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MARCO TEORICO:

La enfermedad hipertensiva asociada al embarazo es una de las complicaciones
médicas mas frecuentes del embarazo. Casi 70% se deben a hipertension gestacionall
o preeclampsia, en tanto que el otro 30% a nefropatia previa o de ambos tipos. A
pesar de numerosos esfuerzos por el diagnostico temprano, la prevencién y el
tratamiento de estos trastornos sigue siendo una causa importante de resultados
adversos materncs y perinatales (3, 50, 51). En México no hay cifras precisas de la
frecuencia de preeclampsia-eciampsia, se infiere que es alta, para eclampsia Lopez
Llera reporta una prevalencia de 45 casos por hospital por afio, Velasco y cois.
Reportan indirectamente 2000 casos por afic de preeclampsia-eclampsia en hospitales
de seguridad social (41, 42). En el estado de Yucatan se reporta una frecuencia de
Preeclampsia-Eclampsia de 36 casos por afio para una tasa de 12 a 14 por 1000
nacimientos (1). En cambio en & Centro Medico Nacional de Torredn se reporta una
pravalencia de 2.1% (44).

Durante los tltimos afios se han incluido varios estudios aleatorios sobre la prevencion
de la preeclampsia con aspirina a dosis bajas o dosis farmacologicas de calcio
elemental y estudios de comparacién de sulfato de magnesio (MgSO4) con ofros
antioconvulsivos estandar para la prevencion y e tratamiento de las conwulsiones
eclampticas (2, 52, 53). Ademas se han introducido avances controvertidos en el
fratamiento de la preeclampsia grave lejos del término y el sindrome de HELLP. Es
mas, se han comunicado numercsos estudios ohservacionales y de casos y testigos
que describen los diversos factores de riesgo de presclampsia, que incluyen Ia
predisposicion genética, en particular lag trombofilias congénitas. Por dltimo, varios
estudios han recalcado la seguridad v los beneficios del manejo ambulatorio de un
grupo selecto de pacientes con preeclampsia leve o hipertensian transitoria (51).

Consideramos que existe la necesidad de establecer los criterios diagnbslidos para la
preeclampsia que se vinculen con resuitados adversos maternos, perinatales o de
ambos tipos. Los eriterios actuales son insuficientes para este proposito (3).

CIRCULACION UTEROPLACENTARIA:

Durante las semanas iniciales de la gestacion, células del trofoblasto de las
vellosidades de anclaje salen en torrentes y penetran la capa de frofoblasto y
sincitiotrofoblasto para formar columnas de trofoblasto que se desarrollan dentro de la
capa de citotrofoblasto. Las células det trofoblasto contintan su migracion hacia la
decidua y eventualmente colonizan el miomstric del lecho placentario. Cuando la
capa de citotrofoblasto entre en contacto en contacto con la abertura de |as arterias
espirales, las células trofoblasticas entran en su lumen, donde forman un tapén
intraluminal. Las células del trofoblasto endovascular reemplazan al endotelio de {as




arterias espirales y entonces invaden la media, ocasionando destruccidn del tejido
medial elastico, muscular y neural (denervacion adrenérgica). Las células del
trofoblasto son entonces incorporadas en la pared vascular y en el estadio final de la
enfermedad |a capa endotelial es reconstituida (4).

Zhou y cols. (4), demostraron que el citotrofoblasto endovascular normalmente
transforma el fenotipo de su receptor de adhesion tan asi que asemeja a la célula
endotelial que reemplaza y subsecuentemente de manera exitosa demostraron que a
preeclampsia esta asociada con una falla del citotrofoblasto de remedar el fenotipo de
adhesion vascular.

En |a preeclampsia y algunos casos de retardo en el crecimiento intrauterino (RCIU),
los cambios fisiologicos en las arterias espirales son confinados a la porcion decidual
de estas arterias; cerca del 30 al 50% de las arterias espirales del lecho placentario se
escapan completamente de la invasidn endovascular del trofeblasto (5). Los
segmentos miomelriales permanecen anatomicamente intactos y no dilatados, y el
aporte nervioso adrenérgico de las arterias espirales permanece intacto (6).

Muchos vasos estan ocluidos por aterosis (acumulacion de macrdfagos cargados de
lipidos dentro del material rico en fibrina en la pared vascular, ‘células espumosas’ e
infiltrado de células mononucleares perivasculares). Tipicamente, los vasos afectados
por aterosis estan dilatados y son frecuentemente encontrados en asociacion con
arteriolas espirales que han fallado a someterse a la adaptacion normal. La aterosis
aguda y la trombosis asociada pueden causar infartos placentarios. Depdsitos de
lipoproteina-A son encontrados frecuentemente en asociacion con aterosis (7).

FACTOR DE CRECIMIENTO ENDOTELIAL VASCULAR (VEGF) Y EL FENOTIPQ DE
ADHESION VASCULAR DEL TROFOBLASTO INVASOR.

El VEGF, un factor de crecimiento involucrado en la angiogénesis, con una accion
especifica sobre las células endoteliales, es ampliamente expresado en la interfase
felo-materna. Durante la implantacion, la expresion es dominante en las células
epiteliales uterinas. Posteriormente, |a expresion se incrementa en los macrofagos
deciduales, lo cual persiste como la fuente principal de VEGF, trofoblasto extravelioso
e intermedio humano del primer trimestre se ha encontrado a expresar el receptor fit
para VEGF. Este factor de crecimiento es regulado por hipoxia. La neovascularizacion
inducida per la hipoxia se corrige con |a oxigenacién tisular y regula la fiberacion de
VEGF. Este mecanismo homeost4tico puede tener relevancia particular en &l primer
trimestre cuando la tensién de oxigeno del trofoblasto velloso es particularmente baja.
El VEGF puede estar involucrado en induir |a expresion de marcadores endoteliales
para el citotrofoblasto invasor (5). Asi mismo ha sido demostrado que este factor de
crecimiento induce |a expresion de integrinas en las células endoteliales que estén
asociadas con invasién angiogénica; estas integrinas son fas mismas que las




descritas por Zhou ¥ cols {4) como parte de |a expresion de novo de las caracteristicas
endoteliales para ¢ citotrofoblasto invasor.

