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HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD
HIPERTENSIVA AGUDA INDUCIDA POR EL EMBARAZO

SINONINIA,

Enfermedad Hipertensiva Aguda del Embarazo. Preeclampsia-Eclampsia. En=
fermedad hipartensiva Aguds Inducids por el Embarazo. Hipertensidén Agu-
da de 1a Gostacidn, Gestosis, Hipertensidn Gestacional, Nefropstia Gra-
vidica, Toxicosis Gravidica. Disgravidia. Complejo Edemonefrésico. To-

xemia del Embarazo, (2.3.7.11.24,27,35.39.47.51.62.88.96.12k.)

HISTORIA,

Al respecto, Chesley (24) hace una magnifica revisién, destacando los =
sigulentes datos:

En ta antiguedad, cabe mencionar escritos pre-hipocréticos, chinos, eglp=
clos, en los que describen algunos de los sTntomss aunque en forms Impre-
clise,

Hipdcrates du'crlblc hemorragia y dolor severo con infestacién vermicu-
lar, paro sin referirse o) embarazo,

1540 « Rosslin reflere a 1a Inconclencle y eorwuhlonu. como signos gra-
ves en mujeres con parto diffcll y muerte fetal,

1596 = Gabaichoverus diferancis & tipos dv epllepsia: en la cabeza, en
estémago, en extremidades y en itero grivido. Las etiologfa era referids
como flujos de sangre caliente que excitaban al Sistems Nervioso Central,
agravado por estimulos cervicales, Otra supuesta stiologia era que al mo-
rir ol feto en su descomposicién emit{a vapores que podfan desencedenar
convulsiones,

1668 - pauricesu refiere a \as convulsiones como asocladss a hemorragis

severa en Obstetricla, y causs de muerte,
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1694 ~ Mauriceau recomlends la flebotomla para el trstamiento, con una
wortalidad de) 47X, Incluye ta denominacisn Eclampsia Parturientium,
1739 - De Sauvages la diferenclsa de Vo epilepsia; y, por ser agude la
denoming Eclampsia,

1797 = Demanet considera la anasarca cino parte de la Eclampsia; y, como
etiologfa de las convulsionss se considera la deplecidn, plétora y los
dolores del parto. )

1820. - Merriman refiere una mortalidad de més de) 50% en cesos de convul-
siones durante e} parto. )

1824 - Chaussier, se le atribuye Ya dascripclén del dolor epigistrico,
cuyo antecedente recae en Gabelchoverus,

1840 - Rayer relaciona e} adems an el embarazo con Preeclampsia,

1843 « Lever y Simpson en forma Independiente descubren la proteinuria
en la presclampsia. Lever la encontrd en 9 de ‘Io pacientes con Eclampsias
con su remisién después del parto, y concluyd que no era nefritls.

1851 - Freerichs publica la preeclampsia como una forms de uremia, sugl-
riendo 1a presencia de uns sustencis toxica que normaimente se ol imina «
por la menstruacin, pero que se retlano an o) embarazo,

Splegelbery reflere que deblido al vasoespasmo renal!, como rcflojo [ |l -
distensién uterina, se producfe una deficlencia en la excresidn remal y
acimulo del vensno urémico. .

De 1837 a 1867 ta mortalided era de 27 & 37 %.

189% - Viney encontrd hipertnsién en pacientes embarazadas con protelnu~
rla, por 10 que considers que curnbln con Nefritis,

1 6 = Allbutt reconoce 8 1a Hipertensidn asencial o prlmrh. denominén-
dola plétors sent), sin idantificar enfermedad renal de fondo, ‘

1897 - Vésquez y Nobécourt confirmen las observaclones de Vina y o) tér-

.
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mino de Toxemia Nefritica persistid hasta 1940,
1926 & 19}6 « Herrick establece que 1a hipertensidn ssencial es comin en
1a mujer embarszada.
Henricus J. Stander y 1a mayor(a de los Obstetras se oponen y creen que
Ta hipertensién en una mujer jéven debe ser o Preeclampsia-Eclampsie o
Wefritis. '
Herrick y Tiliman también opinaron “Encontraremos Nefritis en una peque-
As fracclén de Toxemlias en relacién a 1a mayor parte de Presclampsies y
Eclempsias.” Y simititud con las enfermsades cardiovasculares con Hiper-
tensidn. Por tal motivo han stdo crlfludos en forma severa,
1930 = Fishberg "especifice' a la preaclampsis-eclampsia y la considera
como una manifestaciSn de 1a Hipertensidn esenclal, modificada por el em-
" barazo, ‘
. 1984 ~ Chesley rafisre que si la eclempsia fusse manifestacién de hiper-
tensi6n esencial latents, 12 mayorfa de 10s sobrevivientes sventusiments
desarrollarfan hipertensidn crénice al vivir 1o suficiente, Este no es
el caso, no estén relacionadas, Iﬁcluso al seguirse con biopsia renal,
Fisher y Spargo: ni las hipertensas dourrollaﬁ preeclampsia ni las pres-
clampsias desarrollan hipertensién.
Sin embargo, las multiparas con eclampsla no se incluyen en la generall-
zacidn, ys que muchas tienen el antecedente de hipertensidn crénica qus

Vas predispons & )a eclampsia en primer lugsr,

CONCEPTO. e
E! término de Eclampsia fue usado por De Ssuvagss en 1739, para referir-
se & todas las convulsionss de causs asguda, an.terlormnte Vo habla emples-

do Mauriceau como Eclampsia Parturientium, Lever y Sispson asoclan la pro-
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telnuria y su evolucidn en la eclempsia en 1843, descartando la Nefritis.
Frerichs en 1851 se refliare @ la presencia de una sustancia téxica. Vinay
en 1894 pensé que sus pacientes. con hipertensién y proteinuria cursaban '
con Nefritis & 1o que en 1897 Visquez y Nobécourt te llaman l’éx-nh Ne-
fritice término que prevalece hasta 1940, (24.62.) ‘
A partir de entonces se crefa que' sustancias tdxicas intestinales eran -
la causs de 1a eclampsia cuando evolucionaba Qn forms severs, Posterior-
wente en 1952 surge en el Comité de Blenestar Haterno Fetal en los Esta-
dos Unldos, el concepto de pr«clml.lu-eclmllc y la clasificacidn de
dicho comitd,
€1 concepto lo refieren como sigue: es una complicaciSn del embarazo que
%8 pr te después de la 24 dal embarazo o en las primeras 24 ho-

ras deol Rierperio; y, que se caracteriza por la presencia de hipertensidn,
proteinuria, edems y/o convu_lslonu; considerando que son suficlentes =
dos de estos signos para establecer el diagndstico, Su reversibllided
total debe observarse en las primeras seis semanas del puerperio. (125)
Sin smbargo, sn algunos casos de gestosis se observé esta complicacién,
Incluso en Ja semens 16 de la gestacién, por lo que én 1972 el Colaglo
Amaricano de Ginecologfa y Obstetricia establece la siguiente clasifice-
cién, la cual se atribuye . Hughes cuyo concepto tlene.de lmportancia que
limits en la semana 20 de gestacidn, ain cuando mantiene un wmérgen no de-
finldo para aquellos casos en los que se encuentra la compllcacién molar,
sin pracisar 1imnites Inferiores, También establece una diferencia entre
preeclampsia y eclampsia e Hipertensisn gestacional.

Le modificacidn que hace Chesley a las aspectos referidos y que se conser-
van on la clasificacidn del Coleglo Americano de Ginecologia y Obstetricia,
en considerar el grado moderado G ls preeclampsla que anteriormente se -

habla gradado en leve y severa. Tamblén el término de agregada o impura -
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os mencionado pars referirse a la complicacidén cuando ya esistia una pa-
tologfa previa. (27.47) ‘

Gant en 1976 establece en sus célebres Investigaciones respecto a la sen-

- sibilidad de la Anglotensina |1, un periddo de latencia o de incubacidn
de por lo manos 10 semanas, para que se desencadene el proceso hiperten-

- slvo um vez lidentificads 1a hiperreactividad a la angiotensina I1. Esto
es importante, ya que el concepto es desplazado & edades gestacionales =~
senores. (39)

En la actual idad debemos analizar el concepto pars poder llegar a conclu-
siones mis precisas.

Desde ¢! punto de vista del Mstodo Clent{fico actual, las caracter{sticas
que debe tener un concepto son: (85.90)

a) Opsratividad, que sea cuantificable (varisble cusntitativa de ser posi-
ble), .

b) Fldedignidad, que no se nos confunda con algin otro concepto parecido,
c) Universalidad, que en cualquier parte de! mundo cuando se mencions el
conceptb se tenga una howogensidad de criterios para su identificacién.
Dﬁ:ho de otra manera que en cualquier parte del mundo ses el mismo con-
cepto,

d) Emplricidad,

Slgiﬁ Azcérate, 1976, se entiende por Toxemia del Embarazo al sindrome -
que se praesenta excluslvn.u.enn on la mujor embarazads o en los primeros
dfas del puerperio; y, que se caracteriza por la aparicién de 2 & 3 de -
los siguientes signos o sintomas::Hipertensidn arterial, edems y protei-
nurla (denominandose entonces presclampsia), & 1os cuales pusden agregar-
se convulsionss, estado de comas o ambos (oh cuyo caso l» onfou;mdad se ca-

taloga como Eclampsia). (7)
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La tmportancia de este concepto es que menciona el €érmino sl‘ndrém ¥y que
pueden agregarse otros estado clinicos como las convulsiones, com, por =
1o que da a pensar que sOn sucesos diferentes y no la continuacidn de wn
mismo proceso, ‘
Por lo anterior, podemos concluir que no emiste un concepto unitorme (u-~
niversal), en las diferentes publicaciones internacionales y que iiltims-

mente ha sido objo-to de diversos camblos,

Dentro de los aspactos meramente clinfcos, el edema es excluldo como fac
tor o{nrnlvo por 'ur una variable cualitativa. Asi tenemos varlos tipos
de edema: fisiolégico de la gestacidn, por Insuficlencla venosa periféri-
ce, pdr anemia (desnutricién, hipoprotelnemla), por cardiopatfs o nefro-
patfa presxistents, y e! edema proplamente toxémico,

Para decir que ol edema es "toximicd' debe Ir acompafado de hipertensién
y proteinuria, £s necesario enfatizar que los casos més graves de toxemia
cursan con hemoconcentracifn severa y a veces sin edema,

El compartimiento intravascular de 'la oenferma toxémica estd contraldo, en
condiclones de hemoconcentracidn y de hipovolemla, Por tanto, los mecanis-
mos fisioldgtcos de hidremia y de hipervolemia gestacionales presentan fa-
1las Importantes, disminucidn de la produccién de aldosterona con desequi-
Iibrio de! sistema renina-angiotensina-aldosterona, disminucién’ del poder
‘oncético de las protefnes del plasms. Le .‘nlpovolmh de la paciente toxé-
mice a paser de la hipertensién, la hace sujeto propenso a cuadros de hi-
pertensién grave ante pérdidas del volimen circulante relativaments mero-
res. (24.39.62)

E1 agua extravascular osté aumentada en casos de toxemia leve o moderada

que cursan con edema; y, reducids en toxemia severa y eclampsia.
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€l edema de 13 toxémica es acentuado, de predominio en cara y manos, sien-
do més comin por Va mafiana,
Ls proteinuria debido a las miltiples situaciones en las que puede presen-
tarse, ain cuando es cuantitativa predominantemente plerde objetividad de-
bido a las miltiples situacionss normales o patoldgicas en las cuales pue-
de prasentarse y que son referidas a continuacidn: (24,.28,38.43.48.67.63.)
Funcionales: por fiebre
exposicién al frio
exposicién al calor
ejerciclo
estrés emoclonal
postural (ortostética)
Degenerativas: Nefritis Lipice
Nefrossclerosis arteriolar maligna
Nefrocalcinosis
Hidronefrosis calculoss
Enfermodad Poliquistica
Trombosis Venosa Renal
Nefritis Postradliaclén
Hotabblicas: Nefropatla dlabética
Amlloidosis
Nefrosls Lipolde
Nefropatia Hereditaria
Neoplésicas: Mieloms v
latrogenas: Nefropatia Téxice
Nefrectohila

Envenenamiento por metales pesados (Mercurlo, Arsénico, Bise -



muto) ,
Otras: Sindrome Nefrético
Malaria
Congestidn venoss renal! severa (de cualquier c;.aus«l)

Hipertensidn esencial

Ademfs de 10 anterlor, se agregan otros dos.problemas a la proteinuris, =
que es el concepto de positivided y severidad,

En relacidn » la positividad, para considerar como proteinuria en la ac-
tu’lldnd. se define como la cuantificacién en orina en una.concentracidn
mayor de 0.3 gr/lt en una musstra de 24 horas. (11.27.43.34.96)

Pocas autores dan cifras base de 0.5 gr/it (28.39.), o blen concentraclo-
nes mayores de | gr/it en una muestra de orina tomads ) azer en dos oca-
siones consecutivas y cuando menos con un intervalo de sels horas (11',27,
39.51).

En ocaslones se raquiere tomar decislones terapéuticas, en menos da 24 -
ho;u sigulentes, por lo que se ha investigado la determinacién de protel-
nﬁrln en muestras al azar con métodos turbidimétricos y tiras reactivas =
que raflejen la excresiSn acumulativa durante el dia. (42,101,102)

La definicién de protelnuria del Comité Americano a través del Comité de
Terninologia es la siguiente : (51.) .
Protelnuris: presencia de proteinas urinarias en concentracidn mayor de
0.3 gr/it en una muestra de orina de 24 horas o en concentracién mayor de
1 gr/it (14 & 2+ por los métodos turbidimétricos estandar), en una mues-
tra de orina al azar en dos o miés ocasiones con diferencia entre ellas de
por 1o menos 6 horas. Las muestras deben ser Ihnpln.s. obtenidas en la ml-

tad de la miccidn o por cateterizacidn, (60.69.92.93.98,100,103.104)
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Con respecto a la saveridad, las multiples clasificaciones nos dan idea
tambidén de 1a imprecisidn de! concepto, ys que el Comité Americano de Ter-
minologfa cl;slflc; a 1a proteinuria severa como més de 4 gr/lt/2bhs, ¥
Chesley la considera mayor de 3 gr/1t/24hs; la moderada de 1.5 a 3.0 gr/
1t/24hs y 1o leve de huellas a 1.5 gr/t/2khs. (87)

En la Actual idad la clasiticacién de Chesley modificada considera a la
proteinuris leve de 300mg & 1 gr., lo moderada de {1 a 3 gr. y la seve-
ra mfs de 3 gr. (24)

En relacién a la fidedignidad, Vs presencis de proteinuria en embarazos
hipartensivos tampoco garantizs la existencia de preeclampsia, por lo que
puede ser detectada en paclientes con snfermedades rensles parenquimatosas
o nefroesclerosis, de tal forma que asbas son mucho més fracuentes en las
mu)ares en edad reproductiva,

La medida de excrecidn proteica es fundamental en la evaluacién de lo om-
barazada hipertensa, encontrandose gensralmente entre 300 mg y 1 g/it/2hhs,
La estimacién semicuantitative de las protelnas puede ser 2¢ igus! 2 0.5
g/2khs, y 3+ 6 U+ sugleren uns pérdides de Sgr/2bhs. El nivel de la pérdi-
da protalca puede variar ampllamente a 1o largo de un periddo de 24hs por
10 que estas muestras no son Sptimas. La proteinuria Intensa (+3.5gr/2khs)
se asocka con los incrementos estadisticamente significativos de la morta-

1idad perinatat, (11.28.32)

