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TITULO: COMPLICACIONES MATERNO- FETALES ASOCIADAS A LA
PREECLAMPSIA ECLAMPSIA

Dr. Miguel Angel Salceda Perez 1, Dr. Cesar Ayala Espejel 2

1 Asesor de tésis, Médico adscrito al servicio de perinatologia de HIES-HIMES

2 Residente de 4to afio de la especialidad de Ginecologia y Obstetricia.

RESUMEN

INTRODUCCION: La mortalidad materna en nuestro pais, constituye un problema de
salud publica y representa una verdadera problematica social y de género. Continta
siendo una de las principales causas de morbimortalidad materna como fetal.
OBJETIVOS: Analizar la prevalencia de las complicaciones maternas y perinatales de las
pacientes y sus productos, con diagnéstico de preeclampsia-eclampsia atendidos en el
HIMES en el periodo comprendido 1 de marzo del 2007 al 29 febrero del 2008.
MATERIAL Y METODOS: Se trata de un estudio descriptivo, observacional de caracter
transversal, en el que se estudiaron 8622 nacimientos de los cuales 233 presentaron
preeclampsia o eclampsia. Obteniéndose los datos a través de la revision de expedientes
clinicos de mujeres atendidas del 1 de marzo del 2007 al 29 de febrero del 2008. El
andlisis estadistico se realizo con el programa JMP 7.0 y estadistica descriptiva.
RESULTADOS: Se observé una prevalencia de preeclampsia- eclampsia de 2.7%, con los
principales factores asociados la edad materna, menores de 19 afios (41%) y la paridad:
primigestas un 60%. Las complicaciones maternas tuvieron una prevalencia de 6% y la entidad
hipertensiva con mayor nimero de complicaciones fue la preeclampsia severa con el 89% de
los casos, siendo el sindrome de HELLP la complicacién mas frecuente (45% de las
complicaciones). La prevalencia de complicaciones neonatales en hijos de madres con
preeclampsia o eclampsia fue de 25.7% y la complicacién mas frecuente fue la taquipnea
transitoria del recién nacido (37% de las complicaciones), siguiendo la muerte neonatal con
25% de los casos.

CONCLUSIONES: La prevalencia de la preeclampsia-eclampsia en el HIMES-HIES se
encuentra en los limites bajos a los reportados, siendo la preeclampsia la enfermedad
hipertensiva del embarazo con mas prevalencia y son los neonatos la parte del binomio con
mayor morbilidad y mortalidad.



INTRODUCCION

La mortalidad materna en nuestro pais, como en muchos otros del mundo en
desarrollo, constituye un problema de salud publica y representa una verdadera
problematica social y de género, particularmente si se considera que sus principales
causas pueden ser detectadas desde la primera consulta de control prenatal o incluso

cuando se planea el embarazo

La preeclampsia/eclampsia continta siendo una importante causa de morbilidad
y mortalidad materna y fetal, por los efectos y consecuencias que ocasiona en 6rganos y

sistemas como el nervioso central, higado, corazén, rifidén y en la coagulacion.

En México como en otros paises en desarrollo continta siendo una de las
principales causas de morbimortalidad materna como fetal. Porlo que su estudio y

compresion es de gran importancia para su prevencion y manejo.

La etiologia de la preeclampsia/eclampsia alin no se conoce con precision, no
obstante la prevencion juega un papel muy importante; para evitar la muerte por esta
patologia, para ello debe ponerse especial atencion en acciones educativas y de auto
cuidado que permitan la deteccién oportuna para realizar el diagnéstico precoz y el
tratamiento oportuno. En este sentido el control prenatal, la referencia de los casos y la

atencion de la urgencia obstétrica revisten una vital importancia.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Existen diferencias significativas en la tasa de mortalidad asociada a la

preeclampsia— eclampsia entre los paises desarrollados y no desarrollados.

Los factores contribuyentes a estas muertes han sido ampliamente evaluados, pero
las estrategias regionales para prevenirlas dependen de barreras econdmicas,

sociales, politicas y geograficas.

En México es una de las complicaciones mas comunes en el embarazo. En el afio
2000 el sistema nacional de salud de México reporta 466 defunciones por trastornos
hipertensivos durante la gestacion ocasionando un 35.17% de causas de muerte
materna. Siendo la primera causa de muerte materna en México. (10, 18)

No obstante de que existen numerosos estudios e investigaciones en el mundo
como nacionales; no se cuenta con estudios recientes en Hospital Infantil del Estado

de Sonora sobre las complicaciones maternas y fetales de la preclampsia-eclampsia.

Por lo tanto al realizar el presente estudio de complicaciones maternas y fetales
asociadas la preeclampsia-eclampsia en el Hospital Infantil del Estado de Sonora-
Hospital Integral de la Mujer del Estado de Sonora, nos permitira obtener
elementos para una mejor visualizacion y comprension del problema a nivel
institucion, asi como planear una adecuada orientacion de la programacion de las
acciones de salud para disminuir el impacto negativo que esta enfermedad tiene en
la salud vy calidad de vida de las mujeres y productos atendidas en esta

institucion.



JUSTIFICACION

Cada afio mueren aproximadamente 63 000 mujeres alrededor del mundo por
preeclampsia y eclampsia y 99% de estas muertes ocurren en paises en vias de
desarrollo (27).

La mortalidad materna para la eclampsia de 0-1.8% (30,31), pero en algunos centros
médicos de algunos paises en desarrollo como Nigeria o Bangladesh es de hasta 15%
(28,29)

El sindrome de HELLP se asocia a la eclampsia en un 10.8-32.1%(32,33). Y la
incidencia de de eclampsia en asociacion con el sindrome de HELLP s de 6-52%

(34,35), si embargo la mortalidad materna no esta completamente analizada.

En el Hospital Infantil del Estado de Sonora solo se han estudiado los recién nacidos
de madres con preeclampsia-eclampsia por parte de pediatria y por parte de ginecologia

se ha estudiado la caracteristicas del sindrome de HELLP.

Es por esta falta de actualizacion de datos que se pretende revisar la casuistica de la
preeclampsia- eclampsia y sus complicaciones maternas como fetales, la relacion que
guardan por separado y entre si, con la finalidad de tener presente las principales

complicaciones en nuestro medio y facilitar su diagndstico y manejo oportuno.



OBJETIVOS

OBJETIVOS GENERALES

Analizar la prevalencia, caracteristicas y morbilidad materna y perinatal de las
pacientes y sus productos, con diagndstico de preclamsia-eclampsia atendidos en
el HIMES en el periodo comprendido del 1 de marzo del 2007 al 29 febrero del
2008.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Analizar las complicaciones maternas mas frecuentes en pacientes con

Preeclampsia-eclampsia.

Analizar las complicaciones neonatales mas frecuentes en productos de madres con

Preeclampsia-eclampsia.

Determinar el grupo de edad materno mas afectado por preeclampsia-eclampsia.



MARCO TEORICO

Introduccion

La mortalidad materna en nuestro pais, como en muchos otros del mundo en
desarrollo, constituye un problema de salud publica y representa una verdadera
problemadtica social y de género, particularmente si se considera que sus principales causas
pueden ser detectadas desde la primera consulta de control prenatal o incluso cuando se

planea el embarazo.

La preeclampsia/eclampsia continlla siendo una importante causa de morbilidad y
mortalidad materna y fetal, por los efectos y consecuencias que ocasiona en 6rganos y

sistemas como el nervioso central, higado, corazon, riiidén y en la coagulacion.

En México como otros paises en desarrollo continua siendo una de las
principales causas de morbimortalidad materna como fetal. Por lo que su estudio y

compresion es de gran importancia para su prevencion y manejo.

La etiologia de la preeclampsia/eclampsia ain no se conoce con precision, no
obstante la prevencion juega un papel muy importante; para evitar la muerte por esta
patologia, para ello debe ponerse especial atencién en acciones educativas y de auto
cuidado que permitan la detecciébn oportuna para realizar el diagnostico precoz y el
tratamiento oportuno. En este sentido el control prenatal, la referencia de los casos y la

atencion de la urgencia obstétrica revisten una vital importancia.



Epidemiologia

Los trastornos hipertensivos durante la gestacion, son la primera complicacion
médica en muchos paises del mundo, constituyendo una de las principales causas de

morbilidad y mortalidad materna, fetal y neonatal. (1)

La organizacion mundial de salud estima que existen anualmente mas de 166 mil

muertes por Preeclampsia. (2)

La frecuencia que se reporta muestra gran variabilidad y sus valores oscilan de 2-
7% (36). Sin embargo algunos estudios provenientes de paises en desarrollo reportan hasta
12 a 22%, cifras semejantes a las registradas en nuestro pais. La preeclampsia/eclampsia
origina el 70% de los estados hipertensivos, y el 30% lo representan pacientes con

hipertension cronica preexistente durante el embarazo. (1)

En México el instituto de estadistica, geografia e informatica y la direccion general
de estadisticas e informacion de la secretaria de salud di6 a conocer que de 1980 a la fecha
la muerte por este sindrome se ha incrementado de un 22 a 33% permaneciendo aiin como

la principal causa de muerte materna. (2, 3, 4)

De acuerdo con las tasas conocidas de la frecuencia de eclampsia y las formas
graves de preeclampsia en México se estima que anualmente hay 2190 y 6500 casos

respectivamente. (3)

En 1995 en conjunto con la hemorragia obstétrica y las complicaciones en el

puerperio fueron la causa del 62% de las muertes maternas. (4)

En 1998 el Sistema Nacional de Salud registr6 44,399 casos de preeclampsia-

eclampsia con 474 defunciones, que correspondieron a un poco mas del 33%. (5)



En el afio 2000 el Sistema Nacional de Salud de México reporta 466 defunciones
por trastornos hipertensivos durante la gestacion, ocasionando un 35.17% de las causas de

mortalidad materna. (1)

La preeclampsia complica al 30% de las gestaciones multiples, 30% de los
embarazos en mujeres con diabetes y el 20% en mujeres con hipertension cronica. Dos
tercios de los casos ocurren en embarazadas que fuera de este desorden son nuliparas sin

otra complicacién aparente. (6)



TRASTORNOS HIPERTENSIVOS QUE COMPLICAN EL EMBARAZO

El grupo de trabajo del Nacional High Blood Presure Education Program (2000)
propuso un sistema de clasificacion en el que existen cuatro tipos de enfermedad

hipertensiva a saber: (7,11)

1.- Hipertension gestacional (antes hipertension inducida por el embarazo o hipertension
transitoria).

2.- Preeclampsia — Eclampsia.

3.- Preeclampsia superpuesta a la hipertension cronica.

4.- Hipertension cronica.

Hipertension: Cuando la presion arterial es de 140/90 mmHg o mayor, utilizando
la fase V de Korotkoff para definir la presion diastolica. O la elevacion de la presion

arterial media de 20 mmHg. (7,8,11)

Se ha dejado de utilizar el criterio de usar un incremento de 30 mmHg de la
presion sistolica y 15 mmHg de presion diastélica como criterio diagndstico, atin cuando
los valores estuvieran por debajo de 140/90 mmHg. Por que la evidencia muestra que las
mujeres sufren mas resultados adversos con la presion 140/90. Sin embargo las que tienen
una elevacion de 30 mmHg de presion sistolica o 15 mmHg de presion diastolica deben ser

observadas estrechamente. (7,8,11)

Edema: Se ha abandonado este criterio diagndstico porque se presenta en tantas

embarazadas normales que no resulta un criterio diagnoéstico. (7,11)



Hipertension gestacional

Sucede en las mujeres cuya presion arterial alcanza cifras de 140/90 mmHg o mas,
por primera vez durante el embarazo pero sin desarrollar proteinuria. La hipertension
gestacional se denomina hipertension transitoria si esta nunca desarrolla preeclampsia y la
presion arterial regresa a la normalidad después de 12 semanas de puerperio. Por lo tanto la
hipertension gestacional es un diagnostico de exclusion. Sin embargo es importante
destacar que pueden desarrollar otros signos asociados con preeclampsia como cefalea,

dolor epigastrico, crisis convulsivas o trombocitopenia influyendo asi en el manejo. (7,11)

Preeclampsia

Ocurre en el 6% de la poblacion general, su incidencia varia de acuerdo a su
localizacién geografica y presencia de otros factores maternos como la nuliparidad, raza,
edad materna (menores de 20 y mayores de 35 afios), bajo estado socioecondmico,
gestacion multiple, mola hidatiforme, polihidramnios, hidrops fetal no inmune, obesidad,

diabetes, hipertension arterial cronica y enfermedades renales. (8)

Es un sindrome especifico del embarazo en el que hay menor percusion de los
organos secundario a vasoespasmo y activacion endotelial. La proteinuria es un signo
importante de preeclampsia. Hay proteinuria cuando se encuentra 300 gramos o mas de
proteinas urinarias durante 24 horas o 300 mg/dL (1+ en la tira reactiva) persistente en
muestras urinarias tomadas al azar. El grado de proteinuria puede fluctuar en un periodo de
24 horas aun en los casos graves. Por lo tanto una sola muestra aleatoria puede no mostrar
proteinuria importante. Se ha observado que siempre que hay proteinuria se encontrara la
lesion glomerular caracteristica de la preeclampsia: endoteliosis del capilar glomerular. La
proteinuria como las alteraciones de la histologia glomerular se desarrollan tarde en la
evolucion de los trastornos hipertensivos del embarazo. De hecho la preeclampsia solo se
hace evidente desde el punto de vista clinico cerca del final de un proceso fisiopatologico

que pudo haber comenzado 3 o 4 meses antes de haber desarrollado hipertension. (7,11)



Cuando mas grave es la hipertension o el grado de proteinuria tanto mas seguro es el
diagnostico de preeclampsia, asi mismo los hallazgos anormales de laboratorio en las
pruebas de funcion renal, hepatica o hematologicos aumentan la certeza de preeclampsia.
Los sintomas premonitorios persistentes de eclampsia como cefalea y dolor epigastrico

también aumentan la certeza de preeclampsia. (7)

Clasificacion de la preeclampsia

A.-  Preeclampsia leve: Se establece el diagndstico de preeclampsia leve cuando
se presentan dos o mas de los siguientes signos posteriores a la semana 20 de gestacion,

durante el parto o en el puerperio (no mas de 30 dias): (1)

1.- Presion sistolica: mayor o igual a 140 mm/Hg, o elevacion mayor
igual a 30 mm/Hg sobre la presion habitual.

2.- Presion diastolica: mayor o igual a 90 mm/Hg, o elevacion mayor
igual a 15 mm/Hg. sobre la presion habitual.

3.- Proteinuria: 30 mg/dl o mas en tiras reactivas (se requieren de dos
determinaciones o mas en un lapso de 6 horas o mas) Proteinuria mayor
de 300 mg en orina de 24 horas.

4.- Edema

La medicién de la presion arterial debera realizarse con la paciente sentada y
requiere de dos tomas consecutivas con un intervalo de 6 horas o mas, en este lapso de

horas debe permanecer en reposo.(1)

B.- Preeclampsia severa: la presion sistolica es igual o mayor a 160 o la presion
diastdlica es igual a mayor 110 mmHg en 2 tomas separadas por 6 horas. Proteinuria que
excede a 2 gramos en una recoleccion de 24 horas o de 2 a 4+ en una tira reactiva, con un
incremento de la creatinina sérica mayor de 1.2 mg/dL. Oliguria igual o menor de 500 mL

en 24 horas, alteraciones cerebrales o visuales, dolor epigéstrico, elevacion de las enzimas



hepaticas, trombocitopenia con un conteo plaquetario menor de 100 000, hemorragias

retinianas, exudados o papiledema y edema pulmonar.(8)

Se establece el diagnostico de preeclampsia severa cuando después de la semana 20,
durante el parto o en el puerperio (no mas de 30 dias), se presentan dos o mas de los

siguientes signos: (1)

1.- Presion sistolica mayor o igual a 160 mm Hg y presion diastolica mayor o igual
a 110 mm Hg.

