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“ Gemia en su cama, y un terrible color azul cubria su rostro, su hinchada lengua medio 

salia de entre sus labios congestionados, y su respirar estertoreo lienaba la habitacion. 

Keptah tomo su pulso, incliné su ofdo contra el pecho y escucho su corazon Se movia 

con rapidez y palptaciones. Aurelia empez0 a estremecerse contra fos mullidos cojines 

que habian sido colocados para evitar que se arrojase de la cama durante una 

convuisién.” 

Médico de Cuerpos y Aimas. 

Taylor Cadwel



INTRODUCCION 

El embarazo somete a prueba la integridad organica y funcional de ia mujer. El aparato 

cardiovascular experimenta ciertas modificaciones con el objeto de adaptarse a las 

demandas que impone la gestacion. Entre las mas imporiantes destaca el aumenio dei 

volumen plasmatico y del gasto cardiaco, disminucién de las resistencias periféricas, 

menor sensibilidad a sustancias vasoactivas e incremento de la masa eritrocitaria. Dichos 

cambios tienen como finalidad satisfacer las necesidades metabdlicas tanto de la 

gestante como del producto, asi como asegurar un retorno venose adecuado ante los 

cambios posturales y preparar al organismo materno para la pérdida y redistribucion del 

volumen que ocurre durante el trabajo de parto, parto y puerperio (1). 

Ontogénicamente, la circulacién de la gestacion humana es de tipo hemocorial. Para que 

sea adecuada deben verificarse eventos de invasin trofoblastica que tos transforma en 

vasos de mayor capacitancia y menor resistencia, aseguranda los requerimientas 

metabdiicos conforme progresa el embarazo (2). 

El objetivo final de un embarazo es generar vida, pero paraddjicamente puede ocasionar 

la muerte si se complica con padecimientos como Ja pre-eclampsia / eclampsia, que en 

nuestro pais es ia primera causa de muerte maierna. 

Desde el punto de vista fisiopatolégico en la pre-eclampsia ocurren fenomenos contrarios 

a los descritos, es decir, disminuyen ef gasto cardiaco y ef volumen intravascular, existe 

aumento de fas resistencias penféricas y mayor sensibilidad a sustancias vasoactivas



La causa de ja enfermedad atin no se ha dilucidado, al parecer se ongina por una 

inadecuada 0 incompleta invasion del trofoblasto, en la que Se postula la intervencion de 

factores inmunoldgicos, genéticos, nutricionales y metabdlicos (3). Como resultado de 

estas alteraciones ocurre dafio endotelial con liberacion de sustancias vasoactivas 

predominantemeniel tromboxano y  endotelina, y disminucion de sustancias 

vasodilatadoras entre las que se encuentran la prostacichna, el factor relajante derivado 

del endotelio (6xido ninco) y el péptide natrurético auricular (4,5,6). 

E! desequilibrio consecuente repercute de manera sistémica, destacando el sistema de 

coaguiacién, sistema nervioso central, sistema cardiovascular, higado, rifién y placenta. 

A nivel cardiovascular las repercusiones que ocasiona la toxemia son severas y pueden 

ser directas o bien consecuencia del dafic a diversos érganos como el rifion y sistema 

nervioso. Dicha afectacién contribuye a incrementar ia morbimortalidad materno fetal. Es 

importante sefialar que en la literatura médica los reportes al respecto son limitados y 

contradictorios. 

En la pre-eclampsia / eclampsia los tres factores de ios que depende el bienestar dei 

aparato cardiovascular se encuentran comprometidos: La precarga, la fuerza de 

contracciOn y ja post-carga, manifestandose mediante una amplia gama de sintomas / 

signos y alteraciones en estudios de gabinete, pudiendo cuiminar en un edema agudo 

pulmonar, arriesgando la sobrevivencia del binomio (7,8). 

No han sido bien determinadas las secuelas a large plazo que la pre-eclampsia ocasiona 

en el organismo materno. En un estudio (9), se reporté un mayor riesgo de enfermedades 

cardiacas en un grupo de mujeres que tuvieron un embarazo complicado con esia



MARC I 

En el Coan Prondstico, libro prehipocrético, se encuentran referencias que pudieran 

corresponder a la eclampsia, tales como: “En e! embarazo la somnolencia y las cafateas 

acompafiadas de pesadez y convulsiones son generalmente maias”. Esta aseveracion fue 

plasmada hace mas de 2,500 afios y a pesar de ios grandes esfuerzos e importantes 

avances tecnolégicos que caracierizan ej milenio que termina, la pre-eclampsia / 

eclampsia continda siendo una de las complicaciones mas graves y frecuentes de la 

gestacion y la primer causa de muerte materna en el mundo sin que se conozca siquiera 

Su etiologia (10). 

Constituye una enfermedad exclusiva de la gestacion en la especie humana, que 

complica del 6 al 8 % de los embarazos en su modaiidad de pre-eclampsia y dei 0.02 al 

0.26 % en la de eclampsia (11,12). 

Se han identificado militiples factores de riesgo para esta complicacién entre los que 

destacan: La primera gestacién, embarazos en edades extremas de la vida reproductva, 

mujeres de nivel socioecondémico bajo, con desnutricion, gestaciones mtitiples o molares, 

antecedente de enfermedad materna como enfermedades de la colagena, hipertensién 

arterial, diabetes mellitus. Desde e! punto de vista estadistico, los dos factores mas 

significativos fueron la historia familiar o personal de pre-eclampsia / eclampsia y la 

obesidad.



TERMINOLOGIA Y CLASIFICACION 

Se han acufiado miltipies términos para esta entidad tales como el de toxemia, 

enfermedad hipertensiva inducida por el embarazo y gestosis. En la actualidad et utilizado 

con mayor frecuencia es el de pre-eclampsia / eclampsia. Se presenta en la segunda 

mitad de la gestacion, caracterizandose por afecciones multiorganicas, siendo 

tradicionailmente la hipertensi6n arterial y ja albuminuria las mas descritas. 

En el afio de 1972, “The American Coliege of Obstetricians and Gynecologists” propuso 

una clasificaciOn (13) que hasta la fecha es la mas utilizada en los repories de la literatura 

médica. En ella, ia hipertensién que complica al embarazo se divide en cinco grupos: 

1.- Pre-eclampsia / Eclampsia. 

2.- Hipertension Cronica. 

3.- Hipertensién Cronica mas Pre-eclampsia / Eclampsia Agregada. 

4.- Hipertensi6n Tardia Transitona. 

§.- Hipertension Gestacional. 

Pre-eclampsia / eclampsia: 

La pre-eclampsia comprende del 50 al 70 % de los casos de hipertension y embarazo. Se 

presenta enire la semana 20 de gestacién y las primeras 48 horas del puerperio. Fuera 

de este iapso se conocen casos poco frecuentes a fos que se denomina como pre- 

eclampsia / eclampsia atipica. Antes de la semana 20 se asocia frecuentemente a 

embarazo molar. 
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Se considera hipertension cuando la cifra tensional se conoce de manera previa y 

presenta un incremento de 30 mm de Hg en la presi6n sistdlica y 15 mm de Hg en ia 

diastélica. 

El Comité de Terminologia de "The American College of Obsietricians and Gynecologits”, 

también sefiala como diagnéstico de hipertension una elevacion de la presion arterial 

media (PAM) de 20 mm de Hg o mas sobre las cifras previas det primer trimestre del 

embarazo o bien, una cifra absoluta de PAM de 105 mm de Hg o mas en dos ocasiones 

can un minimo de seis horas de diferencia entre una y otra. 

Ala pre-eclampsia se le clasifica en leve o minima y severa o profunda. 

Leve o minima: Se caracteriza por una presion arterial sistémica entre 140/90 y 

160 / 710 mm de Hg y albuminuria menor de 5 gramos en orina de 24 horas o + a ++ en 

tiras reactivas. 

Severa o profunda: Caracterizada por presién arterial sistemica mayor de 160 / 110 mm 

de Hg y proteinuria mayor de 5 gramos en orina de 24 horas o +++ a ++++ en tiras 

reactivas. 

