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RESUMEN

En México y América Latina, la muerte materna sigue siendo un problema de
salud publica que demuestra la inequidad en el acceso, la disponibilidad y la
calidad de los servicios de salud, tanto que se considera un indicador del
desarrollo a nivel mundial.

Los trastornos hipertensivos del embarazo son una de las principales causas de
mortalidad materna y perinatal en todo el mundo, en los ultimos afos se ha
evidenciado la necesidad de realizar un control prenatal en la que se combine la
historia materna con los datos de diferentes marcadores biofisicos y bioquimicos
a fin de ser capaces de definir el riesgo especifico de cada paciente. El examen
de preeclampsia a las 11 + 0 a 13 + 6 semanas de gestacion se realiza aplicando
el teorema de Bayes para combinar el riesgo a priori de las caracteristicas
maternas y el historial médico con los resultados de varias combinaciones de
mediciones biofisicas y bioquimicas, para obtener un riesgo especifico en cada
paciente y realizar acciones que mejoren el resultado perinatal y materno. En PE,
existe un desequilibrio en la produccién y liberacion a la circulacion materna de
factores reguladores de la angiogénesis desde la placenta en situacién de
isquemia. En un estudio prospectivo realizado con 38002 pacientes observé que
en el embarazo, las caracteristicas y variables maternas del historial médico
proporcionan contribuciones independientes significativas a la concentraciéon
medida de PIGF en suero materno.

OBJETIVO: Definir el efecto de las caracteristicas maternas sobre el factor de
crecimiento placentario sérico (PIGF) en las pacientes que fueron atendidas en el
servicio de medicina materno- fetal del Hospital General de México “DR. Eduardo
Liceaga” en la semana 11.0 a 13.6 en la deteccion de preeclampsia y
complicaciones del embarazo.

MATERIAL Y METODOS: estudio observacional descriptivo .Se registraron las
caracteristicas maternas y el historial médico y se midieron los niveles séricos de
PIGF en mujeres con un embarazo unico que asistieron a una visita de rutina al
servicio de medicina materno fetal del Hospital General de México “Dr. Eduardo
Liceaga” a las 11 + 0 a 13 + 6 semanas de gestacion. Para las mujeres que
desarrollaron preeclampsia, las variables de las caracteristicas demograficas
maternas y el historial médico importante en la prediccion de PIGF se
determinaron a partir de una regresion multiple lineal de efectos mixtos en el
programa GraphPad prism 6.

RESULTADOS: los niveles séricos de PIGF se midieron en 430 pacientes en el
primer trimestre del embarazo, se utilizé el analisis de regresidon multiple de
efectos aleatorios para definir la contribucion de las variables maternas que
influyen en el PIGF sérico medido. Es estadisticamente significativo el peso
materno y por consiguiente el IMC en el marcador bioquimico PIGF, asi también
influye el antecedente familiar de DM y el padecer ovario poliquistico.



CONCLUSION: la concentracion de PIGF tiene correlacion con el peso materno,
indice de masa corporal, antecedente de morbilidades familiares de primer grado
como DM, caracteristicas que deben incluirse para poder realizar un adecuado
tamizaje de preeclampsia en todas las pacientes.

PALABRAS CLAVE: preeclampsia; cribado del primer trimestre; factor de
crecimiento placentario, historial médico, complicaciones del embarazo.



INTRODUCCION

En México y América Latina, la muerte materna sigue siendo un problema de
salud publica que demuestra la inequidad en el acceso, la disponibilidad y la
calidad de los servicios de salud, siendo la preeclampsia la principal causa de
morbilidad y mortalidad materna y perinatal." Alrededor de 585,000 mujeres
mueren cada afo de causas relacionadas con el embarazo, el 95% de ellas en
paises en desarrollo. El trece por ciento de estas muertes maternas se deben a
trastornos hipertensivos del embarazo, particularmente la eclampsia. En algunos
paises latinoamericanos como Colombia, Brasil, Venezuela y México, se estima
que entre el 22% y el 35% de todas las muertes maternas estan asociadas con
preeclampsia. En el Hospital General de México se reportan 1942 casos de
preeclampsia durante los afos 2014-2019, de estos casos 757 casos (38.9%) se
trataron de preeclampsia con criterios de severidad y 229 (61.1%) casos sin
criterios de severidad. Es importante monitorear de cerca a las mujeres
embarazadas y las acciones que tienen un impacto positivo mejorando la calidad
de vida de la madre y el recién nacido.2

Los trastornos hipertensivos del embarazo son de las principales causas de
mortalidad materna y perinatal en todo el mundo.® La preeclampsia es un
trastorno del embarazo asociado con la hipertensiéon de inicio reciente, que
ocurre con mayor frecuencia después de las 20 semanas de gestacién y a
menudo a corto plazo. 35 En un estudio realizado por la Organizacion Mundial de
la Salud y publicado en 2014, los trastornos hipertensivos son responsables de
aproximadamente el 22% de la mortalidad materna en América Latina.# En
Mexico, los trastornos hipertensivos se encuentran entre las principales causas
de mortalidad materna. Actualmente, la tasa de mortalidad materna calculada es
de 27.4 muertes por 100,000 nacimientos estimados, lo que representa una
disminucién del 17.0% en comparacion con lo que se registrdé en la misma fecha
del afio pasado, de estas enfermedades hipertensivas, edema y proteinuria en el
embarazo, el parto y el puerperio representan 21.6 % En los estados de: México,
Jalisco, Chiapas, Chihuahua, Ciudad de Meéxico, Puebla y Nuevo Ledn
representan el 54.7% de las muertes maternas del pais. 2 En 2019, los trastornos
hipertensivos ocuparon la segunda causa de muerte materna en México. En lo
que va de afo, las enfermedades hipertensivas son la principal causa de
mortalidad materna con 35 muertes, lo que representa el 22.2 % del total de
muertes maternas, reportadas en la semana epidemiolégica 15 de 2020. 3

Definicién de preeclampsia

Los trastornos hipertensivos del embarazo constituyen una de las principales
causas de mortalidad materna y perinatal en todo el mundo.¢ El diagnéstico
clasico de preeclampsia generalmente se basa en el cumplimiento de 3 criterios:



embarazo> 20 semanas de gestacion, proteinuria (2+ en tira reactiva o> 300 mg /
24 h) e hipertension arterial 140/90 mmHg.s78°®  Las nuevas pautas
estadounidenses sugieren el nuevo limite de 130/80, en lugar de 140/90, para
comenzar a tratar la presion arterial alta con cambios en el estilo de vida y
medicamentos. La hipertensidon en etapa 1 ahora es 130/80, mientras que 140/90
se convierte en etapa 2 bajo las nuevas pautas. Las nuevas pautas ACC / AHA
no dan ninguna indicacion especifica para el embarazo, por lo que continuamos
con las cifras 140/90 como punto de corte.' Es una enfermedad caracteristica y
propia del embarazo de la que se pueden tratar los sintomas, pero sélo se cura
con la finalizacién del mismo y si no se trata adecuadamente puede ser causa de
graves complicaciones tanto para la mujer embarazada como para el feto. La PE,
junto con la hemorragia y la infeccion, forma la triada de complicaciones mas
temibles del embarazo, asociandose intensamente con el parto pretérmino, CIR y
la mortalidad perinatal.