En relacién a la Hipertensi6n, 1o que respecta a la operatividad, quizés
el hecho més Importante por que en forma directs o Indirecta es la causs
de mortalided, y en muchos sspectos de morbilidad. Es la varisble cuanti-
tative que va ligada paralelemente al cuadro clinico. Sin embargo, al res-

pecto debemos conslidersr que existen deficiencias en tas tomes, da scuerdo
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al medio en que sc realizen; también debemos considerar su positividad y
su severidad,
Positivided: se considera a la hipertensidn a 1a existencia de una presién
sangulnea de més de 140/90 mtig durante la segunda mitad de) embarezo, en
una mujer previamente normotensa, Un incremento sobre la |Tnes basal de
30 y 15 mm Hg de presién sistélica y diastélice, respectivamente. E) au-
mento de presién sanguinea debe encontrarse por dos ocasionss en 6 horas;
con la presencla de proteinuria se justifica el término de presclampsia.
Asl la hipertensién en el embarazo, se define como el aumento de los va-
lores de presidn arterial de miis de 140/90 miig después de la semena 24
de gestacidn, (16.32.67.87.96)
Severidad: ain cusndo los criterios para 1a clasificacidn puedsn encon~
trarse formas diversas; la homogeneidad en su mayorfa es notoris y al res-
pecto 1a clasificacién de Chesley mdlﬂcoda_ permanece vigente hasta el
momento:
Leve 120-140/80-90 mwig
Moderada 140-160/90-110 maHg
Severa mis de 160/110 g,
Las variaciones en la Literatura Internacionsl son poco frecuentes.
Asl Hulme considera Nlpc'rtemwn on el embarszo cusndo se encusntra =
1507100 mmiig en & tomas seguides, con 15 minutos de intervalo entre e-
11as; & 160/110 mriig en dos tomas seguldas con 15 minutos de Intervalo,
Page y Christianson establecen como hipertensién a la oiovacldn de 20 mm
Mg de la presién arterial medla. Asi mismo encontraron que el rlesgo de -
desarrollar hipertensién Inducida por el embasrazo y de otras complicacio-
nes perinatales se Incrementaba en proporcién con la presién sanguines del

segundo trimestre, sobre todo cuando la presién arterial media era supe-
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"rior a 90 m#g (130/70, 110/80, 134/68 mmiig) . (26.39.52.62)
La presién arterlal media se colcull.: sumando a la presién diastél Ica un
terclo de la presidn del pulso (b.a.m.- p. dlastélica +1/3 (p.‘s .s't6|lc'a '
- p. diastélica)).
As?, la clasificacién de la severfdad de la Hipertension en griv.ldu me=

diante la pralldﬁ sanguinea y la presidn arterial media: (125)

ler.~2do. Tr. 3er. Trimestre
Por presidn p.d. p.a.m, p.d. p.a.m, en mlg
leve 80 90 90 95 .
moderada 90 100 100 105
severa 1o 120 110 120

Universalldad.~ Por lo anto_rlor podemos decir que en la mayorfa de las u-
nidades deObstetricla se conserva desde el punto de vista de )a Hiperten-
816n un criterio de uniformacién, )

Fidedignidad.~ es diffci| establecer si se trata de una hipertensidn Indu-
cida por ol ewbarazo o si esté sobreagregads a una crénica, por lo que se
analizaré dentro de la fislopatologfa,

E) diagnéstico diferencial de preeclampsia, eclampsia con hipertensidn de
otra etiologla asoclada al embarazo puede ser difici! y equivocado hasta
en una cuarta parte de los casos, Cuando la hipertensién en e! embarazo
no es debida & preeclampsia, la evoluclén de la presidn arterial se encuen
tra desde antes de! embarazo, en la primera mitad del mismo, 0 entre los
embarazos. La ausencis de proteinuris y edems apoyan la posiblilidad de --
hipertensidn esenclal y en la blopsia renal se encuentra inicemente ne-
froasclerosis, Sin embargo, es posible que 1a preeclampsia se agregue a -
la hipertensién esencial, y se encuentren entonces asocladas las lesiones

histoldgicas en el rifién de Va hipertensidn esencial y de la preeclampsia.
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E) valor sérico del dcido drico elevado es de utilidad para apoyar el -
diagnéstico de preeclompsia.
Esta patologfa ocurre en mujeres consideradas sanas hasta antes de) emba~
rizo o pusde ser una manifestacion de alguna otra patologla subyacente, -
la cual puede encontrarse en una etapa subclfnica por 1o que el dlagnds-
tico diferencial es casi imposible durante la gestacidn, Es indispensable,

por tanto, un seguimiento para confirmar el dlagnéstico exacto después -

del periédo gestacional; y, fr te ol dlagnéstico final tiens que
ser e.hbondo en forms retrospectiva,

Asl tenemos, en relacidn a la hipertensién y embarazo, estén todos los -
tipos de hipertensidn arterlal sistémice qu;u Incluye 1a esenclal y la se-
cundaria @ padecimientos rensles, vasculares o suprarrenales, que pueden
ocurrir durante el embarszo, Se considera preeclampsia ls enfarmedad hi-
partensiva con cambios patolégicos caracteristicos, que son pecul lares

al embarezo hipsrtensivo, corroborado por biopsia renal, El diagnostico
clinico se apoys en hipertensién arterial, proteinuria y adems que se I-
nician en 1a segunda mitad de la gestacldn, cusndo este proceso se acom-
paha de convulslones o coma, se establece e! diagnSstico de eclampsia;
segin se ha mencionado anteriormente.

Adn cusndo la triad® hipertensién arterial sistémica, edems, albuminuria,
es conslstente con .ol diagndstico de toxemia, no es definitiva, ya.que es~

4

trar ademés en la mujer embarazada con enfermedad

tos datos se p
hipsrtensiva esenclial o secundaris & padecimientos renales, vasculares o
endécrinos. Por 10 tanto es necesario en la mujer embarazads investigsr -
exhsustivamente los tipos de hipertensién secundaria, con los datos de 1a
historla clfnica, exémen fIsico y procedimlientos de laboratorio, {28,32)

Concluyendo, el término de toxemla del embarazo o toxemias de! embarazo,
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también se ha aplicado a todos los desdrdenes que incluyen hlper.tenslén ,
edems y proteinuria, presentes durante el embarazo 6 el puerperio, Y, a\in-
cuando el Colegio Americano de Terminologfa de Ginecologfa y Obstetricla
ha referido dl‘vorsos conceptos tratando de precisarios por el anilisis
del edems, proteinurta y en e momento de la hipertensién, es imposible
hacer la diferenclacién entre.la enfermedad hipertensiva aguds inducida
por el embarezo y otrss patologfas, fundsmentaimente, la hipertensifn e~
senclal, Esto en relacién a 1a hipertensién esenclal Implicae: (10.39.67)
a) después de los 12 afos de edad, comprende el 90% de las hipertensiones.
b) la etlologla no se precisa ain cuando |a paciente ses sometida & diver-
sos estudlos,
c) Cuando se desencadena durante o! embarazo y con mayor razdn ocurre des-
pués de la semana 20 de gestacién, el diagndstico diferencial con la en-
fermedad hipertensiva sguda Inducida por el embarazo es imposible,
d) Existe algin padecimiento subclinico (teorfa de la !lopsll.lonnl), y -
el emberazo puede desencadenar la hipertensién subyacente; y, el diagnds-
tico diferencial también es Imposible duranta la gestacién, (3.24.70)
Solamente hay que considerar que las cifras de tensién arterlal tomadss -
pueden Inclulr los sigulentes errores: del paciente, del equipo y del ope-
rador, (2.7.11,204,27.32,34.47,94.97.123.126)
a) Del paclente: deberfs ser vista antes del inicio del embarszo, 1o que «
es Imposible en la mayor parte de las veces. La resistencla periférica vas
cular camblante, el itero que aumenta de tamafio y el patrédn de actividad-
de la ombsrazada con frecuencla dictarén la respuesta de 1a presién sangul-
nea. Es Iimportante saber que 1a embarazada que se encuentra bien en un mo-
mento, no 10 puede estar un mes después, ya que 103 cambios de s fisiolo-

gla tlenen lugar conforme progress el embarazo,
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En caso de desconocer 18s cifras tensionales previas al embarazo, hay que
éonlldgrar que |a paclente se encuentra ante una situacién de estrés du-
rante 1a consulta médica. Ademis de |a posicién a que sea sometida cuando
se practique 1o medicién de la tensidn arterial, ya que es conocido que =~
vv.". de la sentads, a 1a de ple y en decibito, supino o lateral. ‘
b) Del equipo: la técnica con que se dctorplnu la presién sanguines influ-
yo en su medicién, €l llplorndo; debe colocar en un brazo largo un manguil«
to de presidn largo, ys que en el pequefio causa elevacionss falsas de pre-
- gi6n sanguinea. Se preflere medir la presidn senguines en pacientes obsté-
tricas en decibito lateral fzquiurdo con el manguito aplicado a1 brazo der.
o superior; debe permitirse a ta paclente descansar varlos minutos en esta
po:lcl&n antes de reslizar 1s medicién, El brazalete debe ajustarse al bra-
20 de 1a paclente, quedando con los tubos de entrada y sallda del aire so-
bre el paquete vasculonervioso, ademés la cépsula del estetoscoplo bajo los
nismos, Le altura del baumanimetro debe estar a nivel con el corazdn de Vs
pacients, Debe considerarse asi mismo el tipo de baumandmetro, ya que con
ol slectrénico se sliminan varios errores; también la sensibllidad del es-
tetoscopio, .1a velocidad con que baja el mercurio, entre otras variantes
on el método.
c) Det operador: debe detectar tres fases de los sonidos de Korotkoff, 1,
4 y 5. La presidn diastSlica se encuentra entre 18 fase b y 5, que es o)
amortigusmiento y la dessparicién del sonlido, pero Yos hallezgos més re-
productibles en e registro de 1a fase 5.
Ademés, como se menciond, Ja velocidad con que se baja el medidor, sensi-
bilidad del estetoscopio, e Incluso la hipoacusia del opersdor. La medicién
sucesiva en Intervalos adecuados (promedio 5 minutos entre cadas una), o r

1a reactividad vascular.



.15 -
ﬁupccto a la clasificacitn de la Enfermedad Hipertensiva Aguda Inducida
por el Embarazo (EHANE), pura y agregada (impurs), se reflere lo sigulen-
te:

La toxemla pura se reserva paia casos sin patologla subyscents previa; -

y, - la toxemia tmpura en aquellos casos con alguna enfermedad clinics o -

subclinica previa, Los términos primaria y daria corresponden a los
de pura e Impura, respectivamente. Y el término agregado es intercambia-
ble‘can impuro o secundario,

La toxemia pura es, por tanto, uns complicacién propla del estado gesta-
clonal atribulda a desvisciones especificas de diversos mecanismos pecus
liaves da la gravidez sin que existan anorms!idades previas en otros t,-
reitorios del organismo materno gestante,

La toxemla secundarie, lgr_aglda o Impura as un cuadro simllar al prece-
dente, pero en un o' ganismo materno con evidencia de patologfa previs (-
cardlovni:ular. renal , metabdlico, principaimente). '
AsT tenemos que la toxemla purs os generalmente la que se presenta en pri-
migests jéven, no afecta mayormente la sobrevida fetal Inmediata ni a lar-
go plazo, no repite en los sigulentes embarazos y no parece dejar secuslas
en ol organismo materno, En cambio, la toxemia agregads puede presentarse
en 1a mujer multipara de mayor edad, afecta importantements la sobrevida
fetal inmediata y a largo plaio, tiende a repetir en el embarazo sigulen-
te, cada vez con mis Intensidad y parece acelerar significativamente las
lesiones- subyacentes. Es decir, el prondstico obstétrico y de salud globatl
o3 muy diferente en uno y otro caso.

Las paclentes con toxemis agregada requieren un segulmiento médico perma- '
nent:, un régimen de vida espsclal a su principal patologfa; constituyen

cosos de alto rlesgo obstétrico y perinatal en todos sus embarszos; y, -
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frecuentemente optar por métodos de regulacién de la fertilidad para dis-
minuir e impacto nocivo de la gestacidn sobre la patologia subyacente.
La diferenciaclion entre estas dos clases de toxemia es ficil cuando se
tienen los antecedentes patoléglicos. Sin embargo, en la mayor{a de los =

casos se d los antecedentes médicos anormales o la paciente no

acude oportunamente & su estudio prenatal y como consecuencla es imposi=
ble precisar el momento de aparicion de los primeros signos anormales.
Muchos casos calificados como toxemia pura demuestran posteriormente per=
tenecer a 1a categoris de toxemia agregads; y otros tantos quedan en ca=-
Vidad de sospechosos. Ya que no es posible someter a tods paciente toxé-
mics a un estudio exhaustivo que se acompalia de clertos riesgos, con el
fin de obtener una preclsién absoluta. La slituacién lnversa es menos fre-
cusnte; sin embargo, # veces sucede que un cuadro toxémico que fniclalmen
te parecld ser agregado & una hipertensién arterial crénica tiene que qua
dar como puro ante la desaparicién en el control clfnico a largo plazo - !
posterior al parto, de toda evidencis de dichs hipertensidn,(24.62)
Conviens tener presente que una primigesta jéven que presenté un cuadro
de toxemia pura no necesariamente queda protegida, y por declr * {nmund’

a Va posible aparicién de otro cuadro toxémico en sus embarazos futuros.
Esta misma mujer jOven puede en cualquier momento adquirir una Pielone-
fritis, Glomerulonefritis u otras condiclones patolSgicas menos frecuene
tes, que sentarfan las bases para la formacién de un cuadro toxémico agre
gado en un futuro embarazo, a pesar de haber padecido un culdré sutiéntica
mante puro de toxemlia en su primera gestacidn, Igualmente, ests misma mu-
Jor podrfa repetir un cuadro de toxemia pura si alguno de sus embarszos -
sigulentes resultara gemelar o con polThidramnlos. También precisa aclarar

que no toda enferma hipertensa, nefrépata o diabética, obligadamente tieng
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que presentar cuadros de toxemia agregados, sino solamente aquellos con -
lesliones generalizadas relativamente avanzades; o blen, las que por um
u otra ra2én desculdan la estricta vigllanclia prenatal que ameritan.
Tembidn desde el punto de vista de Biopsia Renal, la confusidn es ficll
entre la toxemia pura y la agregada, como se aprecla en cstudlc;s de McCart

ney, con hallazgos elocuentes (1966): (43,125)

Histologls Reng) en la EHAIE
Lesién

Toxémica Enf.
"Leslén + Esclerosls Esclerosis Remal
Casos Normal Toxémlca Arteriolar Arteriolar Crénics

Primigrévide 62 3 4 1 - 15
(Presciampsia) :
Multigrévida 152 L] 5 16 18 32

{Hipertenss cré-

e A

sobreagregada)
RELACION CAUSAL Y EL CONCEPTO DE ENFERMEDAD.-
En la actualidad so acepta que 1a salud y enfarmedad no son simplemente es-
tados opuastos, sino grado diferentes de equilibrio entre el organismo y -
el madio smblente en que se desarrolla; y, cuando factores que fomentan as-
te equilibrio actdan contrariamente, ss produce un dssequilibrio que da por
resul tado ta enfermeded. Estos factores que forman la triada ecoldgics son
Agente, Hudsped y Medio Amblente, que se encuentran presentes en amblente -
natural, en la herencla bloldgica, cultural y social, y en los grupos huma=
nos. (7.11.88,96.110)
La evolucidn de. 1a EHALE también Meva Impllcito los conocimientos de la é-
poce, la Innovacidn y ronovocllén de la prictica médica, asl como el anéli~
sll. de los antecadentes histdricos pars la comprensién de los conceptos de

la Medicina Contemporénea aunque no existen referencias es de suponer que
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Ila enfermedad existe en forma-pm_'alela a ta humanidad; y, por tanto de-
bié seguir la evoluclén migico-religlosa hasta 1a aplicaciin del Método
Cientifico inclpiente en la Grecia Antigua y 1s Teoria Humoral, que in-