2.- Proteinuria mayor a 5 g en orina de 24 horas o su equivalente en tiras reactivas
(mas de 3+).

3.- Oliguria de menos de 500 ml en 24 horas.

4.- Trastornos cerebrales o visuales.

5.- Edema generalizado. (1)

Eclampsia

Es la apariciéon de convulsiones en mujeres con preeclampsia que no pueden ser
atribuidos a otras causas. Las convulsiones son de tipo gran mal (toénico clonicas
generalizadas) o menos frecuente como parciales o parciales complejas y pueden aparecer

antes del trabajo de parto, durante y después del mismo. (7,12)

Ocurre en un 0.2 a 0.5 de todos los nacimientos y es raro que se presente antes de
las 20 semanas de gestacion. Cerca de un 75% de las convulsiones por preeclampsia
ocurren antes del parto. Cerca del 50% ocurren en las primeras 48 horas después del parto,

pero puede llegar ocurrir tardiamente dentro de las primeras 6 semanas del postparto. (8)

La eclampsia es inevitable sin embargo se ha vuelto menos frecuente debido a que

la mayoria de las mujeres reciben actualmente asistencia prenatal suficiente. Por ejemplo:



el Parkland Hospital reporta una incidencia de 1 en 700 embarazos en un periodo de 25
afnos (1976), teniendo una incidencia de 1 en 2300 partos en el periodo comprendido de

1990-2000. (7)

La patogénesis de eclampsia es pobremente entendida, las convulsiones son
atribuidas a trombosis plaquetaria, hipoxia secundaria a vasoconstriccion y focos
hemorragicos en la corteza. Es muy comln confundir este cuadro con encefalopatia
hipertensiva. Hay una pobre relacion entre las crisis convulsivas y la severidad de la
hipertension. Las crisis convulsivas pueden ocurrir con una elevacion insignificante de la
presion arterial. Otros marcadores de hipertension de encefalopatia hipertensiva como son
la hemorragia retiniana, exudados y papiledema son muy infrecuentes en la eclampsia,

encontrandose cambios minimos a la revision del fondo de ojo. (8)

Durante las convulsiones es comun que no se encuentra precedida de aura y las
pacientes pueden tener una o varias convulsiones. El grado de conciencia puede variar
pudiendo permanecer inconscientes por un periodo variable de tiempo. Hiperventilando
después de la crisis tonico clonica para compensar las acidosis respiratoria y lactica que se

produce después de la fase apneica. (8)

Mattar y Sibai (2000) publicaron los posibles riesgos en mujeres eclampticas en las
que observaron las principales complicaciones siendo las mas frecuentes el
desprendimiento prematuro de placenta normoinserta (10%), déficit neuroldgico (7%),
neumonia por aspiracion (7%), edema pulmonar (5%), paro cardiopulmonar (4%),

insuficiencia renal aguda (4%) y muerte fetal (4%). (7)



Trastornos hipertensivos durante el embarazo: indicadores de gravedad (7)

Anomalias Leve Grave
Presion arterial diastdlica Menor 100 mmHg Mayor o igual 110 mmHg
Proteinuria 1+ 2 mas +
Cefalea Ausente Presente
Trastornos visuales Ausentes Presentes
Dolor abdominal superior Ausente Presente
Oliguria Ausente Presente
Convulsiones Ausentes Eclampsia
Creatinina Normal Elevada
Trombocitopenia Ausente Presente
Elevacion enz. Hepaticas Minima Pronunciada
R.C.ILU Ausente Obvia
Edema pulmonar Ausente Presente

Preeclampsia sobrepuesta a la hipertension cronica

Todos los trastornos hipertensivos cronicos cualquiera que sea su causa predisponen
el desarrollo de preeclampsia/eclampsia sobrepuesta, estos trastornos pueden hacer muy
dificil el diagnostico y el manejo en las mujeres que no son examinadas hasta la mitad del

embarazo.



El diagnéstico de hipertension cronica subyacente esta sugerida por:

A. Hipertension (140/90 mmHg) antes del embarazo.
B. Hipertension (140/90 mmHg) antes de la semana 20 de gestacion.

C. Hipertension persistente mucho después del parto.

Los factores de la anamnesis que ayudan a sustentar el diagndstico son varios partos
anteriores e hipertension que complicé los embarazos anteriores, antecedentes de

hipertension esencial en la familia.

Puede ser dificil el diagnostico de hipertension arterial crénica debido a que la
presion arterial disminuye en el segundo trimestre y comienzos del tercer trimestre tanto en
las pacientes normotensas como en las hipertensas cronicas. Por lo que en una mujer con
hipertension crénica que es observada por primera vez en la 20 SDG pudiera presentar
presion arterial normal. Sin embargo durante el tercer trimestre la presion arterial puede

volver a su nivel hipertensivo anterior creando una confusion para el diagndstico.

La hipertension cronica produce una morbilidad independiente de si la mujer esta
embarazada o no como lo son: la hipertrofia ventricular y descompensacién cardiaca,
accidentes cerebrovasculares o dafio renal intrinseco. En algunas mujeres jovenes, la
hipertension se desarrolla como consecuencia de enfermedades renales subyacentes. El
peligro especifico para el embarazo complicado con hipertension cronica es el hecho de que
hasta un 25% - 30% desarrollara preeclampsia sobre agregada y el feto corre mas riesgo de

restriccion de crecimiento y muerte.(6,7)

Es comun que en la hipertension crénica persistente empeore en algunas mujeres

sobre todo después de las 24 semanas.
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Anatomia Patologica

Cambios cardiovasculares

Son frecuentes los cambios graves de la funcion cardiovascular normal con
preeclampsia o eclampsia. Esto revolucionan a basicamente con una mayor postcarga
cardiaca causada por la hipertension, la precarga cardiaca que es afectada sustancialmente
por la hipervolemia disminuida patologicamente del embarazo o iatrogénicamente
aumentada por las soluciones cristaloides o coloidales, y la activacion endotelial con

extravasacion en el espacio extracelular, sobre todo en el pulmoén.(7)

Volumen sanguineo

La hemoconcentracion es un rango distintivo de la eclampsia, las mujeres de
tamafio promedio deben tener un volumen sanguineo de casi 5 000 ml durante las ultimas
semanas de embarazo de un embarazo normal. En comparacion con 3 500 ml cuando no
estan embarazadas. En la eclampsia esos 1 500 ml de sangre anticipados no estdn. Es
probable que esto sea consecuencia de la vasoconstriccion generalizada que empeora
debido a la mayor permeabilidad vascular. En la preeclampsia estas diferencias no son tan
pronunciadas y en la hipertension gestacional suelen tener un volumen sanguineo

normal.(7)
Una caida aguda del hematocrito puede deberse a una pérdida sanguinea durante el

parto en la ausencia de hipervolemia; en ocasiones es el resultado de la intensa destruccion

eritrocitaria.(7)
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La paciente eclamptica es sensible al tratamiento enérgico con liquidos para
expandir el volumen sanguineo hasta los niveles normales del embarazo. También es

sensible a la pérdida normal de sangre durante el parto.(7)
Cambios hematologicos

Coagulacion:

Durante la preeclampsia y la eclampsia se han observado cambios sutiles
compatibles con coagulacién intravascular. El fibrindgeno plasmatico no difiere mucho
de los valores normales a menos que ocurra un abrupto placentario. Los productos de
degradacion de la fibrina solo estan elevados ocasionalmente.(7)

La prolongacion en los tiempos de coagulacion esta presente en un tercio de los
casos de eclampsia. Estas alteraciones se cree con atribuidas a alteraciones hepaticas. (7)

Trombocitopenia:

La trombocitopenia materna puede ser inducida de forma aguda por preeclampsia
eclampsia. Después del parto, el recuento de plaquetas comienza a aumentar

progresivamente hasta alcanzar un nivel normal en 3-5 dias. (7)

El deterioro plaquetario parece variar dependiendo de la duracion de la demora

entre el inicio de la preeclampsia y el parto.(7)

La trombocitopenia franca, definida por un recuento plaquetario menor de 100

000/uL indica una enfermedad grave. Conduciendo a una interrupcion del embarazo.(7)

La causa probablemente sea el resultado de la activacion y consumo plaquetario al

mismo tiempo que aumenta la produccion de plaquetas. Auque las causas se desconocen
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pueden estar implicadas procesos inmunologicos o simplemente el depdsito de plaquetas en
sitios con dafio endotelial . Ademas se han observado alteraciones en las superficies

plaquetarias.(7)

La importancia de la trombocitopenia ademas del obvio deterioro de la coagulacion
refleja la gravedad del proceso patolégico, aumentando la morbimortalidad materna como

fetal.(7)

Hemodlisis por fragmentacion

La trombocitopenia suele estar acompafiada por indicios de destruccion eritrocitica
caracterizada por hemolisis, esquizocitosis, reticulocitosis, hemoglobinuria y en ocasiones
hemoglobinemia. Estas alteraciones resultan de la hemolisis microangiopatica. El
vasoespasmo intenso produce una lesion endotelial, con adherencias de plaquetas y

depositos de fibrina.(7)

Antitrombina I11

Es mas baja en las mujeres con preeclampsia. Se le estudio como parametro para
predecir el desarrollo futuro de preeclampsia, sin embargo los resultados no han sido
favorables.(7)
Cambios endocrinos

Los niveles de renina, angiotensina y aldosterona se encuentran elevados durante el
embarazo normal. En los trastornos hipertensivos del embarazo estos se encuentran en

rangos normales para una paciente no embarazada, esto se debe a que con la retencion de

sodio o hipertension se disminuye la secrecion de renina por el aparato yuxtaglomerular.(7)
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La dexosicorticoesterona se encuentra notablemente elevada en el tercer trimestre
como resultado de la conversion de la progesterona plasmatica lo que conlleva a una

retension de sodio o hipertension.(7)

Sistema pulmonar

El edema pulmonar puede ocurrir en la preeclampsia severa o en la eclampsia, este

puede ser cardiogénico o no cardiogénico y comunmente ocurre en el puerperio.

En algunas ocasiones puede ser secundario a una administracion excesiva de
fluidos, una disminucién de la presion oncética secundario a la proteinuria o a una

disminucion de la sintesis hepatica de la albumina.

El edema es comun en pacientes con hipertension cronica y dafio cardiaco

hipertensivo y puede ser manifestado por disfuncion sistdlica, diastdlica o ambas.

Otra complicacion puede ser la neumonia por aspiracion y esta ocurre por la
aspiracion de contenido gastrico durante las crisis convulsivas en la eclampsia pudiendo

evolucionar en ocasiones a SIRPA.

Cambios hidroelectroliticos

El volumen de liquido extracelular manifestado como edema en las mujeres con
preeclampsia/eclampsia se expande mas alla de lo esperado para un embarazo normal. La
mujeres con lesion endotelial (con proteinuria importante) tienen menor presion oncoética lo
que explica un desequilibrio de filtracion que desplaza el liquido intravascular al

intersticio.(7)
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La concentraciones de electrolitos no difieren de las pacientes normales con las
pacientes con preeclampsia a menos que se haya iniciado tratamiento con diuréticos,
restriccion de sodio o se haya administrado soluciones cristaloides. El edema no asegura

un mal prondstico y su ausencia no asegura un resultado favorable.(7)

La concentraciones de bicarbonato bajan posteriormente a una crisis convulsiva

debido a la acidosis lactica y a la pérdida de didéxido de carbono mediante la respiracion.(7)

RifdN

Durante el embarazo normal el flujo sanguineo renal y el indice de filtrado
glomerular estdn aumentados apreciablemente. Durante la preeclampsia se reduce el
filtrado glomerular y la perfusion renal y son consecuencia de una enfermedad grave. Lo

que conlleva a una elevacion de acido urico.(7)

La disminucion del filtrado glomerular pasa a ser el resultado de un volumen
plasmatico disminuido que conduce a valores de creatinina plasmatica dos veces lo
esperado para un embarazo normal llegando a veces hasta 2-3 mg/dL. En la mayoria de los
casos la concentracion urinaria de sodio esta anormalmente alta lo que sugiere una etiologia
renal intrinseca. También se ha encontrado una menor excrecion de calcio y esto se explica
a una mayor excrecion tubular. Después del parto y en ausencia de una enfermedad
renosvacular cronica se recupera en su totalidad la funcién renal, todo esto en caso de no

haber desarrollado una necrosis cortical renal la cual es rara.(7)

Proteinuria

Dado que esta se desarrolla tardiamente, algunas mujeres pueden dar a luz antes de
que aparezca, por lo que Meyer y Col (1994) destacaron que debe medirse en orina de 24

horas por tener una mayor sensibilidad. Observaron que una tira reactiva de 1+, de

proteinuria o mayor era predictiva como minimo de 300mg/dl durante 24 horas en el 92 %
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de los casos. Los valores negativos o vestigios de proteinuria tienen un valor predictivo

negativo de apenas 35% en las mujeres hipertensas.(7)

La albuminuria es un término incorrecto para describir la proteinuria por que como
en cualquier otra la glomerulopatia , hay mas permeabilidad a la mayoria de las proteinas
de gran peso molecular como la albimina, hemoglobina, globulinas y transferinas. Las

cuales normalmente no son filtradas por el glomérulo.(7)

Cambios anatémicos renales

Al estudio de microscopia electronica se puede observar tumefaccion endotelial
capilar glomerular, acompafiados por depodsito subendotelial de material proteinico,
(endoteliosis del capilar glomerular). Las células endoteliales a menudo estan tan
tumefactas que bloquean total o parcialmente la luz capilar. Se observan depoésitos de un
material electrodenso (fibrindgeno o sus derivados) entre la ldmina basal y las células

endoteliales y dentro de las células propiamente dichas. (7)

Lesion tubular: son frecuentes en la eclampsia, interpretado como cambios
degenerativos presentando una acumulacion de filtrado glomerular dentro de las células de
proteinas reabsorbidas. Observandose cilindros proteinicos en los tiibulos colectores los

cuales pueden incluir hemoglobina. (7)

Se puede presentar insuficiencia renal aguda como consecuencia de necrosis tubular
aunque esta se asocia frecuentemente a una hemorragia al momento del parto la cual no
fue corregida con la reposicion sanguinea adecuada.

Higado

En la Preeclampsia grave existen alteraciones en las pruebas de la funcion e

integridad hepatica, la cuales incluyen la excrecion de bromosulfoftaleina y elevacion de
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de los niveles séricos de aspartato aminotransferasa. Gran parte del incremento de la

fosfatasa alcalina se debe a la fosfatasa alcalina termoestable de origen placentaria. (7)

Se ha observado un aumento de la resistencia de la arteria hepatica utilizando
ecografia Doppler en mujeres con preeclampsia, ademas existe necrosis hemorragica
periportal en la periferia del lobulillo hepatico y esta es la razon mas probable para el
aumento de las enzimas hepdticas en suero. Sin embargo esta necrosis pocas veces son

identificadas en biopsia hepaticas de casos no fatales. (7)

La hemorragia producida puede producir una ruptura hepatica. O puede extenderse
por debajo de la cépsula hepatica y formar un hematoma subcapsular. Este hematoma es
mas frecuente de lo que se sospecha, el cual se ha llegado a observar hasta en 5 de 7

personas con dolor abdominal superior. (7)

En el caso de ruptura hepatica la mortalidad llega hasta el 30% requiriendo una

rapida intervencion quirdrgica. (7)

Sindrome de HELLP.