Clasificacion de preeclampsia

» Hipertension crénica: hipertensidon presente antes del embarazo o antes de
las 20 semanas de gestacion, ya sea esencial (primaria) o derivada de
alguna enfermedad preexistente (secundaria). Persiste después del
embarazo.

» Hipertension gestacional: hipertension transitoria que es diagnosticada
después de la semana 20 de gestacion en ausencia de proteinuria y sin
anomalias bioquimicas o hematoldgicas y desaparece después de 12
semanas posparto.

» Preeclampsia: hipertension y proteinuria o alteraciones hematolégicas “de
novo” a partir de la semana 20 de gestacion y que se normalizan dentro
de los tres primeros meses tras el parto.

» Hipertensién crénica con preeclampsia agregada: aumento brusco de
hipertension y proteinuria y/o trombocitopenia y/o elevacion de enzimas
hepaticas después de la semana 20 de gestacidbn en una mujer con
hipertension preexistente. 2

La preeclampsia con criterios de severidad es una entidad clinica que aumenta la
morbimortalidad materno fetal, la cual presenta una o varias de las siguientes
caracteristicas asi también aunque la hipertension y la proteinuria se consideran
los criterios clasicos para diagnosticar la preeclampsia, otros criterios también
son importantes. 314 En este contexto, es recomendd que las mujeres con
hipertension gestacional en ausencia de proteinuria, se les diagnostica
preeclampsia si presentan alguno de las siguientes caracteristicas de severidad:
Cifras tensionales igual o mayor a 160/110 mmHg, trombocitopenia <100 000 ,
falla hepatica con valores duplicados de enzimas hepaticas, dolor epigastrico no
explicado por otra alternativa diagnostica, insuficiencia renal con creatinina > 1.1
mg/dl, edema pulmonar, cefalea que no responde a acetaminofén y no explicada
por otro diagnostico.s



En 2013, el Colegio Americano de Obstetras y Ginecdlogos elimind la proteinuria
como criterio esencial para el diagnéstico de preeclampsia (la hipertensién mas
los signos de disfuncion significativa del 6rgano terminal son suficientes para el
diagndstico). También eliminaron la proteinuria masiva (5 g / 24 horas) y la
restriccion del crecimiento fetal como posibles caracteristicas de la enfermedad
grave porque la proteinuria masiva tiene una pobre correlacién con el resultado, y
la restriccion del crecimiento fetal se maneja de manera similar
independientemente de si se diagnostica preeclampsia o no. La oliguria también
se eliminé como caracteristica de la enfermedad grave.'s

Factores de Riesqgo

Historia previa de preeclampsia: aumenta el riesgo de desarrollar preeclampsia
en un embarazo posterior de ocho veces en comparacion con las mujeres sin
esta historia (RR 8.4, IC 95% 7.1-9.9). Las mujeres con caracteristicas graves de
preeclampsia en el segundo trimestre tienen un mayor riesgo de desarrollar
preeclampsia en un embarazo posterior: se han informado tasas de 25 a 65 por
ciento. "7

Condiciones médicas preexistentes:

» Diabetes pregestacional: (RR 3.7, IC 95% 3.1-4.3), este aumento se ha
relacionado con una variedad de factores, como enfermedad renal o
vascular subyacente, niveles elevados de insulina en plasma / resistencia
a la insulina y metabolismo anormal de los lipidos.'8

» Hipertension cronica (RR 5.1, IC 95% 4.0-6.5) aumenta cinco veces el
riesgo de preeclampsia en comparacioén con las mujeres sin este factor de
riesgo, la hipertension cronica es poco comun en mujeres en edad
reproductiva y, por lo tanto, representa solo del 5 al 10 por ciento de los
casos de preeclampsia.

« Lupus eritematoso sistémico (RR 1.8, IC 95% 1.5-2.1) '8

« Sindrome antifosfolipido (RR 2.8, IC 95% 1.8-4.3)

« Indice de masa corporal antes del embarazo> 25 (RR 2.1, IC 95% 2.0-
2.2) e indice de masa corporal (IMC) > 30 (RR 2.8, IC 95% 2.6-3.1). El
riesgo de preeclampsia se duplica con cada 5 a 7 kg / m 2 de aumento en
el IMC antes del embarazo.'®

« Enfermedad renal crénica (ERC) (RR 1.8, IC 95% 1.5-2.1): el riesgo
varia segun el grado de reduccion de la tasa de filtracion glomerular y la
presencia o ausencia de hipertension.

Embarazo multifetal (RR 2.9, IC 95% 2.6-3.1) El riesgo aumenta con el numero
creciente de fetos.'®

Primer embarazo (nuliparidad) (RR 2.1, IC 95% 1.9-2.4) No esta claro por qué el
estado nuliparo es un factor predisponente significativo para la
preeclampsia. Una teoria es que el sistema inmune de las mujeres nuliparas ha



tenido una exposicién limitada a los antigenos paternos, y esta falta de
desensibilizacion puede desempeiar un papel en la patogénesis de la
enfermedad. °

Historia familiar de preeclampsia en un pariente de primer grado (RR 2,90, IC
del 95% 1,70 a 4,93), lo que sugiere un mecanismo heredable en algunos
casos. 1

Complicaciones previas del embarazo asociadas con insuficiencia
placentaria: restriccion del crecimiento fetal (RR 1.4, IC 95% 0.6-3.0),
desprendimiento (RR 2.0, IC 95% 1.4-2.7) o muerte fetal (RR 2.4, IC 95% 1.7-
3.4)

Edad materna avanzada (=235 RR 1.2, IC 95% 1.1-1.3 y 240 RR 1.5, IC 95% 1.2-
2.0) Las mujeres mayores tienden a tener factores de riesgo adicionales, como
diabetes mellitus y cronica hipertensiéon, que los predispone a desarrollar
preeclampsia. (19

Uso de tecnologia de reproduccion asistida es un factor de riesgo en grandes

estudios de cohortes (tasa combinada de 6.2 por ciento, IC 95% 4.7-7.9; RR 1.8,
IC 95% 1.6-2.1).1°

Fisiopatologia de la preeclampsia

Se han propuesto varios mecanismos de enfermedad en preeclampsia, que
incluye lo siguiente: isquemia uteroplacentaria cronica, inadaptacion inmune,
toxicidad por lipoproteinas de muy baja densidad, impresion genética, aumento
de la apoptosis del trofoblasto o necrosis y una respuesta inflamatoria materna
exagerada a los trofoblastos deportados, mas observaciones recientes sugieren
un posible papel para los desequilibrios de los factores angiogénicos en la
patogénesis de la preeclampsia. Es posible que una combinaciéon de algunos de
estos supuestos mecanismos pueden ser responsables para desencadenar el
espectro clinico de preeclampsia. (9 A pesar de la gran cantidad de estudios para
identificar los factores que permiten el desarrollo de PE, no se ha logrado
establecer aun de forma precisa su etiologia ni su fisiopatologia. Desde hace
tiempo se acepta que la presencia de la placenta es un requisito indispensable
para la aparicion de PE. No asi el feto, ya que la PE puede aparecer en
gestaciones molares, ni tampoco el utero ya que se ha descrito la existencia de
PE en gestaciones abdominales. (20-22)