. fluyb en o}l concepto de la enfermedad. (24)
Los escasos conocimientos sobre Anatomfa y Fisiologfa Humana, asf camo
dela ceusalidad de la enfermedad, hacenque posterior a las Investigacio-
nes de Pasteur, el factor microbiano o biologlsta sea la causa de esto -
entidad, A principlos de siglo influye el concepto homeostisico de salud
y enfermedad, y entonces surge el concepto de que la enfermedad es causa-
da par desequilibrio de las funciones debido a que ha rebasado su nivel
de seguridad, adjudicéndosete por segunds vez a la Hipertensién Esencial
dicha causa, ya que la primars hable sido referids o la Nefritls en la e-
tapa microbloldgica. Posterior a las Revoluciones sociales del presente -
siglo y resaltar los contrastes dea salud y enfermedad entre las clases e-
condmicamente bajas y altas comienza a surgir el concepto de que la EHAIE
s secundaria & la pobreza, desnutricién y bajo nivel social,
La Teorls Positivists aplicada a principlo de) siglo con la curva normal
toma auge a partir de 1950 y e) anélisis estadistico para la diferencia
de grupos comlenza a ser referido en publicacliones internacionsles y en la
actual Idad se conslders como Instrumento esenclal para la demostracién de
diferencias o similitudes entre dos grupos o universos y desde este punto

de vista no hay posibillidad diferencial entre la EHAIE ¥y 1a Hipertensidn

Esenclal do se presentan ambas despuds de la 24 de 1a gestacién,
o dicho de otra mnu;a. no existen diferencias entre ellas, sino que son =~
una sola, Esto es vélldo también para el criterio relativists de salud y

enfermedad ya que al compararse una y otra no existen diferenclas entre -

ellos, (11.32.64)
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Desde ol punto de vista causal, en la actualidad solamente se acepta una
enfermedad en términos de la multicausalidad. En relacién a la EMAIE se
establece en 1a actuallidad el siguiente esquema;
Causa oficiente: trofoblasto
Causa desencadenante: pobreza )
Causa determinante: embunov mayor de 24 semanas
Causa concomitants: Rellglén
Causa coadyuvante: Dista tibre
Causa concurrente: Infeccibn de Vias Urlnarias, Aumento excetlvo de peso,
Causa predisponente: Gesta uno, menor de 23 afos.
Fuerza de la Asoclacién: Rlesgo relativo,
Secuencia Temporal: No hay {(dsbe estar presente con anterioridad al eface
to dentro de un periddo de Incubacldn), (podrfe considerarse al trofoblas-
to). '
Consistencla: No hay por que desde este punto de vista siempre que existe
ls causs deberis existir el efecto; sin embargo, solamente se presenta co-
mno méximo en o 18% de la poblaciSn de mujeres embarazadas,
Coherencla: no existe elacién entre las diferentes teorias causales pro-
pusstas en la Literatura Internacional,
Dosis y Respuesta: al respecto se puede considerar que el embarazo milti=
" ple, Mole Hidatidirorme o polihide™nios serian factores causales,
Especiflicidad: No exliste por que desde el punto de vista de que el padecl~
miento es especifico cuando existe el trofoblasto es falso,
Cesacién: generalmente al cesar ol ui:iruo se tarda an ocaslones hasts 6
semanas para normal izar 1a tensién arterial y hasta 6 meses para los cam=
blos renales ; y, hasts un aho en camblos de otros Srganos, Sin ambargo, -

debemos pensar que existen sacuelas, (2h)
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" En relacidn a los Hodelos de Suart Milles, tenemos:
a) Variaciones concomitantes: No existe una real en la EHAIE,. ya que no
es posible aumentar o disminulr la cantldad de trofoblasto para lograr el
afecto, En los embarszos gemelares, molas, hidrops fetalis, aumenta ia fre=
cuencia, por incremento de! rlesgo, miés que por una verdadera relacién de
causa-efecto,
b) Reslduos: No es po;lSle aplicar aste proceso por que al quitar el tro~ .
foblasto solamente reducimos la frecuanclia de morbilidad por ERAIE a lo .
méximo en 18%. Sin embargo, tambjén se reduce el restante 72% de embara-~
" z0s sanos.
c) Analoglas: tampoco es posible, més que con la Hipertensién Esenclal, -
on la que se obtlenen camblos simllares.
d) Diferenclas: Tampoco es posible establecer las deficlienclas ya que tam-
bl én desde este punto de vista deberfamos obtener el determinismo clenti-
fico. Dicho de otra forma a toda causa corresponde un efecto. Siempre que
este presente la causs deberd manifestarse el efecto por lo menos en el -~

90-95% de los casos, {12.3!.34.62.082.87.90)

Haciendo este mismo paralelismo con la Hipertensién esenclal no existen
diferencias sustanciales, simplamente no se ldentifica causa eficiente, y
el concepto de EHAIE queda vago ya que proplamente es Desencedenado duran-
te ol embarszo. Y en r;llclén a lo agudo tampoco guada firme, por que des-
de el punto de vista semioldgico propedéutico, un padecimiento agudo es a=~
qué! que dura manos de‘ls dfas y si es de 15 dfas a 3 meses es subagudo, y
de duracidn mayor es crénlco. (114)

Haclendo una contabl) lzaciSn prospectiva, superficial de la evolucién del

padecimliento, segin los resultqdos referidos por Gant, tenemos que si a la
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semana 28 de gestaci6n comienzan las manifestaciones de 1a EHAIE, y a sen
. sibilidad a ta anglotensina 11 estuvo estadisticamente diferente de lase”
mana 18 a 1a 23, existe una diferencia minima de 5 semanas, lo que hace -
que la EHAIE deje de ser aguds y por o menos se transforme en subaguda,
st a esto le agregamos que el embarazo es prolongado & la semana 34 cuan-
do menos, s! es que no se Interrumpe por alguna urgencla (pocos casos),
ta duracién minima es de 9 semanas, (39>)
En relacién a la contabilizacidn ratrospectiva, en realidad desde el pun-
to de vistn del periddo subtlfnlico patoldgico, la sensibilidad incrementa-
da a laMgiotensina 11, nos mide la duracién de dicha etapa, segin Gantes
de 10 semanas, desde que se presenta la positividad a 1a prusba hasta que
comienzan las manifestaciones clinicas.
St sa considera a la EHAIE como aquella que se presenta daspués de la se-
mana 24 de gestacién, y para el Comité Amaricano de Torl;tlnologh de Gine=
cologie y Obstetricia a partir .dn la semana 20, y en los casos de Mola in-
cluso antes (semana 16), En realidad si se hubiese hecho una prueba de --
Gant a astas pacientes, y la duracién fuera la referida por dicho autor,
el desequilibrio entre agente, hospedero y amblente existirla dos semanas
antes del embarazo, 1o cual no es aceptable desde el punto de vista de una
relacidn causo-efecto, si se considerara el perfédo de latencia de 10 se-
manas, el dasequilibrio entonces entre la triada ecolégica existirla des-
de 1a 6s. semana en los casos patoldgicos referidos.
Por tanto, desde este punto de vista,tampoco puede establecerse en forma
unfvaca el concepto de EHAIE y conclulmos que es sindnimo de Hipertensién
Esencial durante el embarazo, y por tanto sindnimo también al término de
Hipertensi6n gestacional propuesto por Hughes y el Comité Americano de Ter

minologfa de Ginecologla y Obstetricia, (87)
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COMENTARIOS AL CONCEPTO. (62)
Aqui toms importancia empiricidad, cuyo objetivo final es la corroﬁoraclén
préctica de lo referido por el concepto. Es importante resaltar que algu-
nos autores c&no LSpez Llera (1977), reflere que el cuadro cllinico puede
aparecer en mujeres consideradas como sanas hasta antes del embarazo o pue
de ser una manifestacién de alguna enfermedad subyacente, y aunque reflere
que Ja Iinea divisoria no es clars el dlagndstico diferencial resulta im-
posible y aplicando el principlo de‘claudes Bernard y de Renato Descartes
on relacién a los planteamientos hipotéticos, aceptar sélo lo evidentemen=
te clerto, lo unlfvoco, dividir el todo en partes para exeminarlo, ir de -
Yo fécll a 1o diffcil y nuncs omitir nada de la observacién, podemos con-
cluir lo siguiente: lo evidentemsnte clerto es que como el dlagndstico -
diferencial es imposible y 1o més fécl]) es considersr que no son dos uni-
versos diferentes sino uno sélo, y que al descomponer el todo en partes
presentan similitudes y dificultades diferenciales desde el concepto, cua-
dro clInico, diagndstico, etiologia, fislopatogenia, anatomfa patoldgica,
complicaciones, La conclusién final es que son una misma situacién, o sea

Wipertensién Esenclal, (682) (12.31)

CLASIF ICACION.

En goneral se acepta la presencia de hipertensién, proteinuria y edema co-
mo datos fundamentales .del cusdro cifnico de la EHAIE, ademés de otros da-
tos, como son la presencla de crisls convulsivas y/o coma, trastornos vi-
sunl;s o cerebrales, edema pulmonar ( y un criterio agregado que incluye -
hemSlisls, enzimas hepiticas elevadas y cuenta plaquetaris baja al que se
ha designado como Sindrome de HELLP. (11.29.22.30.34,39.44.45.67.75.77.80,
99.121,122)
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La presencia y/o ausencle de tales manifestaciones clfnlicas y su Intensi-
dad, permiten clasificer y gradudr la severidad de esta entidad, E} valor
diagndstico, rlesgo y pronfstico otorgado a cada una de las manifestaclo-
nes ha sido variable, hay asutores que refieren de mayor Importancia la -
presencia de hipertensidn (12), otros a la protelnuria (38), el edema o
1a proteinuris con hipertensién (22.27.39.34.43.67.96)
Para algunos autores como Lewis Flelgner (3%. no tienen Importancia la
protelnuria y la hipertensién es tomads como dato relevante,
£l inlclo delcuadro clinico es otro punto que algunos autores ubican a
partir de la semana 24 de gestacidn ( 22.34.50.67.87), otros desde la se-
mana 20 (11.39.51,96), ademés de aquellos que refieren Iniclo més tempra-
no concomltante & la presencia de mll. hidatiforme | 24.39.96)
€s de Importancia referir que aunque es un problems relevante dentro de -
la Obstetricle y en Salud Pdblica, existen miltiples clasificaciones it er
naclonales, debido & que ninguna Satlsface las necesidades para 1a aten-
clén adecuada de las paclentes con este problema. De entre las distintas
clasificaciones referidas en la Literatura Internaclonal, las més usuales
son ( 67.68.11.27.39,50.70.87.96.123.124)
1:.- Clasificacién Internacional de Enfermedades,
2.- American College of Qbstetriclians and Gynacologists, & través de su
Committe on Terminology of the Gynecologists (Hughes).
3.~ American Committe of Maternal Welfare,
4,- Una modificacién a la terminologfa del Comité Americano, referida por
Chestey (67-58), que otorga una mayor elasticidad en la clasificacién de
las pacientes, y una mejor distribucién para su stencién dentro de un sis~
tema de salud,

5.« Nelson,
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1.~ Clasificacién Internacional de Enfermedades (87):
L1 Cownpﬂuclomg del Embarszo, del parto y del Puerperio:
*Compl lcaciones relaclionadas principalmente con el embarazo (640-648)
642, Hipertensidn que complica el embarazo, parto y pusrperio,
642.0 Hipertensidn Esencial benlgna, cuando camplica .el embarazo, el par-
to y pusrperio,
642.,1 Hipertensién secundaria a enfermedad renal cuando complica el emba-
razo, parto y puerperio, '
642.2 Hipsrtensién preexistente cuando complica el embarazo, parto y puer-
perio. '
642.3 Hipertensién transitoria del embarazo,
6h2 .4 Prui!wuh leve 0 no calificads,
643.5 Prmlﬁpsln grave,
642.6 Eclempsia. v
642,7 Preaclampsia o eclampsia superpuesta a hipertensién preexistente,
642.9 $in especlficacién,
2.= €1 American College of Obstetriclan and Gynecologists suglere la si-
gulente clulflcaﬂdﬂ (§LY
Complicaciones del Embarazo, seccién 7,
Estados Hipertensivos del embarazo (Clasificacién)
8) Eclampsia: Presclampsia de una o varias convulsiones, no atribufblies a
otrs dolencia cerebral, tales como epilepsia o hemorragla cerebral en s -
paciente con preaclampsia, ‘
b) Eclewpsia o Presclampsia sobreadadida: Desarrollo de preeclampsia o e-
clampsla en una pactente con enfermeded vascular hipertensive crénica o ~

renal, Cuando 1a hipertensién antecede al embarazo, comprobada por previas
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» revisiones da la presidn sangufnea, un aumento de 30 mmlg en 1a presién

sistélica, 0 un aumento de 15 mrHg en la diastélica, y el desarrollo dao
- proteinuria, edema o ambos, es requerido durante el transcurso del emba-
razo para sstablecer.al diagnéstico.
c) Edems Gestacional: Presencia de una generalizada y excesiva acumula-
clén de 1fquido an los te]idos mayor de una ¢, edema blando despubs de
12 horas de reposo an cama, O aumento de peso de 2.0 & 2.5 kg en una se-
mana debido & Influencia del embarszo.
d) Enfermedad Hipertensiva Crénica: Enfermedsd que presenta hipertensidn
persistents, de cualquler causs, antes de! embarazo o antes de la somarm:
20 de gestacién, o hipsrtensién persistente més allé de los 42 dla; del
postparto. .
o) Hipertensién Gestaclonal: Desarrollo de HipertensiSn en el transcurso
de las primeras 24 horas después de) parto, en una mujer previsments nor-
motensa, No estd presente alguna otra evidencia de presclampsis o hiper=
tensidn vascular, La presidn arterlal regresa a niveles normales dentro
de los sigulentes 10 dTas después del parto. Algunas paclentes con hiper-
tenslén gestacional pueden da hacho tensr presclampsia o enfarmedad vas-
cular hipertensiva, pero ninguna de ellas satisface el criterlo de cual-
quiera de estos diegnésticos.

f) Preaclampsia: Desarrollo de hipertensién con protelnufll, edema o am-
bos, deblido a embarazo o a Influencia de un embarazo reclente. Se presen-
te después de 1a semana 20 de ges-taclén, pero pusde desarrollarse antes
de este tiempo en presencls de enfermedad trofoblésticos, La preeclampsis
as predominantemente una enfermedad de primigrévidas. )
9) Proteinuria Gestacional: Presencia de proteinuris, durante o bajo la

influencia del embarszo, en ausencia de hlpertansién, edema, Infeccidn re-
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nal- o enfermedad renovascular intrinseca conocida,
h) Transtornos hipertensivos no clasificados: Trastornos en los cuales -
los datos son Insuficlentes para su clesificacién, Deben constituir una

minorfa en los desordenes hipertensivos en el embarazo,

3.- La Clasifiacién del American Committe of Meternal Welfare: (96.125)
A. Hipertensién causada por el embarazo:
1. Presclampsia
4. Leve
b. Grave
2. Eclampsia
B. Hipertensi6n.crénica que precede al embarazo.
C. Hipertensién crénica con Higertens i6n agregada causada por e! embarazo,
1. Preeclampsia agregada '
2, Eclampsia agregada

o. ulportcnlla_l tardfa o transitoria.