Para las cifras de presion mencionadas es importante tomar en consideracion la edad, ya 

que con frecuencia se encuentran pacientes adolescentes en jas que una presi6n arterial 

en apariencia normal puede corresponder a hipertensiOn si consideramos las cifras 

previas.



La presencia de oliguria, alieraciones de la concciencia, edema pulmonar, doior en 

epigastrio, alteraciones del funcionamiento hepatico y trombocitopenia caracterizan a la 

pre-eclampia severa o profunda. 

Cuando se agregan convulsiones o estado de coma estamos frente a un caso de 

eclampsia. 

Hipertension cronica: 

Corresponde cuando una paciente presenta hipertension arterial antes del embarazo 0 de 

las 20 semanas de gestacién. El 25 % de estos casos pueden complicarse con pre- 

eclampsia. 

Hipertensién crénica con pre-eclampsia / eclampsia agregada: 

Son aquellos casos en los que una paciente tiene diagndstico de hipertension arterial 

crénica y se detectan sintomas y signos de pre-eclampsia / eclampsia. 

Hipertension tardia o transitoria: 

Ocurre durante los diez primeros dias de! puerperio, sin sintomas o signos de pre- 

eclampsia. 

Hipertensién gestacional: 

Se refiere a ia hipertensidn arterial sistemica que ocurre en la segunda mitad del 

embarazo sin acompafiarse de cuadro clinico de pre-eclampsia. 
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Esia clasificacion se encuentra acorde con fa utilizada en la Novena Revision de fa 

Clasificacion Internacional de Enfermedades y por fa Federacién internacional de 

Ginecologia y Obstetricia (FIGO) 

FISIOPATOLOGIA 

La fisiopatologia de la pre-eclampsia / eclampsia alin no ha sido completamente 

dilucidada. Sin embargo, esté bien detallada la histona natural encaminada al deterioro 

matero-fetal. 

La activacién o disfuncién endotelial constituye el tema central en la patogenia de la pre- 

eclampsia pero, 4Cual es el origen de fos cambios endoteliates?. 

En fa actualidad diversas hipdtesis son estudiadas las cuales probablemente interactuan 

entre si. 

ISQUEMIA PLACENTARIA: 

La pre-eclampsia constituye una enfermedad placentaria de dos etapas. En la primera, el 

proceso afecta las arterias espiraies y resulta en un aporte sanguineo deficiente; la 

segunda comprende los efectos de ja isquemia tanto en la madre como en el feto. 

En un embarazo normal entre las semanas 12 y 16 se verifica ia primer ola de invasion 

irofoblastica a nivel de los vasos espirales. Entre la semana 16 y la semana 20, la 

segunda ola de invasién involucra la porcién miometnal, teniendo como resultado vasos 

de mayor capacitancia y menor resistencia asegurando las necesidades metabdlicas 

crecientes al evolucionar la gestacion.



En un embarazo complicado con pre-eclampsia ta segunda etapa no se realiza o es 

incompleta, resultando vasos placentarios rigidas con capacidad de contraccion, 

formacion de ateromas eé infartos, repercutiendo de manera negativa sobre el intercambio 

sanguineo con un consecuente retardo en el crecimiento fetal intrauterno y una mayor 

labilidad para desprendimiento premature de placenta (14). 

DISFUNCION ENDOTELIAL: 

Esta demostrado que el endotelio vascular representa un organo complejo y activo con 

funciones metabdlicas, endécrinas y estructurales conocidas (15). 

La primer funcién consiste en actuar como barrera semipermeable entre la corriente 

sanguinea y el espacio extravascular ayudando a conservar la presién oncotica. 

La segunda, consiste en modular el tono vascular al secretar agentes vasodilatadores 

como la prostaciclina y el factor relajante derivado del endotelio (FRDE). Al reaccionar 

frente a estimulos como ta hipoxia, distensién de paredes arteriales y exposicién a 

sustancias vasoactivas, las células endoteliales secretan agentes vasoconstrictores como 

la endotelina, que van a actuar de manera directa sobre el mUsculo liso vascular. 

Una tercera funcién es evitar la coagulacién intravascular al conservar una barrera fisica 

entre fa sangre y e! mtsculo liso vascular y por los efectos de sustancias como la 

prostaciclina y el FRDE que inhiben la agregacion y adhesion plaquetaria y estimutan la 

trombolisis. 

Al lesionarse las células endoteliales, pierden la capacidad de funcionar normaimente y 

expresan diversas funciones tales como la liberacion de sustancias vasocenstrictoras de!



tipo de la endotelina, procoaguiantes como el factor Xi!, factores histicos y mitégenos 

como el factor de crecimiento derivado de plaquetas. 

Los signos clinicos de pre-eclampsia indican deterioro de las funciones endoteliales como 

el ederna y la proteinuria, alteraciones de la coagulacion hasta Coagulacion Intravascular 

Diseminada (CID). E| aumento de la resistencia vascular periférica, mayor sensibilidad a 

agentes presores e imgacion deficiente de organos vitales denotan incompetencia para 

evitar el vasoespasmo. 

Las alteraciones en la cascada del acido araquidénico son de jas mas estudiadas. 

Inicialmente se sefialé un desequilibrio entre la produccién de prostaciclina y tromboxano 

A2 por la via de la ciclo-oxigenasa, observando un predominio de los efecios 

vasoconstrictores y de agregacién piaquetaria del tromboxano sobre los vasodilatadores y 

antiagregantes plaquetarios de ia prostaciclina . 

En la actualidad se refiere también un aumento en los productos finales de otras vias 

como la de mono-oxigenasa del citrocromo P-450 y la de los Leucotrienos que 

corresponden a  sustancias vasoactivas del tipo de las HETE (Acido 

Hidroxieicotetranoico). 

ALTERACION DEL METABOLISMO DE LOS LIPIDOS: 

En la pre-ecalmpsia los acidos grasos libres se encuentran aumentados desde 15 a 20 

semanas antes de! establecimiento de la enfermedad, encontrandose ademas un 

incremento de ta actividad lipolitica, lo que ocasiona una facil adquisicion de acido oléico y 
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acide finoiénico por las células endoteliales que a su vez reducen la produccién de 

prostaciclina. 

Los niveles elevados de acidos grasos libres en la pre-eclampsia pueden reflejar un 

estrés oxidafivo mediado por citocinas. 

INADECUADA ADAPTACION INMUNE Y GENETICA: 

La evidencia epidemiolégica sugiere que ciertos mecanismos inmunes pudieran estar 

involucrados en la etiologia de la pre-eclampsia. 

En su forma pura constituye una enfermedad de primeros embarazos. Ei antecedente de 

una gesiacion normal e incluso de un aborto provee de cierta proteccidn. Ei efecto 

protector de gestaciones previas se pierde al cambiar de pareja sexual, de modo que mas 

pareciera una enfermedad de pnmopaternidad que de primogravidez. Por oira parte, el 

period de cohabitacién sexual sin proteccién parece estar relacionado de manera 

inversa con fa incidencia de la pre-eclampsia / eclampsia. 

Existen numerosos reportes (18,19) de fenémenos inmunologicos que involucran tanto la 

Inmunidad celular como ia humoral. Se han detectado anticuerpos contra células 

endotefiales en 50 % Ge las mujeres con pre-eclampsia. Acumulos de IgM, C3 y fibrina se 

depositan en pacientes con la enfermedad. También su incidencia es mayor en aquellas 

con padecimientos de fondo inmunolégico como diabetes mellitus, glomerulonefritis y 

lupus eritematoso. 
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Desde e! punto de vista genético, se ha observado una tendencia familiar (20), diversos 

estudios revelan una asociacion significativa entre pre-eclampsia y HLA DR4 (18,19). 

Ademas se postula la existencia de un gen angiotensinégeno (T 235). 

La disfuncién endotelial parece ser la ruta final comtin en la patogénesis de la pre- 

eclampsia en la que intervienen factores nutricionales, inmunolégicos y genéticos atin no 

bien dilucidados, como respuesta a sustancias producidas por el endotelio ocasionando 

una afeccién multiorgénica. 

A continuacién se describen jas alteraciones en el aparato cardiovascutar. 

