en grado variable en caso de preeclampsia
pero tal vez invariables en la eclampsia, mas diseminadas pero rara vez mortales.
Los trastornos cerebrales principales son edema, hiperemia, anemia focal,
trombosis y hemorragia; también se puede presentar vasculopatia con dafo

vascular, necrosis fibrinoide, dafo isquémico y microinfartos.

Desprendimiento de retina. El desprendimiento de retina puede alterar la vision,
aunque suele ser unilateral y rara vez provoca pérdida visual completa, como la
observada en mujeres con ceguera cortical. Casi nunca se indica el tratamiento
quirargico en estos casos; el prondstico es bueno y por lo regular la vision se
normaliza en un lapso de una semana. Puede ocurrir edema cerebral en los casos
mas graves; son factores de primera importancia la obnubilacién y la confusion

con sintomas fluctuantes. En unos cuantos casos sobreviene el coma franco.
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COMPLICACIONES FETALES.

Las principales complicaciones estan dadas por el desprendimiento prematuro de
placenta, perfusién inadecuada de la placenta o embarazo pretérmino. La tasa de
complicaciones fetales se correlaciona con el grado de severidad de la
preeclampsia y es mucho mayor que la que se observa en pacientes hipertensas
crénicas con elevaciones de la TA similares(42). Se ha demostrado que la
mortalidad fetal se asocia con la elevacion de la TA asi como con el grado de
proteinuria(43). Los fetos de pacientes con preeclampsia generalmente cursan con
restriccion del crecimiento intrauterino, naciendo pequenos para la edad
gestacional. Esto es resultado de hipoperfusion de la placenta por la disminucién
en el volumen intravascular y pobre crecimiento placentario. El flujo placentario
disminuye 2-3 veces en mujeres preeclampticas comparadas con mujeres
normales(44).

En fetos pretérmino cercanos a la inmadurez tienen complicaciones como distress
respiratorio, enfermedad pulmonar crénica, hemorragia intraventricular, paralisis

cerebral, sepsis, enterocolitis necrotizante y falta de medro.




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La preeclampsia es una causa muy importante de morbilidad y mortalidad fetal y
materna en todo el mundo y un problema de salud en nuestro pais. No se ha
dilucidado una causa especifica que origine la preeclampsia. El antecedente
familiar de hipertension cronica es un factor de riesgo ya conocido. ¢Existe la
posibilidad de que este antecedente impliqgue una mayor severidad en la
presentacion de la preeclampsia en mujeres primigestas; entendiendo por esto el

hecho de que se presente a una edad gestacional mas temprana?




ANTECEDENTES BIBLIOGRAFICOS

No se han realizado en México reportes que demuestren la relacion entre el
antecedente familiar de hipertension arterial crénica y la presentacién de

preeclampsia severa a una edad gestacional mas temprana.




JUSTIFICACION

No existe informacion con respecto al riesgo que corre una paciente primigesta
que desarrolla preeclampsia severa con respecto a que el embarazo se interrumpa

antes de la semana 28 de gestacion.




OBJETIVO

Determinar el riesgo relativo que presenta una paciente primigesta con
preeclampsia severa de que el desenlace de su embarazo suceda antes de la

semana 28 de gestacion.




HIPOTESIS

El antecedente familiar en linea directa de hipertension arterial sistémica cronica
condiciona en pacientes con preeclampsia severa un mayor riesgo de que su

embarazo se interrumpa antes de la semana 28.




DISENO DEL ESTUDIO

Observacional
Retrospectivo

Casos y Controles
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MATERIAL Y METODOS

Pacientes del Instituto Nacional de Perinatologia con diagnodstico de preeclampsia
severa, eclampsia o Sx de HELLP que ingresaron a la Unidad de Cuidados
Intensivos del Adulto por este motivo del aflo 2001-2003. Se emplearon casos y
controles pareados por edad, paridad y condiciones de salud similares. Los
criterios de inclusion para los casos fueron mujeres embarazadas sin patologia de
base, primigestas, con diagndstico de preeclampsia severa, eclampsia o Sx de
HELLP con antecedente familiar de hipertensién arterial sistémica cronica. Los
criterios de inclusion para los controles fueron mujeres embarazadas sin patologia
de base, primigestas con diagnodstico de preeclampsia severa, eclampsia o Sx de
HELLP sin antecedente familiar de hipertension arterial sistémica cronica. Los
criterios de exclusion incluyeron: Patologia de base materna como hipertension
arterial sistémica, Diabetes Mellitus 1 o 2, enfermedades autoinmunes, patologia
renal, epilepsia en tratamiento, multiparidad. La variable predictora fue dicotomica
(presencia o ausencia de antecedente familiar de hipertension arterial sistémica
cronica) y la variable de desenlace fue dicotomica de igual manera (la interrupcion
del embarazo antes o después de la semana 28 de gestacion). Se eligio esa edad
gestacional ya que por debajo de la semana 28 de gestacion el pronostico fetal es
muy reservado por su cercania a la inmadurez, porque la aplicacion de esquemas
de maduracion pulmonar no tienen un beneficio comprobado y porque implica una

alteracion en las posibilidades de obtencién de un nuevo embarazo ante la




realizacion de una cesarea corporal con la finalidad de “optimizar” las posibilidades
fetales.
Se analizaron los resultados con una tabla de 2X2 para determinar el riesgo

relativo.
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RESULTADOS

Se reunid6 45 pacientes consideradas casos (primigestas con Dx de EHIE
SEVERA, SX DE HELLP O ECLAMPSIA, con antecedente familiar de HASC
materna) y 116 pacientes consideradas control (primigestas con Dx de EHIE
SEVERA, SX DE HELLP O ECLAMPSIA, sin antecedente familiar de HASC
materna). El promedio de edad en los casos fue de 26.2 con un minimo de 14 y un
maximo de 43 anos; en los controles el promedio de edad fue de 24.6 afios con un
minimo de 14 y un maximo de 42 afos.
Entre los casos hubo 8 pacientes cuyo embarazo fue interrumpido antes de la
semana 28 (17.8%) mientras que el restante 82.2% la interrupcion se llevd a cabo
posterior a esa edad gestacional. Entre los controles hubo 6 pacientes cuyo
embarazo fue interrumpido antes de la semana 28 (5.17%), mientras que el
restante 94.83% finaliz6 su embarazo posterior a esa edad gestacional.
En la siguiente tabla de 2X2 se realiza el célculo del riesgo relativo:

<28 SDG >=28 SDG
ANT HASC B

|
SINANTHASC _l
| L

RR= a(d)/b(c)=8 (110)/37(6) = 3.96

-20 -




Se determind que existe un riesgo relativo de 3.96 en pacientes con preeclampsia
severa con antecedente materno de HASC de que su embarazo se interrumpa

antes de la semana 28 con respecto a los controles.
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