&.- Modificads por Chesley:
A. Hipertensidn Inducids pof’el embarazo:
1. Preeclampsia
s. leve (120/80 ~ 140790 mmig)
b. moderada (140/90 - 160/110 meHg)
c. severa (mayor 160/110 mrig)
2. Eclampsia
8. Hipsrtensidn crénica que preceds al embarazo (de cualquier etiologla):
1. Primarla (esenclal o idlopitica): 1a forma més frecuente de hipaer-

tensién)

2, Secundaria (relacionada con una causa conocida):
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‘ 8, Renal: parénquima.- Glomerulonefritis, Plelonefritis crénica,
Nefritis Intersticial, Rifones Polliqulsti-
cos,
" renovascular.- Lupus Erltematoso.
b, Glandular: Adrensl,- cortical: Enfermedad de Cushing, Hiperal~
' dosteronismo,
medular: Feocromocitoma.
€. Otras: Coartacién de la aorta, Tirotoxicosis.
c. Nlpo}!anslén crénlca: Cualquier stiologla con hipertensién sobreahadi-
da en el embarazo:
1. Presclampsia sobreshadida
2. Eclampsia sobreahadida
P. Hipertensibn terdfa o transitoria: No clasificada por datos insuficlen-
tes para un qugnéstlco. Ocurre durante el trabajo de parto o en el post-

parto Inmediato,

5.- Nelson: Considera que no existe la toxsmia del embarazo, sino que se -
trata de una hipertensién arterfal que hace su aparicién durante el embers-

20, ¥ que renite en ocasionss al termino del mismo. (24)

Continda siendo un probl-u‘w uniformidad, y por ende su nomenclaturs que
Indepandiontements de un acusrdo univarsal para su identificacién y u|"»'-
vidad; se presentan las variaciones clinicas de raza, clims, tratos econdmi
€08, recursos de atencidn médics y acceso a ellos, tipo de poblacién que -
cubre una unldad especifica, etc.. Lo que explics l1as variaciones observa-
das en su Incldencia como en prevalencla, severidad y diversidad en los -
cusdros clinicos o etapas ds 1a historia natural de 1a enfermedad y por en-

.
'
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de su manejo,
Creemos canvenlente, utilizar is claslificacién que agrupa las variaciones
cifnicas en Leve, Moderada y Severs, porque nos permite en forma més es-
tricts la estratificacién de pacientes; y, por lo tanto una mayor distri-
bucién de los datos para su procesamlento estadistico lo que facilita su
sstudlo, reclasificacién y nos permlte determinar su manejo y estudlo en
forms ambulatoria u hospitalaria. Tamblén, se utiliza para mantener la u-
nlformidad terminolSgica respecto a la clasificaci6n de toxemia y tener
patrones de comparacién con otras unidades. '
Se acepta 1a reclente clasifi caclén de Enfermedad Hipartensiva Inducida
por sl Embarazo, sin utilizar los dos nivels clinicos del padecimiento va
que 1imits 103 aspectos mencionados con anterioridad,
Respecto & }a ublcacién de 1a paclente an alguno de 1os rangos, es mers-
mente clinico,por taboratorio y gabinete; y no por la forma “'proplamente’
establecids que es la biopsis renal con identificacidn de la glomeruloen-
dotalios!s toxémica. Esto es, debldo al rlesgo que implica te) p ocedinien
to, asf como por el volimen de muestras & obtenar y bésicamente porque adn
paclentes con cuadro toxdmlico clinlcamente bien establecido, hablendo des-
cartado patologla hipertensiva y rena) subyacente no presentsn el cuadro
histopatolSgico de lesidn toxémica; quizds debldo gl corto tiempo de evoly
clén que ublcarfa ta lesién a un estrato molecular y no a nivel histoldyi-
co; ¥, cuando se presenta no guarda relacién con el cuadro c)inico. Deben
buscarse las desviaciones fisloldgices de aparatos y sistemss qus nos ayu-
den & estratificar en un rangc a cada paciente. Una soia cuantificacién de
1a tensién arterlal o de la protelnuria, asf como de otros parémetros, pue
ds ser errdnea por lo cual debe ser va lor.ada en forma Integral y de ser po

sible, en un lapso de 4 a 6 horas para su correcta estratificaclén,
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Respecto a 1a toxemla moderada, se ha subdividido en dos niveles: riesgo
bajo y riesgo moderado para distribulr l1os datos observados y al estable-
cer sy anélisls estadlstico, estudio, reclasificarios de nuevo para esta-
blecer su manejo proplamente ambulatorio u hospitalario. Igualmente, la -
toxemia severa se subdividié en tres rangos o niveles del padecimiento pa
ra establecer las que deben ser manejadas estrictamente en 1a U.C.I. y en
hospitalizacién, asT como para optimizar estos recursos y 1a atencién de
1a paclante, con el objetivo universal da reducir 12 morbimortal idad ma-
terna y perinatal especlfica para dicho padecimiento. Tambldén, para deci-
dir el momento y la via de interrupcién de la gestacién en bases més fir-

mes, y evitar en lo mfs posible su manejo emplrico.

Los parémetros qus Imitan y definen a cada uno de estos grados no son de
uepful&- universal, El criterio de clasificacién varla de lastituclén »
institucidn y de autor a sutor, y en una Institucién puede camblar a tra-
vés del tlempo.

Es importante definir el grado de severidad de 1a toxemia ys que con la -
conducts terspéutica guarda una estrecha relacién, ¥ las consecuenclas pe-
rinatales y maternas gson précticamente proporcionales a 1a sevaridad del
cuadro, incluso, a gravedad de la toxemia puede orientar o1 diagnéstico
del tipo de toxemia, ya que la mayor proporcidn de casos leves y modera-
dospertenacen al tipo “purd', mlentras que la mayorls de los graves éorn;
ponden a la "agregadd', Sin embargo, debe tenerse en cuenta que los Vimi -
tes de diversos grados no son precisos, ya que en este aspecto también e-
xisten traslapes entre los diferentes grupos, .sobntodo cntu‘d grado le-

ve y moderado, y entre éste y el severo y el estado convulsivo y comatoso,
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€1 cusdro clinico de la toxemia ses pura o igregada. se clasifica por su
lug-nlwd o intensidad en varios grados, clésicamente se conocen dos, como
se ha men cionado, preeclampsia (leve, moderada y severa) y eclampsia (con
vulsiva y comatosa), con repercusiones materno fatal de importencia cre-
~ clente en ese orden,
Para justificer una determinada gruduo'cldn de la severidad de un caso de
toxemla, se requiere de un registro exacto de las cifras tensionales y
.de proteinuria por un periédo no menor de 6 hs, y el promedio de estas me
diciones seré e! que sirva para fundar la ‘clasificacién del grado, En la
actusllidad, e] significado del edema ha perdido valor tento para el diag-
néstico de! tipo como del grado de toxemla, por lo que casi slempre depen
de de 03 primeros signos para elaborar ¢l dlagndstico, La presencla de
crisls convulsivas en un cuadro toxulcb Justifics Inmediatamente ol dlag
néstico de "eclampsla' o mis claramente de toxemis en fase convulsiva, In
dependlentemente del nivel en que se encuentren las clfras tensionales y
de prot-lnufh (leve, moderada o severa). En forma similar, el estado de
comaque no fue precedido por crisls convulsivas justifica el dlagnéstico
de toxemla comatosa, tamblién Independientemente de la hipertensidn, pl;o-
teinurla y edema previos.
La toxemia grave puede presentarse como un estado comatoso sibito sin el
antecedente de crisis convulsives; y, cusndo asl sucede, gnnc(almnte se
debe a un cuadro severo de hipsrtansién que produjo un accidents vascular
cersbral o un hematoma subcapsular con rupturs del hfgado, ,hmorug!a in=-

terna y choque, (11.24.,67)

Comentarios a la Clasificacidn,

En al EMAIE destacan tres aspectos Impdrtantu: Uso del término STndrome,

del término puro (‘prlmrlo) y de impuro ( dario o agregado).

¥
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En cualquiera de ellas, 1a eclampsia serd el resultado final, La diferen-
clacién entre ellas es referida como fécil cuando la patologia fue identl
ficada antes de las primeras 24 semanas de gestacidén. Pero es obvio que

do se pr después de ella, que es )a mayorfa de los casos, la di

ferenciacin no pueds establecerse més que en algunos casos 63.67.83.90.128)
Por 1o que 1a superposicidn tedrica en la préctica son casos aislados y
que nuevamente coincide con lo esperado en la hipertensién esencial, en
la que solamente un 10X de los casos de hipertensién se haré o) diagnésti
o preciso y hasta una 24,1% por blopsia renal (1. De tal form, el con
cepto de traslape o superposicisn no es més que un artificlo, por que in-
cluso desde el punto de vista de la biopsia renal, la Glomeruloendotello=
sis, para muchos autores no presents diferencias tempranas con la glomeru
lonefritis. El hecho da‘ qus en el puarperio la tensidn arterlal slevads
regrese a nivela normales no implica que sea un proceso diferents, sino
que s severidad es menor en relacidn a aquellos en los cuales continde
persistiendo la hipertensitn.

£3to también es vélido desde el punto de vista empirico,por el hecho de
que a) someter a las paclentes a estudios para bﬂ_squcda de la causs de la
hipertensidn,no se encuen ra y solamente los hallazgos histolégicos son
1a evidencla del proceso, .
Desds o] punto de vists de la fidedignldad, por tanto se puede confundir
con otras entidades, Todo 1o anterior es importante por el hscho de que -
ol regresar de nuevo a la dln‘ruslén de los afios 30 a 70's, respecto a que
1s EHAIE es sindnimo de hipertensién esenclal, obligadsments excluye de -

las clasificaciones el aspecto relativo a 1a EMAIE. (2,3.7.32,39.62,126)
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EPIDENTOLOGIA .
Frecusnclia e Incidencla,
Mundialmente Ja frecuencia de EHAIE va desde 0.6 hasta el 13.65% (7).
En nuestro pals se reports desde 8 & 1BY segin la Institucién y constitu-
ye hasta el 37.0% como causa .de muerte materna y hasta el 61,9% de peri-
natal (24.67) '

Cuando existen complicaclones, la mortalidad materna y perinatal se ele-

di 4, d.

las convul-

van en forma alarmante, prlnclﬁalmte se
siones, ya que la mitad aparece antes dal parto, la cuarts parte durante
ol trabajo de parto y e! resto en 48 horas del pusrperio,

La morbi~mortal ided aumenta 5 vaces en la Hipsrtensién crénica con pree-
clempsia sobreagregads por la presencla de enfermedad vascular y renal) co-
existente. E} problema que queda para el feto es la presencia de un Abrup~
tlo Placentas que compromets la clrculacién fetal,

El 10-50% de las pccl;ntel con Hipertensién crénice desarrolla preeclamsia
sobreagregads durante el embarszo, y el 85%,Toleran blen su embarazo. S! -
1a hipertensién as acentuada, el prondstico es malo, con una mortalidad pe
rinatal hasta del 50%.

En relacidn o la Hipertensién clrdnlca.‘ desde ¢] punto de vista epidemiolé-
glco existe gran similitud por el hecho de que también la frecuencla repor
tada es de 15-20% y es el 50% decausa de muerte en personas mayorss de 30
afos, Solamente en ol curso de alla, el 20% ssbe que la tiene. En el 90X
la causa es identlficada y cuando es aparente, la enfermedad renal paran-
qulutcup y la coartacidn adrtica son diagnésticos principales, El 82% de-
sarrollan EHAIE y de olla-s 5-10%, Desprendimiento Prematuro de Placents. =
La persistencla de 1a hipertensidn ocaslona cambios arterfolares que cul-

minan en ateroesclerosls,
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El concepto de que la tensidn arterial tiende a ir en aumento con la edad,
no es convenlente considerarlo como clerto, aln con cifras de 140/90 mmHg
deben ser tomadas como anormales. La Hipertensidn arterial especial™ente
ta sistélica,constituye un signo que preceds a las enfermedades cersbra-
les vasculares (hemorragla Intraplranqul’matosa). Infartos e Insuficlencla
cardiaca, Es 300X mis frecusnte que en los normotensos.
Hay un exceso de peso en w-hé.wx segin estadisticas,
El abandono terapietico es frecuente, asl como su escasa deteccisn (57.6
%) : y solamente en 4B% se anota el dlagnéstico y de ellos de un 20-50%
se da tratamlento, y de los que lo:inlcian solamente as un 10X, tamando~
1o en forms Incorrecta en 58%. Este problema es mayor en los palses pobres,
(200
Continuando .con las simi)itudes an relacidn a la EHAIE, desde el puntods
vista epldenmiolégico las causas de muorte en la Hipertensién Esencial son
infarto a) Mlocardio, Insuficlencie Renal, Encefalopatia Hipartensiva, He-
worragla cerabral, Edema Agudo del Pulmén, Microanglopatfa, Anemia Micro-
anglopética y Coagulacién Intravascutar diseminade.
Estas causas de muerte también son simlilares al sindrome Hemolftico Urémi-

co Agudo y la Pirpura Trombocltopénica Trombdtica. (16.25,30,80)

Las enfermedades hipertensivas son las complicaciones médicas més frecuen-
tes del embﬁuo Junto con la hemorragla e infecclSn, Integrando 'a triada
que ocasions la. muerte durante @l estado grévido puerperal. (7.11)

EV Impacto de 1a hipertensién en el embarazo sobre la sociedad es signifi~
cativo,por el costo adicional que ocasiona debido a que se incrementa la

worbimortal idad materno fetal,
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Por tanto, mientras mis conozcamos de una enfermedad, estaremos mis capa-
cltados para desarrollar accionss con tendencia a resolverla lo mis pre
. cozmente y de esta manera modificar su evolucldn natural y evitar compli
caciones dltimas, (62)
En relacién & Ja HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD HIPERTENSIVA AGUDA -
INDUCIDA POR EL EMBARAZO, :anal izando los e_lementos que forma la triada

ecoldgica: (3.24,62)

HUESPED .

Hospedero, §e consideran todas aquellas condicliones de la madre que pue-

den Influlr favorable o desfavorablemente sobre el agente, y asi podemos

determinar los sigulentes factores predisponentes:

a) Edad: Predomina entre los 20 y 2 ahos, pero tambén es frecuente antes
de este VImite sobretodo en la primlgesta. Despuds de los 35 afos vuelve

a Incrementarse ya sea en primigestas o multigestas porla adadidura de la
hiperteansién arterial crénica.

b) Paridad: més frecuente en primiparas Jdvenes o multiparas afosas, La -
nul Iparidad, 74%, en el primer embarazo y se reduce dos tercios preeclamp
sla grave y un tercio moderada. Por lo que se menciona que una parte =

del embarazo parece conf‘erlr algin tipo de inmunidad a la preeclampsia en
el siguiente embarazo, Cuando la preeclampsia se presenta en una multipa-
ra hay factores predisponentes que no pueden estar presentes en embarazos
anterioras: Hipertensidn crénica, Diabetes Mellitus y gestacliones milti-.

ples (estas aumentan e! rlesgo de eclampsia seis veces mis de lo normal).
<) .Estado previo de salud: Patologia agregada como Diabetes Mellitus, ne-
fropatias, Hipertsnsién arterial, Obesidad, etc.. La Diabetes Mellitus,

las enfermedades vasculares y renales crdnicas y la hipertensién esenclal
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a menudo se asoclan; y, los problemas del diagndstico diferencial Impiden
a la denominacién de ésta camo un factor predisponente miiltiple, por lo
que la dlabetes aumenta la Incidencla de prectampsia, La incldencia de
preeclampsia en la Hipertensidn crénica es mas alta en multTparas hiper-
tensas crénicas que en 1as normotensas, al Igual que en primigrividas.

d) Hibitos allmenticlos deficientes: Desnutricién,

e) Antecedentes Familiares de Toxemla (preeclampsia y eclampsia): al pa-
recer cualquier mujer homocigota para gen recesivo desarrollacé preeclam-
psla. Es de considerar en relacién a la herencia, que a la Hipertensidn -
esencial también se Ve hs asignado un factor hereditario, y que el diag-
néstico diferencial es Ingosible,

f) Alteracidn.de la personalidad: Inestabilidad emocional.

g) Ocupacién: quizés no hay relacién, aunque un factor podria ser la exig
tenclia do un sistema cardiavascular hipoplésico; y, se menclona que las-
mujeres dalgldas' por debajo de su peso normal, presentan un rlesgo ligera
mente superior a la eclampsia. En las mujeres bajas, obesas, predomina la
Hipertensién esencial.

h) Otros factores predisponentes:

1.~ Raza: En Estados Unldos de América, la negra es més susceptible que
1s blanca, por 1o que se habla de que 1a preeclampsla esté determinada ge
niticamente, y es de esperar diferencias raclales, aunque depende de lba
demografle de cada pafs. Por o que se parecfa hay gran controversia al
respecto, generalmente por dlagndsticos errdéneos y por que en otros estu-
dlos ta prevalencis entre SIlncos y nagros es similar. En las Islas del
Sur, la frecuencia es baja. i

