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RESUMEN
La Enfermedad Hipertensiva Inducida por el Embarazo (EHIE), continGa siendo
un problema de salud publica en paises en vias de desarrollo.

Es un sindrome que se presenta después de las 20 semanas de gestacion y
se diagnostica por hipertension y proteinuria. De acuerdo con la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS), se presenta en 10% de los embarazos menores a
34 semanas de gestacion (SDG). Sus complicaciones son responsables del 20-
25% de las muertes perinatales.

Existe una susceptibilidad genética y unos factores inmunoldgicos, o una
mala adaptacion inmunitaria entre el aloinjerto fetal (paterno) y el tejido materno
gue causarian una alteracion en la implantacion del trofoblasto. Esta alteracion,
condicionaria un cambio en la estructura vascular, resultando una disminucion
en el flujo feto-placentario, lo que originaria una alteracion sistémica provocada
por dafio endotelial, produciendo cambios bioquimicos, lo cual da lugar a
fendmenos de vasoconstriccion.

El manejo conservador en preeclampsia severa ha sido reportado en la
literatura internacional, informando que mejora el resultado neonatal e
incrementa el peso al nacer sin aumentar las complicaciones maternas.

Se realizé un estudio clinico, transversal, retrospectivo, descriptivo, mediante
revision de expedientes en el periodo de marzo de 2006 a febrero de 2008,
encontrando datos significativos de que el tratamiento expectante, en pacientes
seleccionadas y con una vigilancia adecuada, da lugar a la prolongacion del

embarazo sin aumento en las complicaciones maternas llevando a un



decremento en las complicaciones neonatales, disminuyendo los dias de
estancia en UCIN y la necesidad de ventilador en estos productos, con la

finalidad de que tengan una mejor sobrevida y prondstico.



INTRODUCCION
La Enfermedad Hipertensiva Inducida por el Embarazo (EHIE), en sus
diferentes presentaciones clinicas, continla siendo un problema de salud
publica tanto en paises desarrollados como en los que estan en vias de
desarrollo, por su asociacion con una morbilidad y mortalidad materno-fetal
elevada (1).

La preeclampsia es un sindrome que se presenta habitualmente después de
las 20 semanas de gestacion y se diagnostica por hipertension y proteinuria.
Cuando ocurre antes de la semana 20, se relaciona con embarazos mdultiples y
enfermedad trofoblastica gestacional. La hipertension se determina por cifras de
presion arterial iguales o mayores de 140/90mmHg en al menos dos ocasiones
y con un intervalo entre mediciones de 4-6h en mujeres que se conocian
normotensas. La hipertension se considera grave si alcanza cifras de al menos
160mmHg en la sistélica 6 110mmHg en la diastdlica, o ambas. La proteinuria
se define como la excrecion de 300mg o mas de proteinas en 24 horas, o una
concentracion de 300mg/L o mayor en al menos dos muestras urinarias
tomadas con 4-6 horas de intervalo. En ausencia de proteinuria debe
sospecharse si la hipertension se acompafia de: cefalea, vision borrosa,
acufenos, fosfenos, dolor epigéastrico o en cuadrante superior derecho, nausea,
vomito, trombocitopenia, incremento en la creatinina sérica y elevacion de
aminotransferasas (2).

Al agregarse convulsiones o coma no relacionados a otra causa, se

denomina eclampsia. Una condicion de alto riesgo para el binomio es cuando



se agrega preeclampsia a las mujeres con hipertension crénica. La hipertension
cronica con preeclampsia sobreagregada se detecta cuando las mujeres
hipertensas antes de las 20 semanas de gestacion desarrollan proteinuria que
antes no tenian, o cuando las mujeres con hipertension y proteinuria antes de
las 20 semanas de gestacién presentan un incremento subito en la proteinuria,
en la presidbn arterial previamente controlada, cuando desarrollan
trombocitopenia o tienen un incremento en las aminotransferasas (2).

La preeclampsia es un trastorno multisistémico de etiologia desconocida, y
representa una de las causas mas importantes de morbimortalidad materna y
perinatal en el mundo. En paises donde el control prenatal no es adecuado, la
preeclampsia-eclampsia explica el 40-80% de las muertes maternas,
estimandose un total de 50,000 por afio. En México, representa el 30% de los
casos y es la principal causa de muerte materna (2).

De acuerdo con la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), representa la
principal causa de morbimortalidad perinatal. La preeclampsia se presenta en
10% de los embarazos menores a 34 semanas de gestacion (SDG). Sus
complicaciones son responsables del 20-25% de las muertes perinatales (3).

El registro mas antiguo se encuentra en el papiro egipcio de Kahun, desde
hace 3000 afios, y esta entidad clinica ya era conocida por HipOcrates, debido
al poco entendimiento de la enfermedad, la nomenclatura resultd6 motivo de
discusiones, recibi0 los nombres de gestosis gravidica, hipertension
gestacional, enfermedad hipertensiva aguda del embarazo, hipertension

proteindrica del embarazo, etc. (4).



Se trata de una enfermedad que se presenta sélo en el humano y cuya
etiologia aun permanece en el misterio. Existen una serie de factores
favorecedores: Edad, clase social, raza, primiparidad, embarazos gemelares,
hidramnios, alteraciones vasculares, tabaco (la disminuye), herencia, y factores
nutricionales. Numerosas teorias han sido propuestas en los ultimos 50 afios
para explicar su etiologia y evolucion. A pesar de la amplia diversidad de
opiniones y de las frecuentes controversias, se ha aceptado que la via final
comun del proceso fisiopatologico es la disfuncion o dafio endotelial vascular
(5).

La causa de la preeclampsia no es conocida, es una historia de 2 tejidos:
trofoblasto y endotelio vascular. La preeclampsia se asocia a un defecto en la
invasion normal de las células trofoblasticas lo cual lleva a una mala adaptacion
de las arteriolas espirales maternas, también puede asociarse a trastornos de
hiperplacentacion. La mala adaptacion de las arteriolas puede interferir con el
desarrollo normal de las vellosidades, lo cual genera insuficiencia placentaria y
aunque esta implantacion no parece ser suficiente para el desarrollo de
complicaciones sistémicas; probablemente sera necesaria la existencia de uno
o mas factores predisponentes en la madre para que las alteraciones
plasméticas que a través del incremento de determinados factores circulantes
adquieran una capacidad de hiperactivacion del endotelio vascular que
desencadenara la preeclampsia. La inmunologia participa muy probablemente
en la alteracion de la implantacion placentaria y en la alteracion de los factores

circulantes con capacidad de hiperactivar el endotelio. De forma



complementaria, el estrés oxidativo a través de los lipidos oxidativos o
lipoperéxidos contribuye tanto en el ambito placentario como plasmatico a la
génesis del sindrome. Se origina una fuerte respuesta inflamatoria materna que
explicaria los principales signos clinicos de la enfermedad asi como su
expresividad variable (5).

Existen 4 trastornos hipertensivos principales en el embarazo segun The
American College of Obstetricians and Ginecologists:

I. Preeclampsia-Eclampsia

II. Hipertensién arterial cronica

[ll. Hipertensién arterial cronica con preeclampsia agregada

IV. Hipertensién gestacional

El cuadro clinico varia desde leve a severa. En la mayoria de los casos, la
progresion es a su forma leve, pero en otros, progresa mas rapidamente,
cambiando a una forma mas severa en pocos dias 0 semanas. La presion
sanguinea debera documentarse en 2 ocasiones con un intervalo de 6 horas,
pero no mayor de 7 dias (3).
Criterios de severidad
La presencia de alguno de los siguientes hallazgos es expresion de
agravamiento del sindrome, debido al impacto negativo sobre el prondstico
materno y perinatal: cefalea u otras alteraciones cerebrales o visuales
persistentes; dolor epigastrico o en cuadrante superior derecho; nausea y
vomito; edema pulmonar o cianosis; hipertension = 160/110mmHg; proteinuria £

5g en orina de 24h 6 3 + en tira reactiva en dos muestras al azar recolectadas



con 4 horas de diferencia; oliguria (<500mL/ 24h); creatinina sérica £ 1.2mg/dL;
incremento  en cualquiera de las enzimas hepdéticas, aspartato
aminotransfersasa (AST) y alanina aminotransferasa (ALT), o en ambas;
trombocitopenia  <100,000/mm3; anemia hemolitica  microangiopatica,
evidenciada por un incremento en la concentracion de deshidrogenasa lactica
(DHL); restriccion del crecimiento fetal intrauterino; oligohidramnios; ausencia
de movimientos fetales, y muerte fetal (2).
FISIOPATOLOGIA
Durante el embarazo normal ocurren cambios fisiolégicos, asi como
adaptaciones bioquimicas consistentes en cambios hormonales, de
prostaglandinas, prostaciclinas y sistema renina-angiotensina-aldosterona.
Aunque la Preeclampsia ha sido muy estudiada, su verdadera causa
permanece aun desconocida. Las tres teorias etiologicas mas en boga son la
genética, la placentaria, y la inmunolégica, aunque existen otras teorias como
alteraciones ibnicas y nutritivas en el embarazo que algunos investigadores han
considerado. Todas estas teorias coinciden en un fin Gltimo que seria el dafio

endotelial a nivel vascular provocando finalmente la enfermedad generalizada

(6).

Las mujeres con preeclampsia usualmente no desarrollan hipertension
franca hasta la segunda mitad de gestacion, aunque las influencias
vasoconstrictoras pueden estar presentes desde mas temprano. La hipertension

en la preeclampsia es debida principalmente a la reversion de la vasodilatacion



caracteristica del embarazo normal. Normalmente la vasculatura de las
embarazadas normotensas manifiesta una respuesta presora disminuida a
muchos péptidos y aminas, especialmente a la angiotensina Il; los vasos
sanguineos de las mujeres preeclampticas son hiperreactivos a estas
hormonas, y en caso de la angiotensina Il estos cambios pueden aparecer
meses antes de la aparicion de la enfermedad (7). Los mecanismos
subyacentes de la alterada reactividad en la preeclampsia permanecen 0scuros;
los investigadores han dirigido sus trabajos a los cambios en relacion
prostanoides vasodilatadores/vasoconstrictores. Mas recientemente se ha
postulado que el potencial vasoconstrictor de sustancias presoras (angiotensina
II, endotelina) estan magnificados en la preeclampsia como consecuencia de
una reduccién en la actividad de la oxido nitrico sintetasa y una produccion
disminuida del factor endotelial relajante del endotelio (EDRF). También bajo
investigacion esta el papel de las células endoteliales (sitio de produccion de
prostanoides, endotelinas, EDRF) las cuales en la preeclampsia pueden ser
disfuncionales debido a la accion de citoquinas inflamatorias y al incrementado

estrés oxidativo (6).

En cuanto a la teoria genética, durante muchos afios se ha reconocido una
predisposiciéon familiar a la eclampsia, ya que se conoce que hay un aumento
en la frecuencia en hermanas e hijas de mujeres que han padecido la
enfermedad, particularmente en mujeres nacidas de madres con eclampsia

durante su embarazo. Se ha sugerido la existencia de un gen en los



cromosomas 1, 3, 9, 6 18 como implicado, aunque sin llegar a ser demostrado

por completo (8).

Se ha propuesto también que esta susceptibilidad genética, tanto materna
como fetal podria facilitar la alteracién de la respuesta inmune. Las reacciones
inmunitarias estan determinadas genéticamente, por lo que, la predisposicion
genética parece jugar un papel importante en esta respuesta inmune. El
equilibrio entre las respuestas inmunitarias maternas y el genotipo fetal quizas
regulen el proceso de invasion trofoblastica necesario para la placentacion
normal. Una alteracidon en este equilibrio por factores maternos o fetales podria
provocar la Preeclampsia. Los estudios genéticos demostraron al principio un
tipo de herencia recesiva, sin embargo no se ha encontrado el modo exacto de

herencia ni la interaccion entre los genotipos materno y fetal (9).

Otra hipotesis atractiva seria la existencia de una variante anormal de la
molécula de angiotensinégeno, que se da en algunas hipertensas no
embarazadas. Existe otra teoria, que sugiere la existencia de un defecto
genético que impediria la hipertrofia normal de las arterias uterinas acorde con
el atero creciente, esto se sigue de hipoxia placentaria, lo que provocaria dafio
endotelial, con la correspondiente liberaciébn de productos téxicos, y su

consecuencia final seria la preeclampsia (10).

Los factores inmunitarios pueden tener un papel importante en la aparicion

de preeclampsia, provocados por la ausencia de anticuerpos blogueadores,



disminucién de la reaccién inmunitaria mediada por células, activacion de

neutrofilos, y participacion de citocinas (11).

La vieja idea que prevalecia desde el comienzo de siglo, es que la
Preeclampsia podria ser una alteracion en el reconocimiento de la unidad
fetoplacentaria por la madre. Esto ha sido sustentado por muchas
observaciones que subrayan, la respuesta anormal de la madre hacia los

antigenos feto-placentarios.