MATRIZ EXTRACELULAR DECIDUAL Y MOLECULAS DE ADHESION DE
SUPERFICIE CELULAR.

Durante la invasion, las células del trofoblasto no son citdliticas sino que secretan
enzimas que afectan |la matriz extracelular. Estudios inmunohistoquimices han
localizado activador del plasminogeno, asi como metaloproteinasas, las cuales
incluyen colagenazas dentro del trofoblasto extravelloso (8). La actividad de
metaloproteinasas esta influida por una variedad de mediadores. La secrecion de
metaloproteinasas es dependiente de plasmina pero es inhibida por la Gonadotropina
Coriénica Humana, |a cual estaria a favor de un sistema reguiatorio autocrino. Sin
embargo la interleucina I-beta (IL-1 beta) es estimulatoria, y debido a que ¢! trofoblasto
libera iL- | beta y también expresa el receptor IL-l, puede existir un asa estimulatoria
autocrina {9). Otro candidato potencial para !a estimulacion de la colagenaza tipo IV es
el factor de Necrosis Tumoral alfa (TNF-alfa) {8).

La migracion celular es dependiente de la adhesion a proteinas de matriz extracelular
para el anclaje y traccion. El comportamienta del trofoblasto durante la implantacion
también esta influenciado por las proteinas de la mafriz extracelular decidual. Las
células se fijan a proteinas de matriz extracelular por receptores de superficie
apropiados llamados moléculas de adhesion (10). Existen 4 grandes familias de
moléculas de adhesion que son: Integrinas, Cadherinas, Super-familia de
Inmunoglobulinas y Selectinas. Cadherina-E esta involucrada en la diferenciacion del
citotrofoblasto en sincitiotrofoblasta, sin embargo las integrinas median la adhesion a la
matriz extracelular. Las integrinas son glicoproteinas transmembrana que consisten de
subunidades alfa y beta asociadas no covalentes (5).

El cambio de integrinas para el citotrofoblasto invasivo es anormal en |a preeclampsia.
La invasion del trofoblasto dentro del lecho placentario de pacientes preeclampticas
falla en la regulacion beta-4 y hace el cambio de sub-unidades de integrinas alfa-6 a
alfa-5 a alfa-l. Pijnenborg y cols. Observaron una baja adhesion del trofoblasto sobre la
fibronectina de proteinas de matriz extracelular y vitronectina en embarazos con
preeclampsia. Esto probablemente refleja diferencias en la expresion de integrinas del
trofoblasto. En contraste, Divers y cols no encontraron ninguna diferencia en la
expresion de integrinas por el trofoblasto entre embarazos normales y con
preeclampsia. La diferenciacién anormal del citotrofoblasto en la preeclampsia no
necesariaments es una caracteristica primaria. Una explicacién alternativa es una
interaccion anormal entre e trofoblasto v las células linfoides deciduales. La hipoxia
en modelo de mono fue demostrado a estar asociado con invasion incrementada. Sin
embargo, es incierto si este fenémeno esta mediado por un efecto directo de ia
hipoxia sobre la expresion de integrinas por € citotrofoblasto o e reflejo de la accion
incrementada de VEGF (4).




TONO VASCULAR.

En & embarazo normal existe un incremento de 8 a 0 veces en los niveles de
prostaciclina. La biosintesis de Tromboxano A2 (TxA2) esta también incrementada a
través del embarazo normal; el resultado neto, sin embargo, es una dominancia
bicldgica de la prostaciclina sobre & TxA2. La dominancia de |a prostaciclina provee
una explicacion para la refractoriedad vascular a la Angiotensina Il en el embarazo
nhormal, aunque su papef como una hormona circulante es todavia controversial debido
a su naturaleza evanescente. Sin embargo, las prostaglandinas pueden no ser los
vasodilatadores mas importantes del embarazo. Un nimero de factores peptidicos
reguiatorios (citosina, proteinas transportadoras, factores de crecimiento) liberados en
un ambiente corticosteroideo apropiado juega una parte integral en esta mediacion (39,
53). El oxido nitrico es probablemente un mensajero importante, pero ciertamente no el
Unico, en inducir vasodilatacion en el embarazo normal. En modelos animales
embarazados, la inhibicion cronica de la sintesis de éxido nitrico revierte la
refractoriedad de la Angiotensina y la vasopresina y eventualmente produce un
sindrome similar a la presclampsia. Ei dxido nifrico no es probablemente la Unica
explicacion para la marcada vasodilatacion del embarazo normal. Pascoal y Umans
(11} recientemente proveyeron fuerte evidencia para la presencia de un factor
vasodilatador hiperpdiarizante derivado del endotelio como causa de la vasorelajacion
asociada con &l embarazo.

PATOGENESIS DE LA PREECLAMPSIA.