2, Estudlo socioecondmico: se ha encontrado en los ultimos ahos una in -

cidencla simllar entre las clases sociales,
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J,- Embarazo ilegftimo: mis Incidencia en madres solteras que casadas, -
aunque en la actuallidad se ha desechado este concepto, pues el primer em-
barazo, ocurre en gran parte en madres solteras,
4, Camposinas vs cludadanas: Hay leve incremento en la incldencia de pree
clampsia en las mujeres de 1a ciudad que del campo.
§.- Sexo fetal: casi la mitad de los casos se asocla con fetos hembras de-
bido quizés al antigeno HLA del cromosoma Y,
6.- Clima: Se ha encontrado un pico en marzo y abril, que puede ser por el
surgimliento de primigrdvidad en el mes de junlo previo,
7.~ Miscelineas de asociaciones: se ha hablado del color de ojos, del ca=-
bello, separacidn de inclsivos superiores, perifédo de dormir, uso previo
ds antlconceptivos orales, etc.. (14)
8.~ Tendencia temporal: es diffcil de averiguar por 1a falta de experien-
cia en las Gitimas décadas.
Une primigravida tiene seis veces mis probabitidades que una multfipara de
compllcarse con eclampsia, Cuando una multipara tlene preeclampsia, por
10 general hay un factor predisponente como se ha mencionado, diabetes, -
gestacion miltiple o antecedente de hipertensién crénica,
Las enfarmas eclémpticas tiensn una probabilidad de 10 de morir y una de
clinco de perder al, producto,
£) prondstico tardio de eclampsia difiere mucho en la mujer que Va padece,
si es nulfpara o multfpara, Esta G1timas tienen mayor prevalencia de hiper-
tensidn, una tasa anual de mortalidad mis elevada a largo plazo y uns pro=
parcién mucho mayor de muertes tardias, por problemas cardiovasculares,
Las diferencias no se deben a un efecto diferente de la eclampsia en las
nulfparas, comparado con las multfparas, sino a la elevada prevalencia de

hipertensién crénica antes del embarazo eclémptico, que es 1o que causés la



-37-
Va predisposicién al desarrollo de la eclampsia,
La toxemia se presenta por lo general en la primera gestecidn, a menudo
conla pérdida perinatal, por lo que en futuros embarazos tiene 1a fmpor=
tancia para la paclente,
La tasa de eclampsia recurrente varfa de 2.3 a 13.8% y la preeclampsia -
33.8%. E! antecedente de aborto temprano antes de! embarazo ecldmptico
fue de 8.7% en nulfparas y 31.1% en mu)tiparas.
Se ha visto una frecuencla de toxemla en pacientes con deficiencias nu-
tricionales del 26% y en pacientes sanas de 7%, sobretodo de la protei-
ca. La necesidad de proteinas adicionales durante el embarazo abarca tan
to a la madre como al feto, por |a mayor sfntesis proteica, Asi mismo se
ha visto disminucién de vitamina B6 y Calcio. El metabolismo de este uliti
mo en el embarazo se caracterize al igual que la albiming, normaimente,
por un decremento 8 través de la gestacién; y, en los complicados con to-
xemla no se ha.corroborado una disminucidn mayor, estadfsticamente signi-
ficativa, perb Juega un papel como factor etioldgico en la reactividad -
del estado hipertensivo,
Tombién el tabaco ejerce efectos simitares, por 1o que se ha sugerido que
un defecto fundamental en la sintesis prostanolde que altera la sintesis
de prostaciclina, que es de fundamental Importancia en la fisiopatologfa
de 1a hipertensién Inducida por el embarazo; siendo asi, se esperarfa que
es estimulo selectivo a la sintesis de prostaciclina o para el tromboxano
podria resolver el problema,
La mortatidad perinata) comlienza a elevarse con la aparicisn de 1a hiper-
tensidn, por si sola, antes de que aparezca la proteinuria. Aslf, la eclam
psia pucde presentarse en una mujer con hipertension inducida por el em-

barazo que no presenta proteinurla,
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Las pacientes eclémpticas tienen 50% de probabilidad de repetir algin gra-
do de toxemia en el embarazo sigulente; y, 31.2% de cursar con toxemia se-

vera, lo que debe evitarse con un control prenatal adecuado. (64i2498)

MEDIO AMBIENTE.

Como se ha mencionado, tenemos:

a) Atencidon médica adecuada como el control prenatal eficiente, es decir,
vislitas periédicas al médico con exdmenes de laboratorio oportunos. Todo
ello condicionado & las faclilidades que tenga la paciente para recibir a-
tencidn médica,

b) Nlvel socioeconémico, es Indudable que este aspecto en nuestro medio es
‘uno de los m8s Importantes, y que de acuerdo al mismo serd posible o no el
que la paciente tenga acceso a la atencidn médica, asl como su grado de -
nutricién, de su multiparidad, de la posbllidad de seguir adecusdamente -
las indicaclones higlénico-dietéticas, etc..

Como se menciond, en relacién a 1a H.N.E., cuando por alguna razén se al-
tcrla el equilibrio ecolégico de esta triada, afecta desfavorablemente al
huésped, se produce el estimulo de enfermedad y se pasa al periéddo patogé-
co de la misma, '

En general, 1a toxemis en nusstro medio alcanza una incidencla de) 10-15%,
se presenta en todo el mundo, y es més frecuente en los palses en vlas de
desarrollo,que en 1os desarrollados, quizds sea debido, como ya se mencio-
nd a un reflejo de la atencidn prenatal adecuada, con un\dlagnéstlco pre-
coz y tratamiento oportuno. Ast en palses con severas carenclas y deficien
te nimero de hospitales, una buena proporcién de embarazadas carece de a-
tenclén prenatal; y, por tanto una enorme cantidad de mujeres toxémicas de

be pasar desapercibida,
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Se acepta, por tanto, que la enfermedad se presenta can mayor frecuencia
en §reas de poblacién en las cuales subsisten importantes c.nrenclas socio
econdmicas y culturales, 1o que entre otras cosas, trae aparejado situa-
ciones como: nutrlcibn precaria, maternidad en edad precoz, o por el con-
trario, gran mul tipar idad en edad avanzada para la reproduccidn, indife-

rencia al embarazo, y 1o que es obvio, nulos o pobres culdados prenatales.

La hipertensién ocurre frecuentemsnte en la sociedad, PDI_‘. otro lado, la

hipertensidn inducida por el embarazo,se encuentrs distribulda en un pe-

quefo sector de la poblacién: jdven,primipara, pobre, malnutrida, hiper-

reactiva, y con aumento de la tensién arterial despuss de la semana 24 =

del embarazo. A diferencia de 1a hipertensién crénica que se trata gene-

ralmente de una multipara mayor de 30 shos con nutriclién adecuada, sin re
lacién del inicio de 1a semana de gestacién y de diferente medlo socioeco
ndmico. (7.125)

Son contradictorios los reportes de diversos palses, ya que algunos con -
deficientes condiclones econdmicas presentan baja mortalidad y frecuencls
del padecimiento; e Inversamente, palses desarrollodqs reportan elevada -
mortalidad y frecuencia, Lo anterior puede ser explicado en el primer co-
so por el subreglistro de casos Inherentes a la organizacién social y en -

el segundo por un mejor reporte o uns mejor atencién de Ya poblacién,(27)

AGENTE.

Se conslderan la inelasticidad miometrial y/o inadaptabilidad circulato-
ria y vasoconstriccién genera)izada durante el embarazo. Ademis habria =
que Inclufr el desarrollo normal y anormal, Consideramos como un primer

factor 8! desarrollo normal, porque sabemos que en la mayoria de los ca-
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508 de toxemia gravidica pura hasta antes de aparecer ésta, la evoluclén
del embarazo es aparentemente normal, por lo que se refiere al crecimien-
to y desarrollo fetal, se ve afectado posterior a la aparicidn de la enfer
dad (Sufrimiento Fetal crénico),
En relacidn a) desarrollo anormal de! embarazo y especificamente a la Mo-
la Hidatidiforme y/o Coriocarcinoma, asi como algunos casos de malforma-
cliones congénitas (Hidrops Fetalis y Pol thidramnios), se ha visto que fa-
vorecen la aparicién de 1a toxemia; y se asocian hasta79% (3.24,62)
En relacién a la etiologia se han hecho 1as siguientes referencias:
t.= Infestacién vermicular (HipScrates), aunque no lo refiere al embarazo.
2.- Flujos de sangre caliente con exclitacién del Sistema Nervioso Central
(Mauriceau 1668) . )
3.- Vapor de Obito fetal (Mauriceau 1594)
4.- Plétora, deplecidn y dolores del parto (Demanat 1797)
5. Sustancla téxica que se eliminaba por la menstruacién, y se retenfa du-
rante el embarazo (Frerichs, 1851)
6.~ Nefritis (Vlnly. 1894) .
7.~ Hipertensién esenclial, es comin en mujeres embarazadas (Herrick W.W.,
1926) .
8.- La myoria do los obstetras en 1936 consideran que la hipertensién en
una mujer embarazada debe ser o preeclampsia-eclampsia o nefritis (Henrlcus
J, Stander 1936) ., ‘
9.- La preeclampsia~eclampsia es una menifestacién de la hipertensién eeen-
clal manifestada y modificada por el embarazo (Fishberg, 1930).
10.- Autointoxicacién de orfgen Intestinal: el intestino es una gran fébri-
ca de venenos; las fermentaclones son més frecuentes durante el embarazo,

ya que los residuos Intestinales,alcanzan una toxicidad notable favorecidos
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por 1a estasis y la falta de circulacién, (35)

H.= Inmunolégico:Glomerulonefritis membranosa (Matefano, Potter y McCart-
ney, 1957.). En relacidn a los HLA, en algunas circunstancias pueden dar
una base de histocompatibilidad y apoyo a una base genética para la hiper=
vtenslén inducida por el embarazo. Sutheriand 1981, refiere ain que el ge-
notipo materno es incluso més Importante que los antfgenos fetales, en el
proceso’ inmunoldgico que puede contribuir a Ya hipertensién inducida por
el embarazo. Se ha encontrado que los complejos Inmunes circulantes apare-
cen con )a misma frecuencia en paclentes normales,que en las pacientes con
EHAIE. Las fracciones C3 y Ck del complemento se encontraron disminufdas -
en las paclentes con EHAIE y en las pacientes con Hipertensidn Esenclal,
(11.39.70,112) (67.77.79) A

12,~ Teorfa Parasitaria: se descubrid que solamente era un artefacto (1984)
13.= Aumento de Catecolaminas circulantes, Aumento de Deoxicorticosterona,
14.- Isquemla uteroplacentaria, por el vasosspasmo segmentario (Page y -
McKay, 1976), que persiste hasta nuestrosdias.

15.~ Desequilibrio en el sistema de Prostaglandinas (Prostaciclina=Trombo-
xono) (1977).

16.- Acumulacién de calclo intracelular, Defecto de 1a génesis de la pro-
telna transportadora de calcio Intracelular,

17.~ Deficiencla dietética de calcio, de dcidos grasos esenciales,

18.~ Sensibilidad aumentads a )a Anglotensina |1,
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CONCEPTO HOMEOSTASICO DE SALUD Y ENFERMEDAD, (63)
TeSrlcamente la capacidad homeostética completa de un determinado medio es
la suma de la homeostasis basal o fisiolégica mis 1a homeostasis de reser-
va. Esta Gitima representa la posibilidad de amp)iacién mixima de los meca
nismos homeostéticos fisioléglcos ante el influjo de un agente patogénico
determinado con preservacion adecuada de los procesos vitales del medio,

Mientras ta Influencia patogénica no sobrepase la capacidad de homeostasis

basal, el organismo per 4 clini e asintomitico y sus efectos -
solamente podrén ser. descubiertos mediante 1a medicion especifica de los
camblos adaptativos de las funclones homeosstices respectivas,

S! el factor patogénico por su intensidad o por su duracién alcanza o so-
brepasa las posibllidades de la homeostasis fisiolGgica, pero queda ain =
dentro de los 1imites de 1a reserva homeostética, se genera uns situacién
con manifestaciones clinicas ostensibles en 1a que los sintomss resultan
de la exageracién de los mecanismos homeostiticos y del efecto patogénico
proplo. En estas circunstancias puede hablarse de enfermedad cl¥nica en =
_fase compensada,

St el agente o factor adquiere la magnltud y duracién suficientes, puede
llegar a sobrepasar la capacidad homeostéitica total y producir una ruptu-
ra de tos mecanismos compensadores para alcanzar la etapa de enfermedad en
fase descompensada, Los sintomas y las modificaciones inicialmente compan-
sadoras adquleren un carécter cabtico y contraproducente, En esta fase, l;
normal Izacién ya no puede depender dnicamente de los mecanismos homeosts-
ticos, sino de ta desapacién de la influencia patogénica y/o del reforza-
miento y ordenamlento de las funciones homeostéticas mediante la aplicacidn
terspéutica. Puede decirse que en estas condiciones la enfermedad ha pene-

trado a una zona critica en donde los resultados dependerdn fundamentaimen-
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te de la 16gica terapéutica.

Una Influencls ptogénica de igual magnitud y duracidn puede manifestar di
ferentes resultados dependiendo de que el medio disponga de su capacidad

homeostética completa o de que ésta se encuentre reducida como consecuen-
cla de diversos factores externos o internos, pero independientemente del
agente patégeno proplamente dicho, Asi mismo, esta misma influencia puede
alzanzar niveles superiores si se sobrepone a otra alteracién similar me-
nor que compromsta asintométicamente cierta proporclén de 1a homeostasis

fisloldgica,

ﬁlctoru Pradisponentes.,

C'lln destacar 1a controversia tan Importante que existe entre los facto-
res de riesgo, porque s! aceptamos que la enfermedad es més frecuente en
los extremos de la eded reproductiva debemos considerar que en la mujer -
Jéven teSricamente esperamos 1a presencia de 1a EHAIE y en 1a mujer de miis
de 30 afios de edad, predominantemente deber famos. de encontrar hipertensién
de otra causa pero por ser mujeres clwe ys han rebasado ¢} 1imite importan-
te para el dlagnistico de hipertensidn secundaria, Va Identificacisn de -
una causa especifica secundaria (es poco frecuente).

Y, nuevamente, por lo tanto, .n 1a mayor parte de ellas debemos aceptar --
que la hipertensién es esencial y el diagnostico diferencial es imposible,
- sobretodo cusndo se hace un :egulmiento de 1a paciente despuds de resuslto
e} embarazo. Otro aspecto de controversia en esta varisble es el hecho de
que la mayor frecuencia de muertes, 90%, kurrc en mayores de 27 ahos, he-
cho muyiimportante por que definitivamente durante el erbarazo le da més -
relavancia a la hipertensién que a 1a EHAIE en caso de que existieran dife

rencias entre ellas,
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Todo 1o anterlor también es véildo en relacidn a la paridad por que la mu-
Jjer jéven es nulfpara y 1a mujer de edad avanzada es multipara, por lo ge=
neral, Estos aspectos son de trascendencia por el hecho de que se contra-
ponen en forms rotunds a los criterios Internacionales que consideran a -
1a primigesta como aquella paciente en la que se diagnostica EHAIE (Ches-
ley, Worley, Devoe, Zuspan, 1980). (125)
No hay reportes en relaclién 8l clima y los riesgos, en si la variacién es-
taclonal, (4.18,20.23.41,46.61.64,71.81.105.110.)
En retacidn a Va Wutricién como factor de riesgo, se refiere que la desnu-
tricidn acompalia & numerosos casos de EHAIE; sin embargo, no se establece
en las comunlcaciones ln'ternaclonales la diferenclacién con otras varia-
bles que pusden iInflulr tales como e! control prenatal o el grado de edu-
cacién pars la salud,
La Importancla de esto radica en el hecho de que un control prenatal ade-
cuado reduce en forma Importante 1a frecuencia de mortalidad. Ademés en los’
palses que presentan estas caracteristicas, e! subregistro es algo frecuen-
te debldo a la desorganizacidén social que implica el subdesarrollo econdmi-
co fnra la organizacién de los serviclos de salud.
En apoyo a la hipertensiSn, los factares de riesgo mfs frecusntes son pre-
cisemente aquellas mujeres que cursan con Diabetes, o antecedente de ella;
nefropatla, Hipertenslén arterial y otros padecimientos que pueden desenca-

denar sobrecargs como el polihidramnios. (11.67)
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F ISIOPATOLOGIA .,
"“Un drgano funciona siemp e y séio bajo un mismo
mecanismo, y en la patologia (medio diferente),
su naturaleza permanece la mismd',

Claude Bernard (1875)

"La patologia no ahade nada al organismo, solamen-
“te lo transforma y perturba e estado patoldgico,