FISIOLOGIA CARDIOVASCULAR DURANTE EL EMBARAZO: 

El embarazo conlleva importantes efectos cardiovasculares entre los que destacan: 

VOLUMEN SANGUINEO: Aumenta a partir de la sexta semana de la gestacion, llegando 

a su maximo entre las 28 y 32 semanas. El grado de expansion varia en cada mujer, en 

promedio es de 50 %. El incremento se correlaciona con e/ peso de! producto, el peso 

neonatal y el peso materno. Es mayor en multigravidas y en mujeres con embarazos 

multiples. 

£1 incremento de! volumen sanguineo ocurre con mayor rapidez que e] aumento de la 

masa eritrocitaria. La concentracion de hemoglobina desciende durante el embarazo y se 

refieja en la anemia fisiologica de la gestacién con disminucién del hematocrito (33 a 38 

%) y de la hemogiobina entre 11 y 12 gr / 100 mi.



Los cambios de volumen durante el embarazo se atribuyen a un estimulo del sistema 

renina angiotensina mediada por estrogenos que ocasiona retencion de sodio y agua. 

Otro posible factor es la somatotropina coridnica, una sustancia de tipo hormonal de ta 

placenta. 

GASTO CARDIACO, VOLUMEN SISTOLICO Y FRECUENCIA CARDIACA: 

El aumento de volumen sanguineo modifica a su vez ei volumen sistdlico y el gaste 

cardiaco. Se caicula que durante el embarazo aumenta hasta un 30 a 50 %. La posicion 

de} cuerpo induce modificaciones importantes del gasto cardiaco con valores que se 

elevan en posicién lateral y disminuyen en posicién supina por compresion de la vena 

cava por el Utero. E] aumento del gasto cardiaco se atribuye de manera predominanie a} 

incremento del volumen sist6lico; durante el tercer trimestre obedece también al aumento 

de la frecuencia cardiaca que alcanza su punto maximo en esta etapa con un incremento 

promedio de 15 a 20 latidos por minuto. 

PRESION ARTERIAL Y RESISTENCIAS VASCULARES SISTEMICAS: 

La presién arterial comienza a descender durante el primer trimestre, alcanzando su nadir 

a la mitad del embarazo y retomna a sus valores previos antes del pario. 

El descenso de la presién arterial diastélica es mayor que la disminucién de la presion 

sistdlica, por ello, la presion del pulso se ensancha. 

La disminucién de fa presion arterial y de las resistencias vasculares sistémicas son 

Tesuitado de la actividad hormonal, tales como valores elevados de prostaglandinas 

(prosiaciciina) y factor natriurético auricular, asi como también al aumento de la 
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produccién de calor por el feto en desarrollo y Ja creacién de una circulacién de baja 

resistencia en et utero gestante. 

DISTRIBUCION DEL VOLUMEN SANGUINEO: 

En etapas tempranas el flujo renal aumenta hasta niveles alrededor de un 30 % superior a 

los observados en mujeres control; el flujo sanguineo mamario se duplica durante el 

embarazo; el titero en crecimiento incrementa paulatinamente su volumen alcanzando 

alrededor de 1,200 mt en el término. 

Ei volumen uterino y por consiguiente ia perfusion al feto son vuinerabies. 

No se han descrito redistripuciones a organos como el sistema nervioso e higado. 

Estos cambios producen sintomas y signos que pueden simuiar una cardiopatia. En ej 

embarazo normal ocurren a menudo fatiga, disminucion de !@ capacidad ai ejercicio, 

disnea, lipofimias e inciuso sincope, distensién de tas venas dei cueilo, sopios funcionales 

y campios en estudios eiectrocardiograficos en reiacion con ei sje elécirico, onda q 

pequefia y onda T negaiiva en ia derivacion ili, taquicardia sinusai y mayor incidencia de 

amitmias. 

La telerradiografia de térax puede mostrar horizontalizacion de la silueta cardiaca, 

tectificacién del arco de la pulmonar y reforzarniento hiliar. El! ecocardiograma reporta 

incremento de la fraccién de expulsién y aumento en los diametros del ventricuio 

izquierdo tanto en sistole como en diastole (20). 

ALTERACIONES HEMODINAMICAS EN LA PRE-ECLAMPSIA / ECLAMPSIA: 

Los tres factores de los que depende el bienestar cardiovascular se encuentran 

comprometidos en fa pre-eclampsia. 
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PRECARCA: 

La disminucién de la presién oncética y alteraciones de a permeabilidad del endotelio 

favorecen la fuga de proteinas y agua del espacio intra ai extravascular ocasionando 

disminucién del volumen intravascular y aumento de la viscosidad sanguinea, presencia 

de edema y actimulo de liquidos en serosas como pencardio, pulmén y peritoneo. 

CONTRACCION: 

Diversos factores comprometen ia contraccién miocardica. Las sustancias circulantes 

tienen efecto vasoconstricor y taquicardizante; en la fibra miocardica se han encontrado 

edema mitocondrial e inclusiones lipidicas (7). En 35 % de los casos se describen bandas 

de contraccién necréticas y espasmo coronario (21). El ecocardiograrma Doppler muestra 

alteracién de ia funcion sistélica y diastélica (22). 

Por otra parte, los trastornos electroliticos incluyen alteraciones del potasio, sodio y calcio 

que repescuten en el potencial de accion transmembrana. 

La disfuncién ventricular izquierda se ve mas comprometida por la vasoconstriccién que 

aumenta las resistencias periféricas (Post-carga). 

Lo anterior puede manifestarse de dos formas. La primera y mas frecuente con 

disminucién de la (Presién Venosa Central) PVC, aumento de fa frecuencia cardiaca, 

deshidrataci6n y oliguria, que se corregiran con el aporte de liquides. Sin embargo, otro 

grupo de pacientes puede presentar aumento de la PVC, de la frecuencia cardiaca y 

respiratoria, oliguria y manifestaciones de insuficiencia cardiaca que pueden incluso llegar 

a edema agudo pulmonar. 
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Nuestra experiencia institucional ha permitide registrar observaciones no referidas en la 

literatura, esto es alteraciones electrocardiograficas transitorias como taquicardia, 

desviaciones del eje eléctrico, trastornos de repolarizacion, lesion, isquemia y bioqueos 

de rama. 

TRATAMIENTO. 

El tratamiento de fa pre-eclampsia / eclampsia es complejo, requiere de un equipo 

multidisciplinario de médicos con profundos conocimientos tedricos y amplia experiencia 

clinica, destacando ja participacion de ginecdélogos, anestesidiogos, pediatras, 

neonatdlogos, intensivista y especialistas de las diversas ramas de ia medicina interna. 

En una mujer con pre-eclampsia / eclampsia el tratamiento definitivo solo se logra con la 

interrupcion de! embarazo, previo a ello se debe: 

4.- Reponer volumen circulante. 

2.- Controlar la presion arterial. 

3.- Evitar o controlar convuisiones. 

4.- \dentificar y tratar complicaciones. 

REPOSICION DE VOLUMEN. 

Usualmente este padecimiento se acompafia de bajo volumen intravascular, 

vasoespasmo y alteracién de la permeabilidad de la membrana, por lo que el tratamiento 

agude con vasodilatadores sin adecuada feposicién volumétrica puede conducir a 

respuestas hipotensoras marcadas que aumentan la hipoperfusion existente. 
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La expansi6n del volumen plasmatico antes de! parto aumenta el gasto cardiaco y 

disminuye las resistencias vasculares sistémicas evitando la hipotension brusca por e! 

uso de vasodilatadores favoreciendo de este modo fa circulacién ttero-placentaria. 

En ausencia de factores de riesgo para un adecuado manejo de los liquidos, ia expansion 

voluméirica es parte de la terapéutica. 

La interrogante de! tipo ideal de soluciones se piantea al igual que en casi todos los 

pacientes en estado critico. 

Se requiere tanto de la administracién de cristaloides como del coloides, la reposici6n es 

activa, individualizando cada caso con vigilancia estricta de manifestaciones de 

sobrecarga hidrica registrando PVC, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, diuresis, 

presencia de disnea y estertores. 

Entre los esquemas mas utilizados tenemos: 

1.- Solucién glucosada al 10 % para mantener requerimientos caléricos. 