Establecimiento de una deficiente circulacion placentaria

Las arterias espirales son ramas terminales de la circulacion materna en el
embarazo, que suministran al lago placentario la sangre y los nutrientes
necesarios para el crecimiento y desarrollo fetal. Durante el proceso de
implantacion, son invadidos por trofoblasto, lo que lleva a cambios morfologicos y
funcionales conocidos como "cambio fisiolégico del embarazo". Una
consecuencia final de la invasién trofoblastica de las arterias espirales es el
reemplazo de la capa muscular por material fibrinoide. Esto provoca una pérdida
de elasticidad y un aumento en el ancho luminal de las arterias espirales. Se
convierten en canales vasculares de baja resistencia y su flujo sanguineo se
vuelve independiente del control de la vasculatura local. 23

En la preeclampsia, el trofoblasto endovascular no invade los segmentos
miometriales de las arterias espirales y el cambio fisiolégico esta restringido a sus
segmentos deciduales. En estos vasos, la capa muscular permanece y no se
transforma en vasos vasculares de baja resistencia canales que es la adaptacion
fisiolégica normal de las arterias espirales para el embarazo. %3

El factor de inicio en preeclampsia seria la reduccion de la perfusion utero-
placentaria, como resultado de la invasion anormal de las arterias espirales por el
citotrofoblasto. Las células citotrofoblasticas invasoras se diferencian
anormalmente a sincitio, que pierden su poder de penetracion. La segunda
invasion trofoblastica no ocurre o es incompleta. Esto se expresa por la
persistencia de vasoconstriccion uterina e hipoxia, con aumento de la
peroxidacién lipidica y de la relacién tromboxano A2/prostaciclina, lo cual acentua
la vasoconstriccion y la agregacion de plaquetas .""Por lo tanto la PE se
caracteriza por aumento en la resistencia vascular sistémica, presencia de
reactividad vascular y modificacion en la distribucion del flujo sanguineo en la
pelvis, todo lo cual precede al inicio de la hipertensién. 24-2°

La hipoperfusién también es el resultado de un desarrollo placentario anormal. La
hipoperfusion se vuelve mas pronunciada a medida que avanza el embarazo ya
que la vasculatura uterina anormal no puede acomodar el aumento normal del
flujo sanguineo al feto / placenta con el aumento de la edad gestacional.?” Los
cambios placentarios tardios compatibles con isquemia incluyen aterosis (células
cargadas de lipidos en la pared de la arteriola), necrosis fibrinoide, trombosis,
estrechamiento esclerético de las arteriolas e infarto placentario. Aunque todas
estas lesiones no se encuentran de manera uniforme en pacientes con
preeclampsia, parece haber una correlacion entre el inicio temprano y la
gravedad de la enfermedad y la extension de estas lesiones .28 La hipoperfusion,
la hipoxia y la isquemia son componentes criticos en la patogénesis de la
preeclampsia porque la placenta isquémica hipoperfundida elabora una variedad
de factores en el torrente sanguineo materno que alteran la funcién de las células
endoteliales maternas y conducen a los signos y sintomas sistémicos
caracteristicos de la preeclampsia.?®



Factores angiogénicos en preeclampsia

Los efectos de una alteracidén en el desarrollo trofoblastico se manifiestan en un
tiempo posterior de la gestacion, cuando los requerimientos nutricionales para el
desarrollo fetal comienzan a superar la capacidad placentaria para suministrar la
cantidad de flujo sanguineo necesario. Llegado este momento, se produce una
situacion de progresiva hipoxia placentaria en la que se cree que la placenta
reacciona liberando a la circulacion una serie de sustancias responsables de la
disfuncion endotelial sistémica materna que caracteriza a la PE. En PE, existe un
desequilibrio en la produccién vy liberacion a la circulacidon materna de factores
reguladores de la angiogénesis desde la placenta en situacion de isquemia. Se
cree que la isquemia placentaria produce estrés oxidativo, restos placentarios,
activacion inmune, citocinas, eicosanoides y desequilibrio angiogénico. Los
factores angiogénicos en la preeclampsia son la tirosina quinasa-1 soluble similar
a fms (sFlt-1), Endoglina, factor de crecimiento placentario (PIGF) y factores de
crecimiento endotelial vascular (VEGFs).2°

Hay siete miembros de la familia VEGF: PIGF, VEGF-A, VEGF-B, VEGF-C,
VEGF-D, VEGF-E y VEGF-F. VEGF-E y VEGF-F no se expresan en mamiferos, y
PIGF comparte 53% de homologia con VEGF-A. EI VEGF de mamiferos tiene
tres tipos de receptor tirosina quinasa: VEGFR-1 (también llamado Flt-1),
VEGFR-2 (también llamado quinasa
inserte el receptor de dominio [KDR] / murino Flk-1) y VEGFR-3 (también llamado
Fit-4). VEGF-A, VEGF-B y PIGF se unen a Flt-1; solo VEGF-A se une a Flk-1; y
VEGF-C y VEGF-D se unen a Flt-4, que se expresa principalmente en el
endotelio linfatico.3%-3" Los receptores VEGF comprenden dominios intracelular,
transmembrana y extracelular, sin embargo una variante de empalme soluble de
VEGFR-1 conocida como sVEGFR-1 o sFlt-1 carece de dominios transmembrana
e intracelular. sFIt1 previene la interaccion de VEGF y PIGF con receptores
endogenos y por lo tanto actua como un antagonista, sFlt1 es producido por
diferentes tejidos; incluida la placenta, su expresion esta regulada por el factor de
transcripcion inducible por hipoxia (HIF).4° Notablemente la isquemia placentaria
conduce un aumento en la secrecidon de sFlt1, es decir es un marcador de
desequilibrio angiogénico. Dado que la salud endotelial es promovida por factores
pro- angiogénicos, los niveles aumentados de sFlt1en preeclampsia antagoniza
el VEGF y provoca dario endotelial.3°-3'El efecto del sFlt-1 ya ha sido observado
en los estadios preclinicos de pacientes con PE, en los que existe un aumento de
las concentraciones de sFlt-1 y descenso de las concentraciones libres de VEGF
y PIGF. El gen que codifica el sFtl-1 se ha localizado en el cromosoma 13, por lo
que se planted la hipétesis de que en fetos afectos del sindrome de Patau,
(trisomia del cromosoma 13) se deberian sintetizar mayores concentraciones de
sFtl-1 que en sus equivalentes disomicos. Esta hipotesis se ha visto respaldada
por el hallazgo de que la incidencia de PE en madres portadoras de fetos con
trisomia 13 esta aumentada respecto a madres portadoras de otras trisomias o
respecto a un grupo control de embarazadas 32-33
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El factor de crecimiento placentario (PIGF) es un miembro de la familia del factor
de crecimiento endotelial vascular y esta implicado en la angiogénesis y la
invasion trofoblastica de las arterias espirales maternas, promueve la viabilidad
de las células endoteliales, produce un efecto quimiotactico sobre los monocitos.
Se estudié por primera vez en tejido placentario y mas tarde en corazon y en
pulmén. En numerosos estudios, se ha demostrado una disminucion del PIGF en
las pacientes preeclampticas. Esto es probable por su union al sFlt-1, que se
encuentra elevado, mas que por una disminucion en su sintesis por la placenta
preeclamptica. La tendencia esperada de las concentraciones de PIGF en
gestaciones normales es un aumento ininterrumpido durante los dos primeros
trimestres de embarazo, con un pico maximo en 29-32 semanas de gestacion,
disminuyendo posteriormente. Su disminucién, se piensa que se produce por un
aumento del sFlt-1 entre la semana 33-36 hasta final del embarazo y de hecho,
las concentraciones de ambos son reciprocos, es decir, cuanto mayor son los
valores de sFIt-1 menores son los de PIGF. Numerosos estudios han
documentado que el descenso de PIGF se puede iniciar al principio del segundo
trimestre, incluso en semana 10-11 en pacientes que van a desarrollar PE, en
comparacion con las pacientes control. En embarazos normales, la concentracion
sérica de PIGF se ve afectada por la edad gestacional y las caracteristicas
maternas, incluida la edad, el peso, origen racial y el tabaquismo.33