En la preeclampsia, la ausencia de estimulacion normal del sistema Renina-
Angiotensina, a pesar de |a hipovolemia y sensibilidad vascular incrementada a la
Angiotensina |l y norepinefrina puede ser explicada por una dominancia biclogica de
TxA2 sobre prostaciclina (2). Una reduccién en |a excrecion urinaria de los metabolitos
de la prostaciclina precede al desarrclio de la enfermedad dlinica, sin embargo |a
biosintesis de TxA2 esta incrementada en la preeclampsia. La produccion
incrementada de TxA2 en la preeclampsia es principalmente derivada de las plaquetas
y la placenta. La produccion de prostaciclina placentaria se encuentra reducida.
Aungue la razon TxA2/prostaciclina incrementada permite una explicacion para la
vasoconstriccion, la destruccidon plaquetaria y el flujo Utero-placentario reducido,
existe evidencia de que la preeclampsia no s simplemente un estado de deficiencia
de prostaciclina. Los niveles incrementados del antigeno relacionado con el factor
VIII, |a fibronectina total y celular, la trombomodulina, endotelina, actividad del factor
de crecimiento, un disturbio en el balance entre el activador y el inhibidor del
activador del plasminégeno

Tisular, y en ¢ balance de TxA2fprostaciclina, apoyan la hipétesis de que una
disfuncion endotelial mas global esta intimamente involucrada en |a patogénesis de la
preeclampsia. La evidencia morfolégica de lesion endotelial es proporcionada por |a




endoteliosis glomerular y los cambios ultraestructurales en el lecho placentario, vasos
de los fimites uterinos y otras partes de la circulacion.

En experimentos in vitro el suero de pacientes con preeclampsia no causa dafio celular
endotelial pero si activa ciertas vias metabdlicas especificas de la célula endotelial, lo
cual puede estar relacionado a los disturbios de Ia funcién vascular encontrados in
vivo. Resultados de estudios sobre la produccion de éxido nitrico en la preeclampsia
han arrojado resultados controversiales: los niveles de nitrito y nitrato en plasma se han
encontrado disminuides, sin cambios ¢ incrementados, en comparacion con los niveles
sncontrados en sujetos normotensos. Sin embargo el mgjor indicader (in vivo) de la
produccion total de dxido nitrice es sl estado de la excrecidn urinaria disminuida, pero
no de los niveles plasmaticos de los metabolitos del 6xido nitrico en pacientes, con
preeclampsia (12). Las concentraciones plasmaticas del inhibidor de la sintetasa del
éxido nitrico enddgeno se encuentran elevadas en pacientes con preeclampsia
comparado con los niveles de pacientes con embarazo normal o pacientes con
hipertension gestacional. La administracion de éxido nitrico causa una disminucion
significativa en |a resistencia de la arteria uterina en pacientes con indice elevado de
resistencia de la misma {13).

Zeeman y Dekker (14) sugirieron que si hay una célula endotelial todavia intacta en
arterias espirales los niveles incrementados de serdtina derivado de plaguetas pueden
interactuar con el receptor endotelial $1, lo cual puede inducir una recuperacion parcial
de ta liberacion de prostaciclina y éxido nitrico endotelial. La prostaciclina |ocal puede
estimular ¢ sistema Renina-Angiotensina utero-placentaria y asi mismo inducir la
liberacion de Angiotensina |, la cual puede mejorar la perfusion Utero-placentaria al
incrementar la presion sanguinea materna (presion de perfusion) y ser un estimulo
extra para |a liberacion de prostaciclina y xido nitrico por los vasos utero-placentarios.

La expresion de la sintetasa de oxido nitrico endotelial en placentas preeclampticas
puede ser el resultado de un dafio placentario y de un proceso de reparacion mas gue
ser el mediador primario.




ETIOLOGIA DE LA PREECLAMPSIA:

La etiologia de |a preeclampsia es desconocida en el momento actual. La disfuncion o
activacion celular endotelial parece ser el tema central en la patogénesis de la
preeclampsia, pero, scual es la causa de estos cambios endoteliales en la
preeclampsia? ,

Cuatro hipdtesis son actualmente el motivo de extensa investigacion, para su
esclarecimiento, y se refacionan a continuacion.

ISQUEMIA PLACENTARIA (15, 16, 17)

LIPOPEROXIDACION DE LIPIDOS: (18, 19 ,20).

MALA ADAPTACION INMUNE; (21, 22, 23, 24, 25,26, 27, 28, 29, 30, 31).
PREDISPOSICION GENETICA:(33, 34, 35, 36, 37, 38, 22, 39)

FACTORES DE RIESGO:

Un estimado de 50,000 mujeres muere cada afie en el mundo debido a presclampsia y
sus complicaciones. Aunque se ha identificado a la disfuncién de las células
endoteliales como via final comin de la patogenia de la preeclampsia, su causa aun
permanece desconocida, pero en afios recientes ha llamado mucho la atencion la
posible participacion de factores genéticos e inmunitarios (38). La identificaciéon de los
factores de riesge mas importantes para preeclampsia se hace dificil por la
probabilidad de que el diagnéstico cubra mas de una condicion, las cuales siguen una
amplia via com(n desde el segundo trimestre hasta el momento del parto.

Los factores de riesgo para preed ampsia pueden dividirse en dos tipos (45):

- Los preconcepcionales o crénicos.

- Los vinculados con el embarazo.
Los primeros no solo incluyen el antecedente de preeclampsia o la presencia de
trastornos como la hipertension cronica y la diabstes, sino también el de trastornos
definidos recientemente, como los trombofilicos y el sindrome de resistencia a la
insulina, y aspectos vinculados con el estilo de vida, como fa duracién de la
cohabitacion sexual, embarazo con un nuevo compafiero y el antecedente de
tabaquismo. Entre los factores vinculados con el embarazo incluyen no solo a las
gestaciones multiples sino también a ciertas anomalias cromosdmicas, embarazos
molares e infeccién de vias urinarias.




FACTORES DE RIESGO DE PREECLAMPSIA.

| PRECONCEPCIONALES, CRONICOS © DE AMBOS TIPOS.

VINCULADOS CON EL COMPANERO.