2.- Expansores del plasma (gelatina, dextran) o solucién Hartman para reposici6n activa. 

3.- Albimina o plasma con la finalidad de mejorar la presién oncdtica y en el caso de 

plasma, correcci6n de los trastornos de coagulacién. 

La inadecuada reposicion de volumen en cantidad o calidad puede ocasionar edema 

pulmonar cardiogénico por falla ventricular o no cardiogénico por alteraciones en la



presién oncética, siendo mas frecuente en mujeres afiosas, nuliparas, en puerperio y con 

presencia de ascitis (21). 

CONTROL DE LA PRESION ARTERIAL. 

La elevacién de la presién arterial en este grupo de pacientes es muy significativa y su 

control juega un papel primordial en el tratamiento debido a que pone en riesgo la 

integridad de! binomio al favorecer complicaciones dei tipo de la hemorragia cerebro- 

vascular, hematoma hepatico, falla ventricular izquierda y desprendimiento de piacenta. 

Existen numerosos y controversiales informes sobre el uso de antihipertensivos en la pre- 

eclampsia llegando en ocasiones a generar mayor confusién que facilidad para decidir su 

uso. 

La hidralacina intravenosa es el antihipertensivo de mas uso en ios Estados Unidos, para 

combatir la hipertensién grave durante el embarazo. ‘iene un inicio de accién y 

respuesta impredecible, por lo que para evitar hipotensiones bruscas que disminuyan el 

flujo utero-placentario, debe iniciarse con dosis de 2-5 mg en bolo. Puede desencadenar 

teflejos de tipo beta-adrenérgicos. 

En nuestro medio existe poca experiencia en su uso por la dificultad para obtener 

presentacién para administracion parenteral. 

Existe amplia experiencia en el uso de nifedipina por via oral. Causa decremento en las 

resistencias periféricas e incremento en la frecuencia cardiaca y ei gasto cardiaco, tiene 

accién tocolitica, sus efectos adversos son generalmente bien tolerados y si existe 

normovoiemia no modifica en forma importante la circulacién feto-placentaria



Las comunicaciones sobre el uso de otros agentes bloqueadores de los canales de! calcio 

en el embarazo son limitadas. 

Ellabetalol, un farmaco bloqueador de receptores alfa y beta ha sido utilizado también por 

via intravenosa para el control de ia hipertensién en la pre-eclampsia. 

La experiencia obtenida con el uso de los farmacos antes citados, ha sustituido la 

adminstracion de antihipertensores potentes como el diazoxido y el nitroprusiato de 

sodio, los cuales en ia actualidad son utillizados Gnicamente cuando no se obtiene 

respuesta favorable. 

Recientemente se han reportado estudios (22) que recomiendan e! uso de nitroglicerina y 

el isosorbide como farmacos Utiles en el control de la hipertension en la embarazada. 

Durante la gestacién ha sido ampliamente utilizada el alfametildopa, es bien tolerada por 

la madre e inocua para el feto y no se contraindica en ia lactancia, la dificuttad para 

disponer de presentacién parenteral reduce su uso en ia etapa aguda de la pre- 

eclampsia, sin embargo es util en ei puerperio. 

Dos agentes antihipertensivos ameritan una especial consideraci6n en la embarazada; los 

inhibidores de ia enzima convertidora de angioiensina que se han asociado con 

insuficiencia renal, oligohidramnios y muerte fetal y neonatal, e/ otro grupo lo constituyen 

los diuréticos, contraindicados en pre-eclampsia / eclampsia por ocasionar reduccion del 

volumen plasmatico y trastornos hidroelectroliticos. Su uso se recomienda solo para ef 

tratamiento de {a insuficiencia cardiaca, e! adema agudo de pulmén y como prueba 

diurética en insuficiencia renal. 
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ANTICONVULSIVOS. 

A principios de siglo, Horn en Alemania, utilizé el sulfato de magnesio para el contro! de 

las convulsiones en la eclampsia, desde entonces ha sido considerado un farmaco de 

primera linea en el tratamiento. 

Carece de efecto a nivel del sistema nervioso central, acta por competencia con la 

acetiicolina a nivel de ia placa neuromuscular. Son conocidos sus efectos vasodilatadores 

al aumentar la produccién de prostaciciina y disminuir la endotelina y ia enzima 

convertidora de angiotensina (13,23). 

Existen diferentes esquemas terapéuticos: 

1.- Esquema de Zuspan: Impregnacién con 4 gr intravenosos diluidos en solucién 

giucosada administrades en 20 minutos y come mantenimiento de 1 a 2 gr por hora en 

infusion continua. 

2. Esquema de Sibat tmpregnacién con 4 a 6 gr diluidos en solucién glucosada 

administrados en 10 a 15 minutos y mantenimiento de 2 a 3 gr por hora. 

3.- Esquema de Pritchard: impregnacion con 4 gr por via intravenosa en tres a cinco 

minutos mas 10 gr inyectados por via intramuscular y mantenimiento de 5 gr 

intramusculares cada cuatro horas. 

Los niveles terapéuticos recomendados son de 4.8 a 8.4 mg/dl. 

Los datos de toxicidad son disminucién 0 pérdida del reflejo patelar, debitidad, paralisis y 

paro cardio-respiratorio. El tratamiento consiste en suspender el medicamento, forzar 

diuresis y administrar 1 gr de gluconato de caicio. 
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La difenithidantoina se ha propuesto como un farmaco alternative para el contro! de las 

convulsiones al igual que el fenobarbital. 

El uso de diazepam se difuculta en el embarazo por la depresion respiratoria que puede 

ocasionar al neonato. 

MANEJO METABOLICO Y ELECTROLITICO. 

incluye correccién de acidemia, hipoxia, hipocalemia, trastornos de sodio y de 

oligoelementos. 

INSUFICIENCIA CARDIACA Y EDEMA AGUDO DE PULMON. 

Desde el punto de vista fisiopatolégico existen factores que predisponen a la insuficiencia 

cardiaca y al edema agudo de pulmén, como la afeccién a la fibra miocardica, el aumento 

a jas resistencias periféricas y el dafio endotelial, a los que se suma la administracion 

inadecuada de volumen. E! tratamiento es el habitual a base de oxigeno, cardiotonicos, 

diuréticos y vasodilatadores. 

Existen otras complicaciones derivadas de fa afeccién multisistémica en la pre-eclampsia 

/ eclampsia como el Sindrome de HELLP, coagulacién intravascular diseminada, 

hematoma hepatico, hemorragia cerebral, insuficiencia renal aguda y desprendimiento 

prematuro de placenta cuyo tratamieto no entra en en el objetivo de este trabajo. 

PREVENCION. 

Se han intentado multiples medidas preventivas para reducir la incidencia de pre- 

eclampsia, como el uso de dcido acetilsalicilico, suplementos de calcio, magnesio, zinc y 

aceite de pescado sin obtener resultados satisfactorios (24). 
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La enfermedad afecta un grupo de mujeres marginadas, desnutridas, en edades 

extremas de la vida reproductiva, de un bajo nivel socioecondmico y cultural, que no 

acuden a contro! prenata!; por lo que las acciones encaminadas a disminuir fa incidencia 

deben ser primordiaimente aquellas que mejoren la calidad de vida de fa poblacion como 

ha sido demostrado en paises desarroliados (25). 

MORTALIDAD. 

La mortalidad varia segiin diferentes autores (3,11,22) fluctuando alrededor de 15% para 

la madre y de 10 a 28% para el producto. 

Las principales causas de muerte materna por pre-eclampsia / eclampsia son: 

Hemorragia cerebral, ruptura de hematoma hepatico y edema agudo de pulmén. 
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JUSTIFICACION 

La pre-eclampsia / eclampsia es la complicacion primordial que causa !a hospitalizacion 

de una mujer embarazada, prolongando su estancia en el puerperio y representa una de 

las principales causas de morbimortalidad materno-fetal a nivel mundial. 

Aunque en la fisiopatologla se han determinado alteraciones sistémicas, las 

repercusiones @ nivel cardiovascular son causa importante de complicaciones, por tanto, 

se considera fundamentat conocer ei perfil cardioiégico y las alteraciones 

electrocardiograficas en las pacientes que cursan con pre-eclampsia / eclampsia. 