En un estudio prospectivo realizado con 38002 pacientes observé que en el
embarazo, las caracteristicas y variables maternas del historial meédico
proporcionan contribuciones independientes significativas a la concentracion
medida de PIGF en suero materno. El PIGF tiene una relacién curvilinea con la
edad gestacional, disminuye con el peso materno, aumenta en mujeres de origen
racial afrocaribefio, del sur de Asia y del este asiatico y en los fumadores de
cigarrillos y disminuye en mujeres con diabetes mellitus tipo 1 y en aquellas con
enfermedad tipo 2 que requiere tratamiento con insulina. En el primer y segundo
trimestre, hay un aumento en los niveles séricos de PIGF con el aumento de la
edad materna pero, en el tercer trimestre, los niveles disminuyen con el aumento
de la edad. En mujeres multiparas, PIGF es mas alto que en mujeres nuliparas y
el nivel esta relacionado con el resultado del embarazo anterior.34

Un estudio con diseno de control de casos basado en la poblacién para identificar
casos y controles de origen blanco, hispano y negro de una cohorte de nacidos
vivos del 2000 al 2007 en cinco condados del sur de California. Los casos
incluyeron 197 mujeres (90 blancas, 67 hispanas y 40 negras) con preeclampsia
de inicio temprano definida como hipertension y proteinuria con inicio antes de las
32 semanas segun los registros hospitalarios. Los controles incluyeron una
muestra aleatoria de 2,363 mujeres sin preeclampsia de inicio temprano. Se
observaron diferencias raciales y étnicas en la distribucién de los niveles
maternos a mediano plazo del factor de crecimiento placentario y la endoglina
soluble y en las asociaciones con preeclampsia de inicio temprano. 3639
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Consecuencias fetales

Entre las mujeres con preeclampsia, las manifestaciones clinicas que se derivan
de esta isquemia uteroplacentaria incluyen restriccion del crecimiento fetal,
oligohidramnios, desprendimiento placentario y estado fetal no seguro
demostrado en la vigilancia anteparto. En consecuencia, los fetos de las mujeres
con preeclampsia tienen un mayor riesgo de parto prematuro espontaneo o
indicado. 4943 Algunas formas de RCIU se han relacionado etioldgicamente con
preeclampsia, con base en enfermedad placentaria similar descrita como
implantacion anormal y caracterizada por falla de trofoblastos para diferenciar,
invadir y remodelar la espiral arterias. Estas similitudes subyacen a la hipétesis
que preeclampsia y RCIU secundaria a la insuficiencia placentaria comparte
causa pero tiene diferente clinica manifestaciones. 4345

Diagnostico de preeclampsia

Presion arterial

e Presion arterial sistolica de 140mmHg o mas o presion arterial
diastélica de 90 mmHg o mas en dos ocasiones al menos con 4
horas de diferencia después de 20 semanas de gestacion en una
mujer con una presioén arterial previamente normal.

e Presion arterial sistolica de 160mmHg o mas o presion arterial
diastolica de 110mmHg o mas (la hipertension severa puede
confirmarse en un corto intervalo, minutos)

Proteinuria

¢ 300 mg o mas por recoleccion de orina de 24 horas.

e Relacion proteinal/ creatinina de 0.3mg/dl o mas.

e Lectura con tira reactiva de 2+ (usando solo si otros métodos
cuantitativos no estan disponibles).

O en ausencia de proteinuria, hipertension de nueva aparicién con
cualquiera de los siguientes datos
e Trombocitopenia :recuento de plaquetas inferior a 100 000/L
¢ Insuficiencia renal: concentracion sérica de creatinina superior a
1.1mg/dL o una duplicacién de la concentracion sérica de creatinina
en ausencia de otra enfermedad renal.
e Funcién hepatica alterada: concentraciones sanguineas elevadas
de transaminasas a dos veces la concentracion normal.
e Edema pulmonar
e Dolor de cabeza de nueva aparicion que no responde a la
medicacion y no se explica por diagndsticos alternativos o sintomas
visuales.
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JUSTIFICACION

Determinar las caracteristicas maternas que influyen en los valores medidos de
factor de crecimiento placentario (PGLF) en la detecciéon de preeclampsia en
primer trimestre, permite intervenir oportunamente en las variables modificables y
aumentar la deteccion de esta enfermedad en la poblacion de alto riesgo,
disminuyendo asi las complicaciones materno fetal con el diagndstico y manejo
oportuno.

OBJETIVO GENERAL

Definir el efecto de las caracteristicas maternas sobre el factor de crecimiento
placentario sérico (PIGF) en las pacientes que fueron atendidas en el servicio de
medicina materno- fetal del Hospital General de México “DR. Eduardo Liceaga”
en la semana 11.0 a 13.6 en la deteccion de preeclampsia y complicaciones del
embarazo.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

e Analisis de variables maternas como: peso, talla, IMC, TAM vy su influencia
en el valor medido de factor de crecimiento placentario (PGLF) en primer
trimestre en la deteccion de preeclampsia.

e Analisis de caracteristicas demograficas de las pacientes y su relacion con
la medicion del factor de crecimiento placentario en la deteccion de primer
trimestre.

e Analisis de la relacion entre los antecedentes médicos mas relevantes
como: diabetes mellitus e hipertension arterial crénica y los niveles de
factor de crecimiento placentario en el primer trimestre.

HIPOTESIS

Con la determinacion del efecto de las caracteristicas maternas e historial médico
sobre el factor de crecimiento placentario como predictor temprano de
preeclampsia se pueden realizar acciones prevenibles en aquellas que son
modificables y aumentar la deteccion temprana en quienes sean poblacion de
riesgo. Lo que permitiria un manejo temprano y la disminucién de la morbilidad y
mortalidad materna-perinatal.

13



MATERIAL Y METODOS

UNIVERSO DE ESTUDIO

Pacientes embarazadas que acuden al servicio de Medicina Materno Fetal en la
unidad de Ginecologia y Obstetricia del Hospital General de México “Dr. Eduardo
Liceaga”, se les ofrece evaluacion del primer trimestre (semanas 11-13*6).
Después de obtener un consentimiento informado completo, las participantes
seran evaluadas. En este momento, la paciente se sometera a una historia clinica
detallada, ecografia de primer trimestre, medicion de tension arterial y extracciéon
de muestra sanguinea para determinacién de factor de crecimiento placentario,
durante el periodo de estudio marzo 2019 a mayo 2020. Los datos recolectados
se analizaron en el programa GraphPad prism 6.