No crea ninguna propledad vital nueva, sélo aumen-
ta, deprime o desvia las ya existentes’,

Claude Bernard (1872)

Para el anéilisis de este capltulo debemos conocer los mecanismos normales
de regulacidn de la tensidn arterial; asf, la tensidn arteris) esta In-
fluenciada por tres aspectos:

a) gasto cardiaco

b} resistencias periféricas totales, y,

c) volimen sanguineo,
Cuslquier modificacién en alguno de ellos.provoca la respuesta compensa-~

dora de los demds; asf, al perder volimen se provoca vno:onitrlccldn Yy

de la fr la cardiaca para mantener el gasto cardlaco a los
Srganos,
S existe algin est/mulo que incremente el volimen, como es durante la -

sagunda mitad del embarazo, provoca una disminucién de las resistencias

pariféricas y osta a la vez un en la fr Ta cardiaca materna,
Posiblemente se encuentre Incrementado por el efecto de flstula,

Cuando hay una carga de sodio, ademés de 1a retencién de agua se provoca
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una disminucién en ta produccién de prostaciclina que persiste hasta du-
rénte un mes con incremento de la tensidn arterial y de la respuesta pre-
sora a la anglotensina Il. (2)
Durante el embarazo ocurre un efecto similar considerando que Ya respues-
ta presora Incrementada a la angiotensina 1! sea incrementada por una re-
tencidn de sodio Intravascular. (39)
Es Innegable que para una compensacién de la tensidn arterial existen me-
canismos de regulacidn inmediatos y tardfos. En los Inmediatos destacan
los presorreceptores, sistema renina angiotensina aldosterona, Prostaglan

dina; y, en los tardios: la funcién renal con intercambio Idnico, es el

factor fund at, Es aceptado que cumlquier estimulo presor ante meca-

nismos de regulacién normales solsmente es un estlmulo transitorlo. Sin -

-embargo, la funcién renal en ocasiones se 1leva dias para eliminar una ~

carga en condiciones normales, (5.15.21,34.39.49.55.57,58.63.85.68)

Un curso gestacional nomﬂ requlere que el organismo materno posea una -

capacidad homeostética adecuada en sus principales sistemas, quedando p?r

tanto en 1Tmites fisloldglcos. ¥ una anormalidad resulta de tres poslblA-

Vidades:

1.= Disminucidn de la capacidad homeostética de clertos sistemas maternos
con mayor Implicacién en el embarazo,

2.- Un desarrollo gestacional con requerimlentos de adapatactén superior
a lo normal,

3.- De 12 combinacién de las dos posibilidades anteriores,

Cualquiaera de estes tres situaclones potencialmente patogénicas tlevard

a produclr 1a enfermedad dependiendo de dos condiciones:

a) que la resultante patogénica slcance su magnitud critica, y

b) que ella actde por tiempo sufliciente,
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Como se ha mencionado, desde el punto de vista homeostisico, un organismo’
tiene: (39.62)
A) Nivel homeostasico basal,
8) Nivel de reserva (Zona critica)
C) Nive! de manifestacién cllnica (Zona de descompensacidn).
Durante el embarazo, se modifica el nivel de reserva por la sobrecarga =
funcional que implican Yos camblos de Ja gestacidn; y, entonces en situa-
ciones en que previamente existla patologfa subyacente, se presenta la o-
portunidad para manifestar esa condicidn subclinica, En otros casos, la
patologla se presentard concomltantemente al embarazo. Pero la situacién
més Importante, es preclsar los eventos en 108 que ol embarazo (trofobll_s'
to) actia como agents y por ende como causa de enfermadsd. Es necesario
tdentificario en las tres situsciones siguientes:
1) Causa desencadenante,
2) Causa concomitante,
3) Cau;a eficlente,
Para estudtar la relacidn causal debemos considerar tres planteamientos
.Mpotétlcm Importantes:

1.~ Hipoxia del trofoblasto (Page, McKay)

2.~ Inmunolégica

3.~ Hiperreactividad vascutar {Abud-Karim, Klplan-sllah, Talledo

=Assall y Gant).

HIPOXIA DEL TRQFOBLASTO.-
Al respecto, e) planteamiento hipotético de Pags y McKay (figura 1), ain
cuando Brosens 1977 mencions que el trofoblasto emigra sigulendo el torren

‘te sangufneo hacia la pared de las arterlolas espirales; Ramsey 1976 refie
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re que emigra a través'de la decidus; Tominaga-Page 1966, Alvarez 1970,
mencionan un oxigenotropismo posterior al paso de la decidua. Esto con-
-tinda vigente en muchos aspectos, pero en la actual idad no es posible su
aceptacidn por las observaciones siguientes:

8) La Coagulacién Intravascular Diseminda . es un evento tardfo en la to-
xemia, no es tempranc,

b) La Hipertensién preceds, por 1o menos, una semana, a 18 hipoxla de) -
trofoblasto; y, por ende la primera es causa y la segunds efecto, {88)

c) Una vez comanzada la hipoxias del trofoblasto se observa la ‘‘gemacién’
o' nudacién! secundaria en el mismo. (88)

d) Cuando se identifica la toxemla, el flujo a la placenta se encuentrs
disminuldo de 50 & 65% de lo normal ( 24,67 ); y, s1 se refiere a 1a aso-
ciacion causa-efecto como variable inversa (a mayor hipoxis del trofoblas
' to, mayor severidad), debomos considerar que se trats de una situacidn -
*sulcidd! para ot trofoblasto més que una relacidn como agente causal. Adn
‘.nl', si reslmente fuese agente causal (eficiente), su situacién funcional
y morfoldgica empeo rarfan en asociaci6n al cuadro clinico en forma inver
samente proporcional, pero este hecho es poco fracuente tanto desde el -
punto de vista de s depuracién de la dehidroepiandrosterona (39), como
desde e! punto de vista cardiotocogréfico en relacidn a 1a duracién y se-
veridad del proceso hipertensivo (59), quedando sparentemente la repercu-
slén en 1a reserva fetal, a 1a intensidad (Crisis hipertensivas), Ademés
cuando se confirma que la perfusién intervelloss esté reducida en 35-50%
de los casos, y se dotecta 2 a 4 semanas despuds del diagnéstico de Hiper
tensidn, (39)

Asl e) primer signo de disminucidén de a perfusién uteroplacentaria es

Vs '"maduracidn preco?' (generalizacién de los "véstagos''), Schuhman 1972,
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Zeek, refiere que es especifica de la preeclampsia, Driscotl 1965, la a-

socia con diabetes y embarazo en 20%. Robertson 1367 en el transplante -

renal (inmune?). Kitzmiller menciona 1a presencia de complejos inmunes

en la preeclampsia (1973). Emmrich(1975) y Kitamiller (1981), con Diabe-

tes y embarazo en 30%. Sheppard-Bonar (1976), hace hincapie en las normo-

tensas con los desnutridos in utero; y, Brosens (1977), las no normoten-

sas con los desnutridos in utero. Abranowsky (1980) con L.E.S. (por la

formacién de complejos Inmunes).

Por la respuesta hiperplésica del trofoblasto, tenemos:

’

Respuesta Hiperplésica
Gpoz Intervellosa 4

4

T.A.J

T.A.
Varlaciones en
Reportes
fecha de iniclo
' Clasificaclén

Duracién (mayor de una semana)
Severidad (aguda = camblos minimos)
Férmacos

Dieta

Hedidas Higlénicas

Gasto Cardfaco

Flujo Sangufneo< DIstribuctén

OtrosT

Edad Gestacional
Edad
Raza
Patologfas
Precisién de los estudios
Nuestras estudiada
Cooperacién de la paciente

Experiencla clinlca

Placentas jdvenes
Biopsia de mérgenss del cotiled6n
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e) 51 el perfodo patolégico subclfnico dura en promedio 10 semanas a par-
tir de-1a hiperreactividad a la angiotensina {1, para tener la primera -
manifestacién clinica de la enfermedad (hipertensidn), y si ésta ﬁrecade
a la hipoxia del irofoblasto de una semana a 10 dias; lo anterlor se con-
trapone al hecho de que 1a migracién del trofoblasto ocurre en la primera
mitad del embarazo.
En los casos en que el cuadro clfnico florido se praser{ta en forma tempra
na (semana 16 - 18), debemos pensar:
1.~ Que los eventos se desarrollaron fuera de 1o esperado (no usual) (a-
celerado) (mola).
2.-0 .bien, que si se conservé la cronologia de dichos eventos, el periddo
patolSglico subclinico en realidad comenz6 & la semana 5 6 7 de gestacién,
fechas en que la placentscién no es adecuada y por ende el planteamiento
de migracién trofobléstica.
3.- Que la patologia subyacente, junto con Va gestacidén, desencadens las
manifestaclones clinicas, al rebssar la zons critica de homeostasis,
En el primer caso solamente se explicarfa si la migracién trofobléstica
ocurrfese a través de la decidua, porque la vascularidad uteroplacentaria
no esta bien integrada.
f) Los trastornos de coagulacién se observan en una 25% de las paclentes
con eclampsia ( 88 ), principlamente 1a plaquetopenia, por lo que es mis
sugestivo de microanglopatfa, Este hecho es elocuente por sf mismo debido
a dos aspectos Iimportantes:
1) Alin a pesar de ser una complicacidn de las etapas tardlas y saveras,
es poco frecuente y por lo tanto el tiempo es efecto y no causs, y ademés
eofecto no muy frecuente,

2) La mlcroangldpnh puede ser secundaria a :
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.- Mecanismo inmunolégico: - depdsitos vasculares de IgM y C3

- reaccién a esteroides

- complejos inmunes clrculantes

= lesién de células endoteliales
i~ C, 0.0,
111,~ Hipertensién
V.~ Otras causas (sindrome hemolftico urémico, endotoxinas, etc.).
De ellas, la Hipertensidn primaris o secundaris enlaza la mayorfa de los
mecanismos de produccién de la vasculitls. (24.62)
g) Los "Infartoy' de placenta, no son exclusivos de la E.H..A.I.E.. se ob-
servan frecuentemente en pacientes con tensién arterial normal y con fe-
tos con retraso en sl crecimiento intrauterino. (19,66)
h) Le "*migracidn del trofoblastd' no es el nlco responsable de la hemo-
dinamia de la placents; otros eventos son el grado de nutricién, paridad
y nimero de gestaciones p‘rovla's. padecimientos sistémicos con repercusién
vascular, etc, (62)

Intrinsecos (trofoblasto)

Falta de migracidn po2
trofobléstica decidua
' Ambientsles pared vascular

otros factores fislolégicos

Al respecto, también es Irrevocable el hecho de que el embarazo y los cam
blos funcionales que implica, es factor desencedenante de la patologle sub

yacente,

Page menciona que en la primera otapa se presenta la Glomeruloendoteliosis

y posteriormente la reduccl ‘on de sedio. (88)
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" Tamb Tén qué 1a eclampsia es secundaria a la coagulopatia; hipGtesis ambas
de acusrdo a los planteamientos de McKay. Lo anterfor no prucede actual-
mente por que los hallazgos de Gant refieren como etapa Inicial la hiper-
resctividad vascular, posteriormente l1a hipertensién,
1} Finalmente diremos que es irrevocable el hecho de que ain cuando el -‘
trofoblasto fuese la causa de Ia hipertensidn, si los mecanismos de regu-
lacién de la tensidn arterial permanecieran normales, no se manifestarfa
e} efecto. Por lo tanto, las alternativas para el trofoblasto como agente
causal son:
1.= Que provoque descompensacidn de los mecanismos mediatos e inmediatos
de regulacién de 1a tensién arterial (como causa desencadenante o eficlen-
te), a partir de )a zona homeostdsica de base (Individuo previamente sano).
2.~ Que la descompensacidn ocurra a partir de 1a zona homeostisica de re-
serva {individuo con padecimiento subclinico).
3.- DescompensaciSn en s zona de descompensacién (individuo con manifes-

tacién clinica previa (E.M-.A.I.E. Impura) .

INNUNOLOGICA. -  (24.67)

Es mucho lo que se ha investigado al respecto y en resumen podemos decir
que no hay conclusiones que impliquen una retlacién causa-efecto,

Las referencias mencionan: en las primigestas 20% de presentacién, de fre-
cuencia menor en consangufneos y en aquellas mujeres con largo tiempo.de -
evolucién en su vida sexual antes del primer embarazo Implican grandes con
troversias, En relacién a la tendencia famlllar o8 mayor de B veces y es
compatible con la Hipertensidn Esencial,

De tal manara no es posible establecer planteamientos hipotéticos firmes,

$1 blen es clerto, que 1a Glomeruloendoteliosis implica depdsito de mate-
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rial fibrinoide y de complejos inmunes, Incluso en el lecho placentario,
también son efectos posteriores a ta presencia de la hipertensidn, y asf
spuede explicarse que la activacién del complemento y el depésito de com-
plejos inmunes sea posterior a la activacién del fragmento E de! factor -
X4l de 1a coagulacisn,
As| mismo, laxtivacién de la coagulacidn tiene explicacidn por el proce-

so hipertensivo como se observa en ta figura 2,

HIPERREACT IVIDAD VASCULAR.-

Es el planteamiento hipotético de mayor aceptacién actual y en la que se
refieren a: (39)

a) retensién de sodio en la pared arteriolar, (23.24.62.125)

b) modificacién an los niveles de calclo (secuestro y aumento del calclo
Intracelular mediado par ANP-ATP)

c) desequilibrio de Prostaglandinas (Prostaciclina y Tromboxano), (24.62)
Estos cambios también se observan en la Hipertensidn Esencial en los que
con una carga de sodio es posible provocar una disminucién en la produce
clén de Prostaciclina y una respuesta presora lncra;mntada a’'la angioten-
sina 11, Ver figura 2, (2.100)

Con ta Informaclén obtenida conclufmos que el trofoblasto no es causa efi-
ciente nl concomitante, por tanto es desencadenante de !a ptologla subya-

cente,

€s de interés hacer notar que las pacientes que presentan respuesta pre-
sora aumentada a 1a anglotensina |}, tanto en la E.H.A,. I ,E, pura como en
1a Impura, se trata de aquellas que tlenen renina baja. En 1a Hipertensidn

- Esenclal se observan estas mlsmas caracteristicas,

Por todo lo anterior, establecemos la secuencia fisiopatolégica (f1g.2):
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Para explicar las principales complicaciones seguimos los sigufentes cri-~
terios:

.- La pared vascular (endotelial) no es estdtica, sino que su participa-
elén es dinémica al no exponer el subendotelio, cubriendose con glucopro-
tefnas anticoagulantes; y, la prod;lccldn de Prostaciclina (PG 12), ademds
de participar en los cambios ffslcos que lmpjlca el flujo sanguineo.
(6.8.9.17.54.91.104)

_2.- La{ plaquetas y sus funciones tan complicadas y qﬁe participan tan In
timamente en esta fisiopatologla. La produccién Importante de prostaglan-
dina 02 (antfagregante) y del Tromboxano A; (agregante), (Idem)

3.= Protelnas (factorss de coagulacidn), Reaccién de cascada que Involu-
cra sl sistema de cininas, complemento, del plasmindgeno-plasmina y del

sistema renlna-anglotensina, {idem)

COAGULAC ION INTRAVASCULAR DISENINADA .-

Al activarse elI factor X1, y desprender el fragmento E se activan las

clininas, plasminégeno y el complemento (40.53.54.72.73.74.76.78.86,8995)
Con &l aumento de la tensidn arterial, la lesién en los grandes y media-
nos vasos es rara y se manifiesta por hemorragia, En los pequefos vasos

genersimente con trombosis o infarto hemorrégico ya que la presidn san-

gulnba es tan baja que no arrastra los trombos. (ver flguras Jy 4).
(1.013,119,120)
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RUPTURA HEPATICA .-
Tres son los factores fundamentales para que ocurra; Va hipertensidn, la
presencis de microtrombos y la Ieslldn endotellal que pueden Vevar a la
C.1.D. o a choque por 1a misma ruptura hepitica. £n ocaslonas es subcap-
sular y puede confundirse con otros cuadros clfnicos de higado y vias bi-
lares, (115.127) ' )
Asl el cuadro clinico de 1a toxemla puede ser variado, asf una forma de -
presentacién grave y atipica caracterizada solamente de hipertensién,pero
acompafada de dolor abdominal més Intenso, a menudo diagnosticado de for-
L] lm:orrolct. como Colecistitis, Pancreatitis u otros trastornos sbdomi-
nales. E) laboratorio en estos casos muestra una anemia hemolTtica micro~
anglopética y la existencia de una elevacitn de las transaminasas hepdti-
cls; & menudo en discordancia con la gravedad clinica sparente de la en-
fermadad. Estas paclentes a menudo Ingresan en servicios médicos o quirdr
glcos y requieren el estudio por parte de un obstetra para 1a realizacidén

de un diagndstico correcto del problema.