Un aspecto de gran relevancia en el presente estudio es que no existen trabajos 

publicades en relaci6n a las alteraciones electrocardiograficas en este grupo de 

pacientes, lo anterior se verifica al consultar fuentes de informacién como Ariemisa, ios 

Sistemas de internet y Medline. 
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Conocer fas diferencias entre e! perfil cardiolégico de ta mujer embarazada normal y 

complicada con pre-eclampsia / eclampsia. 

Determinar la existencia de trastornos electrocardiograficos en ia paciente con pre- 

eclampsia / eclampsia. 

Correlacionar alteraciones clinicas con modificaciones electrocardiograficas. 

Determinar si las alteraciones observadas corresponden a trastornos especificos de 

esta complicaci6n. 

Proponer que los hallazgos observados sean de utilidad para diagnéstico precoz, 

tratamiento oportuno, evoiucion clinica y respuesta terapéutica. 

Valorar la utilidad de una linea de investigacion @ largo plazo en mujeres con 

antecedente de pre-eclampsia / eclampsia. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Los principales cambios hemodinamicos durante ia gestacién normal son el aumento del 

volumen circulante y del gasto cardiaco y disminucién de las resistencias periféricas, 

para cubrir las demandas metabdlicas y requerimiento de flujo sanguineo feto-piacentario, 

compensar el retomno venoso y las pérdidas sanguineas durante el parto y puerperio. La 

expresion clinica se refleja en hipotension arterial, aumento de la frecuencia cardiaca y 

respiratoria asi como modificaciones en el registro electrocardiografico, telerradiografia de 

torax y ecocardiograma. 

En las pacientes portadoras de embarazos complicados con pre-eclampsia los cambios 

hemodinamicos observados son disminucién del gasto cardiaco y de! volumen circulante 

y aumento de las resistencias periféricas lo que clinicamente se manifiesta por 

hipertensién arterial, taquicardia, PVC baja y oliguria, induciendo hipoxia tisular 

generalizada que provoca falla miocardica, conduciendo a insuficiencia cardiaca y en 

grado sumo a edema agudo de pulmdén. Ademas de las alteraclones mencionadas, se 

han detectado cambios electrocardiograficos transiforios entre los que destacan 

taquicardia, modificaciones del eje elécirico, trastornos de repolarizaci6n, isquemia y 

lesion. 

Hipdtesis Nula. 

No existen diferencias entre el registro electrocardiografico de mujeres que cursan un 

embarazo normal, de aquellas que cursan un embarazo complicado con pre-eclampsia / 

eclampsia. 
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Hipotesis Alterna. 

Existen diferencias importantes en el perfil cardiolagico y en el registro 

electrocardiografico de mujeres que cursan un embarazo complicado con pre-eclampsia / 

eclampsia de aquellas que cursan un embarazo normal.



MATERIAL Y METODO 

TIPO DE POBLACION (UNIVERSO DEL PROBLEMA). 

Grupo problema.- Mujeres embarazadas de cuaiquier edad, con diagndéstico de pre- 

eclampsia / eclampsia, atendidas en el Hospital de la Mujer, Secretaria de Salud, durante 

el periodo comprendido entre febrero y junic de 1998. 

Grupo control.- Mujeres con embarazo normal mayor a 30 semanas de edad 

gestacional, de cualquier edad, atendidas en ej Hospital de la Mujer, Secretaria de Saiud, 

durante el mismo periodo. 

TIPO DE ESTUDIO. 

Al presente trabajo se le clasifica de la siguiente forma: 

Observacional 

Transversal 

Retrospectivo 

Cornparativo 

Por io que corresponde a una encuesta comparative (26). 

ESPECIFICACION DE LAS VARIABLES. 

Edad Matema.- Tiempo transcurrido desde ef nacimiento. Variable de tipo numérica, se 

expresa en afios. 
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Edad Gestacional.- Tiempo transcurrido a partir del primer dia menstrual. Es el 

equivalente a 280 dias o 40 semanas para la especie humana. Variable de fpo numérica, 

se expresa en semanas. 

Frecuencia Cardiaca.- NGmero de latides cardiacos, se expresan por minuto. El rango 

normai en e! aduito es entre 60 y 100. Variable de tipo numérica. 

Tension Arterial.- Fuerza que ejerce la sangre sobre ias paredes arteriales. Variable de 

tipo numérica, se expresa en milimetros de mercurio. 

Artitmia.- Ritmo cardiaco diferente al sinusal. Variable de tipo nominal. Se expresa como 

presente o ausente. 

Eje Eléctrico.- Determina ia posicién eléctrica del corazén, se considera normal entre 

- 30° a + 90°. Variable de tipo numérica. Se expresa en grados. 

Bioqueo de rama.- interrupcién de fa conduccién del estimulo supraventricular a nivel de 

una de las dos ramas del haz de Hiz. Variable de tipo nominal, se expresa como presente 

o ausente. 

intervalo QT.- Se relaciona con ia duracién de la despolarizacién y de la repolarizacion 

ventricular. Se mide desde el comienzo de QRS hasta el final de la onda T. Variable de 

tipo nominal. Se expresa como normal o alargado.



Intervaio PR.- Representa el tiempo de conduccién intra-auricular. Se mide de! comienzo 

de ia onda P al inicio de! complejo QRS. Su duracion varia de 0.12 a 0.20 segundos. 

Variable de tipo numérica. 

Trastorno Difuso de Repolarizacion.- Presencia de ondas T de bajo voltaje o isoeléctrica. 

Variable de fipo nominal, se expresa como presente o ausente. 

Datos de isquemia.- Subepicardica: Presencia de ondas T negativas de ramas 

simétricas. Subendocardica: Presencia de ondas T positivas de ramas simétricas y 

picudas. Variable de tipo nominal, se expresa como presente o ausente. 

Datos de lesion.- Subepicardica: Presencia de desnivel positivo del espacio ST. 

Lesion Subendocardica: Presencia de desnivel negativo del espacio ST. Variable de tipo 

nominal, se expresa como presente o ausente. 

Albuminuria.- Presencia de 300 mg., o mas de albimina en un volumen urinario 

recolectado durante 24 horas. Variable de tipo numérica, se expresa en mg / dl. 

Presion Venosa Central (PVC).- Presién existente en los gruesos troncos venosos 

intratoracicos y en ja auricula derecha. Su valor normal es de 8-12 cm de agua. Variable 

de tipo numérica. 

Ascitis.- Presencia de mas de 200 cc de liquido en la cavidad peritoneal. 

Se consideraré como variable nominal, que se expresa en presente o ausente. Ya que no 

siempre se cuantifica. 
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Frecuencia respiratoria.- Numero de ciclos respiratorios. Se expresa por minuto. En el 

adulto son de 16 a 20. Variable de tipo numérica. 

Hemoglobina.- Proteina de la sangre encargada del transporte de oxigeno. Variabie de 

tipo numérico, se expresa en g/dl. 

Hematécrito.- Relacién entre elementos formes de la sangre (eritrocitos) y suero. Variable 

de tipo numérica se expresa en porceniaje. 

Diuresis horaria.- Volumen de orina cuantificado en una hora. Variabie de tipo 

numérico se expresa en mi / Kg de peso corporal. 

DETERMINACION ESTADISTICA DEL TAMANO DE MUESTRA. 

Para el calculo del tamafio de ia muestra en estudios comparativos se establecio el valor 

4-Ben 0.99 y el valor a en 0.04 

Posieriormente se obtuvo una muestra piloto de seis pacientes embarazadas con 

diagnéstico de toxemia y seis pacientes con un embarazo normal. Se selecciond a} eje 

eléctrico (Expresado en grados) como paraémetro de comparacioén para obtener los 

promedios por grupo, y se obtuvieron los siguientes valores: 

te
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Grupo {. 60 Grupo Il. 30 

70 45 

7 30 

90 15 

80 45 

Se aplico la formula para caicular el indice d : 

pA-pB 

cA? + 6B? 

Obteniéndose un indice d = 0.6 

Para lo que corresponde una tamafio de muestra minimo de 60 pacientes por grupo (27). 

CRITERIOS DE INCLUSION. 