ACTIVIDAD

Ajuste del
anteproyecto,
elaborar
instrumentos para la
recoleccion de
informacion,
elaborar marco
tedrico

Ultrasonidos 11-13.6

Toma y
procesamiento de
muestras sanguinea
para marcadores
bioguimicos
Historia clinica

materna detallada

Toma de tension

arterial sistélicay

diastdlica, calculo

de TAM

Descripcion de
resultados

Andlisis de
resultados

Informe final

MARZ
2019

ABRIL
2019

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

MAYO
2019

JUNIO
2019

JUL
2019

AGOS
2019

SEP
2019

OCT
2019

NOV
2019

ENE FEB MAR ABR MAYO JUNIO
2020 2020 2020 2020 2020 2020
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MATERIAL
1.

2.

7
8
9
1

Publicaciones vy libros de obstetricia y medicina materno fetal relacionados
con el tema.

Instalaciones del servicio de Medicina Materno Fetal del Hospital General
de México “Dr. Eduardo Liceaga”.

Pacientes del servicio de Medicina Materno Fetal de la unidad de
Ginecologia y Obstetricia del Hospital General de México “Dr. Eduardo
Liceaga”.

Equipos de ultrasonido de alta definicion del area de Medicina Materno
Fetal del servicio de Ginecologia y Obstetricia del Hospital General de
México “Dr. Eduardo Liceaga”.

Reactivos para marcadores bioquimicos Delfia de PerkinElmer (PIGF).
Delfia ® PIFG kit. El factor de crecimiento placentario (PIGF) se aislo por
primera vez en la placenta humana en 1991. El PIGF es un factor
angiogénico que pertenece a la familia proteica del factor de crecimiento
endotelial vascular (VEGF). Para ejercer su actividad, el PIGF se une al
receptor 1 del VEGF (VEGFR1), también denominado tirosina quinasa 1
similar a fms (FIt1). Hoja de recoleccién de datos.

Historia clinica de cada una de las pacientes en estudio.

Equipo de oficina

Programa GraphPad prism 6

0.Manejo del desecho de residuos de las pruebas de laboratorio: los

desechos debidamente clasificados se colocan en recipientes especificos
para cada tipo, de color y rotulacion adecuada, los cuales estan
localizados en el area de consulta externa de Medicina Materno Fetal del
Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”, identificados para
desechos generales, infecciosos y punzocortantes, realizando de esta
manera almacenamiento primario.

TIPO DE ESTUDIO

Estudio retrospectivo observacional

POBLACION EN ESTUDIO Y TAMANO DE LA MUESTRA

El grupo de estudio consiste en pacientes que acudieron a consulta de primera
vez entre las semanas 11 y 13.6 de gestacion al servicio de Medicina Materno
Fetal de la unidad de Ginecologia y Obstetricia del Hospital General de México
“Dr. Eduardo Liceaga”. La muestra se calculé en relacion a los nacidos vivos
durante un afo 2019, los cuales fueron 3472 nacidos vivos, por lo que la muestra
de poblacion se calculd utilizando un indice de confianza de 95%, con un margen
de error de 5% y una probabilidad de ocurrencia de 50%.
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n=  (Z2)(p)a)N Z=196 g=05 E=0.05
(N) (E?) + (%) (p)(@) p=05  N=3472

n=  (1.96)2 (0.5) (0.5) 3472 = 3334.5088 = 345.8
(3472) (0.05)2 + (1.96)2 (0.5)(0.5)  9.6404

n= 346 pacientes

CRITERIOS DE INCLUSION, EXCLUSION Y ELIMINACION

Inclusion

Pacientes con embarazo de 11 a 13. 6 semanas, por FUM y por USG

Paciente con feto unico vivo

Pacientes que acudan a control prenatal por primera vez en el Hospital General
de México” Dr. Eduardo Liceaga.”

Exclusion

Embarazos menores de 11sdg y mayores de 14 semanas de gestacion
Embarazo multiple

Pacientes que no acudan a sus citas de manera regular

Pacientes con Historia clinica incompleta

Eliminacién
Pacientes que decidan por modo propio abandonar el estudio
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VARIABLE

PREECLAMPSIA
(P)

EDAD
ESTADO
NACIMI ENTO

ESTADO DE
RESIDENCIA

INDIGENA
GESTAS

TABAQUISMO

CONSUMO DE
ALCOHOL

DIABETES
TIPO1

DIABETES
2

TIPO

DIABETES
GESTACIONAL

INDICE
MASA
CORPORAL

HIPERTENSION
CRONICA

ANTECEDENTE
DE PEG

VARIABLES Y ESCALAS DE MEDICION

DEFINICION CONCEPTUAL

Elevacion de cifras tensionales
(>140/90) con la presencia de
proteinuria después de la semana
20 de gestacion.

Tiempo transcurrido a partir del
nacimiento de un individuo.

Lugar ,entidad federativa o ciudad
del nacimiento de cada individuo

Lugar en que la persona vive y
que tiene la intencion de
permanecer por algun tiempo

Aquel individuo que pertenece a
un pueblo originario de una region
o territorio donde su familia,
cultura y vivencias son nativas del
lugar donde nacieron y han sido
transmitidas por generaciones.
Numero de ocasiones en que la
mujer lleva en el utero un embrion
o el resultado de la fecundacion.

Adiccién a la nicotina del tabaco

ingesta de bebidas alcohdlicas

Enfermedad crénica caracterizada
por la ausencia de sintesis
insulina

Enfermedad cronica donde el
cuerpo tiene la incapacidad de
utilizar eficazmente la insulina
resultando en niveles elevados de
glucosa

Hiperglucemia detectada  por
primera vez durante el embarazo

Es un indicador de la relacién
entre el peso y la talla. Se calcula
dividiendo el peso de una persona
en kilogramos, por el cuadrado de
su talla en metros (OMS, 2014)
Presioén arterial cronica de 140/90
previo al embarazo o antes de las
20 semanas de la gestacion
actual.

Trastorno hormonal que ocasiona
ovarios de mayor tamarfo con
pequenos quistes
Recién nacido con peso entre la
percentil 3 a 10 en la curva de
crecimiento, sin afeccion

hemodinamica

DEFINICION OPERACIONAL

Riesgo individual de cada
paciente para preeclampsia en
embarazo actual.

Edad de la paciente
embarazada durante la
primera consulta prenatal
Estado de nacimiento de la
paciente embarazada

Estado donde permanecera la
paciente durante todo su
embarazo o la mayor parte de
él.

Grupo indigena al que
pertenece la paciente
embarazada

Numero de gestaciones
previas en la paciente

embarazada incluyendo el
embarazo actual

Consumo de tabaco previo y
durante la gestacion actual

Ingesta de cualquier bebida
alcoholica en cualquier
cantidad durante el embarazo
Diabetes mellitus tipo 1 en la
paciente embarazada

Diabetes mellitus tipo 2 en la
paciente embarazada

Diagnéstico de diabetes en el
embarazo actual

IMC de la paciente
embarazada durante la
primera consulta prenatal.