La afectacion hepatica en la preeclampsia- eclampsia es grave y con frecuencia se
acompafia con indicios de afeccion a otros 6rganos como rifién y el encéfalo junto con la

hemolisis y trombocitopenia. (7)

Todo esto se denomina sindrome de HELLP: Hemdlisis, enzimas hepaticas
elevadas, y plaquetas bajas. Descrito por Weinstein en 1982, complica aproximadamente al
10% de las pacientes con preeclampsia El grupo de Sibai y col identificd este sindrome
hasta en el 20% de las pacientes con preeclampsia grave o eclampsia con una mortalidad
de 5 de 437 mujeres con este sindrome. Y observaron que el 40% que ademas referia

dolor epigastrico presentaron hematoma hepatico subcapsular.(1,7)
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Ademas se asocia con otras complicaciones como abrupto placentario (7%), edema

pulmonar (6%), insuficiencia renal aguda (2%), hematoma hepatico subcapsular (1%).

Ademas los resultados adversos en los embarazos siguientes estdn aumentados en
las mujeres con sindrome de HELLP observandose una reincidencia del 3% de sindrome de

HELLP en embarazos ulteriores. (7)

Se manifiesta con disminucion plaquetaria menor de 150 000/mm3, enzimas
hepaticas elevadas; transaminasa glutamico oxalacética (TGO-AST) mayor de 70 U.L/L.,
transaminasa glutdmico piruvica (TGP-ALT) mayor de 50U.I./L, deshidrogenasa lactica
(DHL) mayor de 600 U.L/L; bilirrubinas elevadas mayor de 1.2 ml./dl.; hematies
fragmentados en el frotis de sangre periférica, presencia de hemoglobina libre en plasma y
hemoglobinuria. Se requieren de dos o mas criterios para establecer el diagnostico, ademas
de reportarse que 10 a 20% de las pacientes que presentan sindrome de HELLP son

normotensas. (1)

La clasificacion de Martin es de gran utilidad por su factor prondstico y en especial

para establecer un manejo mas integral de las pacientes con sindrome de HELLP.(1)

CLASIFICACION DE MARTIN
Tipao Plagueatas
I h=nas de B OO0
Il Mas de ED 000 y menos de 100 000
1] s de 100 000 y mencs de 180 000

Sindrome de HELLP y morbimortalidad materna y fetal

Diversas publicaciones asocian el sindrome HELLP con elevada prevalencia de
complicaciones graves: convulsiones, SDRA, IRA, desprendimiento placentario,

coagulacion intravascular diseminada, y hematomas hepaticos (7,15). Estos cuadros se
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relacionaron con una mortalidad materna de 1 a 24%(16, 18) y perinatal entre 8-37% en

diversas series (13).

Diversos factores favorecen el desarrollo de distrés pulmonar en el sindrome HELLP, en

particular la expansion de la volemia en el intento de revertir la oliguria asociada (13).

El compromiso del FG, secundario a endoteliosis glomerular, es frecuente de observar en
pacientes con sindrome HELLP y se manifiesta en la etapa inicial con proteinuria de grado

variable. (14,15,16)

La hipovolemia arterial efectiva y la hemoglobinuria producto de la hemdlisis, contribuyen
a deteriorar la funcidon renal. Deben descartarse otras causas de fallo renal como las
asociadas a hemorragias periparto, desprendimiento placentario e infecciones. En la mayor
parte de los casos, las enfermas presentan retencion nitrogenada de grado leve a moderado,

siendo menos frecuente la necrosis tubular aguda y excepcional la necrosis cortical bilateral

(17).

La prevalencia de insuficiencia renal aguda es de un 11% en la mayoria de los estudios
reportados latinoamericanos, sin embargo se observa mas elevada en los reportes de

paises en desarrollo. (18,19,20)

La coagulacion intravascular diseminada  secundaria al dafio endotelial es una
complicacién infrecuente del sindrome HELLP1 y se asocia con elevada morbi-mortalidad
(21). En presencia del sindrome, otras causas pueden generarla: desprendimiento
placentario, feto muerto retenido, hemorragias graves en el periodo periparto y con menor
frecuencia la presencia de extensos hematomas hepaticos. Se refiere una prevalencia de 4-

38% (22,23)

Algunos autores consideran que el diagnostico de sindrome HELLP21 requiere recuentos
plaquetarios por debajo de 100.000/mm3, sin embargo otros, como Martin establecieron
una clasificaciéon de acuerdo con los niveles de plaquetas, incluyendo a pacientes con

valores menores de 150.000/mm3. Si bien se refiere menor morbimortalidad materna y
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perinatal con recuentos entre 100.000/mm3 y 150.000/mm3, asignarles a estas enfermas el
diagnostico de sindrome HELLP posee ventajas, al sefialar un signo de alarma inicial ante
la posibilidad, no infrecuente, de descenso progresivo del recuento plaquetario 4. Por
iguales motivos, pacientes que no elevan las transaminasas hepaticas, deberian incluirse

bajo este diagndstico como formas incompletas (23,24)

Se relaciona con elevada morbilidad la existencia de valores de: 1) LDH superiores a 1.400

UI/l, 2) transaminasas hepaticas mayores de 150 UI/l, 3) uricemia por encima de 7.8 mg/dl.

Se refiere el efecto benefico de los corticoides en el sindrome HELLP que se expresa por la
rapida recuperacion de la plaquetopenia, y posiblemente de las transaminasas hepéticas,
con normalizacidn de la tension arterial en la mayor parte de los casos (46, 54). La dosis de
dexametasona referida en la literatura es 10 mg cada 12 horas, hasta completar 30 mg.
Desconocemos si la administracion de 16 mg de dexametasona para obtener la maduracion
pulmonar fetal en dos terceras partes de las gestantes, pudo modificar favorablemente el

curso de la enfermedad (25,26).

La interrupcion de la gestacion es el unico tratamiento con efectividad reconocida. Como
alternativa se propuso prolongar aquellos embarazos con menos de 34 semanas con la
finalidad de lograr maduracion fetal con menor morbi-mortalidad perinatal. Con este
objetivo, se requiere monitoreo estricto de las condiciones maternofetales, que permita
identificar con rapidez signos clinico-humorales de agravamiento, para alertar sobre la

necesidad inmediata de interrumpir el embarazo (25,26)

Esta conducta resultaria razonable en casos con preeclampsia no severa y estable en su

condicién clinica y por lo tanto no aplicable en presencia de sindrome HELLP (13).

Encéfalo

La perfusion Cerebral se mantiene a un nivel constante a razéon de 55 ml/min/100

grs independientemente de los cambios en la presion. Sin embargo cuando la presion
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aumenta a niveles elevados la autorregulacion se pierde abriéndose los espacios
endoteliales causando la extravasacion de células rojas, resultando en la aparicion de

petequias y hemorragias intracraneales.

La hemorragia macroscopicamente debidas a arterias rotas por hipertension grave
es posible observarlas en cualquier mujer con hipertension gestacional. Estas

complicaciones son mas frecuentes en pacientes con hipertension arterial cronica (7).

Se observan otras lesiones mas difusas y raramente fatales son el edema,
hiperemia, anemia focal, petequias y trombosis. El edema solo se observa en un 10% de
las necropsias de pacientes que padecieron eclampsia. Siendo mas frecuente la presencia

de petequias y hemorragia macroscépica (56%)(7).

Otro hallazgo regular eran los cambios fibrinoides en las paredes de los vasos
cerebrales. Sugiriendo estar presentes durante algiin tiempo lo cual podria explicar los

sintomas neuroldgicos prodromicos y las convulsiones.(7)

Estudios radiologicos con TAC y resonancia magnética han mostrado un
compromiso de las arterias cerebral media con presencia de imagenes hipotensas (lesiones
isquemias y petequias) en la corteza cerebral lo cual explicaria las crisis convulsivas de la

eclampsia asi como la ceguera o el coma dependiendo de la extension de estas lesiones.(7)

Amaurosis
Los trastornos visuales son frecuentes, sin embargo la ceguera es poco frecuente. En

todas la personas con grados variados de amaurosis se observa hipodensidad extensa en el

lobulo occipital o hipodensidad occipito parietal (sindrome de Balint). (7,12)
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Sindrome de Anton
Cuando aparece la ceguera puede persistir por 4 horas a 8 dias, pero todas se

resuelve en forma completa.(7,12)

El vasoespasmo de las arterias retinianas también puede estar asociado a trastornos

visuales (7, 12)

El Desprendimiento de retina también puede ser causa de alteraciones visuales,
aunque suele ser de un solo lado, rara vez produce pérdida visual total y suele resolverse

en promedio de una semana.(7)

A la fondoscopia se puede observar hemorragia focal o dafio retiniano. (12)

Edema cerebral

La manifestacion de edema cerebral difuso es preocupante. La somnolencia,
confusion, vision borrosa, obnubilacion, con caracteristicas importantes, evolucionando a
un coma franco en algunas ocasiones. Esta ultima es un factor de mal pronodstico, siendo la

herniacion del tronco encefalico una complicacion grave. (7)

Flujo sanguineo cerebral: en la preeclampsia se encuentra una mayor presion de
perfusion cerebral compensada por una mayor resistencia cerebrovascular sin cambio
alguno en el flujo sanguineo cerebral. En la eclampsia esta autorregulacion del flujo
sanguineo cerebral se pierde manifestando como menor resistencia vascular, con

hiperperfusion cerebral similar a la encefalopatia hipertensiva.(7)

Por estudios doppler transcraneanos de la arteria cerebral media se observo que las

pacientes con cefalea tenian una perfusion arterial anormal. (7)

Ademas la presion de percusion puede estar elevado en un solo hemisferio. Lo cual

sugiere que el vasoespasmo cerebral varia de un hemisferio a otro.(7)
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Perfusion Utero placentaria

El compromiso de la perfusion placentaria por el vasoespasmo es el principal

responsable del aumento de la morbi-mortalidad perinatal asociada con Preeclampsia.(7)

La estimacion del flujo sanguineo uteroplacentario con doppler se ha utilizado
encontrando que hasta el 20% de las pacientes que presentan preeclampsia tienen cocientes
de velocidad normal de arteria uterina. Lo que implica que solo unas mujeres con

preeclampsia tienen compromiso de la circulacion utero placentaria.(7)

Fisiopatologia

Fisiologia de la placentacion

En el embarazo normal, los citotrofoblastos se diferencian en varias subpoblaciones
especializadas, con roles claves en gobernar el crecimiento y desarrollo del feto. De manera
de invadir la decidua, las células trofoblasticas necesitan reconocer los diferentes
componentes de la membrana de la decidua y de la matriz extracelular (integrinas,
cadherina) y separarlos (metaloproteasas). Para controlar esta invasion, el endometrio
modifica la composicion de su matriz extracelular (MEC), segrega el factor de crecimiento
transformante (TGF)-B y los inhibidores de metaloproteasas titulares (IMPT). Ademas, la
decidua es colonizada por células del sistema inmune (células NK, linfocitos y
macrofagos), que son responsables de la produccion local de citoquinas, que promueven o

inhiben la invasion trofoblastica (9).

En una primera etapa, el citotrofoblasto tiene un fenotipo proliferativo, hasta las 12

semanas de gestacion. Existe una hipoxia relativa, con incremento del factor de trascripcion
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inducido por la hipoxia (HIF-1a), del transformador del factor de crecimiento (TGF-a3), de

citoquinas inflamatorias y del factor de crecimiento vascular (VEGF). (9)

La capacidad de adhesividad es esencial para prevenir la descamacion de la célula
trofoblastica por el flujo sanguineo contracorriente y su diseminacion por la sangre a sitios
ectopicos del organismo materno. La adherencia de las células trofoblasticas extravellosas
(CTEV) a los componentes MEC (colageno 1V, laminina, proteoglicanos, heparan sulfato,
entactina y fibronectina) requiere la intervencion de receptores en la membrana plasmica,
que permite a la célula identificarlos y luego unirse a ellos. Estos receptores son las
integrinas y cadherinas. Las integrinas son glicoproteinas heterodiméricas con dos
subunidades, la a y la b. Su combinacion forma muchas integrinas, que se unen a diversos
componentes de la MEC. Cuando las células citotrofoblasticas cambian de proliferativas
(en la base de las vellosidades de anclaje) a intersticiales (en la porcion mas profunda de la

decidua y de las arterias espirales), varia el perfil de las integrinas. (9)

Las CTEV proliferativas expresan solo integrina abb4 (receptor para laminina, un
componente de la membrana basal) y, cuando migran (al volverse invasoras), adquieren la

capacidad de expresar integrina aSb1 (receptor de fibronectina). (9)

Cuando las células citotrofoblasticas se vuelven intersticiales, también aparecen las
integrinas albl (laminina y receptores de colageno tipos [ y IV), avbl y avb3 (receptor de
vitronectina). Esta segunda etapa empieza a las 12 semanas de gestacion. El citotrofoblasto
de las vellosidades troncales toma un fenotipo invasor (trofoblasto extravellositario),
mediado por cambios de pO2 en el espacio intervelloso, encontrandose disminucion del
factor inducido por hipoxia (HIF)-la y del factor de crecimiento transformante (TGF)-

a3.(9)

El factor de crecimiento transformante (TGF)-b es un factor de crecimiento
expresado en la interfase feto-materna por la decidua, desde el primer trimestre hasta el
término de la gestacion. Inhibe la proliferacion e invasion del trofoblasto. EI TGF-b1 es

esencialmente expresado por las vellosidades y el TGF-b2 por la decidua. El TGF-bl
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promueve la formacion de MEC, en especial coldgeno y fibronectina, inhibe la produccion
del activador de plasminogeno, induce la expresion de TIMP-1 y reduce la migracion de
CTEV, sobreexpresando a5bl1. Esta sobreexpresion hace a las CTEV que se adhieran mas a

la MEC y activa la diferenciacion del citotrofoblasto a un sincitiotrofoblasto no invasor.(9)

Angiogenesis en el desarrollo del feto

La angiogénesis es el proceso de neovascularizacion a partir de vasos preexistentes,
en respuesta a hipoxia o demanda de sustrato por los tejidos. El endometrio, la decidua y la
placenta son fuentes ricas en factores de crecimiento angiogénicos. El proceso angiogénico
es iniciado por factores de crecimiento, tales como: a) el factor de crecimiento fibrobléstico
(FGF)-b, un factor angiogénico poderoso, que aumenta con estradiol y disminuye con
progesterona; b) el VEGF (factor de crecimiento vascular), estimulado por los estrégenos y
por la hipoxia; es mitogénico para las células endoteliales y aumenta la permeabilidad
vascular; y, c) el factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF), que contribuye a la
angiogénesis y al crecimiento de las células musculares lisas. Otros factores, incluyendo al
TGF-B, factor de necrosis de tumor (TNF)-a, interleuquina (IL)-1 e IL-6, también
participan en la angiogénesis. Recientemente, también se ha encontrado que la hCG tiene
funcion angiogénica, en la adaptacion del utero al embarazo temprano y en la invasioén

tumoral.(9)