Hipoxis g 4@ T,A,
Tisular
b Lesién endotelial

Activaclén de ta coagulacidn

Trombos Diatesis

\
Ruptura Hepética Fibrinotisis

Shock
figura 5,
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PARC RESPIRATORIO.-
Generalmente antes de que éste se presente, ocurre el paro cardiaco, Por
este motivo se estudia junto con s insuficiencia cardlaca, el edems agu-

» do del pulmén y el edema cerebral, (24.,62)

Corazén

Olsmjnucién de

fmrz’o—io iomglén y flujo 2lngulneo

contraccién conduccldn sl mlocardio
1‘ del impulso
sobrecarga
ventriculan p S
faquierds Gasto Cardiaco Total
w02 —
8 cerebro 1=2min
Flujo al
Hipoproteinemia mlocardlo idriasis
, parcial
e | n$uf IcfonC i Arritmias 30
§fVujo a cerebro
depresién del /
centro respiratorio f1iquidos paro cardlato
o .
paro respiratorio
figura 6,

HEMORRAG IA PARENQU IMATOSA CEREBRAL .-
Las crisis hipertensivas e hipxemia pueden originar Edema Cerebral y en con-
Junto © en forma slislada pueden ser causs de convulsiones, Y al agregarse la

C.1,0. incrementa la probabilidad de hemorragla intraparenquimatosa cerebral,
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de tal forma que si analizamos 1a presencia de crisis hipertensiva en pa-
clientes con més de 27 aflos de edad, con Eclampsia y C,1.D,, son el 90%

del tota) de las muertes ocurridas, (33.37.56,)

T.A,
Iﬂpcr[pula\ ) ' \ngldn £ndote) a
pox ao—,

Pérdids de la /

Autorsgulacidn Acldosis /C .LL.

/Convuhlﬁ—--——oﬂmrugl-:
T

figura 7.

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA ¥ PROTE INUAJA .-

Ls oxplicacién hipotétice para 'a proteinuris e Insuficiencia Renal es co-

wo se muestrs en el esquema siguiente:
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DIAGNOSTICO .~
Del andlisis de ls info'macién, podamos concluir que no es posible reali-
zar el diagndstico de E.H.A.1.E, pura nl de la Impura y que la divisién -
es artificlosa, Si como refiere Page 88), el diagnéstico se hiclera en -
forms estrictamente clentifica, exigirfamos ademas de 1a hipertensidn, -
proteinurla y edema después de la semana 2l de gestacisn, la biopsia del
rifién que nos muestre la glomeruloendoteliosis, c&n la biopsia no es po
sible por el rlﬁgo que Implica, Chesley suglere que cuando son gesta | ¢
" mujeres j6venes, !a probabllidad de que presente la glomeruloandoteliosis
as mayor, y la biopsia renal se limita a paclentes qu: persisten con Hiper
tensidn después del pusrperio, (2b)
Debemos ser concientes de los acontecimlientos prolongados de 1a etapa pre
clinica que conducen & s E.H.A,|.E, para hacer evidente que una vezr que
se detecta, el padecimiento ya esta avanzado al menos en tiempo,
También hay que considerar el hecho que Implican las controversias respec
to a las pacientes primlparas y multiparas cuando la preeclampsia se hace
presente durante la gastacién ya que ta frecuencia, 1a mis de las veces

os sinflar, fncluse posterior al nacimlento, (11.19,23.24.2734,39.115,128)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.-

E! dlagnéstico de eclampsia e3 mis preciso y menos frecuente qus el de =
presclampsia. Sin embargo, tanto debemos dlferencinrla de otras causas de
convulsidn,

Es diffcil afirmar en sentido positivo o negativo la exis.tencia de la E,
H.A.!E, Impura o pura, pero por las observaciones referidas no es posi-
ble af irmar que o3 una entided clinics diferente a la Hipertensidn Esen-

clal, Este hecho en 1a Impurs, es més importante porque su dificul tad diag-
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nostica diferencial es mis diffcil por Vas miltiples Influencias progre-
sivas da los padecimientos clinicos de fondo (Hipertensién, Nefropatia,
Diabetes, Cardiopatfa, etc.) (24.62.67, 68.69.80.) debido a que en muchas
de las mujeres multiparas con eclampsia tlenen enfermedsd hipertensiva -
subyacente y el 50% de Jas nulfparas con eclampsia que tuvieron hiperten-
s1dn recurrente, desarrollaron hipertensién crénica, lo que suglere que
se trata de hipertensién esencial htente‘o franca, o hien es una nefro-
patfa,

Tombién se debe diferenciar de otras patologfas menos frecuentas como el
Sindrome urémico hemolftico, Pirpura Trombocitopénica trombStica y otres
patologlas hipertensivas o que provoquen C,I1.D,

Se reflere que el diagnéstico es poco seguro si no existe la protelnuria
pero debemos considerar que su ausencia se debe en gran parte de los ca-
sos l\quo es un sintoma tardfo., EI edema se presenta en al 15% de las em-
barazadas y con mayor frecuencia de tipo normal, por lo que tampoco tlene
gran validez, E1 aumsnto excesivo de peso tampoco es un dato.conflable,
Independlantemente de que pusds Influir en al mismo o! edems y otras cau-

sas, como la obesidad,

Para determinar la duracidn en tiespo del proceso hipsrtensivo durante el
embarazo, s¢ hizo un estudio de las slgulentes pacientes, consliderando ex-
clusivamente 1a evolucidn natural en cada una de sus etapas, y que son re-

feridas en los cuadros 1, 2 y 3.



Evoluclén natural de la elevacién de T.A, en
paclentes después de la semana 24 de gestacidn,

E.H.A.IE, No. pacientes % dfas transcurridos $
Leve 20 257.06 - 33.65
Moderada“ 5t 273.77 20.57
Severa 135 268,94 26.9%4

Tota) 206
Fuente: Archivo HGO3. 1986. Cuadro 1,

Evolucién naturel de Ya T.A, en pacientes con
H.A.5.C, referidas . E.H.A.1.E, agregada.

E.HALLLE, No, paclentes x dfas transcurridos S
Leve 2 133,14 55.32

Noderads 7 207.69 11.57
Severa 18 . 249,26 33.65
Total 27 '

Fuente: Archivo #G03. 1986, Cuadro 2.
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Evolucién natural y tiempo necesario para el
dlagnéstico de algunas de las etapas clinicas
en pacientes con E.H.A,I.E.

(% en dlas).

Severa Hoderada Leve
Edema 237.39+44.77 231.36£59.09 | 225.9451.61
1.R.A, 243,19423,62 285(un caso) 0.0
Protelnurls 260, 744+:34.8 217.148.47 257.2840.0
Convul sTones 262.67+138.86 0.0 0.0
c.1.0, 265.00434.55 271(un caso) 0.0
Ingreso & U.C.1. 267.19+34.13 280.35:9.74 0.0
Interrupcidn embarazo 269.80427.95 278.18417.7 276.59422.94
Ingreso a Piso 270.32427.65 276,63+17.86 | 271.8426.38
Alte de Hospltalizacidn | 275.00427.24 281,78:18.27 | 280.09+22.95
Fuente: Archivo HGO3. 1986 Cuadro 3.

Tamblén se conslderaron las sigulentes varlables:

1.~ Escolarldad,
2.~ Nivel econdmico,

3.- Edad,

4,- Nimero de abortos previos a la gestaciSn actual,

§.» Hipartensién arterial sistémica crénica,

6.~ Hipartensién después de la semena 2L degestacién,

7.~ Severidad del cuadro ¢linico,

8.- Duracién promedio de 1a evolucién de la elevacién de 1a T.A, en dfas,

9.~ Presencla de proteinurla, edema y complicaclones. Evolucién natural
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en promedio de dfas,
10.- Estado civll,
11.- Ocupacién,
12.- Antecedentes hercdofamillares de Diabetes Mellitus e Hipertensién

) Arterial Crdnica,

Respecto a los abortos previos que "disminuyer! la frecuencia de la EH
A.1,E., observamos los cuadros 4 y 5 , que en efecto, la mayor frecuencia
del padecimiento en su etapa severs ocurre cuando las paclentes no han
cursado con abortos previos (82%). Pero este mismo evento sucede en forme
simi lar en pacientes con H,A.5.C., por lo que no debemos confundir Causa-
1idad con Casualidad, porque al analizar el riesgo relativo al progresar
on la cantidad de abortos, deberfa de disminuir la frecuencia del padecl-
miento como se observa en los mismos cuadros. Y, al analizar el cuadro §,
se observa que la distribucién del riesgo relativo es al azar e Indepen-
diente de alguna relacidn causal. Este hecho tamblién es cierto, porqu'n‘ fa
frecuencia de paclentes con mis de dos abortos es progresivamente menor,

hecho que Implica casuallidad,
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Relacidn del nimero de abortos con la severidad
de la Enfermedad Hipertensiva durante e! embarazo

Abortos Severa Moderads Leve Total
0 " 7 11 161{0,78)
1 16 11(2.09) 5(1.52) 37(0.,16)
+2 6 a0 | sz.e 13(0.06)
Tor! (1':’25) i (g'.zs) (%?I) 0

Fuente: HGO). 1986,

(*)riesgo relativo
Cuadro &4,

‘ Relaci6n del nimero de abortos con la ENA.ILE. ¥
sJ severidad

A.P.P. con HA.S.C. A.P.P, sin H.AS.C.
A Severa MHoderada Leve i Severa Hoderads Leve !
o] un (3 ' 20 100 N . 10 7]
] 2 1(1.08) 1(6) &4 |1 10(2.3) L(1,24) 28
+2 3 0(0.66) 0(0) 3 3 3(1.4) 4(3.33) | 10
 { 18 7 2 27 17 w o 18 179
(0.65) | (0.25) (0.2)

(0.79)
(0.16)

(0.05)

)

Fuente: Archivo HGO3. 1986

(*) rlesgo relativo,

Cuadro §,
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Al analizar e} grado de escolaridad, cuadros 6, 7, 8 y 9, ocurre un even-
. to similar, En nuestro medio, la frecuencia tanto de analfabetas como de
profesionistas que acuden a solicitar servicios & nuestra unidad, es baja.
Se ha pregonado que es un padecimiento més frecuente en grados escolares
bajos, hecho que se demuestrs en los cusdros referidos (primeria), Pero -
nuevamente la Casualidad confunde o 1a Causalided; no hay frecuencla su-
ficlento de paclentes con grados escolares altos; y, la diferencia con el
grado medio no es estadisticamente Importante,

Se asocla el anélisis a la gesta |, y a menores de 21 afos, porque el con
censo Internacfonal apoya el hecho de que la probabllidad de que ses E.H,
A.| .E. aumenta a) considerar estas dos variables, En el presente anél isis
no sucede lo anterior y ls ocurrencla dsl evento es similar, Independlen~
temente de 1a gestacién, edad, y severidad del padecimiento, Ver cuadros
6, 7, 8 y 9. Lo antarior tamblén es evidente al analizar e! riasgo rels-

tivo y observar su distribucidn cabtica (al azar) en los cuadros referi-

dos, .
Asoclacién del grado escolar con la severidad de la
E.H.A.|.E., independientemante del nimero de gestas.
' En  General
Escolaridad Total
Severa . Moderada Leve
Analfabsta 6 1 1 8(0.04)
Primeris 7”9 24(1.82) " 9(0.35) 112(0.54)
Medio b2 24(1.88) 20.77) 73(0.36)
Profesiona) . 8 2(0.43) 3(5.14) 13(0.06)
Total 135(0.66) 51(0.25) 20(0.19) 206
. (*) rlesgo relativo,
Fusnte: Archivo HGO3, 1986 Cuadro 6.
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Asoclacién del grado escolar con la severidad de la
E.H.A.1.E,, en paclentes con més de dos gestaclones

Mayor de dos gestaciones
Escolaridad Total
Severa Moderada Leve
Analfabeta 5 1 1 7(0.06)
Primarls L9 16(1.63) 6(0.37) 7n(0.57)
Madio 2 12(1.75) s(1.11) 38(0.31)
Profesional 3 2(1.16) 3(3.6) 8(0,06)
Totasl 78(0.13) 31(0.25) 15(0.22) 124

Fuente: Archivo HGO3,

1986,

(*)riesgo relativo
Cuvadro 7.’

Asoclacién del grado escolar con la severidad de la
E.H.A.1.E,, independientemente de la edad.

) € Genera)
Escolarided ™ are Moderada Leve Total
Anal' fabeta 6 1 1 8(0.04)
Primaria ” 24(1.82) 9(0.37) 112(0.54)
Medio 42 2(1.88) 8(0.88) 74{0,36)
Profesional 8 2(0.43) 2(3.0) 12(0.06)
Total 135 51(0.25) 20(0.19) 206

Fuente: Archivo HGO3. 1986,

(*)riesgo relativo

Cuadro 8,
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Asoclacién del grado escolar con la severidad de la
E.HA.I.E,, en pacientes mayores de 22 afos, .

| Escolaridad [~ = OT..::.::d:HOS Leve Total
Analfabeta 5 1 1 7(0.04)
Primaria 59 1! 16(1.35) 9(0.56) 84(0.55) -
Medio 8 17(2.23) 8(0.83) 53(0.34)
Profesionsl 8 > 2¢0.40) 2(2.12) 12(0.77)
Total 100 36(0.23) 20(0.77) 156

Fuente: Archivo HGO 3. 1986,

Respecto al nivel econdmico sa acepta en la mayorla de las publicaciones
Internacionales que la E.H-.A.I.E. a3 una enfermedad de la pobreze; aspec-
to que se analiza en los cuadros 10 y 11, en los cuales se observe una =
mayor frecuancia (52%) en pacientes con bajo nivel socioecondmico, pero

temblién en paclentes con buena economfa la frecuencia es alta por lo que
en el anélisls de riesgo rolltl;ro se encuentrs Incluso una mayor exposie
cibn pc-n las paclentes con busna economla. Estos hechos nuevamente nos -

indican Casualidad y no Causalided por la distribucién cadtica del rlesgo

relativo,

(*)riesgo relativo

Cuadro 9.
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Asociaclidn del nivel econdmico y la severidad de la
E.H.ALE,
Economla Severa Hoderads Leve Total
Mala n 28 7 108(0.52)
Regular 28 10(0.93) 3(1.2) 41(0.20)
Buena W 13(1.07) 10(2.56) 57(0.28)
Total 135(0.65) | $1(0.25) | 20(0.1) 06

Fuente: Archivo HG03. 1986,

(*)riesgo relativo
Cuadro 10,

Asoclacién del nivel econdmico y la severidad de les
padecimientos hipertensivos durante el embarazo.

€ s con H.A.S.C, T E.M.A.I.F. Total
Sev, Mod. Leve Sev, Mod, Leve -
Mala (] 2 1 1" 65 26 6 | 97€0.56)
Regular 4 5(5) o(0) 9| 5(0.59) | 3(2.6) | 32(0.18)
Buena | 6 0(0) 1(0) 7] 28 13(1.95) | 9(1.15)] 50{0.28)
Total 18 7 2 27 [ viz(0.65]u4(0.24) | 18(0.1) 179
(*) riesgo relativo

Fuente: Archivo HCO 3. 1986, 1",

Cusdro
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A) considerar el estado clivil, las publlcaciones Internacionales mencionan

que en las mujeres solteras Implica un mayor rlesgo para que presenten la

EHALE..