Grupo |. 

Pacientes con embarazo normal mayor e 30 semanas de edad gestacional 

Grupo H. 

Pacientes embarazadas con diagnéstico de pre-eclampsia / eclampsia 

36



CRITERIOS DE EXCLUSION. 

Pacientes con antecedentes de hipertension arterial sistemica antes del embarazo o de 

las 20 semanas de edad gestacional. 

Pacientes con diagndstico de Diabetes Mellitus. 

Pacientes con algtin trastorno del tejido conective {enfermedad de Ja colagena). 

Pacientes con diagnéstico de hipo o hipertiroidismo. 

Pacientes con infeccién de vias urinarias. 

Alteraciones electrocardiograficas persistentes. 

Pacientes sin determinacién de Presion Venosa Central (PVC). 

Falta de determinacién de albimina en orina en las primeras 24 horas de internamiento. 

PROCEDIMIENTO. 

Revision de expedientes clinicos de la Secclén de Obstetricia de las pacientes con 

diagndstico de pre-eclampsia / eclampsia que ocurrieron de febrero a junio de 1999. 

Asimismo, revision de expedientes clinicos de la misma seccién de las pacientes con un 

embarazo normal, mayor a 30 semanas de edad gestacional. 

Lo anterior, de acuerdo con la fuente de Datos registrada en ei Archivo de Estadistica det 

Hospital de la Mujer, Secretaria de Salud. 
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ANALISIS DE LA INFORMACION. 

En el presente estudio se utilizaron procedimientos de estadistica descriptiva, tales como 

media aritmética, desviacién estandar y porcentajes (28). 

La comparacién entre medias se realizara mediante prueba de t para muestras 

independientes cuando se compare e! Grupo | contra el Grupo Il, y mediante prueba de t 

pareada para las comparaciones intragrupo en las pacientes con pre-eclampsia / 

eclampsia. 

La comparacién entre proporciones se efectuara mediante prueba de Chi 2 (29). 

Ademas, para determinar la asociacion de variables, se utilizaran analisis de regresion 

logistica simple con el procedimiento de Enter (30). 
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RESULTADOS 

CARACTERISTICAS GENERALES. 

El grupo | estuvo integrado por 100 pacientes (n=100) cuya edad media fue de 24.19 

afios + 6.39 DE. La edad media para las pacientes del grupo Il (n=118) fue de 23.82 

afios + 6.98 DE (t= 0.432, p= 0.332). La distribucién por grupos etareos se ilustra en las 

figuras 1 y 2. 

La edad gestacional media de las pacientes con pre-eclampsia / eclampsia (grupo I!) fue 

de 36.17 semanas + 3.79 DE, y el grupo contro! (grupe |) tuvo una edad gestacional 

media de 38.64 semanas + 1.86 DE ({=5.939, p =2.055). 

La distribucién por frecuencia de los diagnésticas de las pacientes que integraron el grupo 

Hi, se resume en la tabla |. 

En relacién con el numero de gestaciones, se observé en ambos grupos predominio de 

pacientes primigestas (Figuras 3 y 4) 

FRECUENCIA CARDIACA Y TENSION ARTERIAL SISTEMICA. 

Se encontré diferencia significativa entre la frecuencia cardiaca media de las pacientes 

del grupo | (87.03 + 12.86 DE) y la frecuencia cardiaca media de las pacientes con pre- 

eclampsia / eclampsia (105.09 + 22.21 DE), tal como se resume en la tabla Il.



Las cifras de tension arteria! sistélica fueron significativamente diferentes para ambos 

grupos (grupo | = 111.30 + 10.02; grupo I= 166.20 + 20.43) al igual que las cifras de 

tension arterial diastélica (grupo [= 68.5 + 9.06; grupo li= 108.66 + 17.08) (Véase Tabla 

Hh). 

En el grupo li, la comparacion intragrupo de la frecuencia cardiaca, tension arterial 

sistélica y tension arterial diastolica con cifras pareadas al ingreso y egreso de cada 

paciente, se resumen en fa tabla Ill. 

PRESION VENOSA CENTRAL (PVC) Y DIURESIS HORARIA. 

En el grupo de pacientes con pre-eclampsia / eclampsia, la Presién Venosa Central se 

registro en 5 cm de agua o menor en 35 casos (30 %), entre 5.5 y 8cm de agua en 47 

casos (39 %), de 8.5 a 12 cm en 21 pacientes (18 %), mayor de esta cifra en seis casos 

(5 %)}. No se registré Presibn Venosa Central en nueve pacientes. 

Noventa y cuatro pacientes tuvieron una cuantificacién urinaria menor de 0.5 m! / Kg/ 

hora durante jas primeras cuatro horas y en veinticuatro pacientes la diuresis horaria fue 

mayor de esta cifra. 

Diversas manifestaciones de insuficiencia cardiaca izquierda y derecha se detectaron: 

disnea en 20 pacientes, 12 con estertores alveolares, 10 tuvieron hepatomegalia y refiujo 

hepatoyugular, ocho con soplos sistdlicos transitorios. Cinco pacientes evolucionaron a 

edema agudo pulmonar. 
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Durante la operacion cesarea se cuantificd en 22 pacientes ascitis, siendo de 300 a 1,500 

cc en once pacientes, de 500 a 800 cc en cinco pacientes, entre 850 a 1,000 en cinco 

pacientes, hubo dos casos con 1,500 cc y un caso con 2,000 cc. 

Se demostré diferencia estadisticamente importante entre fas pacientes que tuvieron 

ascitis de aquelias que no la desarrollaron, en cuantoa la presencia de disnea (Chi 

2 = 44,14, p < 0.01), hepatomegalia (Chi* = 7.48, p < 0.04), estertores pulmonares (Chi? 

= 19.72, p < 0-01). 

Por otra parte no se encontré diferencia en pacientes con taquicardia y edema agudo 

pulmonar que hubieran presentado o no ascitis. 

En cuatro pacientes (3.38%), con apoyo de gammagrafia se disagnosticd tromboembolia 

pulmonar. 

En algunas pacientes fue posible conocer la hemoglobine a! ingreso y se reportaron cifras 

de 7 gr o menor en 10 pacientes, entre 7.1 a 10 gr en 50 pacientes, de 10.1 a 12 gr en 15 

pacientes y mas de 12 gr solo en tres. 

CARACTERISTICAS ELECTROCARDIOGRAFICAS. 

Grupo t. 

El] 94.82 % de los trazos electrocardiograficos correspondieron a ios referidos en la 

literatura como “normales” y sets (5.18%} como cambios anormales, que correspondieron 
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a dos trazos con segmento ST recto en V5-V6, dos trastornos difusos de repolarizacion y 

dos de Rs de V2 a V6 (Tabla IV}. 

Grupo Il. 

En el grupo de pacientes con pre-eclampsia / eclampsia se encontré un A° QRS que 

oscilé de 0 a 120° (media, 49.83 grados + 24.90 DE) demostrandose una diferencia 

significativa al comparario con Jas pacientes del control (Figura 5). 

Por otra parte, el intervalo QT se encontré normal en ef 55.08 % (65 pacientes) y present6 

alargamiento en el 44.91 % (53 pacientes) siendo estadisticamente diferente al 

compararlo con e! grupo | (Chi?= 39.58, p < 0.01), segiin se ilustra en te figura 6. 

Diecinueve pacientes (16.10%) presentaron bloqueo de rama transitoric, de los cuales 12 

tuvieron biogueo de rama derecha de ter grado, hubo cinco pacientes que tuvieron 

bloqueo de rama derecha de segundo grado, una paciente con bloqueo de rama derecha 

de tercer grado y una paciente present6 bloqueo de rama izquierda de jer grado (Tabla 

V). 

En un analisis de regresién jogistica simple en el grupo li entre la presencia de bloqueo 

de rama derecha y las demas variables electrocardiograficas, se encontro una asociacién 

significativa con los datos electracardiograficos de lesian y también con los datos de 

. tromboembolia pulmonar (Tabla V1) 

Hubo Seis pacientes cuyos electrocardiogramas registraron extrasistoles ventriculares 

(5.08%).