La familia de VEGF y su sistema de receptores ha demostrado ser un regulador
fundamental en el sefialamiento celular de la angiogénesis. El receptor VEGF tiene siete
dominios de Ig en la regién extracelular y un dominio tirosinoquinasa en la region
intracelular. Tres miembros de la familia de receptores VEGF -Flt-1, KDR/FIk-1 y Flt-4-,
tienen caracteristicas especiales de transduccion de sefal y regulan la angiogénesis,
linfangiogénesis y la permeabilidad vascular (19). Los receptores de VEGF -Flt-1 y KDR-
se expresan en las células trofoblasticas y en las células endoteliales. El factor soluble de

Flt-1 (sFlt-1) es el principal inhibidor endégeno de la angiogénesis en la placenta.(9)
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Cuando circula en el suero, sFlt-1 se puede unir a VEGF y PIGF y evita que ellos se

unan a los receptores de superficie de las células. (9)

Se ha encontrado concentraciones altas de sFlt- 1 en el suero de mujeres
preeclampticas, induciendo la disfunciéon de la célula endotelial, con disminucion de las
concentraciones libres de VEGF y PIGF; los niveles de sFlt- 1 caen a la linea basal 48 horas
después del nacimiento. Por estos hallazgos, se presume que el exceso de sFlt-1 puede
conducir a un estado de antiangiogénesis, disfuncion endotelial y sindrome clinico de la

preeclampsia (9)

La maduracion endometrial se relaciona al crecimiento de las arterias espirales,
ramas de las arterias uterinas, las que luego transportaran la sangre materna a los espacios
intervellosos de la placenta. El crecimiento y estructura de las arterias espirales depende de
las secreciones hormonales ovaricas o placentarias. Bajo la influencia de los estrégenos, su
diametro aumenta, mientras crecen en longitud y se tuercen progresivamente. Esta
proliferacion endotelial continia durante la fase latea y las primeras semanas de

gestacion.(9)

El establecimiento del sistema vascular uteroplacentario empieza con la invasion de
la decidua materna por las CTEV. Para que ocurra la transformacion completa de las
arterias espirales por las células trofoblasticas, se requiere de los dos fendémenos de

invasion ya aludidos, sucesivos e independientes.(9)

Fisiopatologia de la preeclampsia

La preeclampsia se caracteriza por hipertension y proteinuria. Es secundaria a una

anomalia en la invasion de las arterias espirales uterinas por las células citotrofoblasticas

extravellosas (CTEV), asociada a alteraciones locales del tono vascular, del balance

inmunologico y del estado inflamatorio, algunas veces con predisposicion genética. (9)
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La preeclampsia es una enfermedad temprana del embarazo, considerada como una

causa de aborto espontaneo incompleto, pero que se expresa tarde en el embarazo.(9)

El factor de inicio en preeclampsia seria la reduccion de la perfusion utero
placentaria, como resultado de la invasion anormal de las arteriolas espirales por el

citotrofoblasto.(9)
El endotelio, importante 6rgano endocrino, grande y muy activo responsable de un
numero de funciones fisiologicas vitales, estd involucrado en la patogénesis de la

preeclampsia. (9)

En la preeclampsia, la resistencia decidual, méas poderosa que la invasion

trofoblastica, previene a las CTEV de alcanzar las arterias espirales. (9)
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Las placentas de mujeres con preeclampsia expresan menores niveles de
metaloproteinasa de la matriz (MMP)-9, antigeno linfocitico humano (HLA)-G, lactogeno
placentario (HPL) y albl, que aquellas mujeres con embarazos normales; los niveles de
integrina a4b5 se mantienen estables y la albl aumenta. Ademas, no ocurre el cambio de
cadherina E a cadherina VE, ni se producen VCAM-1 y PECAM-1. Estos fendémenos

testifican que estos citotrofoblastos han perdido su capacidad de invasion profunda. (9)

Las CTEV invasoras se diferencian anormalmente a sincitio (células gigantes), que
pierden su poder de penetracion. Un hallazgo relacionado es la mayor frecuencia de
preeclampsia y RCIU en nuliparas (75% de los casos); esto puede asociarse con el hecho de
que las arterias colonizadas en un primer embarazo pueden ser invadidas mas facilmente en

embarazos subsiguientes. (9)

El rol de las células asesinas naturales deciduales (NK) puede explicar por qué se
facilita una invasion subsiguiente; se puede pensar en una memoria endometrial de los
anticuerpos paternos. La preeclampsia ocurre de manera similar en nuliparas y multiparas
que han cambiado de pareja (3,2 y 3%), pero es menor en multiparas con la misma pareja
(1,9%). Un hallazgo similar se nota en embarazos luego de donacion de ovocitos, dona de
esperma o un largo periodo de anticoncepcion. Por ello, se debe considerar a la

preeclampsia como una enfermedad mas de primipaternidad que de primigravidez.(7, 9)

28



En la preeclampsia, la segunda invasion trofoblastica no ocurre o es incompleta,
debido a la falta de ‘tapones’ intravasculares. Esto se expresa por la persistencia de
vasoconstriccion uterina. El ingreso de sangre a los espacios intervellosos es menor. La
consecuencia es la hipoxia, con aumento de la peroxidacion lipidica y de la relacion
tromboxanoA2/prostaciclina  (TXA2/PGI2), lo cual acentlia la vasoconstriccion y la
agregacion de plaquetas, condicionando la RCIU. Frecuentemente, se encuentra trombosis
y depositos de fibrina diseminados en la placenta, en esta enfermedad. Ademas, la hipoxia

aumenta la produccion de endotelina (ET)-1 y disminuye la de 6xido nitrico (NO).(9)

La ausencia de ‘tapones’ intravasculares en la preeclampsia explica el por qué la
PO2 en las arterias espirales deciduales es menor que la que se observa en presencia de
estos tapones; esto resulta en mayor peroxidacion lipidica y menor relacion PGI2/TXA2,
con vasoconstriccion y agregacion plaquetaria. La disminucién de PO2 también ocasiona
el aumento de ET-1 y, en combinacion con la disminucion de las fuerza mecanicas en la
pared vascular, una disminucién en NO en las arterias espirales del miometrio y la decidua.
El efecto estimulante de ET-1 en la liberacion de NO parcialmente compensa esta
disminucién de NO. Ademas, la ausencia de tapones (que resulta en presion alta relativa en
las lagunas sanguineas) es responsable del aumento en la tasa de abortos espontaneos y la

‘falla en prosperar’ del feto observada en pacientes con riesgo de desarrollar preeclampsia.

)

Entonces, la preeclampsia 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 el inicio de la hipertension. Lo anterior sugiere

una falla en la regulacion de los factores vasomotores normales del embarazo. (9)
Finalmente, la hipoxia crénica puede inducir la transcripcion de algunos genes,

como el de ET-1 (vasoconstrictor), de la enzima convertidora de angiotensina

(hipertensora), del activador del plasmindgeno (que estimula la formacion de TGF-b activa,
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que inhibe la invasion de CTEV) y de la ciclooxigenasa-1 (COX-1, una enzima

comprometida en la produccion de prostaglandinas).(9)

El trofoblasto extravelloso invade los tejidos uterinos maternos, contactando
directamente las células estromales con las células inmunes maternas. Un grupo de dicho
trofoblasto extravelloso, el trofoblasto endovascular, es el que inicialmente ocluye el lumen
de las arterias espirales (‘tapones’) y se pone en contacto directo con la sangre materna. Se
conoce que, es importante la apoptosis de ambos tipos de trofoblasto para la funcién normal
del trofoblasto En la preeclampsia o RCIU, hay alteracion de la regulacion de la apoptosis
en el trofoblasto villoso y/o extravilloso, que resulta en alteracion de la invasion y/o

derrame del trofoblasto en la circulacion materna. (9)

Aspecto inmunologico, HLA-G

Preeclampsia y desarrollo del embrion

En teoria, un embrion que se implanta podria ser el blanco de varios tipos de
agresion inmunologica: lisis estandar mediada por células, lisis por anticuerpos citotoxicos
asociados con complemento y lisis por células NK. Durante el embarazo, el embrion esta
protegido de estos peligros por su propia antigenicidad precoz, por secrecion de citoquinas
e inmunosupresores locales, resistencia intrinseca a la lisis celular y el sistema MCP-DAF.
Ocurren dos fases: una reaccion inmunologica inicial materna al aloimplante, seguida del

desarrollo de tolerancia alogénica (9)

El antigeno G del leucocito humano (HLA-G) es un gen clase I del complejo mayor
de histocompatibilidad (MHC), que tiene expresion especifica sobre las células
citotrofoblasticas fetales y compromiso en la proteccion del feto en desarrollo de su

destruccion por la respuesta inmune materna y en la prevencion de la preeclampsia. (9)
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Se ha observado que, hay menor expresion del HLAG placentario y menor
secrecion de esta proteina a la circulacion materna, en la preeclampsia . Podria ser por el

efecto de la molécula HLA-G soluble en remodelar las arterias espirales.(9)

También, la preeclampsia se asocia con aumento de las células CD4(+) HLA
(-)DR(+) y CD3(+)NK, y disminucion de linfocitos T y de la subpoblacion
CD3(+)CD25(+)(30). Se observa niveles elevados de IL-6, TNF-a_ y neopterina, a
diferencia de los controles, especialmente en la PE severa. Se asume la participacion de la

inmunidad celular (especialmente, monocitos/macrofagos).(9)

Es decir, en la preeclampsia existe activacion inmune generalizada. Los neutr6filos
polimorfonucleares parecen ser los mas afectados, con cambios en la expresion de
marcadores de superficie y liberacién de enzimas granulares, y cambios en L-selectina
(CD62L) sobre los neutrofilos, monocitos y células T. Entre otros, hay aumento en la

traslocacion nuclear de NF-kappaB y aumento de IL-6 .(9)

La IL-6 inhibe la expresion de receptores de IL-2, que podrian de otra manera
promover la proliferacion de células citotoxicas (linfocitos T y células NK), de linfocitos B
y de citotoxicidad mediada por células y dependiente de anticuerpos. La IL-10 tiene rol
importante al prevenir la resorcion del embrion por los antagonistas IFNy y TNFa. La
progesterona también participa en mantener el semiinjerto, por su actividad antiinflamatoria
local: puede inhibir la fagocitosis y la proliferacion de linfocitos en el atero, directamente al
bloquear la actividad y proliferacion de LT CD4+ inducidas por IL-1 o, indirectamente, al
inducir la liberaciéon de dos factores inmunosupreso-res por los linfocitos, el factor inducido
por la T supresora (TSIF) cuyos anticuerpos pueden ocasionar el aborto en ratones y el
factor bloqueador inducido por progesterona (PIBF) que bloquea la lisis de los fibroblastos
del embrion por las células NK e inhibe las reacciones mixtas de los linfocitos al prevenir la

excrecion de TNFa por las células citotoxicas (LT, NK). (9)
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La progesterona también tiene una accién inmunosupresora, que funciona en

sinergia con la prostaglandina E (PgE) e inhibe la proliferacion del linfocito T. (9)

Todas estas nociones se relacionan al concepto mas general de los sistemas
Th1-Th2. EI Thl agrupa las células T de ayuda que segregan IL-2 e IFNy (inmunidad
mediada por célula), mientras Th2 produce IL-4, IL-6 e IL-10 (inmunidad humoral). Un

embarazo exitoso requiere que el sistema Th2 domine. (9)

En la preeclampsia, esta relacion se invierte (Thl > Th2), aumentando asi la tasa de
destruccion de las células trofoblasticas. Estas no pueden asi cumplir sus roles necesarios:
anclaje del embriéon en la decidua (como se demuestra con la alta tasa de abortos
espontaneos en las mujeres con preeclampsia), modificaciéon de las arterias espirales

uterinas. (9)

Predisposicion genética

No existe un solo gen para la preeclampsia, pero probablemente hay un grupo de
polimorfismos genéticos maternos que, cuando se asocian con factores ambientales,

predisponen a la mujer a esta enfermedad. (9)

La hipoétesis de transmision recesiva de genes maternos parece lo mas probable.
Ademas, los genes del feto también parecen contribuir al desarrollo de la preeclampsia.
Factores ambientales pueden afectar la expresion de estos genes ‘predisponentes’. Por lo
conocido hasta ahora, la preeclampsia puede resultar una enfermedad hereditaria asociada a

un gen materno recesivo; la expresion de la enfermedad depende entonces del padre. (9)
Las mujeres nacidas de embarazos complicados por preeclampsia tienen mayor

riesgo de esta complicacion. Lo mismo ocurre en las nueras de mujeres que tuvieron

preeclampsia. (9)
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De manera similar, el riesgo de esta complicacion para la mujer cuya pareja ha
tenido un nifio con otra mujer en un embarazo con preeclampsia es el doble que el riesgo de

las mujeres sin historia familiar en ambas familias. (9)

Como tal, existe un claro rol paterno en la génesis de esta complicacion, asi como lo
hay en el fendmeno de la implantacion (embarazos molares, donde se observa una disomia
paterna). Por ello, es muy probable que la preeclampsia involucra una huella gendémica
paterna de ciertos genes: IGF2, alele T235 del gen angiotensina, factor V de Leiden y la
metil tetra-hidrofolato reductasa (MTHFR). Hay otros genes candidatos, localizados en los

cromosomas 1, 3, 4,9y 18. (9)

Respuesta inflamatoria en la preeclampsia

La preeclampsia es una enfermedad caracterizada por disfuncion generalizada de la
célula endotelial, relacionada a varios factores: acidos grasos, lipoproteinas, peroxido
lipidico, TNFa, productos de degradacion de fibronectina y fragmentos de

microvellosidades de las células sincitiotrofoblasticas. (9)

Todos estos factores juntos resultan de una repuesta inflamatoria intravascular

generalizada presente durante el embarazo, pero exacerbada en la preeclampsia. (9)

Durante la inflamacion, aumentan las proteinas de adhesion de leucocitos en el
sistema vascular, estimuladas muy tempranamente por la trombina e histamina y, en las
horas que siguen, por IL-1 o TNFa. La permeabilidad vascular aumenta, entonces, junto

con extravasacion y quimiotaxis celular con fagocitosis. (9)
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Dislipoproteinemia en preeclampsia

En los trastornos metabolicos, las lipoproteinas son la mayor causa de disfuncion
endotelial. En la preeclampsia, hay camulo de lipoproteinas ricas en triglicéridos. El perfil
LDL esta dominado por una fraccion LDL mas activa, junto con disminuciéon del LDL

denso y aumento de LDL, HDL y triglicéridos. (9)

Preeclampsia y resistencia a la insulina

Las mujeres que desarrollan preeclampsia tienen niveles de insulina y de glucosa
mas elevados, con la prueba postingesta de 50 g de glucosa oral. Las pruebas de tolerancia
oral son anormales. Esta intolerancia relativa a la glucosa aparece desde el segundo

trimestre del embarazo. (9)

La resistencia a la insulina ha sido vinculada a la RCIU. La disminucion de la
sensibilidad a la insulina puede alterar la funcion de la célula endotelial, al disminuir la
produccion de Pgl2 o al aumentar la produccioén de ET-1. Otro factor puede ser el efecto de
la resistencia a insulina sobre los lipidos y lipoproteinas, tal como aumento en la secrecion

de VLDL, que afecta la funcion de la célula endotelial y favorece la vasoconstriccion. (9)
La hiperinsulinemia (y puede ser la resistencia a la insulina) se correlaciona
negativamente con el colesterol HDL, pero positivamente con los triglicéridos y las

presiones arteriales sistolica y diastolica.(9)

La alteracion de la angiogénesis y de la resistencia a la insulina caracterizan a la

preeclampsia.(9)

La sensibilidad a la insulina en la preeclampsia tiene relacién con la leptina, la

homocisteina, la relacion inhibina/activina.(9)
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La homocisteina en plasma en preeclampticas es 1,8 a 4 veces mayor que en la
gestante normal. Ademas, hay relacion entre los niveles de homocisteina y la severidad de
la preeclampsia y existe correlacion inversa entre homocisteina y sensibilidad a la

insulina.(9)
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Manejo

Prevenciony deteccion oportuna

Patologias asociadas a la Preeclampsia

Las patologias que pueden asociarse a la preeclampsia son:

1.- Hipertension esencial

2.- Obesidad

3.- Diabetes gestacional

4.- Diabetes mellitus tipo |

5.- Déficit de proteina S

6.- Déficit de proteina C

7.- Sindrome antifosfolipidico

8.- Hiperhomocisteinemia

9.- Embarazo multiple

10.- Ciertas malformaciones congénitas
11.- Hidropesia fetal

12.- Cromosomopatias

13.- Mola hidatiforme

14.-trombosis venosa /embolismo

pulmonar
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Control prenatal:

La atencion prenatal debe ser periodica, sistematica y primordialmente clinica,

con el apoyo de laboratorio y gabinete, teniendo como objetivo fundamental, la

busqueda intencionada de factores de riesgo para identificar a pacientes con mayor

probabilidad de desarrollar preeclampsia/eclampsia y asi incrementar la vigilancia del

embarazo.