En el embarazo no patoldgico se aprecia un mecanismo de adaptacién que

actla a tres niveles:

a) Nivel trofoblastico: Estructuras descritas por Filler, como son los antigenos
linfocitarios humanos (HLA), antigenos ABO, y antigenos placentarios

especificos del embarazo, que parecen tener un bajo grado de antigenicidad.

b) Nivel fetal: Se ha sugerido una disminucién de la respuesta inmune basada

en un déficit relativo de sus componentes.

c) Nivel materno: Se acepta una disminucion de la respuesta inmunoldgica,
bien por las hormonas propiamente gestacionales (gonadotrofina coridnica,
lactdgeno placentario, progesterona, y prolactina), o bien por la mediacién de
otras sustancias, de aparicion durante el embarazo, con propiedades

inmunosupresoras.



Se cree, que la aparicion de una intolerancia inmunolégica mutua entre el
"aloinjerto fetal" (paterno) y el tejido materno, en el primer trimestre causa
importantes cambios morfolégicos y bioquimicos en la circulacion sistémica y
uteroplacentaria materna. El concepto de aloinjerto fetal indica que la reaccion
inmunitaria materna contra el feto es potencialmente destructiva, y algunos
investigadores proponen que el reconocimiento inmunitario del embarazo es

indispensable para su éxito (12). Actualmente existen dos teorias:

e La primera indica que debe ocurrir reconocimiento para que se presente
una respuesta inmunosupresora adecuada y se evite el rechazo
inmunitario.

e La segunda sefiala que el reconocimiento inmunitario actia como
estimulo para la secrecién localizada de citocinas en el lecho placentario,
que a su vez promueven la produccién de factores que favorecen el

crecimiento de la placenta.

Ambas hipétesis sugieren que la mayor diferencia de histocompatibilidad
entre la madre y el feto predispondria a una pérdida gestacional temprana, lo
cual tiene su importancia cuando se consideran causas inmunitarias de aborto
espontaneo y recidivante. Los antigenos fetales podrian inducir una reaccién
tipica mediada por células. Asi una respuesta inmunitaria celular decidual, seria
componente esencial para limitar la invasiéon de las células trofoblasticas,

condicionando la preeclampsia (13).



La decidua es el tejido donde con seguridad se hace el reconocimiento del
trofoblasto inmunitario. Se ha identificado un antigeno de histocompatibilidad
HLA-G, el cual se expresa en el citotrofoblasto y podria proteger a la placenta
del rechazo. En el primer trimestre las células asesinas naturales, y grandes
linfocitos granulares citoliticos que atacan a leucocitos sin inmunizacion previa,
constituyen casi el 45% de todas las células del estroma. Tal vez las funciones
inmunitarias de la decidua, son importantes para la supervivencia del feto. Los
macrofagos pueden inhibir la proliferacion de linfocitos, la expresion de
receptores de interleucina 2 y la produccion de ésta citocina. Esta interleucina 2
tiene un importante papel en el rechazo de injertos y la reaccion de anticuerpo-
receptor de antiinterleucina 2, quizas permita una supervivencia prolongada del
injerto. EI aumento de las concentraciones de interleucina 2 que se encuentra
en el embarazo normal se puede vincular a la inhibicién de la actividad de las

células asesinas naturales y la ausencia de citotoxicidad antipaterna (14).

Se ha encontrado que en la preeclampsia hay activaciéon de neutrofilos
desde la placenta y se sabe que esta activacion de neutrofilos se restringe solo
al territorio maternal. Los neutrofilos activados secretan distintas sustancias
toxicas; elastasas, y otras proteasas que pueden lesionar células endoteliales,
membrana basal y matriz subendotelial. De hecho, los niveles séricos de
elastasa, son mas altos en la Preeclampsia que en embarazos normales. Los

niveles de elastasas pueden identificar al grupo de fetos con retardo de



crecimiento intrauterino, asociado con una activacion exagerada de neutrofilos

maternos.

Los neutrdfilos liberan leucotrieno A4 que las células endoteliales convierten
en leucotrieno C4, el cual tiene una potente actividad sobre las fibras
musculares vasculares, y libera factor de activacion de plaquetas (FAP). Los
neutrofilos podrian ser activados por las fracciones de complemento C3a y Cha
gue estan incrementados en la Preeclampsia, y en el sindrome HELLP. La
adicibn de Cba a neutrofilos produce liberacion de elastasa, o que parece
confirmar esta hipotesis. El suero de mujeres con Preeclampsia, contiene un
factor proteico capaz de inducir la activacion de neutréfilos en mujeres con
embarazo normal. Este factor permanece todavia desconocido, y parece estar

ausente en embarazadas normales (15).

Teoria del dafio celular endotelial

Las células endoteliales se unen a la pared del vaso sanguineo por medio de
coldgena y de diversos glucosaminoglucanos, incluyendo la fibronectina. El
endotelio esta en contacto directo con la sangre, lo cual constituye una posicion
estratégica para participar en los ajustes homeostéaticos del organismo. El
endotelio regula el transporte capilar, participa en el proceso de la hemostasia,
y regula la reactividad del musculo liso vascular. Se considera a la prostaciclina
(PGI2) y al factor relajante derivado del endotelio (EDRF) como los mediadores

mas importantes de la vasodilatacion vascular, ademas la PGI2 es un potente



inhibidor de la agregacion plaguetaria. Se comprobé que el EDRF era el Oxido

Nitrico (NO) formado a partir de la L-Arginina (16).

No obstante la regulacion de la contraccion vascular del endotelio, es mas
complejo de lo que al principio se esperaba, ya que tales células no solo
segregan distintas sustancias vasodilatadoras, sino que también mediatizan la
contraccion del musculo liso vascular subyacente con factores derivados
también del endotelio (EDRF), como las inducidas por tromboxano (TXA2) y
prostaglandinas H2 (PGH2). Las contracciones que se producen por la anoxia,
son producto de la secrecién de endotelina y el anion superéxido, ambos

aceleradores de EDRF (17).

El endotelio vascular tiene un importante papel en la prevencion de la
coagulacion "in vivo", a lo que contribuyen tanto factores de su superficie como
intracelulares. La exposicion de la capa subendotelial por lesién de las células
endoteliales produce agregacion plaquetaria, liberacion de TXA2, vy
componentes activos de la coagulacion. Las plaquetas activadas tienen un
mecanismo para regular la sintesis de PGI2 y también pueden convertir el
endoperoxido de prostaglandinas secretadas por las plaquetas en PGI2. Este
mecanismo quizas sea el mas importante en la microcirculacion, donde la razén
célula endotelial/plaquetas es mayor de 1:1. Las plaguetas en estado de
agregacion liberan ADP, reclutando a las plaquetas cercanas para formar el
tapon plaquetario y liberaciéon de ADP, el cual causa vasodilatacion. Las células

endoteliales pueden regular los efectos del ADP y ATP, ya que poseen



ectoenzimas que rapidamente los fragmentan, produciendo AMP y adenosina
gue es un potente inhibidor de la funcion plaquetaria, y vasodilatador. No so6lo la
PGI2, sino también EDRF inhiben la adhesion plaguetaria al endotelio. La
actividad antiplaguetaria de EDRF aumenta en presencia de PGI2 y viceversa,
tal vez por los diferentes sistemas de segundos mensajeros participantes, GMP
y AMPc. La capacidad del endotelio para reaccionar a productos plaguetarios
intraluminales y relajar el muasculo liso subyacente es importante para la

prevencion de la obstruccién del riego sanguineo en vasos normales (5).

El endotelio tiene ademas una participacion activa en la fibrinolisis mediante
la secrecion de activadores del plasmindgeno, el tipo tisular (tPA) que es el mas
importante, y el tipo urocinasa (UPA), los cuales inducen fibrinolisis al convertir
el plasminégeno en plasmina, que a su vez fragmenta fibrina insoluble en otros
productos menores mas solubles. La uPA activa el plasminégeno en su fase
liquida, en tanto que le tPA es activa s6lo cuando esta unida a fibrina. La
activacion de plasmindégeno a plasmina ocurre por tres vias: exégena (a través
de activadores como la estreptokinasa), intrinseca (por sistema de contacto
como calicreina), y extrinseca (por actividad tisular como tPA o uPA). Este tPA
es sintetizado y secretado por las células endoteliales después de una agresion.
La trombina y las proteasas séricas estimulan la secrecion de tPA en las células
endoteliales, pero también inducen un aumento mayor y mas persistente del
Inhibidor de activacion del plasmindgeno derivado del endotelio (PAI), lo cual

produce una disminucion de la actividad total del tPA (18).



Se sabe que el oxigeno y los radicales peroxidos estan incrementados en la
Preeclampsia. Los radicales libres, incrementan la expresion de los receptores
de la endotelina, potente vasoconstrictor. Los marcadores de peroxidacion
lipidica estan claramente aumentados en la PEE comparados con mujeres con
embarazo normal. Esta exageracion de la peroxidacion podria no soélo
representar un incremento en la produccion de radicales oxidados por los
neutrofilos, sino también una deficiencia o alteracion de los mecanismos

antioxidantes (19).

Algunos sistemas enzimaticos implicados en la actividad antioxidante estan
disminuidos en la preeclampsia, como es el caso de la "Superoxido dismutasa”
y "Catalasas". Este desequilibrio del sistema oxidativo, es uno de los
mediadores de las lesiones endoteliales que acontecen en la Preeclampsia.
Estos sistemas antioxidantes extra e intracelulares son activados durante el
embarazo normal. El moderado descenso de los radicales thiol, intra y
extracelulares, durante el embarazo normal, es exagerado en la Preeclampsia y
refleja el intenso consumo, frente a la capacidad antioxidante en respuesta a la

agresion oxidativa.

Desde hace mucho tiempo se piensa que la estructura y funcién de las
células endoteliales podria ser anormal en la Preeclampsia; en muchas biopsias
renales, se muestran acumulos de células endoteliales glomerulares
(endoteliosis glomerular), caracteristica de esta patologia. En estos ultimos

afios esta teoria ha sido fortalecida por el hallazgo de incrementos de



fibronectina circulante y polimeros de factor Von Willebrand, ambos derivados
del endotelio, y por el aumento en el tiempo de escape de Azul de Evans, de la
circulacion, como un indice de dafo capilar. Otra hipotesis que apoya esta
teoria se basa en una inadecuada perfusion tisular del trofoblasto en etapas
precoces de la gestacion, resultando una agresion tisular, con liberacion de

factores tisulares, perpetuando el dafio a nivel del endotelio (20).

Se ha propuesto también que el lipido peroxidado destruye las células
endoteliales, pudiendo ser generado bajo condiciones de hipoxia tisular en la
placenta. La membrana microsomal de la placenta a término es muy sensible a
la peroxidacion lipidica in vitro, y éste perodxido lipidico, esta aumentado en la
sangre, y en la placenta de embarazadas con preeclampsia. Este peréxido
lipidico podria ser la "factura™ del dafio celular y de la alteracion de la sintesis
hormonal descrita en preeclampsia. Asi, podria concluirse que existe una
deficiencia antioxidante en la preeclampsia, y podria liberarse un factor
circulante originado en la placenta que alteraria la funciébn y estructura
endotelial, produciendo vasoconstriccién, aumentando la permeabilidad capilar,

y la coagulacién intravascular (5).

Enfermedades autoinmunes

Muchos autores han propuesto una posible relacion entre ciertos casos de
preeclampsia y fenomenos autoinmunes. Hay lesiones anatomopatologicas que
se dan en estas dos circunstancias, como serian areas de infarto, y lesiones

endoteliales en la placenta, y retardo de crecimiento intrauterino.



Se sabe que la incidencia de preeclampsia estd aumentada en pacientes
con enfermedades en donde existe alteracion del sistema vascular: Diabetes,
Hipertension arterial, colagenosis, y malformaciones uterinas, lo cual podria

implica una alteracion de la circulacion placentaria.

Branch, observé que en el 16% de pacientes que desarrollaron preeclampsia
severa después de las 34 semanas de gestacion, tenian niveles circulantes de
anticuerpos antifosfolipidos. Millez observé que el 16% de mujeres con
preeclampsia tenian factor anticoagulante lUpico, anticuerpo anticardiolipina y

antifosfolipido, comparado con el 3% en embarazos normales.

Algunos anticuerpos antifosfolipidos actuarian blogueando la activacion
celular por modificacion de la actividad enzimatica de la membrana. La
prescripcion de aspirina en la prevencion de la Preeclampsia podria actuar a
nivel de este bloqueo en las células T. La aspirina incrementa la concentracion
de calcio intracelular, y el calcio es un segundo mensajero, el cual es esencial
en sefialar la activacion celular, especialmente de las células T, aparte de sus

efectos sobre las prostaciclinas (22).

PATOGENIA

Plaguetas y coagulacion: serotonina

En una revision reciente se establecio que la preeclampsia es un proceso que
depende del trofoblasto mediado por disfuncién plaquetaria. En la superficie,

virtualmente sin endotelio, de las arterias espirales en ausencia de una



produccion adecuada de PGI2 antiagregante y tal vez de EDRF del trofoblasto
endovascular o de ambos, ocurre activacion de plaquetas de inicio en la
superficie del vaso.