Se registraron 14 pacientes con datos de isquemia, siendo la mas frecuente la 

subepicardica anteroseptal (9 pacientes) (Tabla VII). 

En el registro electrocardiografico de estas pacientes se demostraron 24 casos de lesion 

(20.33 %), correspondiendo 11 casos 2 lesion subendocardica diafragmatica y ventricular 

izquierda, siete casos de lesién subendocardica de cara diafragmatica, tres de lesion 

subendocardica de ventricuio izquierdo, un caso de lesién subendocardica de ventriculo 

derecho y un de lesién subepicardica diafragmatica y ventricular izquierda (Tabla VIIl). 

Por otra parte se demostraron ocho casos de RS de V2 a V6 (6.77 %), seis casos de ST 

recto de V5-V6, dos casos de onda U (1.6 %) y un registro con complejos de bajo voitaje 

(0.84 %). 

La asociacion entre variables cardiologicas mediante regresién logistica sefialé una 

relacion significativa del intervalo QT con los datos de isquemia, con jos de jesién y con 

trastomos difusos de repolarizacion, tal como se muestra en la tabla IX. Ademas, también 

se asocié significativamente la frecuencia cardiaca con la presencia de datos 

electrocardiograficos de lesion (Tabla IX). 

En este mismo grupo, se obtuvieron un promedio de 3.27 electrocardiogramas por 

paciente (intervalo, 1 a 12). 

En promedio cada paciente tuvo 1.67 (+ 1.35 DE) trazos con alguna alteracion. 

Ocurrieron cuairo defunciones (3.38%). 

43



NE ¥ S 

La pre-eclampsia/eciampsia persiste como un problema de salud publica en nuestro 

medio y en el mundo, ocupa una de las primeras causas de muerte materna a nivel 

internacional, con serias repercusiones en el producto, incluyendo hasta ja muerte. 

(41,25) 

La afeccion multiorganica aguda, requiere de un equipo de trabajo, donde el cardidiogo 

tlene un amptio campo de accion. 

La problematica se genera desde el momento en que los cambios hemodinamicos que 

ocurren en fa gestacién normal, no se lievan a cabo en este grupo de pacientes. 

Son muchas y muy variadas las repercusiones que la pre-eclampsia ocasiona en el 

aparato cardiovascular, la difusién de ellas son poco expresadas en Ia literatura, algunas 

comunicaciones refieren estados de hipovoiemia, hipovolemia con hiperdinamia, 

disfuncién ventricular y alteraciones de jas presiones pulmonares (17,23). 

Este estudio se realiz6 en dos grupos de pacientes con edad, edad gestacional y paridad 

similares, io que representan que estos factores no modifican los resultados obtenidos. 

E! patron registrado al ingreso al Hospital, puede considerarse de hipovolemia, ya que 

presentaban un aumento significativo de ta frecuencia cardiaca, presién venosa central 

baja y ofiguria; resultados acordes a lo referido en fa literatura y que se consideran 
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secundarios a dafio endoteliai y disminucién de la presién oncotica, el aumento de fa 

frecuencia cardiaca y ia presencia de soplos pudieron ser magnificados por la anemia. 

La elevacién de la presién arterial, tanto sistélice como diastdlica, fue importante 

clasificandose como hipertension en etapa 2 y 3; tomando en cuenta la edad de las 

pacientes y que cursan con un padecimiento acompafiado de trastornos de coagulacién, 

es latente el peligro de complicaciones como hemorragia cerebral, hepatica y 

desprendimiento prematuro de placenta, que son los organos blanco en esta emergencia 

hipertensiva. 

Los reportes en la literatura, relatives a los hallazgos electrocardiograficos en la pre- 

eclampsia son escasos, en el Hospital de la Mujer de la Secretaria de Salud (20), en 

forma rutinaria se realiza registro electrocardiografico, en la presente comunicacion se 

encontré que de 383 trazos tomados durante la estancia de las pacientes en la Unidad de 

Cuidados Intensivos, 171 presentaban alguna alteracién transitoria como taquicardia, 

trastornos del ritmo, bloqueos de rama, prolongacién del intervalo QT a expensas de 

onda T, isquemia y lesion. 

La isquemia y ja lesién son frecuentemente asociadas con elevaciones de la presién 

arterial, taquicardia y trastomos de electrolitos, se realizo un estudio de regresion 

jogistica para determinar si existia asociacion entre las variables. Se encontro una 

asociacion significativa entre isquemia, lesién y los trastormos de repolarizacion 

ventricular, con e! alargamiento del intervalo QT a expensas de la onda T, alteracion 

caracteristica de! déficit intracelutar de potasio y no hubo relacion con ja elevacién de la 

presién arterial y fa frecuencia cardiaca. La explicacton para estos hallazgos es que las 

mujeres con pre-eclampsia son jévenes, con corazones previamente sanos, menor grado 
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de atercesclerosis y el ventriculo izquierdo no ha estado expuesto en forma prolongada a 

las resistencias periféricas aumentadas y que son los trastornos electroliticos, 

principalmente la baja de potasio, los que repercuten de manera importante en el 

potencial de accién transmembrana y, de no corregirse opertunamente pueden presentar 

falla miocardica, con diversas manifestaciones clinicas como las encontradas, favorecido 

por fa presencia de hipoxia, hemorragia trauma obstétrico, anestesia, efecto de 

medicamenios, sobrecarga hidnca y falle de contro! neurologico por hipoxia, edema, 

vasoespasmo y pérdida de autorregulacién de fa circulacién cerebral por hipertensi6n. 

Una observacién importante, es que entre las manifestaciones clinicas, el angor no es 

referido. 

Aunque los cambios enconirados no presenten una relacion estadisticamente significativa 

con la hipertension arterial. Sin duda que ademas de los trastornos electroliticos, 

isquémicos y metabdlicos que afectan a {a fibra miocardica; las alteraciones 

electrocardiograficas, apreciadas tanto en corazén derecho como izquierdo, son también 

consecuencia de un evento hipertensivo agudo, que ocurre tanio en la circulacién 

sistémica como pulmonar. 

La ausencia de modificaciones electrocardiograficas secundarias a hipertrofia y 

sobrecarga sistolica de ventriculo izquierdo, apoya el hecho de que en la pre-eciampsia, 

el corazén enfrenta un evento agudo que no muestra cambios de adaptacion clasica de 

una hipertension crénica. 

E! blogueo de rama derecha present6 una asociacion estadisticamente significativa con et 

diagnéstico de tromboembolia pulmonar. En la pre-eclampsia se ha encontrado elevacion 
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de jas resistencias pulmonares, representando una sobrecarga para el coraz6n derecho, 

lo cual pudiera ser uno de los factores responsables por una parte de las manifestaciones 

de insuficiencia cardiaca y, por otra de la isquemia, lesion y trastornos de conduccion 

detectados en dicha cavidad. 

La presencia de ascitis, es referida como un presagio para las alteraciones 

hemodinamicas; la fuga de liquido a la cavidad peritoneal, es reflejo de fa lesion endotelial 

y alteracion de la presién oncdtica. De la misma manera, ocurre en otros niveles 

incluyendo el espacio alveolar y pericardio, aurnentando seis veces ta incidencia de falla 

cardiaca congestiva (21). En las mujeres estudiadas, se encontré ascitis en 22 casos con 

volimenes que oscilaron entre 300 2 2000 cc, 16 presentaron alguna manifestacién de 

insuficiencia cardiaca, mostrando una asociacién estadisticamente significativa con ia 

presencia de disnea, hepatomegalia y estertores. 

Tomando en cuenta esta asociacién se puede concluir que la presencia de ascitis es un 

signo que debe alertar sobre fa labilidad cardiopulmonar y extremar precausiones en la 

cantidad y calidad de voiumen administrado para evitar una falla miocardica. 

Paraddjicamente, una enfermedad con alteraciones importantes de la coagulacion, se 

acompafia también de tromboembotlia pulmonar, en la fisiopatologia de la pre-eclampsia, 

existe dao endotelial, hemoconcentracién, acumulo de fibrina y plaquetas en la 

microcirculacion. Otros factores, como dectibito prolongado, embarazo, puerperio, 

trauma obsiétrico y transfusiones miltiples, pudieron contribuir en el grupo estudiado. 