Nuliparidad / primipaternidad / embarazo en adolescentes.

Exposicion limitada a espermatozoides, inseminacién por donante, donacion
de oocitos.

Sexo oral (disminucion del riesgo).

Pareja que fus progenitor en un embarazo con preaciampsia en otra mujer.

NO VINCULADOS CON EL COMPANERQ
Antecedente de preeclampsia.

Edad

Intervalos entre embarazos.

Antecedentes familiares.

PRESENCIA DE FACTORES SUBYACENTES ESPECIFICOS
Hipertension y neuropatias cronicas,

Obesidad, resistencia a la insulina.

Diabetes Mellitus.

Resistencia a la proteina C activada, deficiencia de proteina F.
Anticuerpos antifosfolipidos. ‘
Hiperhomocisteinemia.

Drepanocitemia, riesgo drepanocitico.

EXOGENOS.

Tabaquismo (disminucion del riesgo).

Estrés, tension psicosocial vinculada con el trabajo.
Exposicion intrautering al DES.

I! VINCULADOS CON EL EMBARAZO

a)
b)
c)
d)
e)
f)

Gestacién maltiple.

Anomalias congénitas estructurales
Hidropesia fetal

Anomalias cromosomicas

Mola Hidatidiforme

Infeccion de vias urinarias




JUSTIFICACION

Debido a que la enfermedad hipertensiva asociada al embarazo es una de |as primeras
causas de morbifidad y mortalidad materna asi como perinatal (junto con la hemosragia
y las infecciones) en nuestra poblacion, no solo a nivel local y regional sino también a
nivel nacional y mundial (1), la busqueda de un método para su prevencién es un
topico que ha tomado auge, pero la mayoria de los intentos han fracasado debido al
desconocimiento de su causa subyacente La morbilidad y mortalidad materna es
ocasionada por las complicaciones de la enfermedad y |a fetal es condicionada por la
prematurez principalmente y de manera secundaria por ¢l retraso en el crecimiento
fetal. Su incidencia en México no es conocida con precision, en Estados Unidos se
estima que la hipertension materna tiene una incidencia aproximada del 7% del total de
los embarazos. Es una enfermedad con amplias repercusiones sociales y economicas
debido a |a{arga estancia tanto para |la madre como para su producto de la concepcion
que como se comento anteriormente son en su gran mayoria prematurocs, de bajo peso
al nacimiento que requieren atencion en unidades de tercer nivel idealmente. Este
problema de salud ha inquietado a varias asociaciones a nivel nacional e internacional.
Con el propésito de conocer prevalencia en la poblacidn que acude a resolucidn del
embarazo en el Benemérito Hospital General “Juan Maria de Salvatierra” S. S. A. La
Paz, B. C. S. se redlizo el presente estudio en el que ademas analizamos sus
caracteristicas y ta mortalidad perinatal.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:
¢Hay alguna diferencia en la prevalencia de Enfermedad Hipertensiva Asociada al
Embarazo (EHAE) en el Benemérito Hospital General “Juan Maria de Salvatierra con la

reportada por otros hospitales a nivel nacional?

¢Las caracteristicas epidemioldgicas de esta poblacion estudiada son similares a las
reportadas por otros hospitales?

¢ Lamorbilidad y mortalidad perinatal son diferentes a las reportadas por otros centros
hospitalarics?
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desconocimiento de su causa subyacente La morbilidad y mortalidad materna es
ocasionada por las complicaciones de |a enfermedad y |a fetal es condicionada por la
prematurez principalmente y de manera secundaria por &l retraso en el crecimiento
fetal. Su incidencia en México no es conocida con precision, en  Estados Unidos se
estima que |a hipertension materna tiene una incidencia aproximada det 7% del total de
los embarazos. Es una enfermedad con amplias repercusiones sociales y econdmicas
debido a |a larga estancia tanto para la madre como para su producta de la concepcion
que como se comento anteriormente son en su gran mayoria prematuros, de bajo peso
al nacimiento que requieren atencion en unidades de tercer nivel idealmente. Este
problema de salud ha inquietado a varias asociaciones a nivel nacional e internacional.
Con el propésito de conacer prevalencia en la poblacion que acude a resolucion del
embarazo en el Benemérito Hospital General “Juan Maria de Salvatierra” 8. S. A. La
Paz, B. C. S. se redlizd el presente estudio en el que ademas analizamos sus
caracteristicas y la mortalidad perinatal.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:
¢Hay alguna diferencia en la prevalencia de Enfermedad Hipertensiva Asociada al
Embarazo (EHAE) en el Benemérito Hospital General “Juan Maria de Salvatierra con la

reportada por otros hospitales a nivef nacional?

¢ Las caracteristicas epidemiologicas de esta poblacion estudiada son similares a las
reportadas por otros hospitales?

iLamorbilidad y mortalidad perinatal son diferentes a las reportadas por otros centros
hospitalarios?




HIPOTESIS

La prevalencia de enfermedad hipertensiva asociada al embarazo asi como la
morbilidad y mortalidad perinatal en el Benemérito Hospital General "Juan Maria de
Salvatierra’ es diferente alo reportado por otros hospitales generales a nivel nacienal.
OBJETIVOS:

GENERAL :

Analizar algunas caracteristicas epidemiologicas, mortalidad materna y perinatal de las
pacientes con enfermedad hipertensiva asociada al embarazo atendida en la Unidad
Toco-Quirlrgica del Benemérito Hospital general “Juan Maria de Salvatierra” S. S. A,
LaPaz, B.C.S.

ESPECIFICOS:

Conocer la prevalencia de Enfermedad Hipertensiva Asociada al Embarazo (EHAE) de
las pacientes que se presentan a resolucion del mismo en el Benemérito Hospital

General "Juan Maria de Salvatierra” Unidad Toco-Quirdrgica.