Cifras tensionales 140/90 o
mas ,diagnosticada
previamente o antes de las 20
semanas gestacion actual o
Antecedente de diagnéstico de
Sindrome de ovario
poliquistico en la gestante
Antecedente de RN con peso
entre la percentil 3 a 10 sin
afecciéon hemodinamica.

ESCALA DE
MEDICION

Cualitativa

nominal.

Cuantitativa
Continua

Cualitativa

cualitativa

Cualitativa
nominal

Cuantitativa
continua

Cualitativa
nominal

Cualitativa
nominal

Cualitativa
nominal

Cualitativa
nominal

Cualitativa
nominal

Cuantitativa
contintia

Cualitativa
nominal

Cualitativa
nominal

Cualitativa
nominal

INDICADOR
si/ no

Afos

Lugar

Lugar

si/no

numeérico

si/ no

si/no

si/no

si/no

si/no

Kilogram

o/m?

Si/no

Si/no

Si/no
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Perdida del embarazo menor a 20 Antecedente de aborto en el Cualitativa Si/no
LOLESRINIEN  sdg, peso menor a 500g o menor  historial médico nominal
DE ABORTO sl

Parto entre la 20.0 y 36.1 sdg o Antecedente de parto Cualitativa Si/no
QE;E%DENTE 23 con un peso mayor a 500 gr pretérmino  en el historial "°mMnal
PRETERMINO medico

Presién promedio de un ciclo Antecedente de cifras  Cualitativa Si/no

cardiaco. Se calcula 2 diastolicas tensionales  elevadas (2 "°mnal

+ 1 sistélica entre 3 140/90 mmHg)

Hipertension transitoria que es Antecedente de cifras  Cualitativa Si/no
SRS diagnosticada  después  de la  tensionales  elevadas (= "ol
GESTACIONAL semana 20 de gestacion en 140/90 mmHg) en embarazos

ausencia de proteinuria y sin previos o en el actual.

anomalias bioquimicas o)

hematolégicas y desaparece

después de 12  semanas

posparto.

El PIGF es un factor angiogénico Medicién obtenida mediante gua{]titativa Pg/ml

ontinua

que pertenece a la familia proteica
del factor de crecimiento
endotelial vascular (VEGF).

Para ejercer su actividad, el PIGF
se une al receptor 1 del VEGF
(VEGFR1), también denominado
tirosina quinasa 1 similar a fms
(FIt1).

En un embarazo normal y sin
complicaciones, los niveles de
PIGF libre o sin unir aumentan
durante el primer y segundo
trimestres de gestacién vy,
después, descienden. En el caso
de las mujeres que desarrollan PE
en estadios tardios del embarazo,
parece que los niveles de PIGF
durante el primer y segundo
trimestres de gestacion son
inferiores. Asimismo, se ha
observado que en los casos
graves de PE los niveles de PIGF
en las semanas 10-13 de
gestacion son inferiores a los de

los casos leves.

toma de muestra de 5ml y
proceso con Reactivos y
equipo Delfia

RECOLECCION DE DATOS Y ANALISIS DE LOS RESULTADOS

= Historial médico completo

= Toma de Tensidén arterial en ambos brazos con equipo automatizado

» Una muestra de suero materno 5cc se obtiene a través de la extraccion de
sangre. Los niveles séricos maternos de PLGF se analizaran con los
reactivos Delfia de PerkinElmer.

= Se realizdé el estudio de los marcadores bioquimicos (PLGF) a 430
pacientes embarazadas a fin de evaluar las variaciones respecto al
historial médico de cada una de ellas.



IMPLICACIONES ETICAS DEL ESTUDIO

No hay riesgos maternos ni fetales secundarios al estudio; los beneficios a
obtener tienen aplicacién de caracter preventivo para preeclampsia. Los riesgos
asociados con la extraccion de sangre son leves, pero se deben considerar:

» Sangrado excesivo

* Lipotimia, vértigo o mareo

* Hematoma (acumulacion de sangre debajo de la piel)

* Infeccion (un riesgo leve)

Precauciones para el manejo y transporte y desecho de componente sanguineo
 Las muestras estaran etiquetadas de manera correcta, con numero de
expediente y nombre completo de la paciente, asi como la fecha de toma de
muestra.

* El transporte de las muestras se realizara de manera interna, del consultorio de
Medicina Materno Fetal al laboratorio de farmaco vigilancia dentro del Hospital
General de México “Dr. Eduardo Liceaga”, en recipiente hermético y a prueba de
fugas de liquidos, los cuales se colocaran en gradillas en posicion vertical.

» El transporte eficiente de las muestras de diagnostico estara coordinado de
manera eficiente entre el servicio de Medicina Materno Fetal y la unidad de
farmaco vigilancia.

RESULTADOS

Tabla 1.Caracteristicas maternas en mujeres con embarazo Unico que asisten a visitas de rutina entre marzo de 2019y
mayo de 2020.

Edad (afos) 2TT
Peso materno (kg) BE.37 +14.87
IMC (kg'm?) 26.97+ 5.40
Indigena (%) 16 (340
NO indigena (%) 415 (46.60)
Antecedente de macrosomia fetal (%) 801.83
Alcoholismo (%) B (1.239)
Otras drogas (%) 2(1.84)
DM tipo 1 (%) 2 (0.46)
DM tipo 2 (%) 10 (2.32)
Antec. Diabetes gestacional (%) 4(0.93)
Familiar de 1er grado con DM (%) 129 {300
Familiar de 2 grado con DM (%) 207 (48.13)
SOP (%) 11(2.55)
Antec. Hipertension cronica (%) 10233
Antec. Preeclampsia (%) 28(6.51)
Antec. PEG (%) 37 (3.60)
Madre con antecedente de PE (%) 23¢5.34)
Antec. De aborto (%) 4(0.893)
Desarrollo de PE (%) 15 (3.40
Desarrollo de hipertension gestacional (%) a(1.16)
Antec. Parto pretérmino (%) 32(7.44)
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Caracteristicas del estudio de la poblacion

Las caracteristicas maternas y el historial médico en las mujeres que cumplieron
con los criterios de inclusion se presentan en la Tabla 1. Los niveles séricos de
PIGF se midieron en 430 casos en el primer trimestre de la gestacion. Se realizo
interrogatorio completo a cada paciente sobre las caracteristicas clinicas y
antecedentes de importancia, mediciones antropométricas maternas y TAM, asi
como la extraccion de muestra sanguinea para determinar valores de PLGF.

a) b)

Figura 1. a) Correlacion de la concentracion del factor de crecimiento placentario (PIGF) con respecto a la edad materna entre las 11.0 y 13.6 sdg (con un IC
del 95%) la media es de 27.80 + 7.29 de desviacion estandar. La edad minima es de 13.84 afios y la maxima de 46.55. La edad no influye en la cantidad de
PLGF y viceversa con un valor de p=0.55. b) Existe una relacion entre el peso materno y PLGF con una p =0.001, peso minimo es 40 y el maximo 121.4. La
media estd en 66.37 £14.87 de desviacion estandar. La mayor parte de los datos se encuentran entre 56 y 75 kg.

a) b)
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Figura 2. a) la relacion entre el IMC y PLGF es significativo con valor de p= 0.004, valor minimo es 16.38 y el maximo
48.08 la media esta en 26.97 +5.407. b) El peso es inversamente proporcional al nivel de PLGF observando una

disminucion de éste al aumentar el peso, existiendo una significancia estadistica entre las gestantes con peso normal y las
que se encuentran en obesidad.