Se concluye que estas alteraciones son transitonas con jas medidas basicas, tratartento 

obstétrico adecuado y terapéutica especifica de las anomatias coexistentes, evidenciando 
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lo anterior, ef hecho de que al egreso hospitalario se demostré involucion clinica (Tabla 

ill) y regresion de los cambios electrocardiograficos. 

La utilidad del presente estudio permite la deteccion temprana de! compromiso 

cardiovascular, proporcionando un apoyo para las medidas terapéuticas, considerando 

- indispensable ta realizacion de estudios hemodinamicos mas especificos y el seguimiento 

a largo plazo de este grupo de pacientes al existir en la literatura reportes aislados (9) que 

refieren mayor incidencia de hipertensién cronica, cardiopatia squémica y trombosis, en 

mujeres con antecendente de pre-eclampsia / ecalmpsia. 
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£1 estudio demuestra diferencias en el perfil cardiologico de una embarazada normal y 

las pacientes complicadas con pre-eclampsia. 

La investigacién determina la existencia de trastornos electrocardiograficos en al pre- 

eclampsia/eclampsia, entre los que destacan ia isquemia, ja lesidn, los trastornos de 

reporalizacion ventricular y ta kalocitopenia. 

Las alteraciones clinicas no  corelacionaron con las manifestaciones 

electrocardiograficas. 

Los cambios observados fueron reversibles, correspondiendo a trastornos especificos 

de la enfermedad. 

. Los hallazgos son de utilidad para diagnéstico precoz, prondstico y modalidad 

terapéutica. 

Las observaciones justifican la apertura de una linea de investigacion a largo plazo 

ante la posibilidad de secuelas cardiovasculares. 
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TABLA |. CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS PACIENTES. 

  

  

Grupo | Grupo tl Vaiort p 

n 100 118 
Edad (afios) * 24.19 + 6.39 23.82 + 6.98 0.43 032 NS 

Edad* 38.64 + 1.86 36.17 + 3.79 5.39 2.05 NS 

gestacional 
{semanas} 

Diagnéstico 
Emb. Normal 100 % 

Pre-eclampsia 82.20 % 

severa 
Eclampsia 17.8%   
  

« *Media + Desviacién Estandar. 

* NS=No Significativo 
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TABLA Il. FRECUENCIA CARDIACA Y TENSION ARTERIAL EN AMBOS GRUPOS. 

  

Grupo! Grupo |i Valort p 

Frecuencia * 

Cardiaca 87.03+12.86 105.094 22.21 7.4 < 0.01 

{latidos / min.) 
Tensi6n * 

Arterial 4111.30 + 10.02 166.20 + 20.43 24.3 <0.04 

Sistolica 

(mm Hg) 
Tension * 

Arterial 68.5 + 9.06 108.66 + 17.08 21.0 <0.01 

Diastélica 

(mm Hg)   
* Media + Desviacion Estandar. 
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TABLA Ill. FRECUENCIA CARDIACA Y TENSION ARTERIAL SISTEMICA EN EL 

  

  

GRUPO Ii. 

INGRESO EGRESO VALOR t P 
Frecuencia 

Cardiaca* 405.09 + 22.2 86.4 +123 7.98 < 0.01 

{latidos / min} 

Tension 
Arterial 166.24 20.4 121.54 14.1 49.5 < 0.04 

Sistémica* 

(mm Hg) 
Tension 
Arterial 108.66 + 17.0 78.549.4 16.8 < 0.01 

Diastélica* 
(mm Hg)     

Media + Desviacion estandar. 
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TABLA IV. HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS EN PACIENTES 

  

  

CON EMBARAZO NORMAL. 

allazgo No. de ocasiones Frecuencia Relativa 

registrado 
(100 trazos) 

Trazo normal 42 36.2 
Onda q no patolégica 26 22.41 

TeenDH 19 16.37 

T (-} de ramas simétricas 8 6.89 

en Vi y V2 
Tien V1 5 4.31 

T isoeléctrica en D lit 4 3.44 
Extrasistoles auriculares 3 2.58 

ST recto en V5-V6 * 2 1.72 
Trastorno difuso de 2 4.72 

repolarizacién ventricular 
* 

RS de V2 a Vé* 2 4.72 
RSR en V1-V2 1 0.86 

Bradicardia sinusal 4 0.86 
Discreto desnivel 4 0.86 

negativo de ST 
TOTAL 116 100   
  

« ‘*No reportados en la literatura.



ets 

ay lat eaten 

  

TABLA V. DISTRIBUCION POR FRECUENCIA DE BLOQUEO DE RAMA 

  

  

EN EL GRUPO It. 

Tipo de bloqueo No. de pacientes Frecuencia Relativa 

Bloqueo de rama derecha 12 63.15 

de ier grado transitorio 

Blogueo de rama derecha 5 26.31 

de 2° grado transitorio 

Blioqueo de rama derecha 4 5.26 
de 3er grado transitorio 

Bloqueo de rama 41 5.26 

izquierda de ter grado 

transitorio 

Totat 41g 100   
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TABLA VI. REGRESION LOGISTICA SIMPLE DEL BLOQUEO DE RAMA DERECHA 
CON DATOS ELECTROCARDIOGRAFICOS DE LESION, ISQUEMIA Y 

  

  

TROMBOEMBOLIA PULMONAR. 

VARIABLE -2bb CHI? WALD SIGNIFICAN 
CIA 

Bloqueo de 
rama derecha y 445.90 5.96 6.27 9.04 

Datos de lesion. 

Bicqueo de 
tama derecha y 85.52 0.434 0464 0.4970 NS 

Datos de 
isquemia 

Bloqueo de 
rama derecha y 32.16 277 3.06 0.08 
Tromboembolia 

pulmonar     
NS = No Significativo. 
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TABLA VII. DATOS ELECTROCARDIOGRAFICOS DE ISQUEMIA EN PACIENTES 

CON PRE-ECLAMPSIA / ECLAMPSIA. 

  

Tipo ] No, de pacientes Frecuencia relativa 

Subepicardica 9 64.28 
anteroseptal 

Subepicardica 2 14.28 

jateral izquierda 

Subepicardica anterior i 7.14 

extensa y diafragmatica 

Subepicardica 4 TA4 

diafragmatica y lateral 

izquierda 

Subepicardica de 1 7.44 

ventriculo derecho 

Total 14 100     
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TABLA Vill. DATOS ELECTROCARDIOGRAFICOS DE LESION EN PACIENTES 
CON PRE-ECLAMPSIA / ECLAMPSIA. 

  

  

Tipo No. de pacientes Frecuencia Relativa 

Subendocardica 
diafragmatica y 44 45.83 

ventricular izquierda 

Subendocardica 7 29.16 

cara diafragmatica 

Subendocardica 3 12.5 
ventriculo izquierdo 

Subendocardica 4 4.16 

ventriculo derecho 

Subendocardica 4 4.16 
anteroseptal 

Subepicardica 
diafragmatica 4.16 

y ventricular 1 

izquierda 

Total 24 100     
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TABLA IX. REGRESION LOGISTICA SIMPLE ENTRE 
VARIABLES CARDIOLOGICAS 

  

Variables 

QT > 0.04s 
isquemia 

QT > 0.04s 
Lesion 

QT > 0.04s 
Trastorno 
difuso de 

repolarizacion 

Isquemia 
Frecuencia 

cardiaca 

Lesion 
Frecuencia 
cardiaca 

isquemia 

TA Sistolica 

Isquemia 

TA Diastitica 

Lesion 

TA Sistélica 

Lesion 
TA Diastdlica   

-2 Lh 

83.54 

421.86 

113.54 

85.92 

106.13 

85.06 

83.59 

121.64 

121.44 

Chi? 

2.40 

0.014 

48.84 

0.031 

15.74 

0.889 

2.36 

0.227 

0.426 

Wald 

14.43 

3.24 

30.89 

2.64 

18.98 

0.013 

0.117 

0.050 

2.21 

Significancia 

0.0007 

0.071 

0.00014 

0.106 NS 

0.002 

0.907 NS 

0.731 NS 

0.822 NS 

0.136 NS 

  

NS = No significativo
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