Encontrar la prevalencia de Preeclampsia-Eclampsia, Hipertension cronica,
Hipertension Crénica mas Preeclampsia, Hipertension Gestacional.

Conocer la prevalencia de Sindrome de Hellp.

Comparar la via de resolucion del embarazo en este grupo de pacientes del total de las
pacientes.

Enumerar las complicaciones que se presentaron en este grupo de pacientes.

Enumerar la proporcion de complicaciones perinatales.

Conocer grupo de edad y paridad en donde con mayor frecuencia se presenta la
Enfermedad Hipertensiva Asociada al Embarazo (EHAE).

Comparar estos datos con tos publicados por ofros hospitales.




HIPOTESIS

La prevalencia de enfermedad hipertensiva asociada al embarazo asi como la
morbilidad y mortalidad perinatal en e Benemérito Hospital General “Juan Maria de
Salvatierra® es diferente alo reportado por otros hospitales generales a nivel nacional.
OBJETIVOS:

GENERAL:

Analizar algunas caracteristicas epidemioldgicas, mortafidad materna y perinatal de las
pacientes con enfermedad hipertensiva asociada al embarazo atendida en la Unidad
Toco-Quirtrgica del Benemérito Hospital general “Juan Maria de Salvatierra® S. S. A.
LaPaz, B.C.S.

ESPECIFICOS:

Conocer la prevalencia de Enfermedad Hipertensiva Asociada al Embarazo (EHAE) de
las pacientes que se presentan a resolucion del mismo en el Benemérito Hospital

General “Juan Maria de Salvatierra” Unidad Toco-Quirdrgica.

Encontrar la prevalencia de Preeclampsia-Eclampsia, Hipertension cronica,
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MATERIAL Y METODOS:

Se realizé un estudio retrospectivo, descriptivo, observacional y transversal de las
pacientes que acudieron a resolucion de su embarazo en {a Unidad Toco-Quirlrgica
del Benemérito Hospital General “Juan Maria de Salvatierra”, las cuales contaban con
un embarazo comprendido entre las 21 y 42 semanas de gestacion en el periodo de
tiempo de junio 26 a diciembre 25 del afio 2002.

Se registraron un total de 1008 resolucionss de embarazos en este periodo; se
revisaron 888 expedientes clinicos, se excluyeron un total de 120 expedientes, ya que
no se encontraron en archivo clinico al realizar la presente investigacion, por algin
motivo.  Se tomo la informacién reportada en la Historia Clinica Perinatal, hoja de
ingreso, reportes de enfermeria y datos de laboratorio, para determinar la presencia de
enfermedad, asi como para la clasificacion de la misma.

Las variables consideradas fueron la edad, numero de consultas en su control prenatal,
paridad, antecedente de enfermedad hipertensiva en embarazos previos, semanas de
gestacion al momento de interrupcién del embarazo, desenlace del evento, peso del
producto, Apgar al minuto y 5 minutos, dias de hospitalizacién, sintomatologia mas
fresuente, T/A, biometrfa hematica, Examen General de Orina (EGO). Si se encontraba
alteracion en las cifras tensionales y proteinuria en el EGO se tomaron los siguientes
examenes complementarios, Acido urico, Deshidrogenasa Lactica, albimina sérica,
Pruebas de Funcionamiento Hepatico (bilirrubinas, TGO-AST "Aminotransfesasa de
aspartato”, TGP-ALT “Aminotransferasa de alaning’).

Varios grupos incluyendo el Colegio Americano de Ginecétogos y Obstetras (ACOG), la
sociedad Australiana para el Estudio de |a Hipertension en el Embarazo y la Sociedad
Canadiense de Hipertension han publicado diferentes esquemas y criterios
diagnosticos de clasificacion (48, 49).

La clasificacién propuesta en el reporte del Nacional High Blood Pressure Education
Program Working Group on High Blood Pressure in Pregnancy 2000 (39) es la
siguiente;

| HIPERTENSION CRONICA.
I PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA.
Il PREECLAMPSIA SOBREAGREGADA A HIPERTENSION CRONICA.
IV HIPERTENSION GESTACIONAL.
a) Hipertension Transitoria del embarazo.
b) Hinertension cronica.
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HIPERTENSION CRONICA:

Definida como la hipertension que se presente antes del embarazo o que es
diagnosticada antes de las 20 SDG, se define hipertension como una T/A sistdlica > o
igual a 140 mm. Hg. o una T/A diastélica > 90 mm. Hg, en caso de que la hipertension
sea diagnosticada por primera vez durante el embarazo y que no se resuelve en el
posparto se clasifica como hipertensién cronica (39).

PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA:

Este sindrome ocurre después de las 20 SDG (méas temprano en el caso de la
enfermedad trofoblastica como mota hidatidiforme o hidrops). Esta determinada por
incremento de la T/A acompafiada por proteinuria, este incremento se define como una
T/A sistdlica > 140 y diastdlica > 90 mm. Hg., en una mujer que era normotensa antes
de las 20 SDG, se acompafia de proteinuria la cual se define como la excrecion
urinaria de > 0.3 grs. de proteinas en orina de 24 hrs, esto usualmente se
correlacionara con 30 mg/dl (> 1+ en una tira reactiva) en una determinacion aleatoria
de orina sin evidencia de infeccion del tracto urinario.

En ausencia de proteinuria la enfermedad es altamente sospechosa cuando el
incremento de |a presidn sanguinea aparece acompafada de cefalea, vision borrosa,
dolor abdominal, o por resultados de laboratoric anormales, como contso bajo de
plaquetas, enzimas hepaticas anormales. Se recomienda que la elevacién de la
presion gestacional sea definida sobre la base de dos determinaciones. El edema
ocuITe en un gran numero de pacientes con embarazo normal para ser utilizado como
discriminante y ha sido abandonado como marcador de preeclampsia en esta
clasificacion.