Las plaquetas se adhieren y liberan constituyentes de granulos alfa y
densos. Se liberan tanto TXA2 como serotonina y esto hace que se agreguen
mayor numero de plaguetas. Puede iniciarse la coagulacion con generacion
local de trombina que contribuye a la agregacién plaguetaria e induce la
formacion de fibrina para estabilizar el trombo plaquetario, y causar infarto
placentario. EI TXA2 derivado de plaquetas participa intimamente en los
mecanismos patoldgicos basicos de la Preeclampsia; vasoconstriccion, y
agregacion plaquetaria, segun se demuestra por el efecto de bajas dosis de

aspirina en la prevencion de la enfermedad (23).

Las plaquetas constituyen la principal fuente de serotonina en la circulacion.
Cuando la serotonina alcanza las células endoteliales, es destruida en parte por
las enzimas endoteliales locales (HCOMT y MAO). Asi el efecto de la
serotonina derivada de las plaquetas sobre el musculo liso vascular va a
depender del estado de la capa endotelial que lo cubre. Las plaguetas que
segregan serotonina, pueden dar una sefial para aumentar la sintesis de
vasodilatadores PGI2 y EDRF en un endotelio mas o menos integro, que adn
contenga receptores serotoninérgicos. Este mecanismo brinda proteccion
contra la acumulacion excesiva de plaquetas y la formacion de un trombo

oclusivo mediada por TXA2 y serotonina. No obstante, la reaccién de una pared



vascular alterada a la serotonina es diferente pues produce contraccion
vascular. Debido a que las plaquetas son la fuente principal de serotonina
circulante, la mayor agregacion plaquetaria en la preeclampsia quizas sea
motivo de las cifras elevadas de serotonina que se encuentran en la sangre y

placenta de mujeres con Preeclampsia, en comparacion con las normotensas.

La concentracion aumentada de serotonina circulante libre puede causar
contraccion vascular directa por activacion de los receptores S2, que se
localizan en las células del musculo liso vascular, y amplificar la accion
vasoconstrictora de ciertos mediadores neurohormonales en particular
catecolaminas y angiotensina Il. La labilidad de las cifras tensionales en la
Preeclampsia tal vez refleje la secrecion episddica de catecolaminas
suprarrenales, que actlan sobre arterias sensibilizadas por la serotonina.
Ademas, la inactivacion de la serotonina se modifica en la preeclampsia debido

a la pérdida de monoaminoxidasa endotelial y placentaria (24).

La participacion de la serotonina en la preeclampsia se justifica por el efecto
terapéutico de la Ketanserina, produciendo disminucién de las cifras tensionales

y disminucién de la agregacién plaquetaria.

La preeclampsia se asocia con un aumento de la activacion de la
coagulacion, y riesgo elevado de trombosis puerperal de venas profundas, en
comparacion con la embarazada normal. El niumero de plaquetas disminuye

antes de que se produzca la enfermedad clinica. La trombocitopenia (<100,000)



es no obstante, poco frecuente. El tiempo de coagulacion puede ser prolongado
en la preeclampsia y el grado al que llega no tiene ninguna relacion con la
trombocitopenia. La actividad de antitrombina Il estd disminuida, por
incremento del consumo, segun demuestra el aumento progresivo en los
complejos Trombina-Antitrombina [ll, en comparacion con embarazadas
normotensas. Estos hallazgos y la disminucién concomitante de la Proteina C

en la Preeclampsia pueden justificar la mayor tendencia a la trombosis (25).

En mujeres normotensas embarazadas la fibrinolisis esta disminuida, pero
retorna a la normalidad en la hora que sigue al parto. La menor actividad
fibrinolitica en las pacientes con preeclampsia se ha atribuido a un aumento en
la concentracién plasmatica de PAI-1 y PAI-2, el PAI-2 incrementa su
concentracion después de la semana 20 de gestacion en el embarazo normal,
en la Preeclampsia hay un aumento mas precoz. Las cifras de PAI-2 (tipo
placentario) se correlacionan de manera significativa con el peso del recién
nacido y placentario, estando disminuidas en embarazos con mala evolucion

fetal (26).

Otros cambios en la estructura y funcion plaquetaria ha sido recientemente
reconocido. Los receptores de la angiotensina Il plaquetaria estan bajo "Down-
regulation” en el embarazo normal, aunque no necesariamente es paralelo con
la elevacion plasmatica de Angiotensina Il (All). Esta "Down-regulation”, no
ocurre en la Preeclampsia, y aunque las concentraciones de All plasmaticas

son reducidas, hay una exageracion de esta respuesta presora (5).



Factores vasoactivos

Renina-angiotensina-aldosterona

La concentracion de los componentes de este sistema estan incrementados en
el embarazo normal, y reducidos en la preeclampsia por la menor liberacion de
renina renal en estas pacientes. En la preeclampsia, la aldosterona,
Angiotensina I, y renina estan en concentraciones disminuidas con una ratio
aldosterona/renina aumentada., aunque existe una reactividad aumentada a la

respuesta adrenal con Angiotensina Il.

Se ha encontrado que la infusion de ACTH en bajas dosis estimula la
aldosterona en mujeres con embarazo normal, pero esta respuesta es
considerablemente menor en la preeclampsia, asi la ACTH no parece que
pudiera estar implicada en la produccion de altos valores de la ratio
aldosterona/renina que existen en la Preeclampsia. Hay alguna evidencia que la
inhibicion dopaminérgica de la aldosterona puede ser menos llamativa en la

Preeclampsia que en mujeres con embarazo normal.

En resumen en la mujer con preeclampsia hay una sensibilidad aumentada a
este sistema, ya sea por aumento de otras sustancias vasoconstrictoras, por
deficiencia de factores vasodilatadores, o por cambios en las estructuras
vasculares. Queda claro que la angiotensina Il, juega un papel importante en la
regulacion del flujo sanguineo placentario, pero la alteraciéon por aumento de la

sensibilidad a esta angiotensina I, queda todavia por conocerse (27).



Oxido nitrico y radicales libres de oxigeno

El ON (6xido nitrico) es un potente vasodilatador e inhibidor de la agregacion
plaquetaria que regula el tono vascular, y provoca vasodilatacion. Como en la
PEE hay una alteracion en el tono vascular, se ha propuesto para explicar el
desarrollo de la enfermedad, que este factor estuviese disminuido, ya sea en su

liberacion o en su produccion.

La formacion de radicales libres de oxigeno y el aumento de la peroxidacion
de lipidos pueden constituir el enlace entre mecanismos inmunitarios hipotéticos
y la lesion del trofoblasto endovascular y células endoteliales que ocurren en la
Preeclampsia. Estos radicales libres se producen durante procesos fisioldgicos
normales, pero su liberacion aumenta durante la isquemia, en situaciones de

reperfusién, bajo efectos de factores exégenos, y en reacciones inmunitarias.

La toxicidad asociada a los radicales libres ocurre cuando la produccion
excesiva desborda a los mecanismos de defensa. Los neutréfilos se activan
durante la reaccion inmunitaria, y por periodos prolongados de isquemia. En
respuesta a la activacion, los neutréfilos sufren la llamada "hiperactivacion
respiratoria" asociada con un aumento de 2 a 20 veces el consumo de oxigeno
y la secrecion de anion superéxido y peroxido de oxigeno. Ademas, los
neutréfilos metabolizan el acido araquidonico y forman varios eicosanoides
hidroxilados, acidos hidroxieiocosatetranoicos que pueden degradar diversos

componentes celulares. La via de la cicloxigenasa en el metabolismo del 4cido



araquidonico también es fuente de radicales libre de oxigeno. Son fuentes
exdgenas de formacion de radicales libres de oxigeno, fumar cigarros, y una
concentracion excesiva de oxigeno. Se ha dirigido gran parte de la atencion al
anion superoxido, que se forma cuando el oxigeno es reducido por un solo
electron. El anion superdxido cambia el equilibrio entre PGI2/TXA2 a favor de
éste dltimo, lo cual conlleva a agregacion plaquetaria y vasoconstriccion; es
citotoxico para las células por conversion oxidativa de &acidos grasos no
saturados presentes en membranas, en peroxidos de lipidos que pueden
lesionar el endotelio, y son trombogénicos cuando interactian con el sistema

plasmatico de la coagulacion (28).

Durante el embarazo normal, la actividad de los radicales libres (y por tanto
de los peréxidos lipidicos plasmaticos) aumenta, como resultado de un mayor
recambio celular o una disminucion de los mecanismos antioxidantes. La
actividad de peroxidaciéon de lipidos se relaciona directamente con la edad

gestacional y disminuye después del nacimiento (6).

La participacion de los radicales libres de oxigeno en la fisiopatologia de la
Preeclampsia se demostr6 por encontrar depdsitos de pigmentos
hepatocelulares de lipofushina en higados y placentas de pacientes con
Preeclampsia. En la Preeclampsia, tanto la mala adaptacion inmunitaria, como
el ambiente isquémico que ocurre posteriormente en el lecho vascular
placentario, aumentan ain mas la peroxidacion de lipidos. En pacientes con

Preeclampsia, en particular cuando es grave, se detectaron cantidades



aumentadas de radicales libres de oxigeno antes del inicio de los sintomas, que
se correlacionaban con las cifras de tension arterial. Es posible que la
peroxidacion de lipidos producidos en la membrana celular se transporten a la
sangre lo cual va a producir lesién endotelial diseminada. Debido a los efectos
de los productos de oxidacion de radicales libres sobre la sintesis vascular de
PGI2, la agregacion plaquetaria y la coagulacion, es posible que en la patogenia
de la Preeclampsia los radicales libres de oxigeno contribuyan a la deficiencia

de PGI2, y a la inactivacion del EDFR (4).

Prostaciclina:Tromboxano

Otra teoria propuesta, es la deficiencia de PGE2 en la PEE. Se comprobé que
la infusion de PGE2 incrementaba el umbral a la respuesta presora de la All, y a
la renina, no obstante la PGE2 se inactiva rapidamente en el pulmaon, por lo que

se tendi6 a estudiar como posible factor etiologico a la PGI2.

Las mediciones de estos productos y sus metabolitos son dificiles, no
obstante los metabolitos urinarios de la PGI2 y TBX se han utilizado como
marcadores, y en las mediciones llevadas a cabo, se ha comprobado, que la
PGI2 urinaria esta disminuida en la Preeclampsia, de forma proporcional a la
severidad del cuadro. Habia asociacién con reducciones similares en la
excrecion de TBX B2 urinario, movilizando el equilibrio hacia el tromboxano.
Estos niveles renales, favorecerian la vasoconstriccion de la arteriola aferente,
con lo que se reduciria la filtracion glomerular, motivo por el cual la liberacion de

renina estaria disminuida.



Se ha demostrado que la placenta de mujeres con preeclampsia, producen
menos PGI2 y mas TBX que placentas de mujeres con embarazo normal, pero
los mecanismos causales permanecen desconocidos. Esta hipétesis también se
presenta como atractiva, a pesar de que las bajas dosis de AAS no prevenga en
todas las mujeres con Preeclampsia, por lo que se piensa que hay otros

factores que coadyuvan en la patogenia de esta enfermedad (5).

Endotelinas

Es la sustancia vasoconstrictora mas potente conocida hasta la fecha actual.
En pacientes con Preeclampsia este factor estd aumentado, con grandes
concentraciones en casos severos. En fechas recientes, la endotelina atrajo la
atencion como mediador potencial de la fisiologia y fisiopatologia
cardiovascular. Se identifico la endotelina 1 como causante del efecto
vasoconstrictor potente y duradero. Varios estimulos quimicos y mecanicos
pueden inducir la sintesis de esta sustancia, como la trombina, angiotensina Il y

la distension vascular.

Las cifras de endotelina estan disminuidas durante el embarazo normotenso,
pero se detectaron aumentos de la concentraciobn de endotelinal en la
Preeclampsia y en el sindrome HELLP. EIl hecho de que el incremento de la
concentracion plasmatica venosa de endotelina en la Preeclampsia no preceda
a los signos clinicos, sugiere que el péptido participa en el patron clinico
terminal, que en un momento dado culmina en Preeclampsia grave. El suero de

enfermas con Preeclampsia puede suprimir la produccion de endotelina, por lo



gue estos autores sugieren que dicho suero contiene un factor que tal vez
participe en la respuesta homeostatica a concentraciones elevadas de
endotelina sérica en la Preeclampsia. Es posible que este factor inhiba la

produccion de endotelina o acelere su fragmentacion (8).

La hipertension extrema que sucede en algunas preeclampsia graves o en el
sindrome HELLP pueden ser causadas por un aumento significativo de las
cifras de endotelinas, aunque es posible que esto sea consecuencia del dafio
endotelial extenso. No obstante, todavia queda por dilucidar en nuevos estudios
el efecto patogénico de la endotelina en la Preeclampsia, ya que el pulmén

inactiva casi toda la endotelina circulante (15).

En resumen podriamos concluir, que existe una susceptibilidad genética y
unos factores inmunolégicos, o una mala adaptacion inmunitaria entre el
aloinjerto fetal (paterno) y el tejido materno que causarian una alteracién en la
implantacion uterina del trofoblasto. Esta alteracion de la implantacion,
condicionaria un cambio en la estructura vascular, resultando una disminucién
en el flujo feto-placentario, lo que originaria una alteracion sistémica provocada
por dafio endotelial, sustentado por factores de liberacion celular, produciendo
cambios bioquimicos, entre los que se incluyen: activacion de la cascada de
coagulacion, incremento de la sensibilidad de factores presores como la All,
incremento en la relacion TBX/PGI2, lo cual da lugar a fendmenos de
vasoconstriccion e incremento de la activacion plaquetaria, liberacion de

endotelina, etc. El efecto de la vasoconstriccion sobre los distintos organos,



originaria las alteraciones a esos niveles, por defecto de flujo sanguineo, aparte
de la formaciébn de trombos que causa la Coagulacion Intravascular
Diseminada, que aumentaria las alteraciones del flujo sanguineo a estos

organos (25).