)

Factores de riesgo que se deben identificar en cada paciente:

A S AR B e

1.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.

Ausencia o deficiencia de control prenatal

Desnutricion

Obesidad

Intervalo intergenésico menor a dos afos

Mujer menor de 18 y mayor de 35 afos

Primigesta o multigesta

Preeclampsia/eclampsia en embarazos anteriores

Antecedentes familiares de PE

Hipertension arterial cronica o cualquier otro trastorno hipertensivo

durante la gestacion

. Sobredistension uterina de cualquier origen (embarazo gemelar o

multiple, polihidramnios)
Infeccion de vias urinarias recurrentes
Diabetes mellitus (tipo 1, 2 o gestacional)
Enfermedad renal previa o recurrente (aguda o cronica)
Enfermedad trofoblastica
Enfermedades autoinmunes
Factores psicosociales (estrés, depresion, angustia, violencia familiar)
Nuevo esposo o nueva pareja.
Fertilizacion in Vitro

Uso prolongado de anticoncepcion hormonales
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Prediccion

AuUn no existe una prueba clinicamente util para predecir el desarrollo de

preeclampsia. (9)

Son factores que pudieran predecir la aparicion de preeclampsia:
A.- Historia personal y familiar

B.- Nulipara (5%).

El riesgo aumenta 5 veces si la madre de la gestante sufri6 de PE severa. Hay
alto riesgo de recurrencia de la PE, si en la gestacion anterior hubo PE severa (hasta
65%), si la PE severa tuvo una presion sistolica >160 mmHg, si hubo PE severa con

proteinuria durante mas de 10 dias, si present6 eclampsia o sindrome Hellp.(9)

Acido Urico

Se han observado altos niveles de acido durico en sangre materna,
presumiblemente debido a la menor excrecion renal en las mujeres con
preeclampsia/eclampsia. Jacobson y Cols., estudiaron los niveles de acido urico en la
semana 34 de gestacion. Los niveles que excedian mas de 5.9 mgdL fueron
considerados predictivos para el desarrollo de preeclampsia teniendo un valor predictivo

del 33%, con lo cual se llega a la conclusion que tiene un valor predictivo muy bajo. (7)

En cada consulta se deben efectuar y registrar las siguientes actividades en el expediente

clinico:

1. Antecedentes hereditarios y patologicos
Antecedentes gineco-obstétricos completos
Calcular edad gestacional

Medicioén de la presion arterial

Peso

AN U i

Altura del fondo uterino en centimetros
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7. Auscultacion de la frecuencia cardiaca fetal

8. Investigar presencia de sindrome vasculo-espasmodico

9. Valorar los reflejos osteotendinosos

10. Investigar presencia de edema

11. Analizar estudios basicos de laboratorio (biometria hematica, quimica

sanguinea y examen general de orina, grupo sanguineo y Rh)

Existen estrategias no farmacoldgicas y farmacoldgicas para la prevencion y
tratamiento alternativo de la preeclampsia leve que en la actualidad hay que tener

presentes.(9)

PREDICCION POR ANALISIS DE MENSAJEROS CELULARES LIBRES EN
EL PLASMA MATERNO

Se sabe que la preeclampsia tiene una larga fase subclinica antes de dar
manifestaciones clinicas, la prediccion clinica ofreceria la posibilidad de dirigir el

manejo y los cuidados prenatales en los embarazos de alto riesgo.

La evaluacion de los niveles de RNA placentario en el plasma materno pueden ser

utilizado para monitorear indirectamente la funcion placentaria (37).

Farina y colaboradores reportaron una correlacion de los niveles de hormona

liberadora de corticotrofina RNA con los grados de severidad de la preeclampsia.

Se estudiaron los genes expresados en las vellosidades corionicas para estudiar los
niveles de inhibidor-1 del activador plasminogeno (SERPINEI), activador
plasminogeno tipo-tisular (PLAT), factor de crecimiento de endotelio vascular
(VEGFA), receptor IVEGFA (FLT1), endoglin especifica- placentaria 1 (PLAC1) y
selectin P (SELP) (38,39).

La expresion de los genes se ha visto incrementado en la pacientes con preeclampsia.

Todos las expresiones muestran una relacion positiva con la severidad de la
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enfermedad. Todos estos indicadores desaparecen después del parto lo que indica que

son derivados de la placenta-feto (39,39).

En los niveles de VEGFA y PLACI no se a observado una correlacion clara con los

niveles de severidad sin embargo se encuentran muy elevados en sujetos con sindrome

de HELLP (36).

Se ha observado que los niveles de SELP, PLAT Y SERPINEI tiene una asociacion
mas fuerte seguidos de VEGFA y PLACI. Se observo que los mas altos grados
discriminacion y marcador de severidad lo presentaban las curvas de la FLT1, seguido

por los niveles endoglin, SERPINEI1, SELP, PLATT, VEGFA Y PLACI.

Ademas recientemente se observo que la FLTI y la endoglin juegan un papel
importante en la fisiopatologia de la preeclampsia (40). Se observo que la sobre
expresion del gen de endoglin  por estimulacion de adenovirus produce un aumento de
la permeabilidad vascular y un discreto aumento de la presion arterial asi como

proteinuria (36).

La sobre expresion de FTL1 y endoglin por la estimulacion de adenovirus causa dafio

vascular, proteinuria e hipertension severa, asi como un sindrome parecido al sindrome

de HELLP (41).

Ya que la endoglin y el FTL1 producen un dafio vascular importante, se consideran
son hasta el momento el mejor predictor de la preeclampsia, pudiéndose realizar desde
la semana 15-20 (36). Sin embargo aun no existen estas pruebas comercialmente por lo

que solo quedan hasta el momento los medios antes mencionados.

40



Estrategia preventiva no farmacoldgica

Reposo: una a dos horas por la mafiana y por la tarde en cama, preferentemente

en decubito lateral izquierdo. (9)

Estrategia preventiva farmacolégica

Calcio elemental: 1 000 a 2 000 mg/dia en mujeres con factores de riesgo.
Tanto las alteraciones en el metabolismo del calcio como el ingreso del calcio han sido
implicados en las fisiopatologia de la preeclampsia por lo que se han investigado la
excrecion urinaria del calcio. Sanchez Ramos y Cols. observaron una sensibilidad para

predecir la preeclampsia de un 88% y el valor predictivo positivo fue del 32%.(7)

No hay datos que sugieran que el suplemento con calcio previene la
preeclampsia en mujeres con bajo riesgo, sin embargo las mujeres con alto riesgo si
presentan una reduccion en la incidencia de esta enfermedad al recibir suplementos de

calcio. (8)

Prevencion con aspirina: La aspirina inhibe la ciclooxigenasa (COX). Al
disminuir el tromboxano (TXA2), modifica la relacion PGI2/TXA2 y tiende a
restablecer el balance fisiologico alterado por la invasion trofoblastica fallida. La
administracion continua de aspirina a dosis entre 0,3 y 1,5 g/kg por dia parece inhibir
con mas efectividad la actividad COX de las plaquetas que la actividad COX de las

células endoteliales. (9)

Las células endoteliales son nucleadas y pueden resintetizar COX, a diferencia
de las plaquetas anucleadas, que estan permanentemente inactivadas. Solo las nuevas
plaquetas formadas de megacariocitos pueden renovar TXA2, pero entonces ellas se
vuelven incapaces de producir mas, cuando se repite la administracion de aspirina. Al

revés, las células endoteliales renuevan PGI2 de manera rapida.(9)

De esta manera, es apropiado prescribir un tratamiento preventivo con aspirina
en embarazos en mujeres con historia de preeclampsia severa de inicio temprano o

RCIU severa, definida como menor al tercer percentil. (9)
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Ademas, un resultado anormal para la prueba de angiotensina II (dosis necesaria
de angiotensina IV para incrementar la presion diastolica en 20 mmHg, prueba anormal
si el resultado es < 10 ng/(kg min.)) o un sindrome antifosfolipidico (donde los
anticuerpos anticardiolipina pueden interferir con la sintesis endotelial de PGI2) son

indicaciones para la prevencion con dosis bajas de aspirina, de 100 a 150 mg. (9)

Parece necesario empezar el tratamiento preventivo tan temprano como sea
posible, a las 13 semanas o aun antes, dependiendo de las bases fisiopatoldgicas

sefialadas y la historia obstétrica. (9)

El tratamiento se continuard hasta las 35 semanas. Algunas veces, el tratamiento
puede iniciarse antes de la concepcion (enfermedades autoinmunes, tales como el

sindrome antifosfolipidico), combinada con heparina o corticosteroides. (9)

La terapia de prevencidon con dosis bajas de aspirina no es efectiva en mujeres
con enfermedades médicas, como hipertension cronica, nefropatia cronica o trasplante

renal, diabetes. (9)
No existe informacion convincente para prescribir aspirina a dosis bajas a

pacientes con hallazgos Doppler anormales en arteria uterina, entre las 22 y 24 semanas

de gestacion. (9)
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MANEJO DE LA PREECLAMPSIA

El tratamiento definitivo de la preeclampsia consiste en terminar el embarazo. Lo que

queda por decidir es el momento adecuado para hacerlo.(9)

Si el feto estd a término, saludable y el cuello uterino es favorable, se indica
inducir el parto pero si hay sufrimiento fetal o RCIU, no queda otra alternativa que la

cesarea. (9)

Cuando el feto es inmaduro, la condicion del feto y de la madre es la que

sefalaré el camino a seguir. (9)

Se terminara inmediatamente el embarazo si la:

a.- Hipertension severa persiste luego de tratamiento por 24 a 48 horas
b.- Trombocitopenia

c.- Enzimas hepaticas elevadas

d.- Disfuncion renal progresiva

e.- Signos premonitorios de eclampsia

f.- Ascitis materna (determinada por ecografia)

g.- Evidencia de sufrimiento fetal.

Manejo de la Preeclampsia leve

El tratamiento de la preeclampsia es el reposo en cama y la interrupcion del

embarazo.
Idealmente, el manejo de la hipertension leve deberia consistir en una estadia

corta en el hospital con la finalidad de vigilar la posibilidad de convulsiones, controlar

la hipertension y verificar el bienestar fetal (8,9).
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Se sugiere realizar una velocimetria Doppler de la arteria umbilical. La arteria
umbilical se altera + 4 semanas antes de la aparicion de signos hipdxicos/acidoticos en
la monitorizacion de la frecuencia cardiaca fetal. El grupo hipoxémico con RCIU
presenta una redistribucion arterial, con inversion de flujos, llegando a existir una

relacion cerebro/ placentaria de < 1.(9)

La contraccion miocardica se dafia dramdticamente = 1 semana antes de que
ocurra el obito fetal. En fetos con restriccion del crecimiento severa, el parametro que
tiene mayor correlacion con la acidemia y la mortalidad perinatal es el ductus venoso

alterado.(9)

Las pacientes se pueden instruir y manejar ambulatoriamente recomendandose el
descanso en cama, medicion diaria de proteinuria y monitoreo de la presion sanguinea.
Se debe revisar la frecuencia fetal cardiaca y la medicion de proteinuria en orina de 24
hrs por lo menos 2 veces por semana. Ademads se le debe advertir sobre sintomas de

alarma: cefalea, dolor epigastrico y alteraciones visuales.(8)

En las pacientes hospitalizadas se sugiere reposo relativo, medicion de la TA
cada 4 horas y pesar diariamente, medicion de proteinuria diaria, medicion de la
proteinuria en orina de 24 horas 2 veces a la semana, debe realizarse perfil
preeclamptico a su ingreso y una vez por semana, calcular la edad gestacional

ultrasonograficamente.(8)

Los antihipertensivos no son de utilidad cunado la presion diastolica es menor de

100 mmHg o la edad gestacional es igual o menor de 30 semanas (8)

Vigilancia del bienestar fetal: el estatus fetal se debe evaluar 2 veces por semana
con PSS y medicion del volumen amnidtico ultrasonograficamente. Una PSS no
reactiva requiere de otras evoluciones como son perfil biofisico y una prueba con stress.
La medicion de lecitina/esfingomielina mediante la anmiocentesis es poco usado ya que
la indicacion de la interrupcion del embarazo comuinmente responde a indicaciones
maternas, pero puede ser de utilidad para verificar la madurez fetal. Se pueden utilizar

los inductores de madurez pulmonar en estas pacientes. (8)
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Indicaciones de interrupcién del embarazo: (1, 8)

1. Presion diastolica por arriba de 100 en un periodo de 24 horas o
aparicion de TA diastolica igual o mayor de 110.

Eevacion de creatinina sérica

Cefalea severa persistente

Dolor epigéstrico

Funcion hepética anormal

Trombocitopenia

Sindrome de HELLP

Eclampsia

A A AR A T

Edema pulmonar

[a—
(=]

. Restriccion de crecimiento intrauterino

—_
—_

. Oliguria severa

—_
N

. Ruptura hepatica o hematoma subcapsular

—
98]

. Abrupto placentario

o
n

. Sufrimiento fetal agudo o cronico

[a—
D

. Oligohidramnios severo

. Obito fetal

[
AN

Manejo de la Preeclampsia Severa

Las metas en este manejo son:

1. prevenir las crisis convulsivas.
2. controlar la TA materna

3. Interrupcién del embarazo

El nacimiento es el tratamiento definitivo en las pacientes con preeclampsia
severa que han llegado a las 36 SDG y si cuenta con menos de 36 SDG debe ser enviada
a un centro donde se cuente con unidad de cuidados neonatales intensivos. El manejo
en embarazos jovenes es controversial algunos centros utilizan antihipertensivos para
controlar la TA arterial mientras se completan esquemas de inductores de maduracién

pulmonar. EIl embarazo no debe rebasar las 38 SDG. Embarazos de 32 a 34 SDG con
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preeclampsia severa deben interrumpirse considerando la previa administracion de
corticoesteroides. En las pacientes con embarazos de 23 a 32 SDG debe retardarse el
nacimiento con la finalidad de reducir la morbi-mortalidad perinatal. Las pacientes con
embarazos menos de 23 SDG se deben ofrecer a la paciente la induccion de trabajo de

parto. (8)

El parto via vaginal es preferible a la cesarea y se debe iniciar la induccion de
trabajo de parto y si este no responde en un periodo de 24 horas se debe considerar la

cesarea.(8)

Sulfato de magnesio

Es un agente anticonvulsivo eficaz que no produce depresion del S.N.C. en la

madre ni en el lactante. Se puede administrar por via [V o IM. (7)

Las concentraciones séricas son similares a las cerebroespinal, Disminuye la
liberacion de acetilcolina en la unién neuromuscular resultando en un bloqueo muscular
periférico a concentraciones altas y tiene un efecto central de bloque6 de los canales de

calcio

El sulfato de magnesio (SO4MG) sigue siendo el medicamento de primera
eleccion para prevenir la eclampsia, asi como disminuye la presion arterial, sin embargo

no se utiliza como medicamento antihipertensivo.(7)

En la preeclampsia severa se emplea durante el trabajo de parto, en el parto por
un minimo de 24 horas en el puerperio. El parto debera ocurrir de inmediato si el estado
materno o fetal no se estabiliza. Hay que hacer un seguimiento posparto por otras

enfermedades hipertensivas o cardiovasculares coexistentes. (9)
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Esquemas de administracion de S04Mg

Esquema Intramuscular de Pritchard

Impregnacion: 4 g. IV en 3 a 5 minutos + 10 g. IM

Mantenimiento: 5 g. IM cada 4 horas

Esquema Intravenoso de Sibai

Impregnacién: 6 g. IV en 10 minutos

Mantenimiento: 2 a 3 g. IV por hora

Esguema Intravenoso de Zuzpan

Impregnacion: 4 g. IV en 5 al0 minutos

Mantenimiento: 1 a2 g. IV por hora

Esquema de Zuzpan modificado

Impregnacion: 4 g. IV en 20 minutos diluidos en 250 ml de glucosa al 5%

Mantenimiento: 1 a2 g. IV por hora en infusion continua
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Farmacologia y toxicidad del sulfato de magnesio:

El sulfato de magnesio es eliminado casi por completo por excrecidon renal. La
intoxicacion se evita asegurando que el volumen urinario sea adecuado alrededor de 100
ml en 4 horas, que este presente el reflejo patelar o bicipital y que exista depresion
respiratoria. Las convulsiones eclampticas se previenen con niveles plasticos de sulfato
de magnesio de 4 a 7 mEq (4.8 a 8.4 mg/dL). Con los esquemas de dosificacion se
logran niveles plasmaticos eficaces en comparacion con lo niveles plasmaticos previos

al tratamiento (2.4 mEq/dL) (7)

Los reflejos patelares desaparecen con niveles plasmaticos equivalentes a 10
mEq/dL (12 mg/dL) debido a una accion curariforme y este es un signo de toxicidad por
el magnesio y un nuevo aumento conduciria a un a depresion respiratoria. (15mg/l)

Paralisis y paro respiratorio en esa evolucion. (7)

El antidoto en caso de intoxicacion es la supresion del sulfato de magnesio y la
administracion de 1 gr de gluconato de calcio por via intravenosa. Los efectos del
calcio pueden ser de corta duracion por lo cual una rapida intubacion endotraqueal y la

respiracion mecanica deben valorarse. (7)

Deterioro de la funcion renal y utilizacion de sulfato:

las concentraciones plasmaticas del magnesio suelen elevarse cuando la
filtracion glomerular esta disminuida. Sin embargo la dosis inicial de sulfato puede ser
administrada sin peligro aunque no se conozca el estado de la funcién renal, sin
embargo se debe tener una depuracion de creatinina para ajustar la dosis de sostén con

medicion periddica de los niveles plasmaticos del sulfato de magnesio.(7)

Efectos del sulfato de magnesio sobre el Gtero.

El sulfato de magnesio tiene efecto sobre la contractibilidad uterina debido a su
efecto sobre los canales de calcio intracelulares sin embargo estos se observan a niveles
séricos de 8 a 10 mEq por lo que las dosis terapéuticas anticomiciales no modifican

significativamente la estimulacion con oxitocina el trabajo de parto.(7(
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Efectos fetales:

El sulfato de magnesio atraviesa rapidamente la barrera placentaria, sin embargo
solo puede aparecer depresion en caso de hipermagnasemia grave, sin embargo si se ha
observado una disminucion pequeia pero clinicamente importante en la variabilidad de

la frecuencia cardiaca fetal.(7)

Eficacia clinica del sulfato de magnesio:

Las mujeres tratadas con sulfato de magnesio tienen una reduccion del 50% en la
incidencia de convulsiones recurrentes en comparacion con la mujeres tratadas con
diazepam ademas se observo reduccidon de la mortalidad materna aunque
estadisticamente con poco valor significativo en comparaciéon con una reduccion de
67% de mujeres tratadas con fenitoina. La morbilidad materna y perinatal no presento

modificaciones.(7)

Los bebes de madres que reciben sulfato de magnesio tienen menos ingresos a
las unidades de cuidados intensivos o necesidad de intubacion que los bebes de madres

que reciben fenitoina.(7)

Hidralazina

Es la droga de eleccion, tiene efectos vasodilatadores arteriolares que causan
secundariamente descargas simpaticas mediada por barorreceptoes produciendo
taquicardia y en consecuencia un aumento de la poscarga. Siendo esto importante por
mejorar la perfusion uterina. En el caso de aparecer desaceleraciones de la FCF estas
responden con la administracion de fluidos y de oxigeno, colocacion en decubito lateral

izquierdo y suspension de la oxitocina. (8)
Es metabolizada en el higado y la dosis intravenosa es de 5 mg pudiéndose

repetir cada 15 a 20 minutos hasta lograr una respuesta satisfactoria. Una respuesta

satisfactoria se define como una disminucion de la presion diastolica a niveles de 90 a
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100 mmHg. Su efecto tarda en aparecer alrededor de 15 minutos y puede tener un

efecto durante 4 a 6 horas, apareciendo su maximo efecto a los 30 a 60 minutos.(8)

La administracion de la hidralazina ha demostrado ser notablemente eficaz para

prevenir la hemorragia cerebral. (8)

Efectos adversos:

Rubor, cefalea, vértigo, palpitaciones, dolor anginoso, lupus light en pacientes
que toman mas de 200 mg al dia de en un tiempo prolongado. Su efectividad

antihipertensiva es del 95%.(8)

Comutnmente se administra cuando aparece una TA diastélica igual o mayor de
110 mmHg, sin embargo hay quienes la utilizan con TA diastolicas de 100-105 mmHg.
The Working Group recomienda su utilizaciéon en presiones sistolicas persistentes de

160 mmHg o diastdlicas de 105 mmHg

Nifedipino

El nifedipino es un antagonista de los canales de calcio util para el manejo de la
hipertension severa aguda. Permite la disminucion de la presion arterial, obteniéndose
una mejor funcion renal. Puede ser administrado mediante la técnica de masticacion y
deglucion para lograr un efecto hipotensor rapido Se recomienda la utilizacion de 10
mg via oral, en caso de presentarse con una sistolica de > 110 mmHg. Se sugiere repetir

cada 4 horas, hasta en dos oportunidades si la presion no mejorara. (9)

Puede producir hipotension por esta razén no se recomienda su uso en
apacientes con RCIU o patrones anormales de la frecuencia cardiaca fetal. Esta
hipotension puede ser prevenida mediante la administracion de volumen o calcio

intravenoso. (8)
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Labetalol

Es un betabloqueador alfal y beta no selectivo. Por via intravenosa se administra
cada 10 minutos a razén de 20 mg en la primera dosis y 40-80 mg posteriormente hasta
lograr el efecto deseado sin sobrepasar los 220 mg, la cual es la dosis acumulativa
maxima. Su pico de efecto se alcanza a los 10 -20 minutos y su duracion es de 45 min.

a 6 horas. (7,8)

No afecta el flujo utero-placentario. Reduce mas rapidamente la presion arterial

y la taquicardia es minima en comparacion con la hidralazina.

Nitroprusiato de sodio

Vasodilatador arterial y venosos, su accion aparece a los 2 minutos y su maximo
efecto se alcanza a los 1-2 minutos y su tiempo de efecto de 3-5 minutos. Es una

excelente droga para el control minuto a minuto en la UCL.(8)

No esta recomendado por el Working Group a menos que no haya respuesta a la
hidralazina, labetalol o nifedipino. Se recomienda una infusion continua a dosis de 0.25
ug/Kg/min. Aumentandose segun la necesidad hasta 5 um/Kg/min. Se puede presentar
toxicidad por cianuro después de 4 horas, por lo que no se recomienda su utilizacion por

mas de 30 minutos en pacientes embarazadas. (7,8)
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Diuréticos y agentes hiperosmoticos:

Comprometen mas la perfusion placentaria, debido a que sus efectos inmediatos
incluyen deplecion de volumen intravascular, un volumen que muy a menudo esta
reducido en comparacion con el embarazo normal. En resumen no se utilizan diuréticos
para reducir la perfusion arterial por que aumentan la intensidad de la

hemoconcentracion materna y sus efectos adversos sobre la madre y el feto. (7)

Con la infusion de agentes hiperosmoticos, existe la posibilidad de un aumento
de flujo intravascular apreciable de liquido y como consecuencia de ello del escape
ulterior de liquido intravascular en la forma de edema en los 6rganos vitales, sobre todo
los pulmones y el encéfalo. Lo mas importante es que no se ha se ha observado un

efecto beneficioso sostenido de su uso. (7)
Tratamiento con liquidos:

El fundamento para la administracion conservadora y controlada de liquidos es
que la mujer eclamptica tipica tiene demasiado liquido extracelular que esta distribuido

inadecuadamente entre los espacios intravascular y exttravascular, por lo que se debe

administrar soluciones de ringer lactato a una razon de 60 a 125 ml/hora. (7)

Manejo de la Eclampsia

El manejo de la eclampsia es similar al de la preeclampsia severa, con la

diferencia que hay que tratar las convulsiones (So4mg, fenobarbital). (9)

Se debe proteger a la mujer de lesiones:

e (Cénula de Bedel
e Barandas, vigilancia permanente
e Aspirar de vias aéreas luego de las convulsiones

e Administrar oxigeno (intubar)
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e Posicionar en costado izquierdo

e interrumpir el embarazo, sin pasar mas de 6 horas.
e Antihipertensivos

e (ateterizar la vejiga para medir la diuresis

e Vigilar edema pulmonar

e Laboratorios de control

Manejo del sindrome de HELLP

El manejo del sindrome HELLP consiste en valorar y estabilizar rapidamente a

la madre, corregir la coagulacion intravascular diseminada (CID). (9)

e Prevenir las convulsiones con So4mg

e Tratar la hipertension aguda severa.

Se hard la transferencia a una unidad de cuidados intensivos de un centro
hospitalario de nivel 3 o 4, en donde se solicitard una tomografia axial computarizada o

ultrasonido hepatico, ante la sospecha de un hematoma subcapsular del higado. (9)

Se determinara el bienestar del feto, solicitando un perfil biofisico, empleo de
plasma fresco congelado (pasado en 30-60 min.). Concentrado plaquetario: Para
reponer si los valores son menores a 50 000. (1 unidad CP eleva los valores en 10 000
plaquetas) Concentrado globular: si la hemoglobina es menor de 8 gramos.
Hemodialisis en los casos de insuficiencia renal aguda hipercatabdlica, plasmaféresis

en la sospecha de anticuerpos antiendoteliales. (9)
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Hipertension Cronica

La incidencia de hipertension cronica varia en la poblacion con un rango de 0.5
al 4%. La hipertension cronica en el embarazo es usualmente idiopatica hasta en un

85% o de origen renal en un 20%. (8)

La concepcion en mujeres con HAS debe de ser planeado para determinar la

severidad del caso y plantear cambio en el manejo y estilo de vida.

El diagnostico debe ser confirmado por multiples tomas de presion y se debe

incorporar la toma de presion en su domicilio.

Si la hipertension se confirma y si en particular es de un grado severo ( estadio
3, TAS mayor o igual a 180 mmHg o TAD mayor o igual 110 mmHg) se requiere de
valorar la probable causa. Y se debe buscar datos de dafio a érganos blanco

incluyendo hipertrofia ventricular izquierda, retinopatia y dafio renal.

Los inhibidores de la ECA deben ser descontinuados si se confirma el

embarazo.

La morbimortalidad neonatal es elevada en estos casos, independientemente de
si desarrolla o no preeclampsia, si se presenta la proteinuria se presenta en edad

temprana del embarazo.

El riesgo de pérdida fetal y de deterioro materno se encuentra aumentado si la
madre presenta niveles séricos de creatinina mayores o iguales de 1.4mg/dl. Ademas
es dificil evaluar los efectos del embarazo sobre el progreso de una enfermedad renal

inicial

Las pacientes con la tension arterial descontrolada con la funcidn renal integra

también tienen 10 veces mas probabilidad de perdida fetal.
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Se debe recomendar la disminucion de actividad tanto en el hogar como en el

trabajo.

No se recomienda la disminucion de peso durante el enebrazo, incluso en

pacientes obesas, a pesar de que esta aumenta predispone a preeclampsia

La restriccion de sodio de la dieta a 2.4 g sodio en las tomas se debe continuar si

ya estaba llevando este régimen

Tratamiento de la hipertension cronica

La mayoria de las mujeres con hipertension arterial cronica y embarazo se
presentan en un estadio 1-2 ( TAS de 140-179 mmHg y TAD 90-109 mmHg) y tienen

un bajo riesgo de presentar complicaciones cardiovasculares durante el embarazo.(10)

Estas mujeres son candidatas a tratamiento no farmacoldgico ya que no hay
evidencias de que su uso mejores los resultados neonatales. Ya que la TA usualmente
desciende en la primera mitad del embarazo son faciles de controlar o con bajas dosis de
estos. Esto es debatido ya que las mujeres con presion arterial controlada es benéfico
para la madre sin embargo puede alterar la perfusion ttero placentaria y asi alterar el

desarrollo fetal. (10)

Se ha observado que el tratamiento con antihipertensivo no disminuye la
incidencia de preeclampsia sobreagregada, parto pretérmino, abrupto placentario y
muerte perinatal. Por esta razén algunos centros solo recomiendan la vigilancia
estrecha sin el uso de algin antihipertensivo. Las pacientes con HAS por varios anos
0 con un manejo con varios antihipertensivos si requieren de continuar con
antihipertensivos. Con el objetivo de presentar TA sistolicas de 150 a 160 mmHg y

TAD del00 a 110 mmHg con el objeto de disminuir el dafio a 6rganos blanco. (10)
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Alfametildopa:

Es la droga de primera eleccion por no presentar cambios en el flujo
uteroplacentario o efectos hemodinamicos en le feto. Actia por inhibicion central del

impulso simpatico.