ECLAMPSIA:

Se define como la ocurrencia de convulsiones o coma en una mujer con preeclampsia
que no puede ser atribuido a otras causas.
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PREECLAMPSIA SOBREAGREGADA A HIPERTENSION CRONICA:

Existe una amplia evidencia de que la presclampsia puede ocurrir en mujeres con
hipertension crénica y que en dichos casos el prondstico para la madre y el feto es
pear que en aquellas con condicién aislada.
El diagndstico es altamente probable con los siguientes hallazgos:
s Paciente con hipertension cronica y sin proteinuria (> 0.3 grs. en orina de 24
hrs.) al inicio del embarazo (< de 20 SDG).
» Paciente hipertensa crénica y con proteinuria antes de las 20 SDG con
cualquiera de los siguientes hallazgos:
1. Incremento subito de la proteinuria.
2. Incremento sibito de la T/A en una paciente que previamente habia
estado bien controlada.
3. Trombocitopenia.
4. Incremento de enzimas hepaticas.

HIPERTENSION GESTACIONAL:

Paciente que tiene T/A elevada detectada por primera vez después de las 20 SDG sin
proteinuria. La determinacién final de que la mujer no presenta preeclampsia puede ser
hecha tnicamente posparto.

e Hipertension transitoria del embarazo: Si la preeclampsia no se ha
desarrollado y la presién sanguinea ha retornado a la normalidad a las 12
semanas posparto.

e Hipertension crénica: Cuando persiste la elevacion de la T/A.
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RESULTADOS:

Los resultados obtenidos en ¢l presente trabajo retrospective se analizaron con
estadistica descriptiva, medidas de tendencia central.

En el periodo estudiado encontramos un total de 1008 resolucicnes de embarazo, de
los cuales 478 fueron partos eutocicos, 53.82% (82 fueron partos distocicos vaginales,
9.17%); en 410 se realizd operacion cesérea, 46.17%; se revisaron un total de 888
expedientes clinicos, se eliminaron un total de 120 expedientes, no se revisaron por
distintas causas, pero en el momento de la presente revision no estaban dispenibles en
el 4rea de archivo clinico del BHGJMS. Encontramos gue 97 contaban con criterios
para incluiflos en alguna de las categorias de EHAE para una prevalencia del 10.92%,
se eliminaron 13 expedientes por estar incompletos. Se tomaron en cuenta 84
expedientes clinicos. Encontramos 4 musertes perinatales (un producto sexo femenino
con peso al nacimiento de 1640 grs. abtenido por cesérea, indicada por embarazo
gemelar), diagnostico de preeclampsia severa y embarazo de 36 SDG, se repoitan
como causa de muerte Hemorragia pulmonar masiva, choque séptico, sepsis tardia. El
otro producto con peso de 4300 grs. sexo femenino, edad por Capurro de 39 SDG,
obtenido por cesarea, indicada por macrosomia; con diagnéstico de DM, (clase A2
segun |a clasificacién de la Dra. White ), Poli-hidramnios, el RN contaba con atresia
esofagica, fue intervenido posterior a su nacimiento, se reporta como causa de muerte
Mediastinitis y Sepsis; 1 6bito, con peso de 3160 grs. de 38 SDG, con multiples
malformaciones congénitas no se autorizé autopsia; 1 producto de 36 SDG con peso
de 2400grs. con diagnostico de Hemorragia Cerebral y Asfixia perinatal, hijo de madre
de 20 afios, con diagnéstico de eclampsia. Se reporta una muerte materna, 20 afios de
edad, con diagnostico de Eclampsia, sg interrumpe embarazo via abdominal, reporte
de autopsia: Enclavamiento de Amigdalas cerebelosas, secundaria a edema cerebral.
De los 84 expedientes revisados encontramos una media de 254 afios, Desviacidn
Estandar de 6.81 rango de 28 afios, la edad del grupo varic desde los 14 alos 42 afios,
se dividid para su estudio en 6 grupos de edad los cuales se muestran en la tabla 1,
observamos que &l mayor nimero de pacientes se encontrd en los grupos 2 y 3 (con
rangos de edad 2= 19 a 23 afios; 3= 24 a 28 afios), para un total de 23.8%
respectivamente.




RANGO DE GRUPQS FRECUENCIA | PORCENTAJE | PORCENTAJE
EDAD REDONDEADO
14-18 1 16 18.8 19.0
19-23 2 20 235 238
24-28 3 20 235 23.8
29-33 4 16 : 18.8 19.0
34-38 5 g 106 10.7
39-42 6 3 03.5 036
TOTALES 84 98.8 100
Tabla 1
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Rango de edad.
Grafica 1
Al realizar una comparacion entre los pacientes que acudieron a resolucion del

embarazo en el periodo de tiempo del presente estudio y los pacientes que
desarrollaron EHAE encontramos lo siguiente:
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Rango de edad | Total de pacientes Pacientes con Porcentaje de
EHAE pacientes que
desarrollo EHAE
1 193 16 8.3
2 29 20 6.9
3 228 20 88
4 116 18 13.8
5 052 : 09 17.3
; 008 | 03 75
Tabla 2