Aunque aun no se ha establecido el papel preciso del dafio endotelial como
suceso que inicia la patogenia de esta enigmatica enfermedad, hay suficientes
claves como para considerar a la preeclampsia como enfermedad

multisistémica con disfuncion endotelial como via final en su causa y patogenia

(5).

HEMODINAMICA EN EL EMBARAZO NORMAL

Las cifras de tension arterial disminuyen en el principio del primer trimestre, y
alcanza la méaxima disminucion a la mitad del embarazo. La tension arterial
diastélica disminuye mas que la tension arterial sistolica, creando asi un
incremento en la onda del pulso. La frecuencia cardiaca aumenta en el
transcurso del embarazo. El gasto cardiaco aumenta casi un 40%, alcanzando
la cota maxima a las 32 semanas de gestacion, permaneciendo mas o menos

constante o disminuyendo hasta el final del embarazo (3).

Las resistencias vasculares disminuyen durante la primera mitad del
embarazo, lo que se traduce en un aumento del gasto cardiaco. Cerca del

embarazo a término estas resistencias se elevan. Asi en el embarazo normal,



existe un volumen plasmatico elevado, acompafiado de vasodilatacion

periférica, retencién gradual de sodio y agua, e incremento del gasto cardiaco.

Hemodinamica en preeclampsia

La hemodinamica de la preeclampsia se caracteriza por un aumento de las
resistencias vasculares, hipertension arterial, disminucion de la perfusion
periférica y del gasto cardiaco. El volumen plasmatico esta disminuido en la
preeclampsia. Estudios ecocardiograficos concluyen, que la reduccion del
gasto cardiaco esta intimamente ligada al incremento de la postcarga, y a una

reduccion de la precarga.

Los estudios sobre gasto cardiaco, han sido conflictivos, ya que hay grupos
que lo encuentran disminuido, y otros que lo encuentran aumentados o
normales. Wallenburg (1988), concluy6é que en los estudios en donde el fasto
cardiaco estaba elevado o normal, eran pacientes sometidos a esfuerzos, o por
la infusién de liquidos IV, o infusion de drogas antihipertensivas. No obstante,
Blanco Coronado observd 17 pacientes en situacion basal, en donde el gasto

cardiaco estaba aumentado.

No hay datos definidos, sobre los factores de los que depende la
redistribucion regional del gasto en esta patologia, pero parece ser que los

organos que mas sufren son higado, rifidn, cerebro, y placenta.

Guyton propuso un modelo de hipertension arterial esencial donde la fase

labil temprana del proceso se caracterizaba por un alto gasto cardiaco y



disminucién de las resistencias. Conforme avanza la hipertension arterial, las
resistencias se incrementaban en respuesta a una menor perfusion tisular y
produciria hipertension arterial con vasoconstriccion fija. Parece que existe un

mecanismo parecido en la preeclampsia.

El hallazgo de una funcion ventricular hiperdinamica y no deprimida como en
un principio se creia, ha dado lugar al uso de Betabloqueantes en el tratamiento
de la hipertension arterial en esta patologia. Estos farmacos estarian mas

indicados en esta situacion hiperdinamica, mas que los vasodilatadores (4).

Modificaciones del volumen intravascular

La retencidn renal de sodio y agua en la preeclampsia, no esta presente en la
12 mitad del embarazo, y probablemente ocurre cuando comienza la clinica.
Esto podria ser secundario a la disminucién de la filtracion glomerular, mediada

por el aumento de la sensibilidad a la angiotensina Il.

En estudios recientes se ha comprobado que las pacientes con
preeclampsia tienen cifras elevadas del factor natriurético. Si el volumen
plasmatico estuviese disminuido funcionalmente, seria de esperar el hallazgo
de cifras reducidas de este factor, que provocaria la retencion de sal y agua.
Estos datos contradictorios produjeron controversias en cuanto a la naturaleza

de la preeclampsia (5).



Se ha demostrado que en la preeclampsia el volumen plasmatico esta
reducido, pudiendo llegar a cifras de 30-40% de reduccion, y la distribucion de
volumen corporal total esta alterado, debido a una redistribucion del volumen
plasmatico al espacio extravascular, probablemente debida al aumento de
permeabilidad capilar, por rotura endotelial, y quizads por disminucién de la
presién oncoética, lo cual provocaria fendmenos de hemoconcentracion. Esta
limitacion a la expansion de volumen quizas esté entorpecida por la
vasoconstriccion de los lechos de capacitancia, sin embargo esta
vasoconstriccion puede ser también la causa y no la consecuencia de la pérdida

de volumen intravascular.

El edema pulmonar puede deberse a esta depresion miocardica, pero la
causa mas importante es debida a extravasacion de fluidos por el aumento de

la permeabilidad capilar, y a la disminucién de la presion oncética.

El corazén usualmente no es afectado en la preeclampsia, la disminucion en
el desemperio cardiaco es resultado del fracaso ventricular contra una poscarga
aumentada, lo que serd mas frecuente en presencia de una enfermedad
cardiaca preexistente, sin embargo, la lesion vascular miocérdica siempre es un
posible riesgo en la preeclampsia. Los cambios encontrados en la
microvasculatura del corazén son similares a los encontrados en el endotelio
del lecho placentario, lo vasos limitrofes uterinos y los glomérulos renales; asi
como los recientes cambios en la estructura mitocondrial celular del musculo

liso de pacientes con preeclampsia pueden hallarse en las células musculares



del corazodn; lo que aclara que no toda la fisiopatologia del fallo congestivo en la
preeclampsia es resultado de un aumento de la resistencia vascular periférica o
de una administracion excesiva de liquidos (11).

CLINICA

Hipertension arterial

La tension arterial tiene una enorme variabilidad durante el dia, la tension
arterial sistélica puede variar hasta 40mmHg en dos tomas distintas, y la tensién
arterial diastolica hasta 30mmHg. Este factor habia que tenerlo en cuenta en el
momento de valorar las cifras tensionales, aunque actualmente ya no es

considerado para el diagnéstico.

Uno de los hechos de la preeclampsia es la pérdida del ritmo circadiano
fisiolégico de la tensién arterial. En las gestantes normales y en las
hipertensiones crénicas, las cifras tensionales se presentan mas elevadas
durante la mafiana, descendiendo a lo largo de la tarde hasta alcanzar su punto
mas bajo por la noche. En la preeclampsia las cifras mas altas se observan

durante la noche, lo cual hay que tenerlo en cuenta a la hora del tratamiento.

Conocido es, que la hipertension arterial no suelen ser de aparicion aguda
sino que son progresivas. La evolucion tensional a lo largo del embarazo no
patolégico presenta un descenso en el 2° trimestre con discreta elevacion
posterior. En la preeclampsia la tension arterial se eleva a partir de la semana
22. Esto explica la conveniencia de un control lo mas precoz posible en el

embarazo tanto desde el punto de vista diagndstico como terapéutico (1).



Edema

La presencia de edemas no condiciona el diagnostico de preeclampsia, a pesar
de su frecuencia. Su localizacion mas frecuente es en la cara y en las manos,
con caracter persistente a pesar de reposo, y la gravedad del cuadro pueden
hacerlo generalizados. En el grado mas extremo pueden generar edema

pulmonar.

En un embarazo normal el volumen corporal se incrementa en 2-3 litros,
mientras que la preeclampsia puede llegar a 20 litros. Unos de los controles que
mejor indica este aumento del volumen corporal es la medida del peso corporal.
Se considera como normal una ganancia de 500gr cada semana. Si el
incremento del peso cambia de manera aguda, o las cifras aumentan mas de lo
expuesto anteriormente deberia pensarse en el cuadro de retencién hidrica, que
puede no manifestarse todavia como edemas. No se ha comprobado
correlacion entre la gravedad de la hipertensién arterial y la cantidad de
edemas. Tampoco se ha podido demostrar un peor prondéstico fetal en

gestantes que desarrollaron edemas sin hipertension arterial (3).

Proteinuria

La eliminacion de proteinas en la orina en el curso de un embarazo normal
no es infrecuente, y no tiene por qué tener un significado patologico. En la
Preeclampsia es un signo de gran importancia, aunque no es de aparicion
obligatoria, es una consecuencia de la vasoconstriccion renal, o bien de las

alteraciones morfologicas que suceden en el glomérulo, siendo la proteina que



mas se pierde; la albmina. Se considera anormal la eliminacién de mas de 3 g.
de proteinas por la orina en 24 horas, o de mas de 0.5mg en una muestra

Unica.

La proteinuria debe cuantificarse en 24 horas, ya que no existe una
uniformidad en la eliminacibn de proteinas por orina a lo largo del dia.
Normalmente la proteinuria aparece en una fase posterior al incremento de
peso y al inicio de la hipertension arterial. Existe una gran correlacion entre el
grado de proteinuria y la gravedad del cuadro, al igual que sucede con el

pronéstico fetal, lo cual concede a este fendmeno un indudable valor pronéstico

).

Sistema Nervioso Central

Los sintomas mas frecuentes se manifiestan por cefaleas, frecuentemente
de localizacion frontal u occipital, acompafiadas de excitabilidad, sensacion
vertiginosa, somnolencia, zumbidos de oidos, etc. Es facil advertir un cuadro de
hiperreflexia, aunque suele aparecer en estadios graves de esta enfermedad, y
pueden reflejar la pronta aparicibn de convulsiones. Se produce
hiperirritabilidad, debida a la alteracion vasoespastica y/o oclusién trombética de

la microcirculacion cerebral.

Las hemorragias cerebrales constituyen, la principal causa de muerte de
estas pacientes, sobre todo cuando van acompafiadas de convulsiones. La

mayoria de ellas suelen ser de tipo petequial, asociadas a trombosis capilares,



y su causa principal se cree debida a la vasoconstriccion vascular. Por otra
parte se piensa que estas hemorragias pudiera ser la consecuencia del
trastorno de la coagulacion que existe de base en esta enfermedad, y que

produciria depdsito de agregados plaquetarios con lesién endotelial local (6).

Las convulsiones son debidas a la irritabilidad cerebral por hipoxia, debida a
la intensa vasoconstriccion. En estudios postmorten, se han visto areas
hipodensas corticales, particularmente en areas occipitales, y edema cerebral
difuso, que suelen corresponder a hemorragias petequiales. Estas convulsiones
marcan la frontera entre eclampsia y Preeclampsia. Puede llegarse al coma en

ausencia de convulsiones.

Otros sintomas del SNC son: cefaleas, alteraciones visuales, desorientacion,
nauseas y voOmitos de origen central, etc, que suelen ser sintomas

premonitorios de eclampsia.

Alteraciones visuales

Varia desde leve alteracién visual hasta la ceguera total. Es tipica la
apariciéon, en la fase inmediatamente anterior a las convulsiones, escotomas,
diplopia, vision oscura, y centelleos, pudiendo llegar a la ceguera total. Estas
situaciones aparecen en relacion con vasoespasmo de la arteria retiniana, con
aparicion de isquemia y edema, y a veces en raros casos son causados por
desprendimiento de retina. No se descarta que el origen de estos sintomas

sean alteraciones de zonas del I6bulo occipital (18).



Rifion

Hay una tendencia a la vasoconstriccion de la arteriola aferente glomerular,
lo cual conlleva a una disminucion del flujo plasmatico renal de hasta un 20%,
de la filtracion glomerular de hasta un 32%, asi como del aclaramiento de
creatinina, y aumento de la urea. La filtracion de Na estad disminuida. Estos
cambios suelen darse en estadios tardios de la enfermedad, y suele
manifestarse clinicamente por oliguria, y fallo de la funcion renal.

La proteinuria aparece por lesion del endotelio glomerular, apareciendo
edema glomerular, con depdsito de inmunoglobulinas, y complemento, a lo que
se denomina endoteliosis glomerular, los glomérulos estan dilatados y
edematosos pero no hipercelulares debido a hipertrofia de las células
intracapilares principalmente endoteliales pero mesangiales también, pasando
lo limites de la luz capilar dando la apariencia de un glomérulo exangte; las
lesiones glomerulares son difusas al microscopio electrénico, consisten en un
edema llamativo de las células endoteliales, en la formacién de depdsitos
densos y amorfos de productos de degradacién de fibrinbgeno en el lecho
endotelial de la membrana basal, y en hiperplasia de las células mesangiales;
por inmunofluorescencia se comprueba la existencia de abundante fibrina en el
glomérulo, también se ha detectado el depdsito de IgM, IgG y a veces
complemento en los glomérulos de mujeres preeclampticas en cantidad
proporcional a la gravedad de la enfermedad; se producen trombos de fibrina en
los glomérulos y en los capilares de la corteza renal, y cuando estd muy

avanzada puede dar lugar a destruccion completa de la corteza con el patron



denominado necrosis cortical renal bilateral. También se ha observado que
éstos depositos desaparecen en la primera semana posparto. El dafio renal -al
menos de inicio- serd prerrenal, resultado de la reduccion de volumen
plasmatico, sin embargo, en algunos casos de preeclampsia grave el
compromiso renal es mas profundo con elevacion de la creatinina hasta 3 veces
los valores normales, lo que es probable se deba al vasoespasmo renal
intrinseco grave. El ritmo de filtracion glomerular y el flujo sanguineo renal
disminuyen, lo que lleva a la disminucién de la fraccion de filtracion (25%) aun
cuando los cambios morfolégicos son pronunciados.