Efectos adversos: somnolencia, boca seca, cansancio, elevaciéon de enzimas

hepéticas en el 10%. (10,11)

Bloqueadores Beta:

La disminucion del gasto cardiaco es la principal forma de accidon de estos
medicamentos. Los efectos fetales secundarios a estas drogas pueden ser RCIU,
hipoglucemia neonatal. El labetalol es el que probablemente produzca menor RCIU, ya

que este no disminuye el gasto cardiaco a dosis de 10 mg cada 12 hrs via oral. (10,11)

Calcio antagonistas:

No se ha encontrado que las malformaciones congénitas se incrementen con el
uso de este medicamento, sin embargo su uso sublingual puede producir hipotension
materna intensa. (10)

Hidralazina:

Este dilatador es mds potente en su presentacion intravenosa, tampoco se han
detectado defectos fetales con su uso. Los efectos secundarios son retencion de

liquidos, taquicardia, palpitaciones, cefalea, trombocitopenia neonatal y lupus light.

Debe iniciarse a dosis bajas de 10 mg cada 8 horas via oral.(8,11)

56



Diuréticos:
En general no estan contraindicados durante el embarazo y se recomienda que la
mujeres que usaban diuréticos antes del embarazo continfien su uso durante la

gestacion, sin embargo se deben suspender en la aparicion de la preeclampsia,

oligohidramnios o sospecha de disfuncion utero placentaria (10, 11).

Inhibidores de la IECA

Contraindicados por su asociacion con la RCIU, oligohidramnios, falla renal

neonatal y muerte neonatal. (10,11)
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DISENO METODOLOGICO

En cuanto al tipo de estudio, se trata de un estudio descriptivo, cuyo objetivo es
proporcionar un panorama sobre las complicaciones maternas y neonatales
asociadas a la preeclampsia- eclampsia. Observacional, por que no se ejercio
control sobre las variables, unicamente se aplicaron los instrumentos de recoleccion
de datos Yy se registraron tal como se recolectaron de los expedientes clinicos y
transversal, por que la informacion fue recolectada en una solo periodo de tiempo
y por lo tanto las inferencias que se realicen, se refieren al momento de la

recoleccion de datos.

HIPOTESIS

H1: El incremento de la incidencia de la preeclampsia-eclampsia aumenta la

morbimortalidad materna-neonatal en el HIMES

H2: El incremento de la morbimortalidad materna aumenta en la eclampsia

H3: La morbimortalidad aumenta en el sector de edad materna menor de 19 anos

H4: La complicacion neonatal mas frecuente es la membrana hialina.

HN: El incremento de la incidencia de la preeclampsia-eclampsia no aumenta la

morbimortalidad materna-neonatal en el HIMES

H2: El incremento de la morbimortalidad materna no aumenta en la eclampsia



DEFINICION Y OPERACIONALIZACION DE VARIABLE

VARIABLES DEPENDIENTES:

VARIABLES INDEPENDIENTES:

VARIABLES DEFINICION DEFINICION | ESCALA DE | INDICADOR
CONCEPTUAL | OPERATIVA | MEDICION

PREVALENCIA | Numero de Porcentaje de | Cuantitativa % de casos
casos de casos nUevos discreta nuevos
preeclampsia detectados y detectados
durante el diagnosticados
periodo de
estudio

EDAD Tiempo Afos Cuantiativa Total de
transcurrido cumplidos Continua mujeres  por
desde el Intervalo grupo de edad
nacimiento de la 13-19, 20-25,
persona hasta el 26-30, 31-35,
momento del 36-44
estudio

ESCOLARIDAD | El mayor grado | Analfabeta Cualitativa Porcentaje de
escolar cursado | Primaria Ordinal mujeres  con
completado Secundaria nivel de
hasta el Preparatoria estudio
momento del Licenciatura
estudio

ESTADO CIVIL | Convivencia Soltera Cualitativa Porcentaje de
con una pareja | Casada Nominal mujeres segun
conyugal al Union libre estado civil
momento del

estudio




VIA DE Tipo de Parto vaginal Cualitativa Porcentaje de
TERMINACION | nacimiento Cesarea Ordinal mujeres que
DEL tuvieron parto
EMBARAZO 0 cesarea
PARIEDAD Numero de | Primipara Cualitativa Porcentaje de
partos hasta el | Multipara Ordinal mujeres
momento  del primipara y
estudio porcentaje de
mujeres
multiparas
CONTROL Numero de | 1.- adecuada: 5 | Cualitativa Numero de
PRENATAL consulta durante | o mas | nominal consultas  de
el embarazo consultas control
2.- deficiente: prenatal
menos de 5
consultas
(NOM-007
SSA2-1993)
EDAD Semanas de 1.- pretermino: | Cualitativa Porcentaje de
GESTACIONAL | gestacion al menor de 36.6 | ordinal mujeres com

AL TERMINAR
EL
EMBARAZO

momento de la
interrupcion del

embarazo

semanas
2.- termino: 37

0 mas semanas

recién
nascidos
pretermino o

de termino

UNIVERSO DEL ESTUDIO: La poblaciéon que participo

constituyeron las mujeres que cursaron en preeclampsia o eclampsia durante su

en el estudio la

embarazo y se interrumpid su embarazo en el Hospital Integral del la Mujer del

Estado de Sonora- Hospital Infantil del Estado de Sonora

LUGAR DEL ESTUDIO: Departamento de Ginecologia y Obstetricia del

HIMES




TIEMPO DEL ESTUDIO: de marzo del 2007 a febrero 2008

CRITERIOS DE INCLUSION. Todas las pacientes con diagnostico de
Preeclampsia o eclampsia durante su embarazo y con interrupcion del el embarazo
en el Hospital Integral del la Mujer del Estado de Sonora- Hospital Infantil del

Estado de Sonora

CRITERIOS DE EXCLUSION. Todas las pacientes que durante su evaluacion

por el servicio de obstetricia no presentaron preeclampsia-eclampsia

Aquellas pacientes con  preeclampsia-eclampsia  que no se interrumpid el
embarazo en el Hospital Integral del la Mujer del Estado de Sonora.

Criterios de eliminacion. Todas aquellas mujeres que durante la recoleccion de
datos de los expedientes clinicos no cumplian con los criterios para el diagnostico
de preeclampsia o eclampsia.

INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE DATOS:
Para la recoleccion de datos se realizo el llenado de la hoja de trabajo la cual
disefia exclusivamente esta investigacion, obteniendo los datos de los

expedientes clinicos.

CAPTURA, PROCESAMIENTO Y ANALISIS DE DATOS.

Se capturo la informacidn, se resumieron los datos en cuadros y graficas y se les
aplico el paquete de andlisis estadisticos JMP-7. En el procedimiento estadistico
se utilizo basicamente estadistica descriptiva. Con estos resultados se obtuvieron

las conclusiones y se establecio la discusion.



ASPECTOS ETICOS. Desde el punto de vista ético, el estudio se apega en
estricto derecho a las consideraciones establecidas por la legislacion nacional de la
SSA 'y en particulas del HIMES.



RESULTADOS

El estudio estuvo constituido por 8 622 nacimientos los cuales fueron atendidos
durante el periodo comprendido de febrero del 2007 a marzo del 2008, de los cuales
223 presentaron preeclampsia o eclampsia segun los criterios de inclusion para este

estudio.

De las 223 pacientes que cumplieron con los criterios de inclusion se separaron en
los grupos con preeclampsia leve, preeclampsia severa y eclampsia. Observando

una prevalencia para preeclampsia eclampsia de 2.7% tabla 1

Tablal

Prevalencia de preeclampsia-eclampsia

N 8622
N 233
Prevalencia 2.7%

Los factores de riesgo incluidos en el perfil de las mujeres afectadas se mostro
con la siguiente distribucion. La edad media de las 223 mujeres afectadas por
preeclampsia-eclampsia fue de 22.8, la edad minima registrada fue de 13 afios y la
méaxima de 44 afios; para su andlisis se realizaron cinco grupos de edad (de 13 a
19 afios, 20 a 25 afios, 26 a 30 afios, 31 a 35 afios y 36 a 44 afios) distribuyéndose de
la forma siguiente: 93 mujeres (41%) en el grupo de 13 a 19 afios, 69 mujeres
(31%) en el grupo de 20 a 25 afios, 24 mujeres (11%) en el grupo de 26 a 30 afios,
22 mujeres (7%) en el grupo de 36 a 44 afos. Ver tabla2y graficoly 2.



Tabla 2
Distribucion por grupos de edad

Grupo n %
12-19 afos 93 41
20-25 afios 69 31
26-30 afos 24 11
31-35 afios 22 10
36-44 afos 15 7

Total 223 100

Grafico 1

Distribucion por grupos de edad
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Grafico 2
Distribucion porcentual por grupos de edad
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En la poblacion total afectada por preeclampsia- eclampsia se encontrd que el nivel de
escolaridad predominante fue el nivel secundaria con un numero de 107 mujeres
representando el 48%, el resto en orden decreciente fue de nivel primaria con 58
mujeres (26%), preparatoria con 40 mujeres (18%), licenciatura con 9 mujeres (4%),
analfabetas 7 mujeres (3) y mujeres con carrera técnica 2 (1%) (ver tabla 2, grafico 3y
4) .

Tabla 3
Distribucion por escolaridad

Escolaridad n %
Analfabetas 7 3
Primaria 58 26
Secundaria 107 48
Preparatoria 40 18
Carrera técnica 2 1
Licenciatura 9 4
Total 223 100
Grafico 3

Distribucion por escolaridad
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Grafico 4
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La relacion  segun el lugar de origen de las mujeres afectadas con preeclampsia-
eclampsia fue de la siguiente forma: 114 mujeres provenientes de Hermosillo, 16 de

Poblado M.A, Guaymas con 7 pacientes, Cananea con 6 pacientes, Santa Ana con 6



pacientes, Empalme 6 pacientes, Bahia de Kino 4 pacientes, el resto de los lugares de
referencia no se comentaron por ser muy variados y 2 0 menos numero de

pacientes Tabla 4 y grafica 5.

Tabla 4
Numero de pacientes por lugar de origen

Cananea 6
Empalme
Guaymas
Hermosillo 114
PMA 16
Santa Ana 6
Bahia de Kino

Grafica 5
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Tomando en cuenta el numero de embarazos de estas pacientes, se observo que las

primigestas fue por mucho el sector mas afectado con 134 casos (60%), gestas 2



con 46 casos (21%), gesta 3 con 15 casos (7%), gesta4 con 15 casos (7%), gesta 5

con 5 casos (2%) y gesta 6 con 6 casos (3%). Ver graficas 6y 7

Grafica 6
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Distribucion porcentual por numero de embarazos
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La edad gestacional a la que se interrumpieron los embarazos se registraron por

semanas,

pero para su interpretacion se separaron en grupos: pretérmino aquellos



embarazos mayores de 20 semanas y menores de 26.6 semanas de gestacion, en

prematuros aquellos de 27 a 36.6 semanas de gestacion, de termino los embarazos de

37 a 41.6 semanas de gestacion y postérmino aquello de 42 o mas semanas de gestacion.

Se observo que los producto inmaduros solo fueron 4 pacientes (2%), prematuros 90

casos (40%), de termino 125 casos (56%) y postérmino 4 casos (2%). Ver graficos 8 y

9

Grafico 8
Distribucion por semanas de grado de madures fetal
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La via de interrupcion de estos embarazos fue por via abdominal y parto vaginal
siendo el primero la via de interrupcion mas utilizada en estas pacientes: via

abdominal con 184 cesareas y via vaginal 39 partos. Ver graficas 10y 11

Grafica 10
Distribucion por via de nacimiento
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Se observo que la entidad en la que se presentaron mayor numero de casos fue la
preeclampsia severa con 166 casos, el cual correspondié a 74 %, siguiéndole en orden
decreciente la preeclampsia leve con 33 casos correspondiéndole, el 15% vy por
ultimo la eclampsia con 24 casos, correspondiéndole el 11%. Para este estudio no se
tomo en cuenta la hipertension gestacional y la hipertension arterial cronica, amenos
que se le sobre agregara la preeclampsia, para lo cual se le clasifico en preeclampsia
severa. Cabe mencionar que solo se observaron 7 casos de hipertension gestacional la

cual se tomo en cuenta para este trabajo. Ver tabla 5y graficas 12 y 13.

Tabla 5
Distribucion por entidades segun gravedad

Entidades N % Prevalencia
Preeclampsia Leve 33 15

0.38%
Preeclampsia Severa 166 74 .
Eclampsia 24 11 0.28%
Total 233 100

2.70%

Grafico 11

Distribucion por entidades segun gravedad
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Las complicaciones maternas que se tomaron en cuenta para este estudio, fueron
tomadas en cuenta por ser las mas reportadas en otros estudios: insuficiencia renal
aguda (IRA), abrupto placentario, sindrome de HELLP, Choque hipovolemico,
bronconeumonia, sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto
(SIRPA), edema cerebral, coagulacion intravascular diseminada (CID), hematoma
hepéatico y la muerte materna. No se reporto ningn caso de muerte materna, CID,
SIRPA, abrupto placentario o hematoma hepatico. La complicacion mas frecuente fue
el sindrome de HELLP con 9 casos, la insuficiencia renal aguda con 4 casos, choque
hipovolemico con 3 casos, edema cerebral con 2 casos y un caso de neumonia por

broncoaspiracion. Ver tabla 6 y graficas 13y 14

Tabla 6



Complicaciones maternas

Complicaciones N %
Insuficiencia renal aguda 4 21
Abrupto placentario - -
Sindrome de HELLP 9 47
Choque hipovolemico 3 16
Bronconeumonia 1 5
SIRPA - -
Edema Cerebral 2 11
CID - -
Hematoma hepatico - -
Muerte - -
Total 19 100
Grafico 13
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Se analizaron las complicaciones maternas presentes segun el trastorno hipertensivo
durante el embarazo. Siendo la preeclampsia severa la que mas complicaciones
presento, con 8 casos de sindrome del HELLP, 3 casos de choque hipovolemico, 2

de insuficiencia renal aguda y un caso de bronconeumonia. Ver tabla 7

Tabla 7



Complicaciones maternas segun entidad

Complicaciones Preeclampsia | Preeclampsia | Eclampsia
Leve Severa
Insuficiencia renal aguda 0 2 2
Abrupto placentario 0 0 0
Sindrome de HELLP 0 8 1
Choque hipovolemico 0 3 0
Bronconeumonia 0 1 0
SIRPA 0 0 0
Edema cerebral 0 0 2
Hematoma hepético 0 0 0
CID 0 0 0
Muerte 0 0 0
Total 0 14 5
Grafico 15
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Las complicaciones de hijos de madres con preeclampsia- eclampsia tuvieron una
prevalencia de 39% (92 n), de estos 92 recien nacidos con complicaciones, solo 16
eran productos de termino (14%). Las complicaciones encontradas fueron 137 de las
cuales algunos de los sujetos presentaron hasta 3 de estas. Para su estudio de estas
complicaciones se distribuyeron en productos pretérmino, taquipnea transitoria del
recién nacido (TTRN), enfermedad de las membranas hialinas (EMH), restriccion de
crecimiento intrauterino (RCIU), sepsis, enterocolitis necrosante y muerte. Se encontro
en orden decreciente, como se menciona a continuacion: 76 casos de producto
pretérmino(86% de los RN complicados), 23 casos de taquipnea transitoria de del
recién nacido (17% de las complicaciones ), 15 muertes neonatales (mortalidad de 6.4
para hijos de madres con PE-E), 11% de las complicaciones ) 11 casos de enfermedad
de membranas hialinas (8% de las complicaciones ), 7 casos de sepsis (5% de las
complicaciones ), 4 casos de restriccion de crecimiento intrauterino (3% de las
complicciones ), 1 caso de enterocolitis necrosante (1%) y ningun caso de trastornos

metabolicos (probablemente por omision de registro). Ver tabla 8 y graficos 16 y 17.