El rango de edad en que se encontrd mayor riesgo de desarrollar EHAE fueron los
arupos 4, 5 y 6, pacientes mayores de 29 afios de edad en los 3 casos, y en ellos se
resolvid &l embarazo con mayor frecuencia por via abdominal.
En cuanto al diagnéstico de mayor prevalencia fue el de Preeclampsia-Eclampsia en
un 59.5 %, de el grupo estudiado, como se describe en la tabla nimero 3.
Encontramos 25 pacientes con Preeclampsia Severa, 20 pacientes con Preeclampsia
Leve, 3 pacientes con Eclampsia de las cuales 2 la presentaron en el puerperio, y 1a
presentd durante o trabajo de parto; dos pacientes con Sindrome de Hellp tipo Il
aunque carecen de reporte de frotis de sangre periférica.
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Diagnéstico No. de pacientes Porcentaje
Hipertensién cronica 03 03.6
Preeclampsia- 50 59.5
Eclampsia
Hipertension crénica + 02 02.4
preeclampsia
Hipertension 29 34.5
Gestacional
Total 84 100.0
Tabla 3

En cuanto a la edad gestacional en que se resolvié el embarazo encontramos una
media de 38.3 semanas, con una desviacion estandar de 2.13, rango minimo de 31y
maximo de 42 semanas.

Al analizar & peso de los recién nacidos encontramos una media de 3275.1 grs.
mediana de 3385, desviacion estandar de 809.5 grs. con un rango de 4630 grs. la
observacion minima fue de 630 grs. y la méaxima de 5260 grs. se dividieron en rangos
de peso para graficarlos como se muestra en la tabla 4.

Tabla 4
Rango de peso Frecuencia Porcentaje
630-1500 01 _ 01.2
1501-2499 13 1585
2500-3998 52 61.9
4000 o > 18 214
Totales 84 100
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Se grafico of peso de los recién nacidos en tres grupos de |a siguiente manera:

Grupo 1 630-1500 grs.
Grupo 2 de 1501 - 2499 grs.
Grupo 3 2500-3999 grs.
Grupo 4 de 4000 grs. o mas.

80

Total de padientes

Missing 1 2 3 4

Rango de peso

Grafica 2

Ef control prenatal se realizd con una media de 2.71 consultas, con desviagion
estandar de 3.24, con un rango de 0 a 10 consultas, dividimos e contrel prenatal en
tres rangos como se muestra en la tabla &, y se obtuvo |a siguiente grafica. Un total
de 43 pacientes, 51.6% no acudié a control prenatal, y solo 31 pacientes, 36.9%
acudieron a 5 consultas o mas (se dividieron en tres grupos 0 consultas “grupo 17,
de 1-4 consultas “grupo 2°, 5 consultas o més “grupo 5.
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Numero de consultas Frecuencia Porcentaje
redondeado
0 43 512
1-4 10 119
5omas H 369

Total de pacientes

Missing

1 2
Rango de control prenatal

Grafica 3
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En cuanto al uso de antihipertensivos, se tomaron en cuenta los suministrados
previamente a la resolucion del embarazo. 47 Pacientes no recibieron tratamiento y
solo se monitorizd, presion arterial. Al utilizarse sulfato de magnesio empleamos el
asquema de Zuspan (Inminencia de eclampsia, hipertension refractaria, eclampsia).

TRATAMIENTO
Medicamentos Frecuencia Porcentaje redondeado
Hidralazina 12 7 14.3
Hidralazina - 14 16.7
Alfametildopa _ )
Hidralazina " 13.4
Alfametildopa
Sulfato de Magnesio
Sin fratamiento 47 56.0
Tabla 6

En el estudio se encontrd que el mayor grupo de pacientes corresponde a primigestas
37, 44%, v el resto de las pacientes, 47, 56% contaban con méas de una gestacion.

Nomerode | Frecuencia Porcentaje
embarazos redondeado
1 37 44.0
2 17 20.2
3 11 129
4 14 16.5
50 mas 05 06.4
Tabla 7

Del total de las pacientes en estudio reportaron sintomatologia 38 (45.2%), y 46
pacientes se encontraron asintomaticas. El espectro de la sintomatologia varid
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desde cefalea, epigastralgias, hepatalgia, vértigo, fosfenos, acufenos, vision borrosa,
fotofobia, elc.

En |a calificacion de Apgar encontramos que al minuto hay una media de 7.93, conuna
mediana de 8.00, desviacion estandar de 1.40, y rango de @, minimo de 0 y maximo de
9: alos 5 minutos se reporta una media de 8.67, una mediana de 9.00, con desviacion
estandar de 1.09, rango de 9, minimo de 0 y maximo de 9.

Apgar al minuto Frecuencia | Porcentaje
redondeado
0 01 01.2
4 03 03.6
5 02 024
3 01 1.2
7 D4 048
8 47 56.0
9 26 31.0
Tabla 8

En 29, pacientes 345% no se reporta proteinuria pacientes con hipertension
gestacional, y el resto (55 pacientes, 65.5%) s la presentaron. No se cuenta con
cuantificacién de proteinas en orina de 24 hrs. en todos los expedientes, por lo cual no
se analizo este dato.

Apgaralos 5 Frecuencia Farcentaje
minuto redondeado

0 01 01.2

6 01 01.2

7 01 01.2

8 14 18.7

9 67 79.8

Tabla 9

La via de resolucion del embarazo fue 56 cesareas, 66.6%, y 28 partos vaginales,
33.3%, la principal indicacion fue macrosomia, seguida de pelvis materna no util,
como se muestra en la siguiente tabla.
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Indicacion Numero da Frecusncia
pacientes porcentaje
Macrosomia 9 160
Pelvis materna no 7 125
atil
iterativa B 10.7
Prematurez 4 7.1
Gemelar 4 7.1
Inminencia de 3 54
aclampsia
Electiva 3 54
Tabila 10

20 pacientes, 358% incluyeron diversas causas, como: sufrimiento fetal agudo,
periodo Inter-genésico carto, baja reserva fetal, induccién fallida, falta de descenso de
la presentacion, stc.