La funcion renal se eleva un 35-50% durante el embarazo, los niveles de
creatinina en mujeres con preeclampsia pueden estar por debajo de los limites
superiores normales para el embarazo (0.8mg/dL). La insuficiencia renal rara
vez severa, pero la necrosis tubular aguda y la necrosis tubular aguda y la
necrosis cortical han sido relacionadas con la preeclampsia. La fraccion de
aclaramiento de los uratos disminuye produciendo hiperuricemia, el cual es un
importante marcador en la preeclampsia. La proteinuria puede aparecer tarde
en el curso clinico y tiende a ser no selectiva, incluso puede haber preeclampsia
sin proteinuria. El término albuminuria seria incorrecto pues hay una
permeabilidad glomerular elevada para casi todas las proteinas de alto peso
molecular (albumina, hemoglobina, globulinas y transferrinas). Las lesiones
tubulares renales seran comunes en las mujeres con enfermedad hipertensiva
del embarazo con acumulacion de proteinas absorbidas en las células

tubulares, los tumulos colectores pueden aparecer obstruidos por cilindros



derivados de proteinas; la necrosis tubular aguda se presenta casi siempre
como resultado del descuido, aunque puede asociarse a Sindrome de HELLP.
La preeclampsia esta asociada con hipocalciuria contrastando con la
incrementada excrecion de calcio urinario. Durante el embarazo normal, se
elevan los niveles plasmaticos de Hormona paratiroidea y son menores las
concentraciones de calcitriol.

La excrecion de sodio puede fallar en la preeclampsia, aunque esto es
variable. No obstante, algunas de las mas severas formas de preeclampsia
ocurren en ausencia de edema, y aun cuando el edema sea marcado, el
volumen plasmatico sera menor que en la gestacion normal y habra certeza de
hemoconcentracion debido en parte a la extravasacion de albumina en el
intersticio; la presion venosa central y la presion capilar pulmonar en cufia seran
bajas 0 normal bajas. El fallo en la excrecion renal de sodio no esta claro. Hay
supresion del sistema renina-angiotensina-aldosterona en la preeclampsia lo
que puede ser una consecuencia mas que una causa del fallo en la excrecién
de sodio, asi mismo hay un incremento de la hormona natriurética auricular (5).
Higado
Los cambios hepaticos en la preeclampsia se han descrito por Sheehan y
Lynch, los cuales incluyen hemorragia periportal, lesiones isquémicas y trombos
de fibrina en los capilares portales con focos de necrosis hemorragica periférica
y aun hemorragias subcapsulares y rotura hepatica. El espectro clinico puede ir

desde las manifestaciones clinicas asociadas a una necrosis hepatocelular



ligera con anormalidades séricas en los marcadores enzimaticos

(aminotransferasas y deshidrogenada lactica) al Sindrome de HELLP.

Se producen hemorragias periportales, que pueden dar sintomatologia de
dolor abdominal. Puede producirse edema hepatico, hematoma subcapsulares,
y hasta ruptura hepética espontanea. No es infrecuente la elevacion de

enzimas, y disminucién de la funcién hepética.

Hematoldgico

La anormalidad hematoldégica mas comun hallada sera la trombocitopenia,
los productos de la degradacién del fibrinbgeno ocasionalmente pueden estar
elevados, y a menos que la enfermedad se acompafie de Desprendimiento
Prematuro de Placenta Normoinserta, los niveles de fibrinbgeno no estan
elevados. Del mismo modo los niveles de antitrombina Il seran bajos y los
niveles de fibronectina celular mayores en mujeres con preeclampsia
comparados con mujeres embarazadas normales, observacion por lo demas
consistente con el dafo endotelial vascular. Los conteos plaquetarios por
debajo de 100.000/mm3 serd una sefial de enfermedad seria y si el parto se
retrasa, los niveles pueden caer precipitadamente. La causa de la
trombocitopenia no estad clara pero se ha relacionado con el depdésito de
plaquetas en los sitios de dafio endotelial y en procesos inmunolégicos.

La trombocitopenia (<150,000pl/cc), sucede en el 15% de Preeclampsia y en
el 30% de eclampsia. Puede existir ademas una alteracion cualitativa

plaguetaria, con disminucion de la vida media. Esta alteracion plaquetaria



puede coexistir con coagulacion intravascular diseminada, y fibrinolisis primaria
por factores endoteliales. Pueden producirse trombosis locales, mas comunes
en placenta y riflones (17).

Alteraciones Digestivas

La aparicidn de nauseas y vomitos en un estado avanzado de la Preeclampsia
parece tener su origen en la anoxia cerebral, y constituye un signo prodromico
de la eclampsia. El mismo significado tiene la aparicion de epigastralgias y dolor
en hipocondrio derecho, cuya génesis puede ser una vasoconstriccion del area
esplacnica, o una afectacion hepatica por distension de la capsula de Glisson o
por hematoma subcapsular con rotura hepéatica y el consiguiente
hemoperitoneo. Estos sintomas clinicos pueden ser datos de una inminencia de
la eclampsia (1).

MANEJO CONSERVADOR DE LA PREECLAMPSIA SEVERA

El manejo conservador en preeclampsia severa ha sido reportado en la
literatura internacional por Odentaal, en 1987 y posteriormente por Sibai, en
1990, y en México por Romero en el afio 2000, informando que este manejo
mejora el resultado neonatal e incrementa el peso al nacer sin aumentar las
complicaciones maternas. La Preeclampsia severa es responsable de una
importante proporcion de morbilidad materna y fetal. La evolucion clinica de la
preeclampsia esta relacionada con el progresivo deterioro materno. La
interrupcion del embarazo constituye el tratamiento definitivo, sin embargo la
mortalidad neonatal es dependiente de la edad gestacional al nacimiento por lo

gue nos encontramos ante una cuestion importante: complicaciones maternas



vs fetales, ya que una de las misiones de la profesion es entregar un recién
nacido en condiciones Optimas pero no a expensas de la seguridad materna
(28).

Los métodos de tratamiento de las enfermedades hipertensivas durante el
embarazo tienen el propoésito general de limitar la morbilidad materna y fetal o
neonatal. Asi se intenta llevar al maximo la duracion del embarazo sin poner en
peligro innecesario el bienestar materno o fetal. El grado de adecuacién con la
continuacion de un embarazo cuando la edad gestacional es menor a 34
semanas de gestacion, puede variar desde el tratamiento expectante hasta una
diversidad de intervenciones. Desde el punto de vista histérico, cualquiera de
los criterios de enfermedad grave se consider6 fundamento para la interrupcién
del embarazo cuando estaba lejos del término, sin embargo, los datos de varios
estudios cuestionan la intervencion; el tratamiento expectante parece un
método aceptable y puede llevar a un mejor resultado neonatal en casos de
preeclampsia severa (26).

GUIAS DEL MANEJO CONSERVADOR

Después de que la paciente se ingresa, pasa al area de labor para iniciar
vigilancia y determinar la severidad de las manifestaciones clinicas y biologicas.
Se inicia inmediatamente esquema de madurez pulmonar con esteroides,
ademas de la administracion de antihipertensivos con el fin de obtener cifras
sistolicas de 130 a 150mmHg y cifras diastolicas entre 80 y 100mmHg. Se
solicitan exadmenes de laboratorio (Perfil Toxémico: Biometria Hematica,

Pruebas de funcionamiento hepatico, Tiempos de coagulacion, Examen general



de orina, Quimica sanguinea, Deshidrogenada lactica) y se inicia la
administracion intravenosa de Solucién Ringer lactato a razén 100ml por hora.

La vigilancia fetal se realiza con perfil biofisico, monitorizacion de la
frecuencia cardiaca fetal, se realiza estimacion del peso fetal, indice de liquido
amniético, y el estudio de velocimetria del flujo de la arteria umbilical. Si el
binomio se mantiene estable se puede considerar a la paciente como candidata
a tratamiento conservador. La vigilancia materna incluye monitorizacion de la
presion arterial y de la sintomatologia de vasoespasmo cada 4 horas, los
examenes de laboratorio se repiten cada 24 a 48 hrs segun el caso, ademas de
la cuantificacion de la uresis y se debe medir el peso diario de la paciente.
Ademas la vigilancia fetal incluye la realizacion de registro cardiotocografico
cada 24 hrs (28).
PAUTAS MATERNAS PARA EL NACIMIENTO EXPEDITO EN LA
PREECLAMPSIA SEVERA LEJOS DEL TERMINO
Nacimiento expedito:

e Hipertension no controlable

e Eclampsia

e Menos de 100,000 plaquetas

e Transaminasas aumentadas al doble de lo normal, con epigastralgia o

dolor en cuadrante superior derecho
e Edema pulmonar

e Afeccioén de la funcién renal



e Desprendimiento Prematuro de Placenta Normoinserta

e (Cefalea grave o cambios visuales
Se considera expectante: Hipertension controlada, Proteinuria de cualquier
cantidad, Oliguria que se resuelve con la ingesta sistémica de liquidos o
alimentos, Transaminasas mayor al doble del limite normal maximo sin dolor o
epigastralgia.
PAUTAS FETALES PARA EL NACIMIENTO EXPEDITO Y TRATAMIENTO
EXPECTANTE EN LA PREECLAMPSIA SEVERA LEJOS DEL TERMINO
Nacimiento expedito:

e Desaceleraciones tardias o variables graves repetitivas

o Perfil biofisico igual o mayor a 4 en dos ocasiones con cuatro horas de

diferencia

e indice de liquido amnidtico igual o mayor de 2

e Peso fetal calculado por USG menor o igual al percentil 5

¢ Inversion del flujo diastdlico de la arterial umbilical.
Considerar tratamiento expectante: Perfil biofisico menor de 6, indice de
liguido amnidtico mayor a 2, Peso fetal calculado por USG mayor a percentil 5
(25).

El acuerdo general es terminar el embarazo cuando las condiciones
maternas y fetales, estan alteradas, o una vez que se han alcanzado las 34
semanas de gestacion, el nacimiento de productos prematuros incrementa el

riesgo de un resultado neonatal adverso, ademas de que la preeclampsia no



acelera la madurez pulmonar, ni el desarrollo fisico y neuroldgico, por lo tanto,
el resultado perinatal depende del uso de inductores de madurez pulmonar (25).

Con el mejoramiento de los métodos de monitorizacion fetal y materna,
varios autores han cambiado la idea tradicional de que un embarazo temprano
en una mujer con preeclampsia debe ser interrumpido inmediatamente,
posponiendo el nacimiento por 48 hrs para permitir completar el tratamiento con
corticoesteroides e incluso se reporta en estudios hasta 5 dias de prolongacion
del embarazo; sin embargo hay que tener presente que las pacientes con
preeclampsia pueden desarrollar complicaciones que pueden llegar a ser
mortales por lo que hay que elegir cuidadosamente a las candidatas para este
tipo de manejo (24).

Las lesiones endoteliales pueden ser uno de los mecanismos que llevan a la
preeclampsia durante el embarazo, las células endoteliales de varios 6rganos
como el cerebro, los rifiones, el higado y la placenta pueden ser alteradas.
Como resultado la severidad de la enfermedad dependera del dafio al 6rgano
involucrado. En algunos casos las pacientes tienden a la estabilizacion de la
enfermedad, permitiendo sean candidatas a tratamiento expectante. Sin
embargo, en otros casos se presentara un rapido deterioro de la condicién
materna o fetal, por lo que serd prioritaria la interrupcion del embarazo,
independientemente de la edad gestacional (27).

El uso de antihipertensivos como parte de un tratamiento expectante ha sido
motivo de reflexion, las pruebas actuales sugieren que es util cuando la edad

gestacional es menor a 34 semanas de gestacion logrando un beneficio de casi



2 semanas de avance de la edad gestacional lo que se tradujo en un mayor
peso al nacer, la necesidad de atencion prenatal menos duradera y compleja y
disminucién de las tasas del sindrome de dificultad respiratoria y enterocolitis
necrosante. Los estudios sobre el tema a nivel mundial mencionan que no han
encontrado cambios en los resultados perinatales con el esquema de
Alfametildopa e Hidralazina (21).

Entre las 28 y 34 semanas de gestacion, el tratamiento expectante, después
de la administracion de esteroides para la maduracion pulmonar fetal, da lugar a
la prolongacion del embarazo sin aumento en las complicaciones maternas y
con un decremento en las complicaciones neonatales. Odendaal Yy
colaboradores en 1990, en un estudio aleatorizado, reportaron que bajo
tratamiento expectante se requirié el nacimiento inmediato de sélo el 34% de
sus pacientes debido a complicaciones (22).