Tabla 8

Distribucion de complicaciones de hijos de madres con preeclampsia-eclampsia

Complicacion N %
Taquipnea transitoria del recién nacido 23 17
Enfermedad de la membrana hialina 11 8
Restriccion de crecimiento intrauterino 4 3
Sepsis 7 5
Trastornos metabdlicos 0 0
Enterocolitis necrosante 1 1
Muerte 15 11
Productos pretermino 76 55
Total 137 100




Grafico 16
Complicaciones de hijos de madres con preeclampsia-eclampsia
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Las caracteristicas de las muertes de los hijo de madres con preeclampsia-eclampsia,
se observo que de las 15 muertes neonatales, 14 se presentaron en la preeclampsia
severa y un caso en la preeclampsia leve, el menor peso presentado fue 340 gr y
mayor 3500 gr con un peso promedio de 1517 gr, y la via de terminacion de embrazo
en todos los casos fue la via abdominal. Solo 2 casos tenian una edad gestacional mayor
de 36.3 semanas. En el caso de la muerte neonatal en el hijo de madre con preeclampsia
leve la muerte no parece estar relacionada con la patologia de la madre, solo
encontrando Apgar a los 5 min de 5 y no valorale a los 10 minutos por maniobras de
reanimacion. Ver tabla 9.

Tablade 9

Caracteristicas de las muertes neonatales

Preeclmpsia | Peso APGAR | APGAR | Capurro | Viade
En gr. 5 min 10 min Nacimiento
L 3000 4 No valor | 39 Cesarea
S 600 No valor | Novalor | Novalor | Cesarea
S 2200 9 9 37 Cesarea
S 340 No valor | Novalor | Novalor | Cesarea
S 3500 7 9 34.5 Cesarea
S 500 No valor | Novalor | Novalor | Cesarea
S 1100 8 9 32 Cesarea
S 1400 7 9 32 Cesarea
S 1400 4 6 32 Cesarea
S 1400 4 6 32 Cesarea
S 1000 No valor | Novalor | Novalor | Cesarea
S 2000 No valor | Novalor | Novalor | Cesarea
S No datos | No datos | No datos | No datos | Cesarea
S 1600 4 7 32.6 Cesarea
S No datos | No datos | No datos | No datos | Cesarea




Se observo que los neonatos con 3 complicaciones estaba fuertemente relacionado
con la preeclampsia severa como enfermedad hipertensiva del embarazo en la madre,
todos eran productos pretérmino a excepcién de un caso, ademas tenian como segunda
complicacion la taquipnea transitoria del recién nacido a la cual se le agregaba en 4
casos la sepsis neonatal, 2 casos de restriccion neonatal y una caso con enterocolitis
necrosante. Uno de los casos de sepsis ademas se le agregaba como complicacion
materna el sindrome de HELLP y un caso de RCIU también se relaciona con la
complicacion materna sindrome de HELLP mas insuficiencia renal. Tres de las madres

de estos neonatos eran menores de 19 afios. Ver tabla 10

Tabla 10

Caracteristicas de neonatos con 3 de una complicacion
Entidad Complicacion Capurro Complicacion Edad

neonatal materna madre
PEsevera | TTRN Enterocolitis | 32 15
PEsevera | TTRN Sepsis 32 28
PE severa | TTRN Sepsis 34 27
PEsevera | TTRN Sepsis 32 Sind HELLP 17
PE severa TTRN RCIU 39 21
PE severa | TTRN Sepsis 36 36
PE severa TTRN RCIU 32 Sind HELLP 15

Insuficiencia renal

La aparicion de complicaciones maternas como fetales se presentaron en 6 casos.
Siendo 5 de los 6 casos en la preeclampsia severa, la complicacion materna en los 6
casos fue el sindrome de HELLP a el cual, en un caso se le agrego insuficiencia renal.
La principal complicacion neonatal fue la prematurez, taquipnea transitoria del recién
nacido con 4 casos, a lo cuales en dos de los caos se les agrego sepsis y restriccion de
crecimiento intrauterino, hubo un caso de muerte neonatal y un caso de enfermedad de
las membranas hialina. La menor edad gestacional por Capurro fue de 32 semanas y la
mayor de 35 semanas, con una edad promedio de 34semans. Ver la tabla 10




Tabla 10
Relacién de complicaciones maternas y fetales simultaneas

Preeclampsia L-S Complicacion Complicacion Capurro
materna neonatal

Preeclampsia sever | Sindrome HELLP Muerte 33

Preeclampsia sever | Sindrome HELLP | TTRN 35

Preeclampsia sever | Sindrome HELLP | TTRN 35

Preeclampsia sever | Sindrome HELLP | TTRN 34

Sepsis

Preeclampsia sever | Sindrome HELLP | TTRN 32
Insuficienciarenal | RCIU

Preeclampsia leve | Sindrome HELLP | Enfermedad MH 35

DISCUSION

La prevalecia en el Hospital Infantil del Estado de Sonora en el periodo comprendido
de 1 marzo del 2007 al 29 de febrero del 2008 fue de 2.7%. Comparados con las
estadisticas mundiales de paises desarrollados, las cuales oscilan entre 2-7% (36) y las
de paises en desarrollo las cuales reportan del2 a 22% (1), podemos observan que
tenemos una prevalecia baja. La posibilidad de que se trate de un subregistro es poco
probable ya que se cuenta con un lineamiento técnico para la prevencion, diagnostico y

manejo de la preeclampsia/eclampsia el cual es actualizado periddicamente.

Sin embargo cabe mencionar, que como criterio de exclusion para este estudio no se
tomaron en cuenta las pacientes a las cuales se les interrumpio el embarazo en otros
unidades medicas, pero que sin embargo se les atendi6 en este hospital en su periodo de
puerperio inmediato o mediato por parte de la unidad de cuidados de terapia
intermedia de este hospital. Este criterio de exclusion al estudio pudo haber influido en
la prevalecia a nivel Estado, mas sin embargo el propdsito de este estudio era solo
reflejar la prevalecia de preeclampsia-eclampsia en este hospital. Ya que los hospitales
de concentracion como este, cominmente muestran prevalecias mas elevadas, con este

criterio de exclusién limitamos esta situacion.



En cuanto a las caracteristicas de las pacientes con preeclampsia-eclampsia, la edad
comprendida de los 13 y 19 afios representando un 41% de total de las mujeres fue el
mas afectado con preeclampsia eclampsia, por lo que nos debe de preocupar realizar
mayor énfasis en la pesquiza de esta durante el control prenatal, asi como la

sensibilizacion a la paciente de pertenecer a un grupo de embarazo de alto riesgo.

Otra de las caracteristicas estudiadas era el grado de educacion de estas pacientes, se
observo que el 97 % de las mujeres tenian educacion primaria como minimo. Siendo el

nivel de educacion principalmente el nivel secundaria con un 41%.

Otra caracteristica estudiada fue el lugar de procedencia sin embrago esto no arrojo
datos importantes, solo se observo que el 61% de las pacientes afectadas provenian de
esta capital del Estado. Por lo que cabria enfatizar aumentar la atencion a los centros

de salud de este, para su deteccion y manejo nivel de primer contacto.

Segun el numero de embarazo se observo que las primigestas son las mas afectadas,
representado el 60% de los casos, por lo que si bien no es dato para clasificar las en
embarazo de alto riego, si es un factor de riesgo para desarrollar preeclampsia o

eclampsia.

La edad gestacional a la que se interrumpieron los embarazos con preeclampsia-
eclampsia, fue 60% por arriba de las 37 semanas de gestacion, lo cual puedo haber

influido mucho en los resultados de complicaciones neonatales.

La principal via de interrupcion del embarazo fue la cesarea electiva con un 83% de
los casos, lo cual comparado con estadisticas internacionales; 67% cesarea electiva (42),
esta elevada y quiza se esta abusando de esta via de nacimiento. Los lineamientos
actuales concluyen en que le Unico tratamiento definitivo es la interrupcién del
embarazo sin embargo la via de interrupcion depende de la gravedad de la condicién
materna, su estabilidad, las caracteristicas obstetricias asi como la presencia o no de
complicaciones fetales, por lo que en la preeclampsia severa debe de individualizarse

cada caso ya que esta tiende a tener mayor numero de complicaciones (1,5,43).



Segun el grado de severidad de la hipertension durante el embarazo, se observo que la
preeclampsia fue la mas predominante con el 89% de los casos (prevalecia 2.31%) y
solo 11% casos fue eclampsia (prevalencia 0.28). Segun las estadisticas mundiales
estamos en los limites aceptados bajos para ambas entidades como ya se habia
mencionado en la prevalencia total de preeclampsia- eclampsia (8).

En cuanto a las complicaciones maternas, tuvieron una prevalencia en la preeclampsia
eclampsia baja de 6 %. Se observo que la principal fue el sindrome de HELLP con 9
casos el cual represento el 47% de las complicaciones maternas, complicando el 4.7 de
las mujeres con preeclampsia severa y eclampticas, este es bajo comparados con las
estadisticas internacionales las cuales reportan hasta una complicacion del 20% en las
pacientes con preeclampsia severa y eclampsia (1,7). Otro de las complicaciones mas
frecuentes fue la insuficiencia renal aguda con 4 casos, representando el 21% de las
complicaciones maternas, de estas 3 se presentaron en la eclampsia y un caso se le
agregaba el sindrome de HELLP. EI Choque hipovolemico se presento en 3 casos
(16%) presentandose todos en los casos de preeclampsia severa. El edema cerebral se
presento en 2 casos representando el 11% de las complicaciones maternas y ambos
casos se presentardn en la eclampsia. Solo se presento un caso de bronconeumonia que
se presento en la preeclampsia leve. No se presentaron muertes maternas, coagulacion
intravascular diseminada ni caso de abrupto placentario, este Ultimo quiza por

subregistro.

Las complicaciones neonatales tuvieron una prevalencia en los hijos de madres con
preeclampsia-eclampsia de 39%. Encontrandose en los limites, segun las estadisticas
internaciones las cuales reportan alrededor de 4.9% para la preeclampsia severa y de
42.5 para la eclampsia (44) la complicaciones mas frecuente fue la prematurez con 76
casos (86%) la cual esta relacionada con la gran mayoria del resto de las complicaciones
presentes. La taquipnea transitoria del recién nacido fue la segunda complicacién mas
frecuente con 22 casos (17% de las complicaciones neonatales) de las cuales el 90% se
presento en productos pretérmino, la tercer complicacion mas frecuente fue la muerte
neonatal con 15 casos (11% de las complicaciones neonatales ) de las cuales el 87% se
presento en productos preterminos., la cuarta complicaciones mas frecuente fue la
enfermedad de las membranas hialinas con 11 casos (8% de las complicaciones) de los
cuales 82 % se presento en productos pretérmino, sepsis 4 casos de los cuale 86% se



presento en preterminos y un caso de enterocolitis necrosante en un producto

prertermino.

De las muertes neonatales, 14 se presentaron en la preeclampsia severa y un solo caso
en la eclampsia lo cual se contrapone a las estadisticas internacionales, las cuales
reportan un mayor numero mortalidad en la eclampsia. EI 94 % de estas muertes fue de
productos preterminos con un peso promedio de estos fue de 1517 gr y la via de

terminacion de embrazo en todos los casos fue la via abdominal.

Se observaron 7 casos (11.4% de las neonatos complicados) con 3 complicacion
neonatal, todos los casos se presentardn en la preeclampsia severa, todos tenia como
primera la prematurez, taquipnea transitoria del recién nacido a la cual se le agregaba
en 4 casos la sepsis neonatal, 2 casos de restriccion neonatal y una caso con
enterocolitis necrosante. 2 estos neonatos eran producto de madres también con

complicaciones, siendo una de ellas de 15 afios de edad con sindrome de HELLP e IRA.






CONCLUSION Y SUGERENCIAS

La prevalencia en el Hospital Infantil del Estado de Sonora es 2.7%. Encontrandonos

en los limites bajos de las estadisticas internacionales.

El grupo de edad entre 13 y 19 afios fue el mas afectado, por lo que se debe realizar
mas énfasis en la deteccidon de factores de riesgo en este grupo de edad asi como

sensibilizar a la paciente de pertenecer a un grupo de embarazo de alto riesgo.

Las primigestas son las mas afectadas, por lo que si bien no es dato suficiente para
clasificar los embarazos de alto riego, si es un factor de riesgo para desarrollar

preeclampsia o eclampsia que hay que tener presente.

La cesérea electiva es la principal de via de interrupcion de estos embarazos

La preeclampsia correspondio al 89% de los casos (prevalecia 2.31%) y solo 11% casos

fue eclampsia (prevalecia 0.28).

Las complicaciones maternas son bajas (6 %) con una mortalidad materna nula.
El sindrome de HELL es la principal complicacion y se relaciona principalmente con

la preeclampsia severa. Otra complicacion frecuente fue la insuficiencia renal aguda

Las complicaciones neonatales tuvieron una prevalencia en los hijos de madres con
preeclampsia-eclampsia de 39%. Encontrandose dentro de los limites de las estadisticas
internacionales. La complicacién mas frecuente fue la prematurez y con esta, estan
relaciondas cerca del 90% del resto de las complicaciones (la taquipnea transitoria del
recién nacido, muerte neonatal, la enfermedad de membrana hialina, sepsis y
enterocolitis necrosante). Por lo que se debe aumentar el entrenamiento pediatrico en la

atencion de productos pretérmino.

De las muertes neonatales, 14 se presentaron en la preeclampsia severa y un caso en la
eclampsia, lo cual reitera a la preeclampsia severa como la entidad con mas numero de
complicaciones maternas como neonatales. Lo cual se contrapone a las observaciones

internacionales.






ANEXOS

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
PROTOCOLO
COMPLICACIONES MATERNAS Y FETALES DE PRECLAMSIA-ECLAMSIA
EN EL HIMES

FICHA DE IDENTIFICACION
Fecha de ingreso

Numero de folio
Edad

ANTECEDENTES GINECOLOGICOS

Gesta () para () cesareas () abortos ()

SEMANAS DE EMBARAZO AL MOMENTO DE EL DX ()
DIAGNOSTICO A LA INTERRUPCION DEL EMBARAZO:
()Preeclampsia leve

() Preclamsia severa

()Eclapmsia

COMPLICACIONES MATERNAS

() IRA
() ABRUPTO PLACENTARIO
() SIND DE HELLP
() CHOQUE HIPOVOLEMICO
() BRONCONEUMONIA
() SIRPA
() EDEMA CEREBRAL
()CID

() HEMATOMA HEPATICO
() MUERTE

DATOS DEL PRODUCTO
PESO

APGAR AL 1 MIN
APGAR A LOS 5 MIN
SILVERMAN CAPURRO

COMPLICACIONES DEL PRODUCT
PREMATURAS

MEMBRANAS HIALINAS
ENTEROCOLITIS NECROSANTE
RCIU II

SEPSIS

TRANSTORNOS METABOLICOS
MUERTE

AN AN AN AN AN AN N O
N N N N N N N
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