Por grupo de edad |a via de resolucién del embarazo fue de Ia siguiente manera como
se describe en ia tabla 11

Grupo de edad Parto Cesérea
14-18 3 13
19-23 5 15
24-28 11 9
29-33 4 12
34-38 4 5
39-42 1 2

Tabla 11
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Los dias de estancia hospitalaria en total fueron de 201 y se distribuyeron como indica
la siguiente gréafica:

Total de pacientes

NOmero de dias
Grafica 4

Media de 2.39, mediana de 2, con una desviacion estandar de 1.60; se distribuyeron de
la siguiente manera como lo muestra la tabla 12.

DiasEH | N.pacientes | Porcentaje
1 29 345
2 26 3.0
3 14 16.7
4 7 08.3
5 2 024
6 4 048
8 2 02.4
Tabla 12
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CONCLUSIONES:

Al comparar los resultades que se obtuvieron en el presente estudio con las reportados
en el Hospital General O"Haran en Yucatan, y el Centro Medico Nacional de Torredn,
Coahuila; muestras en donde se analizan las caracteristicas de grupos con
Presclampsia-Eclampsia.

El promedio de edad para las pacientes con Preeclampsia-Eclampsia, fue similar en
los tres grupos se ilustra en la siguiente tabla.

HOSPITAL MEDIA DESVIACION
ESTANDAR
YUCATAN HOSPITAL | 24.4 ANOS 73
GERNERAL O'HORAN
C. M. N. TORREON 23.2 ANOS 3.2
COAHUILA
BHGJMS LAPAZB.C.S. | 254 ANOS 6.8

La frecuencia de Preeclampsia-Eclampsia reportada en Yucatan fue de 36 casos por
afio para una tasa de 12 a 14 por cada 1000 nacimientos (1.2-1.4%), pero en el estudio
se comenta que la tasa puede ser mayor ya que solo se tomaron en cuenta a las
pacientes que ingresaron a fa UCI, en nuestro estudio encontramos una tasa
aproximada de 50 por cada 1000 nacimientos (ya que el presente estudio incluyo una
revision de 888 expedientes clinicos), pero se eleva a 97 al incluir al fotal de
pacientes que cursaron con Enfermedad Hipertensiva Asociada al Embarazo. Asi
concluimos que tenemos una mayor prevalencia de Preeclampsia-Eclampsia que lo
reportado por este hospital, tal como sucedio al compararlo con la prevalencia que
se observé en & CMN Torreon, Coahuila, la cual es de 2.1%, en nuestro medio
encontramos, 5.6%, con e diagnéstico de Preeclampsia —Eclampsia, pero la
prevalencia para enfermedad hipertensiva asociada a embarazo es de 10.9 % en
nuestro hospital.

En cuanto al grupo que presentd mayor riesgo de desarrollar EHAE en nuestro
medio fueron las pacientes mayores de 29 afios de edad; ef grupo mas numeroso
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fue en el rango de edad de 19 a 28 afios, pero cbservamos un riesgo simitar de
desarrollar EHAE en estos grupos.

La resolucion del embarazo fue principalmente por via abdominal 66.6%, comparado
con lo reportado por CMN Torredn, Coahuila, que fue del 93.5%, y lo reportado por el
Hospital General O"Horan, en Yucatén, que fue del 46%.

La edad gestacional en donde se presentaron la mayoria de los casos en nusstro
hospital es de las 37 a las 42 semanas de gestacion {80%), con una media de 38.3
desviacidn estandar de 2.13 y mediana de 39; en Yucatan Hospital General O"Horan
se reporta una mediana de 38, con una media de 35.8 mas menos 4.4; en el CMN de
Torreon se reporta una media de 36.4 semanas con una desviacion estandar de 3.2:
similares en los tres casos.

En cuanto al peso del producto, en Torredn reportan una media de 2,050 grs, con una
desviacion estandar de 356.3 grs. encontramos en nuestro hospital una media de
32751 grs. desviacion estandar de 809.5 grs. esto pusde estar en relacién a la edad
gestacional en la cual desarroilaron EHAE las pacientes, ya que el mayor porcentaje, la
desarrollo alas 37 semanas o por arriba de esta edad.

Resulta claro de ests estudio que la EHAE es una patologia con gran incidencia de
morbilidad y mortalidad, tanto matema como perinatal, y de la necesidad de
implementar la forma de prevenir la aparicion de esta patologia o de modificar su
evolucion, evitando |a eclampsia u otras complicaciones graves de la enfermedad;
observamos menor nimero de complicaciones, en las paciente incluidas en este
estudio, 5 pacientes se complicaron de eflas 2 desarrdlaron sindrome de Hellp, no se
cuenta con frotis de sangre periférica, pero cuentan con los siguientes criterios,
bilirubinas de 1.2 mg/dl o mayores, enzimas hepéticas elevadas TGO > UIA, DHL >
600 U, plaguetas < 100,000/mm3, y 3 desarrollaron eclampsia, una de ellas fallecié,
reportan como causa de muerte enclavamiento de amigdalas cerebelosas, secundario
a edema cerebral; llama la atencion la media del peso de los productos, la cual se
ancuentra entre los rangos de peso normal.

En este periodo de tiempo se reportaron 1 ébito, 11 muertes neonatales hijos de
pacientes que fueron atendidas en nuestra institucion, se excluyeron aquellos que
fueron traslados de otros hospitales por que no contaban con antecedentes maternos
completos; en 4 presentaron antecedente de EHAE materno, 3 de ellas sin control
prenatal y | mas con control prenatal en el tercer trimestre, 33.3% de los productos
que fallecieron contaban con antecedente de ser hijos de madres con EHAE.
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