Actualmente existen criterios para el nacimiento en 72 hrs en la
preeclampsia severa porque se considera que los riesgos de retraso en estos
casos superan a los posibles beneficios. Se tiene que recalcar que es
importante asegurar el bienestar materno y fetal antes de considerar el
tratamiento expectante, y que el deterioro en el estado de cualquiera de los

integrantes del binomio, requiere la inmediata interrupcién del embarazo (24).



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
La enfermedad hipertensiva del embarazo tiene una incidencia en el mundo de
5 a 8%; en nuestro pais la preeclampsia representa el 85% de los casos de
hipertension que complican el embarazo. Es en un 15%, una causa directa de
mortalidad materna ademas de representar una alta tasa de mortalidad
perinatal en 135x1000 casos.

Mientras mas tempranamente se inicia este padecimiento, mas dificil es
tomar una decision terapéutica. Antes, la tendencia era evitar las
complicaciones maternas, por lo que se interrumpia el embarazo sin importar
las condiciones fetales. Desde hace algunas décadas se prefiere el manejo
expectante con el fin de prolongar el embarazo para que madure el feto y evitar
complicaciones en la morbilidad y la mortalidad perinatales.

Se ha comprobado que la morbilidad y mortalidad perinatal disminuye a
mayor peso y edad gestacional, por lo que se han establecido tratamientos y
protocolos en diversas instituciones de salud para permitir que los productos de
mujeres con preeclampsia severa y edad gestacional entre 28 y 34 semanas, se
les de la oportunidad de prolongar el embarazo, con una estricta vigilancia de
las condiciones del binomio, con buenos resultados para el mismo.

¢Son mejores los resultados perinatales con el manejo conservador de
preeclampsia severa que los resultados del manejo intervencionista en
embarazos de 28 a 34 SDG?

Ya que la enfermedad hipertensiva tiene una prevalencia importante y en

nuestro pais no hay publicaciones al respecto de este tema, ademas de que no
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respeta edad y puede ocurrir a cualquier edad gestacional después de las 20
semanas de gestacion, es necesario que se describa el impacto que tiene el
tratamiento conservador contra un manejo intervencionista, en la disminuciéon
de la morbilidad y mortalidad perinatal y que este estudio sirva como
antecedente para evaluar los resultados del tratamiento establecido en nuestra

institucion y asi crear y/o modificar nuestros criterios de tratamiento.
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JUSTIFICACION

La enfermedad hipertensiva del embarazo es una de las principales causas de
morbilidad que no soélo repercute en el estado materno llevando a
complicaciones que pueden ser mortales, sino que también, repercute en la
morbilidad y mortalidad fetal provocando enfermedades como restriccion del
crecimiento intrauterino, sindrome de distrés respiratorio, enfermedad de
membrana hialina, desprendimiento prematuro de placenta normoinserta,
insuficiencia placentaria; ademas la prematurez al nacimiento provoca
enfermedades como sepsis y hemorragia interventricular; un manejo
conservador en una paciente con preeclampsia entre las 28 y 34 semanas de
gestacion, en la cual no hay un compromiso de las condiciones maternas y
fetales, puede prolongar el embarazo dandole al producto el beneficio de un
esquema de madurez pulmonar y dias in utero lo que se traduce en la
obtencién de una ganancia de peso y una mejoria de las condiciones al
nacimiento lo que contribuye a una disminucién en las complicaciones propias
de la prematurez y contribuye en la disminucién de la necesidad de atencién
neonatal compleja y en un menor uso de ventiladores en las Unidades de
Cuidados Intensivos Neonatales, que como sabemos siempre estan trabajando
a su maxima capacidad en nuestras instituciones de salud.

Los estudios realizados a nivel mundial, han demostrado la utilidad del
manejo conservador, pero no usan el esquema de antihipertensivos con los que
se cuenta en la Institucion y ademas de que en nuestro pais no existen muchas

publicaciones sobre el tema, justificando la necesidad de estudiar el impacto del
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manejo conservador versus el manejo intervencionista en nuestra unidad de
estudio con el fin de saber si es adecuado y si se esta teniendo el impacto
deseado en el mejoramiento de las condiciones fetales al nacimiento, con el fin

de la disminucion de la mortalidad neonatal.
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HIPOTESIS
El manejo conservador de la preeclampsia en pacientes con embarazos entre
28 a 34 semanas de gestacion disminuira la morbilidad y mortalidad perinatal,
sin comprometer el estado materno.

e Ho. EIl manejo conservador de la preeclampsia severa en embarazos
de 28 a 34 SDG no contribuye a la disminucién de la morbilidad y
mortalidad neonatal comparado con el manejo intervencionista.

o Ha. El manejo conservador de la preeclampsia severa en
embarazos de 28 a 34 SDG si contribuye a la disminucién de la
morbilidad y mortalidad neonatal comparado con el manejo
intervencionista.

OBJETIVOS

General
Describir la influencia del tratamiento conservador de preeclampsia severa en
pacientes con embarazos entre 28 a 34 semanas de gestacion en los
resultados perinatales versus el manejo intervencionista con la interrupcion
inmediata del embarazo
Especificos
e Describir los resultados maternos en pacientes con diagnéstico de

preeclampsia severa y embarazos entre 28 a 34 semanas de gestacion a las

cuales se les vigilé con tratamiento conservador
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Analizar la disminucién de la morbilidad fetal en los productos de madres
con preeclampsia severa a las cuales se les vigild6 con tratamiento
conservador vs manejo intervencionista con interrupcion inmediata

Analizar la influencia en la mortalidad fetal en los productos de madres con
preeclampsia severa a las cuales se les vigilé con tratamiento conservador
manejo intervencionista con interrupcion inmediata

Analizar el tiempo que se logré prolongar el embarazo en pacientes con
preeclampsia severa a las que se les dio manejo conservador

Describir la indicacion de interrupcién del embarazo en pacientes con
preeclampsia severa a las que se les dio manejo conservador vs manejo
intervencionista con interrupciéon inmediata

Observar la via de interrupcion del embarazo mas frecuente en pacientes
con preeclampsia severa a las que se les dio manejo conservador vs manejo
intervencionista con interrupcién inmediata

Analizar las complicaciones maternas en pacientes con preeclampsia severa
a las que se les dio manejo conservador y las que se presentaron en

aguellas pacientes con manejo intervencionista con interrupcion inmediata
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CRITERIOS DE INCLUSION
Pacientes con diagnéstico de Preeclampsia severa (segun los criterios de la
ACOG)
Pacientes con embarazos con edad gestacional entre 28 y 34 semanas por
fecha de ultima menstruacién confiable o por USG
Productos vivos
Pacientes que hayan respondido favorablemente a tratamiento conservador
Pacientes con diagnostico de Preeclampsia severa entre 28 y 34 semanas
de gestacion por fecha de ultima menstruacion o por USG que hayan sido
ingresadas por el servicio de urgencias y en quienes la interrupcion del
embarazo se llevd a cabo el mismo dia o al dia siguiente sin esquema de
madurez pulmonar completo

CRITERIOS DE EXCLUSION
Pacientes con patologias concomitantes: Hipertension arterial croénica,
Lupus Eritematoso Sistémico, Diabetes gestacional, Neuropatias,
Cardiopatias
Pacientes con amenaza de parto pretérmino
Pacientes con ruptura de membranas
Pacientes con embarazo gemelar

CRITERIOS DE INTERRUPCION

Pacientes que pidieron alta voluntaria
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CRITERIOS DE ELIMINACION
e Expedientes incompletos
e Embarazo con diagndstico de preeclampsia leve

e Embarazo de término

DETERMINACION DE VARIABLES
Preeclampsia severa (Variable Independiente)
Es la presencia de hipertension arterial, edema y proteina en la orina que se
desarrolla después de la semana 20 del embarazo y que ademas presenta una
TAD mayor o igual a 110mmHg
Tipo de Manejo (Variable Independiente)
Manejo conservador de la preeclampsia en el que se vigila a la paciente
estrechamente desde el punto de vista clinico y bioguimico dando esquema de
madurez pulmonar o aquél en el que se interrumpe el embarazo
inmediatamente.
Edad Gestacional (Variable Independiente)
Duracion del embarazo calculada desde el primer de la Ultima menstruacion
normal, hasta el nacimiento o hasta el evento gestacional en estudio
Peso (Variable Dependiente)
Peso al nacimiento del recién nacido
APGAR (Variable Dependiente)

Calificacion al nacimiento del recién nacido
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Via de Interrupcion del embarazo (Variable Independiente)

Via de interrupcion del embarazo ya sea vaginal o abdominal

Dias de estancia en cunero (Variable Dependiente)

Dias que estuvo internado el neonato en el cunero

Dias de ventilador (Variable Dependiente)

Dias en los que el neonato necesito ventilador

Dias de prolongacion del embarazo (Variable Dependiente)

Dias de internamiento de la paciente desde su ingreso hasta la interrupcion del
embarazo

Mortalidad neonatal (Variable Dependiente)

Neonatos finados durante su estancia en cunero
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MATERIAL Y METODOS
Se realizé un estudio clinico, transversal, retrospectivo, descriptivo, mediante
revision de expedientes de pacientes con diagndstico de Preeclampsia severa
con embarazos de 28 a 34 semanas de gestacion ingresadas en el Hospital
Materno Infantil “Inguaran” en el periodo comprendido de marzo de 2006 a
febrero de 2008. Los datos se expresan en medias y porcentajes. El andlisis
estadistico se llevd a cabo con el programa estadistico EPI Info y se

compararon las variables con el método de Chi2.
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RESULTADOS
En el Hospital Materno Infantil “Inguaran” se atendieron un total de 18,238
pacientes en el periodo comprendido entre marzo de 2006 a febrero de 2008,
de las cuales 633 ingresaron con el diagndstico de Preeclampsia severa
correspondiente a un 3.4% de la poblacion total; se realiz6 un censo con los
criterios de inclusién encontrando 52 casos de pacientes con embarazos entre
28 y 34 semanas de gestacién con Preeclampsia severa, lo que corresponde a
un 8.2% de las pacientes con este diagndéstico, cuya distribucion en cuanto a

edad se muestra en la siguiente grafica:

Grafica 1. Grupos Etarios
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Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008

Se observa que el grupo de edad mas importante se encuentra entre los 20
y 29 afios, por lo que se trata de una poblacién joven. La distribucion de la edad

gestacional afectada se observa en la siguiente tabla:
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Grafica 2. Semanas de Gestacion
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Se observa que la edad gestacional mas afectada es el de las 33 semanas

de gestacion con un 40.4%, en cuanto a la paridad la distribucibn es como

sigue:
Tabla 1
Distribucion de la paridad
Embarazos Frecuencia Porcentaje
Primigestas 26 50%
2-3 Embarazos 18 34.6%
>4 Embarazos 8 15.4%
Total 52 100%

Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008
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Primigestas

2-3 Embarazos

Grafica 3. Distribucion de la Paridad
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Como se puede observar en la tabla y en la grafica, se afectan més las

pacientes primigestas en un 50%. Se conoce el importante papel del control

prenatal en la prevencion y deteccion temprana de este padecimiento, se

considera que por lo menos se debe acudir a 5 consultas para considerarse un

control prenatal adecuado, en cuanto a este punto la distribucién en nuestra

poblacion fue como sigue:

Tabla 2
Control Prenatal
Control Adecuado No adecuado
prenatal (minimo 5 (menos de 4
consultas) consultas)
Adecuado 27 51.9%
(5
consultas)
No 25 48.1%
adecuado
(<4)
Total 52 100%

Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008
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Grafico 4. Control Prenatal
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Como se observa la mayor parte de las pacientes tenian un control prenatal
adecuado con un 59.1%; en cuanto al Antecedente de Preeclampsia que se

considera uno de los factores de riesgo para el desarrollo de la enfermedad la

distribucién es como sigue:

Grafico 5. Antecedente de
Preeclampsia
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[ |

I Negativo
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Como se aprecia en la grafica, el 53.8% de las pacientes tuvieron
preeclampsia en el embarazo anterior. Al 100% de las pacientes a las que se
les dio tratamiento conservador, se les aplicaron 3 dosis de 8mg de
dexametasona, esperando periodo de latencia de 24hrs después de la ultima
aplicacion, en el 2° grupo se interrumpio el embarazo el dia del ingreso o un dia

después, en cuanto a dias de prolongacion del embarazo la distribucion fue

como sigue:
Tabla 3
Dias de prolongacién del Embarazo
Dias de Frecuencia Porcentaje
prolongacién del
Embarazo
1 19 36.5%
2 14 26.9%
3 10 19.2%
6 1 1.9%
7 1 1.9%
9 4 7.7%
11 1 1.9%
12 1 1.9%
17 1 1.9%
Total 52 100%

Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008

La via de interrupcién del embarazo se distribuy6 de la siguiente manera:

Tabla 4
Via de Interrupcion del Embarazo
Via de Interrupcion Frecuencia Porcentaje
Ceséarea 41 78.8%
Parto 11 21.2%
Total 52 100%

Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008
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Como se observa en la tabla y grafica, la interrupcién del embarazo por via
abdominal se presenté en un alto porcentaje; la indicaciones de interrupcion

abdominal se distribuyeron de la siguiente manera:

Tabla 5
Indicacion de Interrupcion del Embarazo
Indicacién Frecuencia Porcentaje
DPPNI 2 4.8%
TP no progresivo 1 2.4%
Descontrol 10 24.3%
hipertensivo
BRF 7 17%
Deterioro 13 31.7%
bioquimico
Sx HELLP 4 9.7%
Inminencia 1 2.4%
Eclampsia
RCIU 2 4.8%
Cesérea lterativa 2 4.8%
Total 41 100%
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Grafica 7. Indicaciones de
Interrupcion Abdominal
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Se pueden observar las diferencias de las indicaciones de interrupcion, se
aprecia que la indicacion mas frecuente es el deterioro bioquimico, seguido por
el descontrol hipertensivo, el resto de los porcentajes se dividen entre
indicaciones obstétricas y fetales. Uno de los objetivos del manejo conservador
es prolongar el embarazo sin poner en peligro a la madre, en cuanto a datos de

deterioro materno se distribuyeron como se muestra en la siguiente tabla:

Tabla 6
Datos de Deterioro Materno
Datos de deterioro Frecuencia Porcentaje
Consumo 7 13.5%
plaquetario
Elevacién del acido 7 13.5%
urico
Sx HELLP 3 5.8%
Alteracion del edo 1 1.9%
de conciencia
Oliguria 4 7.7%
Sin deterioro 30 57.7%
Total 52 100%
Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008
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Se puede observar que el 57.7% de las pacientes no sufrieron ningun dato
deterioro, siguiéndole consumo plaquetario y elevacion del acido arico con un
13.5%, solo 3 pacientes presentaron Sx HELLP. En cuanto a complicaciones
maternas, la distribucion se muestra en la siguiente tabla:

Tabla 7

Complicaciones Maternas

Complicaciones Frecuencia Porcentaje
DPPNI 2 3.8%
Sx HELLP 3 5.8%
Hipotonia 1 1.0%
Sin complicaciones 46 88.5%
Total 52 100%

Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008

Grafico 9. Complicaciones Maternas

Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008
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La tabla y la grafica muestran que el 88.5% de las pacientes no tuvieron
ninguna complicacion, seguido por el Sx HELLP en un 5.8%. En cuanto a

necesidad de Unidad de Cuidados Intensivos la distribucidon de las pacientes se

muestra en la siguiente tabla:

Tabla 8

Pacientes que necesitaron UCI

UCI Frecuencia Porcentaje

No 50 96.2%

Si 2 3.8%
Total 52 100%

Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008

No se reportaron muertes maternas durante el periodo de estudio. En cuanto

a los resultados perinatales se analizaron las siguientes variables:

Tabla 9
Sexo de los productos
Sexo Frecuencia Porcentaje
Femenino 22 42.3%
Masculino 32 57.7%
Total 52 100%

Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008
Se observa predominio del sexo masculino con un 57.7%. Para evaluar los

resultados perinatales se tomaron en cuenta diversas variables:

Tabla 10
APGAR al minuto
APGAR min Frecuencia Porcentaje
0 6 11.5%




3 5 9.6%
4 1 1.9%
5 6 11.5%
6 12 23.1%
7 8 15.4%
8 14 26.9%
Total 52 100%

Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008

Grafico 10. APGAR min
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Se observa el predominio con un 26.9% de neonatos con APGAR al
nacimiento de 8, seguido de la calificacion de 6 con un 23.1%, siendo el
APGAR mas bajo 4 con un 1.9%; en cuanto al APGAR a los 5 minutos las

calificaciones se distribuyeron como sigue:
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Tabla 11
APGAR alos 5 minutos

APGAR 5 min Frecuencia Porcentaje
0 6 11.5%
5 3 5.8%
6 2 3.8%
7 6 11.5%
8 19 36.5%
9 16 30.8%
Total 52 100%

Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008

Graficoll. APGAR a los 5 min
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Podemos observar la mejoria del APGAR a los 5 minutos predominando la

calificacién de 8 con 36.5%, seguida de la calificacion de 9 con un 30.8%, la
calificacion mas baja fue de 6 con un 3.8%. Se realizo la diferencia entre los
puntajes de APGAR al minuto y a los 5 min para observar el cambio en los

puntajes y se encontraron los siguientes datos:
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Tabla 12
Diferencia del puntaje APGAR

Diferencia de Frecuencia Porcentaje
puntaje APGAR
0 7 13.5%
1 22 42.3%
2 16 30.8%
3 6 11.5%
4 1 1.9%
Total 52 100%

Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008

Grafica 12. Diferencia puntaje APGAR
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Se observa que el mayor porcentaje de los neonatos tuvieron un

incremento de un punto de APGAR con un 42.3% e incluso 4 puntos en un
1.9%. Otra variable que se estudié son los dias de permanencia en la Unidad

de Cuidados Intensivos Neonatales, cuya distribucién fue como sigue:
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Tabla 13

Dias de estancia en UCIN

Dias en UCIN Frecuencia Porcentaje
<3 8 15.4%
4-15 20 38.5%
16-30 19 36.5%
>31 5 9.6%
Total 52 100%

Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008

Grafico 13. Dias de Estancia en UCIN
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Se observa un porcentaje elevado de estancia entre 4 a 15 dias de estancia
con un 38.5% seguido de 16 a 30 dias con un 36.5%; en cuanto a dias de

necesidad de ventilador la distribucion fue como sigue:
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Tabla 14
Dias de necesidad de Ventilador

Dias en Ventilador Frecuencia Porcentaje
0 35 67.3%
la3 4 1.7%
4a9 6 11.5%
>10 7 13.5%
Total 52 100%

Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008

Grafica 14. Dias en ventilador
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Se observa que el 67.3% de los pacientes no necesitaron ventilador, seguido
en frecuencia de méas de 10 dias con un 13.5%; en cuanto al peso al nacimiento

los grupos se distribuyeron en la siguiente tabla:

Tabla 15
Peso al Nacimiento
Peso al Nacimiento Frecuencia Porcentaje
<1300g 7 13.5%
1301 a 1800g 13 25%
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1801 a 2300 22 42.3%
>2301 10 19.2%

Total 52 100%
Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008

Grafica 15. Peso al Nacimiento
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Se observa predominio del rango de peso entre 1801 y 2300g con un 42.3%

seguido por el de 1301 a 1800g con un 25%; en cuanto a diagnosticos de

egreso la distribucion fue como sigue:

Tabla 16
Diagnoésticos de Egreso
Diagnoésticos Frecuencia Porcentaje

Asfixia 2 3.8%

Hx Intraventricular 2 3.8%

RN pretérmino 4 7.7%

Sx aspiracion 2 3.8%
meconio

Sx Adaptacion 30 57.6%
Pulmonar

Sx Memb Hialina 7 13.5%

SMH/HIV 1 1.9%

TTRN 4 7.7%

Total 52 100%

Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008
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Se observa el predominio de Sindrome de Adaptacion Pulmonar con un
57.6%, seguido por el Sindrome de Membrana Hialina con un 13.5%, los demas

porcentajes se reparten homogéneamente entre los demas diagndsticos. La

mortalidad se report6 de la siguiente manera:

Tabla 17
Mortalidad Neonatal
Mortalidad Frecuencia Porcentaje
Neonatal
No 49 94.2%
Si 3 5.8%
Total 52 100%

Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008

Se reportaron 3 muertes neonatales, con un 5.8%, todas por Hemorragia
Intraventricular en productos con prematurez extrema. Para este estudio se
dividi6 a la poblacion en 2 grupos: Manejo Conservador (MC) y Manejo
Intervencionista (MI) con un nimero de 26 pacientes cada uno, a las pacientes
con manejo conservador se les vigilé6 hemodindmica como bioquimicamente los
dias que fueran necesarios para cumplir es esquema de madurez pulmonar o
hasta mostrar datos de deterioro; al 2° grupo solo se le estabilizd
hemodindmicamente y se realiz6 la interrupcion del embarazo, los grupos de
edad se distribuyeron como sigue:

Tabla 18

Grupos Etarios

Grupos Etarios MC MI

< 19 afios 4 7
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20 a 29 afos 11 13

> 30 afios 11 6

Total 26 26

Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008

Grafica 16. Grupos Etarios
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Como se puede observar la distribucion de las edades es homogénea en

ambos grupos; en cuanto a la edad gestacional la distribucién fue como sigue:
Tabla 19

Edad Gestacional

Edad Gestacional MC Ml
28 SDG 1 3
29 SDG 0 1
30 SDG 2 1
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31 SDG 2 2
32 SDG 3 1
33 SDG 12 9
34 SDG 6 9

Total 26 26

Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008
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Se aprecia que la distribucién continua homogénea en ambos grupos, en

cuanto a paridad la distribucion se observa de la siguiente forma:

Tabla 20
Distribucion de la Paridad
Paridad MC MI
Primigestas 9 17
2 a3 11 7
>4 6 2
Total 26 26

Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008
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Grafico 18. Distribucion Paridad
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Podemos ver que las primigestas predominan en el grupo del manejo

intervencionista; en cuanto al antecedente de preeclampsia, la distribucién es la

siguiente:

Antecedente de Preeclampsia

Tabla 21

Preeclampsia MC Mi
Si 9 6

No 8 3
Total 26 26

Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008

Grafica 19. Antecedente de
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Se observa que el antecedente de preeclampsia predomina en el grupo del

manejo conservador. En cuanto a la indicacion de interrupcién del embarazo, la

distribucion entre los grupos es la siguiente:

Tabla 22
Indicacién de Interrupcion Abdominal
Interrupcion MC Mi
BRF 3 4
DPPNI 1 1
Descontrol 3 7
Hipertensivo
Deterioro 10 3
bioquimico
Sx HELLP 1 3
Inminencia de 1 0
Eclampsia
RCIU 1 0
TP no progresivo 2 0
Cesarea lterativa 0 2
Total 25 20
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Grafico 20. Indicacién de Interrupcion
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Se aprecia que la principal indicacion de interrupcién del grupo conservador
fue el deterioro bioquimico, y del grupo intervencionista el descontrol

hipertensivo. La distribucion de los datos de deterioro materno fue como sigue:

Tabla 23
Datos de Deterioro Materno
Datos de deterioro MC MI
Consumo 6 1
plaquetario
Elevacion del acido 4 3
arico
Sx HELLP 1 2
Alteracion del edo 0 1
de conciencia
Oliguria 3 1
Sin deterioro 12 18
Total 26 26
Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008
Grafico 21. Datos de Deterioro
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Se aprecia que la mayoria de las pacientes en ambos grupo no tuvieron
datos de deterioro, el consumo plaquetario fue el dato que predomino en el

grupo conservador, los demas se repartieron homogéneamente en ambos
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grupos. En cuanto a complicaciones maternas, la distribucion es como se

muestra en la siguiente tabla:

Tabla 24
Complicaciones Maternas

Complicaciones MC Mi

DPPNI 1 1

Sx HELLP 1 2

Hipotonia 0 1

Sin complicaciones 24 22

Total 26 26
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Grafico 22. Complicaciones
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Se aprecia que la mayor parte de las pacientes no tuvieron complicaciones,
las deméas complicaciones se reparten homogéneamente en ambos grupos. En

cuanto al APGAR al minuto, la distribucién de grupos es como sigue:

Tabla 25
APGAR minuto
APGAR min MC Ml
0 2 4
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3 1 4
4 0 1
5 2 4
6 8 4
7 5 3
8 8 6
Total 26 26

Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008

Grafico 23. APGAR al minuto
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En la gréfica y tabla se observan las amplias diferencias del APGAR al
minuto entre ambos manejos sobre todo en las calificaciones mas altas. En

cuanto al APGAR a los 5 minutos la distribucién es la siguiente:

Tabla 26
APGAR alos 5 minutos
APGAR 5 min MC MI
0 2 4
5 0

75



6 1 1
7 1 5
8 12 7
9 10 6
Total 26 26
Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008
Grafico 24. APGAR 5 min
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Igualmente las calificaciones altas se observan en el grupo conservador,
haciendo una diferencia de los 2 puntajes de APGAR para ver la cantidad de
puntos que aumentaron, la distribucién es como sigue:

Tabla 27

Diferencia de APGAR

Diferencia MC Mi
0 2 5
1 12 10
2 9 7
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3 3 3

4 0 1

Total 26 26

Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008

Grafico 25. Diferencia de APGAR
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Apreciamos que en el grupo conservador hay un aumento de APGAR de 1 a
2 puntos, en el rubro en el que no hay aumento de puntos hay un predominio
del grupo intervencionista. En cuanto a los dias en UCIN la distribucion en

ambos grupos es la siguiente:

Tabla 28
Dias en UCIN
Dias en UCIN MC MI
< 3 dias 4 4
4 a 15 dias 13 7
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15 a 30 dias 9 10
> 31 dias 0 5
Total 26 26

Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008

Grafico 26. Dias en UCIN
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Los recién nacidos de madres manejadas con manejo conservador

estuvieron 4 a 15 dias en UCIN en su gran mayoria mientras que los recién

nacidos del otro grupo, permanecieron en su mayoria 15 a 30 dias y sélo en

este grupo hubieron productos que permanecieron mas de 31 dias. Los dias de

ventilador se distribuyeron como sigue:

Tabla 29

Dias en ventilador

Dias en ventilador

MC

Mi

0 dias

23

12
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1 a3dias 1 3

4 a 9dias 1 5
> 10 dias 1 6
Total 26 26

Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008

Grafica 27. Dias de ventilador
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Se aprecia la gran diferencia en cuanto a la disminucién de los dias de
ventilador en los recién nacidos de madres con manejo conservador. Los

diagnésticos de egresos de los recién nacidos fueron los siguientes:

Tabla 29
Diagndésticos de Egreso
Diagnosticos MC Mi
Hemorragia 2 1
Intraventricular

RN Pretérmino 2 2

Sx Adaptacion 19 11
Pulmonar

Sx Memb Hialina 1 6

Taquipnea 2 2
Transitoria
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Asfixia 0 2
Sx Aspiracion 0 2
Meconio
Finado 2 1
Total 26 26
Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008
Grafica 28. Diagnosticos de Egreso
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Los principales diagnosticos fueron Sindrome de Adaptacion Pulmonar en el
cual predomina el grupo conservador y Sindrome de Membrana Hialina en
donde predomina el grupo intervencionista, se reportaron 3 defunciones, todas
con Hemorragia Intraventricular y todos los productos con prematurez extrema

(28 SDG). En resumen:

Tabla 30
Resultados Perinatales
Resultados Tratamiento Tratamiento
perinatales Conservador Intervencionista
(media) (media)

APGAR al minuto 6.1 4.9
APGAR 5 minutos 7.6 6.3
Edad Gestacional 33 SDG 32.3 SDG
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Embarazo

Peso al nacimiento 1921g 1838g
Dias UCIN 12.3 dias 20.5 dias

Dias de Ventilador 1.03 dias 8 dias
Prolongacion del 5.1 dias 1.2 dias

Expedientes del Hospital Materno Infantil “Inguaran” Marzo de 2006 a Febrero de 2008

Como se puede observar en la tabla, el APGAR al minuto y a los 5 minutos

en mas alto en neonatos cuyas madres fueron manejadas conservadoramente,

asi como un incremento de peso al nacimiento con una disminucion en la

necesidad de Fase lll de ventilacion y dias de estancia en la Unidad de

Cuidados

Intensivos neonatales.

distribuyeron de la siguiente forma:

Los diagnosticos de

los neonatos se

Para el andlisis estadistico de las variables se us6 el método de Chiz y se

reportan los hallazgos estadisticamente significativos:

Tabla 31
Paridad
Grupos Primigestas 2-3 Emb >4 Emb Total
MC 17 7 2 26
MI 9 11 6 26
Total 26 18 8 52

Un valor esperado es < 5.

Chi cuadrado =

Grados de libertad =

Valor de P = 0.0688921

5.35

Chi cuadrado Incorrecto.
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Tabla 32

Dias de ventilador

Grupos 0 dias 1-3 Dias 4-9 Dias > 10 Dias Total
MC 12 3 5 6 26
Mi 23 1 1 1 26

Total 35 4 6 7 52

Un valor esperado es < 5. Chi cuadrado Incorrecto.

Chi cuadrado =
Grados de libertad =

10.70

3

Valor de P = 0.01349332

Las demas variables no fueron estadisticamente significativas.
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CONCLUSIONES

Se ha reportado en la literatura que la Preeclampsia severa se observa en 3 a
5% de los embarazos, en este estudio nos encontramos por debajo
encontrando este diagnostico en 3.4% de nuestra poblacion total, al igual que
encontramos Preeclampsia severa en un 8.2% en embarazos menores de 34
semanas de gestacion, por debajo de la literatura mundial que reporta un 10%.

En cuanto a las variables analizadas en este estudio se encontraron
resultados diversos de los que podemos obtener varias conclusiones, tenemos
una poblacion joven, esto ayuda a que el prondstico de nuestras pacientes sea
mas favorable, sin embargo la edad materna no fue estadisticamente
significativa e este estudio; se encontraron datos estadisticamente significativos
de que las pacientes primigestas tienen un factor de riesgo muy elevado para
desarrollar la enfermedad; el antecedente de preeclampsia también se encontré
en un porcentaje elevado en nuestra poblacién de estudio; Romero en estudios
realizados en México reporta una media de 5.1 dias en la prolongacion del
embarazo en pacientes bajo tratamiento conservador, cifra que concuerda con
la encontrada en este estudio; en cuanto a complicaciones maternas, Odendaal
reporta complicaciones hasta de un 34%, sin embargo en el estudio se encontré
del 10.6%, y soOlo 2 de nuestras pacientes requirieron Unidad de Cuidados
Intensivos, recalcando que las complicaciones de nuestras pacientes fueron
reversibles y no requirieron mas de 5 dias en la Terapia, el 57.7% de nuestras
pacientes no tuvo ninguna complicacion. Las indicaciones de interrupcion del

embarazo fueron el Deterioro Bioquimico, predominando en el grupo

83



conservador y el Descontrol Hipertensivo mayor en el grupo intervencionista,
finalmente, ambos nos hablan de la vigilancia adecuada que se esta teniendo
en ambos grupos de pacientes y los dos con el mismo objetivo: Evitar poner en
peligro el estado materno. Los datos de deterioro materno mas importantes
fueron la elevacion del &cido drico y el consumo plaquetario que al ser
detectados oportunamente, no se permiti6 que llegaran a complicaciones
mayores. No se presentaron muertes maternas en el estudio.

En cuanto a los resultados perinatales que es la finalidad de este estudio,
llegamos a diversas conclusiones: la semana de gestacion mas afectada es la
de 33 semanas de gestacion en la que los productos no tienen un prondstico
tan desalentador como productos mas pequefios; solo se encontré Retardo en
el Crecimiento Intrauterino en un 1.9%, complicacion reportada ampliamente en
casos con Enfermedad Hipertensiva, no se encontraron resultados
estadisticamente significativos en cuanto a la diferencia del APGAR al minuto y
a los 5 minutos en ambos grupos, sin embargo si se observan las graficas que
comparan ambos grupos, se observa un predominio del grupo conservador en
las calificaciones mas altas, manteniéndose asi a los 5 minutos como se
observa en la Tabla 30 en donde se comparan las medias de los resultados
perinatales y en donde claramente se puede observar que si existe una
diferencia amplia entre los grupos; en cuanto a los dias de permanencia en la
Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales no hubo datos estadisticamente
significativos, sin embargo si comparamos las medias de ambos grupos se

encuentra una diferencia de casi 8 dias menos de estancia en el grupo
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conservador y una diferencia de 7 dias en cuanto al uso de ventilador, dato que
si tuvo significancia estadistica. Se reportaron 3 muertes neonatales, que
equivale a un 5.7%, un poco por encima de la literatura, cabe recalcar que
todas las muertes fueron de productos de 28 semanas de gestacion y en todos
los casos se reportdé Hemorragia Intraventricular.

Dados los resultados podemos afirmar nuestra hipétesis ya que el manejo
conservador de la preeclampsia en pacientes con embarazos entre 28 a 34
semanas de gestacion si disminuy6 la morbilidad y mortalidad perinatal, sin

comprometer gravemente el estado materno.

85



DISCUSION Y SUGERENCIAS
Los métodos de tratamiento de las Enfermedades Hipertensivas durante el
embarazo tienen en proposito general de limitar la morbilidad materna y fetal.
Asi se intenta llevar al maximo la duracién del embarazo sin poner en peligro
innecesario el bienestar del binomio.

El grado de adecuacion con la continuacion del embarazo cuando la edad
gestacional es menor a 34 semanas de gestacion puede variar desde el
tratamiento puramente expectante hasta la interrupcidbn inmediata del
embarazo; desde un punto de vista histérico, cualquiera de los criterios de
severidad se consideraba fundamento para la interrupcién del embarazo
cuando estaba lejos del término, sin embargo los datos de varios estudios
cuestionan esta intervencion. En este estudio encontramos que el tratamiento
expectante en pacientes seleccionadas es un método aceptable de vigilancia
gue no pone en peligro a la madre ni al producto.

El Hospital Materno Infantil “Inguaran” es uno de los hospiatles mas
importantes de la red de unidades con las que cuenta la Secretaria de Salud del
Gobierno del Distrito Federal, se atienden mas de 5,000 pacientes por afio y es
cerca del 50% de productividad de Ginecologia y Obstetricia de toda la red; por
lo tanto se tiene una amplia experiencia con las pacientes con Enfermedad
Hipertensiva y embarazo, con ligeras diferencias en cuanto a algunos manejos,
por ejemplo: la literatura mundial asi como las clinicas actuales acerca del tema
indican el uso de antihipertensivos como parte del manejo expectante pero no

han encontrado cambios en los resultados perinatales al controlar la
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hipertension con el esquema de Hidralazina y Alfametildopa, sin embargo en
nuestra institucion son los medicamentos bases del manejo y como se puede
ver en este estudio nos da un control adecuado para prolongar el embarazo
hasta un promedio de 5 dias; en cuanto a esquemas de madurez pulmonar ha
sido estudiado mundialmente los efectos superiores de la betametasona sobre
los otros esquemas; en nuestra experiencia y segun los resultados que
obtuvimos la dexametasona ofrece buenos resultados al disminuir la necesidad
de atencion neonatal compleja y es importante su aplicacion ya que esta
comprobado que la Enfermedad Hipertensiva no acelera la madurez pulmonar
en los productos. Las muertes neonatales se debieron a complicaciones de la
prematurez extrema por lo que seria importante evaluar el uso de factor
surfactante en estos productos y observar si hay algin cambio en su prondstico
al nacimiento.

El manejo conservador de Preeclampsia ha reportado cifras alentadoras en
la disminucién de morbilidad y mortalidad neonatal como en este caso, en el
que a pesar de las carencias y saturacion de pacientes que podamos tener en
nuestra unidad hospitalaria, estamos teniendo buenos resultados tanto
maternos como neonatales, lo que habla de un tratamiento y vigilancia
adecuados para asi poder ofrecer a los recién nacidos un mejor prondstico al
nacimiento y a largo plazo una mejor calidad de vida.

Esperamos que este estudio sirva de aliciente para realizar futuras
investigaciones sobre el tema; valorar la afadidura del factor surfactante en

nuestra Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales para asi poder realizar
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estudios comparativos del costo-beneficio a nuestra unidad hospitalaria;
ademas de hacer un seguimiento de los productos en la Unidad de Estimulacién
Temprana para ver si existen secuelas a largo plazo en el desarrollo de estos
productos.

La prevencion y el diagndstico oportuno son fundamentales en la evolucion
de la Enfermedad Hipertensiva por lo que sugerimos hacer detecciones en
pacientes con factores de riesgo antes de las 33 semanas de gestacion ya que
el estudio es la edad de embarazo mas afectada, a pesar de que las pacientes
se encuentren asintomaticas.

Podemos concluir que el Tratamiento expectante de la Preeclampsia severa
ademas de la administracion de esteroides para acelerar la madurez pulmonar
fetal da lugar a la prolongacion del embarazo sin un aumento de las
complicaciones maternas y con un decremento en la necesidad de cuidados
intensivos neonatales, atencidn neonatal compleja y disminucién de la

morbilidad neonatal.
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ANEXOS

RESULTADOS PERINATALES DEL MANEJO CONSERVADOR DE
PREECLAMPSIA VERSUS MANEJO INTERVENCIONISTA EN PACIENTES
CON EMBARAZOS DE 28 A 34 SEMANAS DE GESTACION
HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
Nombre de la Paciente:

Edad:
No. Expediente:
Fecha de Ingreso:

Diagnostico de Ingreso:

FUM:

Gestas: Paras: Abortos:
Cesareas:

Antecedente de Preeclampsia en embarazo anterior Sl NO

Control prenatal:
TA de Ingreso:
TA a las 6hrs:

Datos clinicos de ingreso:

Examenes de laboratorio:

Hb: Albumina:
Hto: BT:
Plaquetas: BD:

TP: Bl:

TPT: DHL:
Fibrinbgeno: Acido Urico:
EGO:

Gluc:

AST:

ALT:
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Manejo Antihipertensivo:
Anticomicial:

PSS:

NO REACTIVA

REACTIVA

Esquema de Madurez Pulmonar completo con periodo de latencia: SI NO

Dia de Interrupcion del Embarazo:
Indicacién de Interrupcion del Embarazo:

Datos de deterioro materno:

Via de Interrupcion: PARTO
Complicaciones maternas:

Necesito UTI: Sl

Sexo producto:

Peso:

APGAR:

Capurro o Ballard:

Hallazgos agregados:

Dias en UCIN:

Necesito ventilador: SI

Dias de ventilador:

Traslado a otra unidad: Si
Unidad:

Complicaciones de neonato:

Finado: Sl

Causa:

CESAREA

NO

NO

NO

NO
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CRONOGRAMA

Responsabl | Novie Dic Mar | Ma | May | Juni

Actividad e mbre | 2007 |zoy | yo 0 0
2007 | Febrer | Abri | 200 | 2008 | 2008
0 2008 I 8
200

8
a. Eleccion del tema Investigador X
b. Recopilacion bibliogréafica Investigador X
c. Elaboracién de protocolo y | Investigador X

entrega para correcciones

f. Estudio de campo Investigador X
g. Andlisis de resultados Investigador X
y Asesor
h. Elaboracion informe final Investigador X
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