20



. I T&IT
— T J-J-llEIJ'

Figura 3. a) Existen pocas pacientes indigenas n=15, no se encontrd relacion con el valor medido de PLGF con un valor
de p= 0.84, se aplico una Chi cuadrada y una prueba de Fisher resultando ambas NO significativas, p=0.88 y p=0.59
respectivamente, por lo tanto ser indigena no representa un factor de riesgo para desarrollar preeclampsia. b) El nimero de
gestas tiene un valor de p= 0.52 por lo tanto no es significativa, la mayor cantidad de pacientes tiene una (182) y dos gestas

(120).
a) b)
0n
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Figura 4. a) EIl antecedente de PEG no es significativo para este estudio ya que tiene un valor de p=0.83 con 37 casos
reportados contra 393 que no cuentan con éste antecedente. b) El antecedente de macrosomia fetal no es significativo para
Este estudio con un valor de p= 0.84, 392 pacientes no cuentan con este antecedente. Por lo tanto ni el antecedente de PEG
ni macrosomia son factores de riesgo para preeclampsia.
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Figura 5. a) Correlacion entre el consumo de tabaco y PLGF con 36 pacientes fumadoras no se encuentra relacion con
éste marcador bioquimico teniendo un valor de p=0.63 por lo tanto no se considera un factor de riesgo pata éste fin. b) el
consumo de alcohol se present6 Unicamente en 6 pacientes no teniendo relacion con el valor medido de PLGF con una p no

significativa de 0.72.

a) b)
::.o’ :;.’
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Figura 6. a) Correlacion del antecedente de pacientes con DM tipo 1 y niveles de PLGF, éste antecedente no se
correlaciona con los niveles de PIGF, encontrando una p no significativa con un valor de 0.28 por lo que no se considera
como factor de riesgo para influir en los niveles de éste marcador angiogénico y de manera indirecta con el desarrollo de
preeclampsia. b) la relacién con DM tipo 2 fue mas frecuente con 10 casos sin embargo tampoco guarda relacién con el

valor medido de PLGF con un valor de p=0.55
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Figura 7. a) Se correlacionaron los niveles de PLGF y antecedente de diabetes gestacional ,4 pacientes reportaron este
antecedente sin embargo no se encuentra relacién con el marcador bioquimico con una p estadisticamente no significativa
con valor de 0.07. b) El antecedente de familiar de primer grado con DM se presenta en 129 de los casos, lo cual es
significativo con un valor de p=0.03 por lo tanto se puede considerar esta variable como un factor de riesgo para el

desarrollo de preeclampsia.

a) b)
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Figura 8. a) EIl antecedente de hipertension crdnica no presenta correlacién con PLGF en este estudio, con 10 pacientes
positivas se obtuvo una p estadisticamente no significativa con un valor 0.12. b) El sindrome de ovario poliquistico se puede
considerar un factor de riesgo para preeclampsia, en una prueba de T se obtuvo un valor de p=0.045 con 11 casos

reportados.
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Figura 9. a) Correlacion de preeclampsia en embarazos previos con el nivel de PLGF, no es significativo valor de
p=0.8836 en una prueba de T, 28 pacientes presentaron este antecedente y 402 no lo presentaron. b) La relacion de PLGF
con el antecedente de madre con preeclampsia no es significativo valor de p=0.1739, por lo tanto ambos no se pueden
considerar como factor de riesgo en este estudio.

Figura 10. a) No existe correlacion entre el antecedente de aborto y los niveles de PLGF con un valor de p=0.5348 en una
prueba de T, por lo tanto no puede considerarse un factor de riesgo. b) La relacion de la tensién arterial media y los valores
de PLGF no son significativos con un valor de p=0.53 presenta una media de 78.6mmHg, minima de 52 .2 mmHg y méxima

de 106.9mmHg.
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a) b)

Figura 11. a) Existe una correlacion entre los niveles de PLGF y el desarrollo de preeclampsia con una p= 0.04 por lo tanto
se confirma en este estudio que este factor angiogénico es predictor del desarrollo de preeclampsia. b) Asi mismo esta
relacion entre los valores de PLGF también se encuentra con el desarrollo de hipertension gestacional con una p=0.001 la
cual es estadisticamente significativa.

Variables que afectan el nivel de PIGF: las variables con efecto sustancial en
los valores medidos de PIGF fueron: peso materno, IMC, antecedente de
sindrome de ovario poliquistico, antecedente de DM en familiar de primer grado
(padres, hermanos) asi como el desarrollo de hipertension gestacional o
preeclampsia. Existe una correlacion inversa entre el peso materno y PIGF
observando los valores mas bajos del factor angiogénico en pacientes con mayor
peso corporal, por lo tanto esta relacion también se encuentra reflejada en el
indice de masa corporal con una disminucion en el valor de PIGF en pacientes
que se encuentran en obesidad. El antecedente de diabetes gestacional tiene un
valor de p no significativo pero estda muy cerca de serlo, probablemente
aumentando el numero de pacientes podria encontrarse alguna correlacién. El
desarrollo de hipertension gestacional y/o preeclampsia tiene correlacién con los
valores encontrados de PIGF en el primer trimestre por lo tanto se corrobora que
ésta es una herramienta util de prediccion temprana de preeclampsia.



DISTRIBUCION DE PACIENTES DE ACUERDO A LUGAR DE
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Carolina del Norte 0.2325581
CDMX 65.34884
Chiapas 0.6976745
Desconoce 6.744186
Estado de México 13.48837
Guerrero 0.2325581
Hidalgo 1.162791
Honduras 0.2325581
Jaliscao 0.2325581
Peru 0.2325581
Michoacan 0.9302326
Morelos 0.2325581
Oaxaca 1.860465
Puebla 3.488372
Republica

dominicana 0.2325581
San Luis Potosi 0.6976745
Sinaloa 0.6976745
Tlaxcala 0.2325581
Venezuela 0.4651163
Veracruz 2.55814
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DISCUSION

Los trastornos hipertensivos del embarazo son de las principales causas de
mortalidad materna y perinatal en todo el mundo. La semana 14 de vigilancia
epidemioldgica en México 2020 la reporta como la principal causa de mortalidad
materna, aunado a ello, la asociacidn con resultados perinatales adversos hace
de ésta enfermedad uno de los principales objetivos en el sistema de salud del
pais. La preeclampsia (PE) debe cumplir 3 criterios para su diagnéstico:
embarazo> 20 semanas de gestacion, proteinuria (2+ en tira reactiva o> 300 mg /
24 h) e hipertension arterial 140/90 mmHg. Si bien no se conoce de manera
exacta la fisiopatologia de la preeclampsia, multiples estudios han encontrado
factores de riesgo y han propuesto multiples teorias para el desarrollo de la
enfermedad, estos estudios han permitido la introduccion de marcadores
predictivos de riesgo para el desarrollo de preeclampsia de menara individual, en
caso de riesgo alto el uso de aspirina de manera profilactica esta justificado. En
preeclampsia, existe un desequilibrio en la produccion y liberacion a la circulacion
materna de factores reguladores de la angiogénesis desde la placenta en
situacion de isquemia, uno de ellos es el factor de crecimiento placentario (PIGF),
los niveles de éste factor angiogénico tiene variaciones de acuerdo a las
semanas de gestacion, encontrando los niveles mas bajos en el embarazo
temprano y con aumento progresivo conforme avanza la gestacion hasta declinar
al término de éste. La circulacion de PIGF durante todo el embarazo se debe
principalmente a la placenta. En multiples estudios la fluctuacion robusta de las
concentraciones de PIGF en suero materno de 10 a 40 semanas de gestacion
apoyé PIGF como un marcador util para la placentacion patologica, asi también
se describe en la literatura disponible la disminucion de los niveles séricos de
PIGF en las mujeres que presentan proteinuria gestacional tan pronto como de
10 a 12 semanas de gestacion, también se ha demostrado la influencia de
variables maternas como: la raza, el peso, indice de masa corporal, tabaquismo
,etc.; en los niveles medidos del factor de crecimiento placentario, lo que tiene un
impacto en la evaluacién personalizada del riesgo de preeclampsia. Los
resultados de este estudio demuestran que la concentracién de PIGF en suero
materno a las 11.0-13.6 sdg en embarazos normales y unicos disminuyé con el
peso materno, el IMC por arriba de 30kg/m?, el antecedente de sindrome de
ovario poliquistico, antecedente de familiar de primer grado con DM. Se observa
la tendencia de mayor peso menores concentraciones de factor de crecimiento
placentario. En los embarazos que desarrollaron hipertension gestacional o
preeclampsia la concentracion de PIGF a las 11.0-13.6 sdg fue menor que en las
pacientes normotensas. Esto es particularmente importante porque es una
enfermedad temprana, mas que tardia, que se asocia con un mayor riesgo de
mortalidad y morbilidad perinatal y complicaciones maternas tanto a corto como a
largo plazo.
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La identificacion de mujeres con alto riesgo de PE podria potencialmente mejorar
los resultados del embarazo porque la monitorizacion materna y fetal intensiva en
tales pacientes conduciria a un diagndstico mas temprano de los signos clinicos
de la enfermedad y la restricciéon del crecimiento fetal asociada y evitaria el
desarrollo de complicaciones graves a través de tales intervenciones como la
administracion de medicacion antihipertensiva y parto prematuro. En este
estudio se encontré correlacion con el antecedente de sindrome de ovario
poliquistico asi como antecedente de familiar en primer grado (padres y
hermanos) de DM, no se encontré en la literatura disponible relacién con estas
dos variables, sin embargo valdria la pena que las pacientes que presenten estos
antecedentes y que no tengan algun otro factor de riesgo se incluyan en el
tamizaje temprano de preeclampsia por la tendencia a tener valores disminuidos
de PIGF, también coincide con la literatura internacional respecto a la correlacion
entre peso materno, IMC, desarrollo de preeclampsia e hipertension gestacional y
las concentraciones de PIGF, sin embargo en nuestro estudio no se encontro
relacién con el tabaquismo, origen racial y edad materna como se describen en
otras bibliografias. El antecedente de diabetes gestacional no resulté significativa
sin embargo puede ser por la limitante del tamano de muestra.

CONCLUSIONES

Las concentraciones de PIGF parecen tener correlacion con el peso materno y
por lo tanto con el IMC, caracteristicas que pueden modificarse para disminuir la
prevalencia de preeclampsia, otras variables como antecedente familiar de DM y
sindrome de ovario poliquistico se correlacionan con niveles mas bajo de PIGF
por lo que estas caracteristicas deben incluirse para poder realizar un adecuado
tamizaje de preeclampsia en nuestra poblacion.
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ANEXOS

A. Medicién de la Presion Arterial de la embarazada (PAM)
B. Cuestionario de Estudio (CE)

A-.Medicion de la Presiéon Arterial de la embarazada (PAM): se mide usando
un dispositivo automatizado (3BTO-A2, Microlife, Taipei Taiwan), que se calibra a
intervalos regulares durante el estudio y en el inicio de la evaluacion de cada
paciente. El paciente esta sentado con sus brazos a la altura del corazén vy, o
bien una pequefa (<22cm), normal (22-32cm) o grande (33-42cm) manguito para
adultos se utilizan en funcidn de mediados de la circunferencia del brazo.
Después de descansar durante 10 minutos, se mide la PA en ambos brazos al
mismo tiempo y se repite aproximadamente un minuto mas tarde. La presién
arterial media (MAP) de cada brazo y se calcula una media de los cuatro se
utiliza para la evaluacion del riesgo.

B. Cuestionario de Estudio: incluird preguntas relacionadas con la siguiente
informacion:
e Edad materna/Fecha de nacimiento, origen racial (caucasico,
afroamericano, indio, asiatico, mezclado, otros) estado de nacimiento
y residencia.

e Consumo de cigarrillos, alcohol y otras sustancias (si/no, cuantos por
dia en caso afirmativo),

e Meétodo de la concepcion (espontanea, fertilizacién in vitro, uso de
drogas de la ovulacién, donacién de 6vulos),

e Historial médico (cronica hipertension, hipo o hipertiroidismo, diabetes
mellitus, sindrome anti-fosfolipido, trombofilia, inmunodeficiencia
humana (VIH), otros problemas médicos significativos)

e Medicamentos (antihipertensivos, antidepresivos, antiepilépticos,
medicamentos anti-inflamatorios, a la aspirina, beta-miméticos,
insulina, antidiabéticos orales, esteroides, medicamentos para la
tiroides)

e Antecedentes obstétricos: embarazos anteriores y sus resultados,
incluyendo la edad gestacional al momento del parto, peso al nacer, y
la presencia de diabetes gestacional, la hipertension, la preeclampsia

e Historial médico familiar de relevancia (diabetes, hipertension,
antecedente de madre con preeclampsia).
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HOSPITAL

GENERAL
&MEXICO HOSPITAL GENERAL DE MEXICO DR. EDUARDO LICEAGA —
— UNIDAD 112 GINECOOBSTETRICIA
‘ MEDICINA MATERNO FETAL
HOJA DE RECOLECCION DE DATOS fecha:

Nombre: ECU

Fecha y lugar de nacimiento: estado de residencia:

Edad: Fecha ultima menstruacién: Edad gestacional por FUM:

Gestas: Para Aborto Cesarea

ANTECEDENTES

Antecedentes personales patolégicos
(hipertension/ diabetes, etc.)

Antecedentes heredofamiliares

Antecedente de madre con preeclampsia

Preeclampsia previa

Peso de hijos previos

Antecedente de hijos con malformaciones

Edad gestacional de nacimiento de hijos
previos

Tabaquismo, alcohol, otras

Antecedente de PEG

Indigena

Antecedente de preeclampsia

EMBARAZO ACTUAL

Método de concepcion

Medicamentos

Desarrollo de hipertensién o preeclampsia

MARCADORES BIOFISICOS MARCADORES | FECHA
Peso BIOQUIMICOS

Talla PIGF
IMC

Tension arterial sistdlica Der. | lIzq.

Tension arterial diastolica Der. | Izq.

Tension arterial media
ULTRASONIDO FECHA
Longitud craneo cauda (sdg)
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