En los cuadros 12 y 13, podemos observar que la mayor frecuen

cla y severidad de padlclnlentd se encuentra en mujeres casadas, Sin em= =

bargo, el hecho es tamblén artificioso cuando se analiza el riesgo relati-

vo.
Kiper tonaivos dorante of sabavazor oo T oS
E.Civil Severa Hoderada Leve Total .
Solters 23 6 2 N
casade m 46(1.58) 18(1.17) 175
Tota) 134 52 20 206

Fuente: Archivo KGO 3, 1986,

Estado Civil

(%) riesgo retativo

Cuadro 12

y severidad de 1a H,T.AS.C,

Yy EHALLE.

con H,A.S.C, E.H.A1.E. )
E.Civil T Total
sev, mod, lave sev, mod, leve
Soltera 3 ) 0 1| 0] s 2 28(0.16)
casads 15 7(0) 2(0) | a4 % 39(1.35)|16(1.,23)] 151(0.84)
Total 18 7 2 2711 16 Lg 18 179
(0.65) (0.24) | (0.10)

Fuon!.o: Arc';lvo HGO 3. 1986,

(*) rlesgo relativo

Cuadr

o 13,
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A) analizar 1a ocupaciin de las pacientes, encontramos que la mayor fre-

cuencla y severidad del! padecimiento es en las mujeres que se dedican al

hogar (71%). EV anélisis del riesgo relativo tampoco es algo concluyente

y la distribucidn sea posiblemante 8l azar, como se ve en los cuadros 14

y 15:
Ocupacién y Severidad de los procesos Hipertensivos
de) embarazo.
Ocupacidn Severa ' Morau Leve ‘I;onl '
Trabajadora W 12 7 5.9(0-29)
Hogar 9% | 39(1.36) 130,570 | 147(0.71)
Total 135(0.15) 51(0.25) 20(0.1) 206
- (*) rleago relativo’
Fuente: Archivo HGO 3. 1986, Cuadro 14,
Ocupacidn y severidad de Va E.H.A.t.E.
ocupae |5 Sntee. HAS C. T €.HA.LE, Total
eV mod Teve sev mod leve
Trab, 4 3 o - 17 3% .9 7 52(0.29)
Hoger W 4(0.38) | 2(0) L2 & 35(1.72) 11(0.4) | 127(0.71)
Total 18 ? 2 27 | v17(0.65) k4(0.25) 18(0.1)| 179

Fuente: Archivo HGO 3. 1986,

(*) rlesgo relativo

Cuadro 15,
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Respecto a las pacientes sin antecedentes heredofamiliares de Hipertensidn
Arterial, ocupan e) 77% de los casos referidos; en contrasts con aquélias
que posean el antecedente pos!tlvo. que ocupa el 23% de los casos que aln
cuando es alto y que implica un factor de riesgo, no 1o es en forme tan -
Importante como para poder sflrmar una relacién causa-efecto, como se apre
cia en los cuadros 16y 17:

Asoclaclén de antecedentes de Hipertensidn y
. Enfermedad Hipertensivas durante e) esbarazo

A.P.P, con HA.S.C. A.P.P, sin H.AS.C,
1 Total
sav mod leve sev mod leve
con HASC
AMNF, 7 1 ! 9 23 L }] 6 42(0.23)
sin HASC

AHLF, " €(3.8) | 1(0.16) | 18 9% 31(0.58)] 12(0.83) 137(0.77)

Total 18 7 2. 27 | 117(0.65] 4h(0.25)}18(0.1)] 179

’ (¥} rlesgo relativo
Fuente: Archivo NGO 3. 1986, Cuadro 16,

Asoclacién de antecedentes de Hipertensidn y
severidad ds los padecimientos hipertensivos
durante el embarazo,

AMWF, SC;ICI‘. Haderade Leve Total
antec,de
HASC 35 7 7 59(0.29)
sin antec, :
de WASC. 100 34(0.7) 13(0.92) 147¢0.71)
Total 135¢0.65) 51(0.25) 20(0.1) 206

. (*) riasgo relativo,
Fuente: Archivo HGO 3. 1986 Cuadro 17,
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Considerando 1a edad como factor de riesgo en agquellas paclentes menores
de 22 afios, como se.reflere en las publicaciones Internacionales, dividi-
mos el total de pacienm por grupos de cuatro afos, como se observa en
ol cuadro 18, Y la mayor frecuencia corresponde en efecto a las paclentes
menores de 22 ahos (26%), pero las difarencias con los dems grupos de e-
dad no son Isportantes. Este hecho también se pone de man!fiesto cuando -

se anallza el riesgo refativo, el cual queda distribuldo al azar,

ASOCIACION DE EDAD Y SEVERIDAD DE LOS PROCESOS
HIPERTENSIVOS EN EL EMBARAZO.

Edad Severs Nodsrsde Leve Total

< 22af0s 7 15 [ 52(9.25)
23-26afios 23 12(1.02) 8(0) 49(0,24)
27-304M0s 9 10(0.33) 4(0.6) 43(0.21)
31-3atos 22 6(0.79) 4(1.66) 32(0.16)

> 35afos 18 ' 8(1.62) k(0.75Y2 | 30(0.14)

Total 135(0.65) 51(0.25) 20(0,1) 206

(*) rlesgo relativo

Fuente: Archivo HGO 3. 1986, Cuadro 18,

Cuando se anal izan los antecedentes de Diabetes y su relacidn con los pa-
decimlentos hipertensivos de! embarazo {cuadro 19), observamos que la ma-
yor frecuencis, tanto en la E.HI.A.I.E., como para la H.T.A.5.C,, se encuen

tra en squellos que no tlenen el antscedents de Diabetes (75%), vy en ol &
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nélisis del riesgo, no existe una verdadera causa-efecto, ain cuando la -

frecuencia sea del 26% en aquslias paclentes que tienen el antecedente de

Diabetes. Esto Indica una mayor exposicién de riesgo, solamente que debe

sor interpretads sn forma similar que cuando se tiene el antecedente de -

Hipertensidn (cuadro 17).

Asoclacidn de los antecedentes de Diabetes con la
Enfarmedad Hipertensiva durante el embarazo.

APP. con HASC. E.M.A |LE, .
AMF, sev. wod, leve T sev, mod. leve Tota
antec,
Diabet. 5 3 1 9 25 13 9 47(0.26)
sin ant
Diabet] 12 5(0.69) | 1(0.6) |18 92 iat(o.ao) 9(0.41) | 132(0.74)
Total 17 8 2 27 | 117(0.6504(0.24)] 18(0.10)] 179

Fuente: Archivo HGO 3. 19686,

(*) riesgo relativo

Cuadro

19.

Cuando ssociamos el antecedente de Disbetes e Hipertensién en paclentes

con el primer embarazo Implica el hecho de sobreponerios al riesgo de ad-

quirir el proceso de hipertensién durante el embarazo, cuadros 20, 21, 22

y 23,

Tedricamente, s frecuencia y severidad del cuadro clinlco deberfa Incre-

mentarse y cuando se tuviera un nimero mayor de gestaciones, Si realmerte

o! embarazo protegiess, la frecuencia deberfa disminuir (cuadro 21),

Sin embargo, este hecho no ocurre y tanto la frecuencia de) padecimiento

como su riesgo relativo précticamente se conserva, por 1o que podemos a=-

firmer qus no axiste ninguna relacidén con el nimero de gestaciones y la

EMH.A).E,., Este hecho tamblén es de importancia al observar que 1a mayor
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frecuencia y severidad de casos ocurre do no hay antecedente de. Dia-

bates e Hipertensidn,

Relacién de 1a Diabetes Mellitus e Hipertensién en
pacientes con el primer embarazo & término y la. se-
veridad del proceso hipsrtensivo.

P=-1 8 C=-1 a término
AMNF, Total

severa moderada leve
o.M, 13 6 "3 22(0.25)
H.A,S.C. 8 7(1.89) 3(0.85) 18¢0.21)
Negativo 37 9(0.27) 1{0.25)° 47(0.54)

Tota) 58{0.66) 22(0.34) 7 87
(%) riesgo relativo

Fusnte: Archivo HGO 3. 1986, Cuadro 20.

Relacidn de los antecedentes de Disbetes e Hipertansidn
an pacientes con mfs de dos embarazos y su severidad ds
la E.HALE. -

Més da 2 gestaciones total
AKE, severa woderada “leve
0N, 7 12 7 36(0.26)
HAS.C, 15 9{(0.85) 3(0.57) | 27(0.2)
negativo 4 21 (0.76) 7(1.0) 74(0.54)
Tota) 78(0.57) 42(0.31) 17(0.12) 137

(*) riesgo relativo
Fusnte: Archivo #60 3. 1986, Cuadro 21.
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Relacidn de 10s antecedentes de Diabetes e Hipertensidn
con la severidad de! proceso hipertensivo durante el

embarazo,
AMLE, Nomero de pacs..- en forma global total
severa moderada leve
D.M, 30 18 10 58(0.26)
H.A.S.C. 2 16(1.15) 6(0.67) bs(0.7)
negativo 83 30(0.51) 8(0.7) 121(0.54)
Total 136(0.61) 64(0.28) 24(0,11) 224

(*) riesgo relativo,
Fuente: Archivo HGO 3. 1986, Cusdro 22,

Relacién de los antecedentes de Diabetes ¢ Hipertensisn
independientemente de la edad con la severidad del proceso
hipertensivo durante el embarazo.**

AMLE, Severa Moderads Leve Total

o.M 0 1) 19 67(0.29)

H.A.8.C, 24 16(1.11) 0(0.0) ‘00(0.57)

negativo 84 30(0.53) 8(0.0) | 122(0.8%)
Total 138(0.60) | 64(0.28) 27(0.12) 229

(*) riesgo relativo,
Fuente: Archivo HGO 3. 1986, Cuadro 23,
** Pacientes con sntecedentes positivos en Diabetes e Hipertensidn (18/23).
Cuando los antecedentes de Diabetes se asocian a 18 edad y severidad del

cuadro hipertensivo durante el embarazo (cuadro 24), nuevaments no encon-

tramos que existe una relacién con la edad. No hay diferenclias entre ambos
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grupos de importancia,
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Relacign de 1a edad y los atecedentes de Diabetes
en 1a Enfermedad Hipertensiva del embarazo

Gén AH.F. de D.M.

Eded Severs Hoderads Leve Total
£ 22ahos 5 A 2 0 7(0.13)
23-26 8 . b(1.25) 3(0.0) 15(0.28)
27-30 H 2(0.8) 1(6.6) 8(0.15)
31-3% 8 o.31) 3(6.0) ] 12(0.23)
>35 3 5(13.3) 3(0.2) 11(0.21)
Totsl 29(0.55) 14(0.26) 10(0.19) 53

: —
& 22ahos 32 1§} [ 4.5(0.29)
23-26 2 9(0.6) 5(0.0) 3.5(0.23)
27-30 2 7(0.68) 3007 | wio.22)
31-34 10 5(1.22) 1(0.46) ] 20(0.13)
>3 15 3(0.56) 1(1.66) | 19(0.13)
Total 106(0.69) 37(0.24) 10{0.17) 153

(*) riesgo relativo

Fu-lnte- Archivo HG0 3. 1986,

Cuadro 24,
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En .relaclién a la paridad, al anal izarla, encontramos que la mayor frecuen
cia y severidad del padecimiento es en las mjeres jovanes, aunque se com
pensan los resultados en el caso de ls multiparidad que se asocia con la

edad avanzada as| como 1a hipartensién arteria) subyacente. (cuadro 25)

Relaclién de 1 paridad y la Incidencia de la E.H.A IL,E.

Gesta Severa Moderada . Leve Total
1 57 20 5 82(0.40)
2-3 is 16(1.01) 7(1.75) 68(0.33)
>4 3 15(1.27) 8(1.21) 56(0.27)
Total 135(0,65) 51(0.25) 20(0.1) 206

(%) riesgo relativo,
+ Fuente: Archivo HG03. 1986. Cuadro 25.

HISTORIA WATURAL DE LA ENFERMEDAD.- (24.62)

PERIODO PATOGENICO.
Lo ideal serfa que las mujeres acudiesen a consulta incluso desde antes =
de) matrimonio para consejo genético y para que ‘se practicara un olfudlb
exhaustivo, ya qus solamente dlagnosticaremos como secundarias a) 10% de
las hipertensiones y @s etaps en que las Glomerulonefritis, Plolonefri-
tis, Coartacién adrtica, Feocromocitoma y otras,sean ta patotogfa més fre
cuente ademés de la Diabetes Mellitus o de la Diabetes Gestacional.

El exémen c)inlco deberfa de incluir la fundoscopla, ademss de los estu-
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dios de laboratorio y gsbinete especializados. Una vez aprobado el estado
clinico, se permite la gestacién, con un seguimiento estricto, ya que si
la paciente tiene una tensitn arterial normal, no nos garantiza que per=
msanecerd sin camblos, ya que el embarazo puede desencadenar la patologia
subyacente. )

PERIODO PATOLOGICO.
Cusndo se comprende la fisiopatologla, e) dlagnéstico temprano es mis pre
clso. s‘tn embargo, se debs contar con la tecnologla y recursos que nos -
permitan d_uplaur ol periddo patolégico hacla 1a f2quierds a expensas de
1a etapa subctinica, reduclendo el tiempo de latencia sl descubrir en for
ma més temprana el padecimiento, (105)
ETAPA SUBCLINICA,
En relacidn ot diagndstico subclinico, 1a prusba de Gant o de respussta
prasors & 1a Anglotensina |1, es hastas) momento la nica prusba confla-
ble ya qus las demés referidas en la figura B, tlisnen 60-75% de falses po-
sitivas o negativas.
PRODROMOS .
£n ests fase, la elevacién esporddica de l; tensién arterial sistélica o
diastélica nos debe alertar acerca de 1a presencia del proceso hipertens i~
vo, Generalmente no hay proteinuria nl edems; y, por esas rszones, e) dlag
nostico clfnlco no se efectis en forma temprana al pasar inadvertida esta
etapa,
CUADRO CLINICO. ‘
La elevacidn de la tensién arterial en forms sostenida de una cifra o de
ambas debe ser suficiente para el diagndstico clinico. La presencia de pro
telnuria es un dato que se reporta cuando esté mis avanzado el padecimien

to, el edema en cambio, es de iniclo tempranoc y no es patognomSnico.
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Los valores de la tensién arterial nos Indicardn si el padecimiento es:
Leve, Modersdo o Severo,
Con respecto a los cuadros |, 2 y 3, observamos en promedio y desviacién
estander, el .thnpo necesario de evoluclén natural del padecimliento para
que ¢l clinico se percate de 1a prasencia de esta complicacidn de! emba=
rezo, y que se esquemstiza en la flgura 12 para 1a EHA.L.E, ¥y en la 1)
para 1a H,A,5.C,. AV respecto se hacen las siguientes observaciones:
En ta flgura 12, 1a evolucién cronoldgica deberfa ser leve-maderada-seve-
ra=descompsnsada, paro !s moderada-severa, se observan invertidas, Esto -
apoyarfe el hecho de que Va E.H.A.1,.E, "salts etapad’, pero lo anterior -
no es crelble y debertamos Incrmnu.r ol nimero de casos estudiados an-
tes de afirmer tal hecho, Otra observacién es que de 1a E.H.A.I.E, seve-
ra & descompensada el paso es de horas, o que Implica una evolucidn agu-
de en ests etspa que Ileva a la paciente & situaclones criticas,
En la figursa 13, 1a secuencia se conssrva en forma cronolégica para las -
diferentes etapas y nusvamente, la descompensacidn se encuentra en funcidn
ds horas, Solamente hay diferencis estadistica importants (p0.05) sl com
parar los grados leves de las figuras 12 y 13, pero no es vélido por el nd
mero tan reducido de casos de pacientes con H.A,S5.C.; vy, ademis las dife-
renclas existen desde antes del embarazo, por el simple hacho de ser Hiper
tenslédn crénica, Con los demés, no hay dlf.reﬁcln estadfstice Importart e
(p>0.05), v por tanto las curvas de las figuras 12 y 13 en teorfa pcr.to-
necen al mismo universo.
Conocer 10 anteriol es de sums Tmportancia pars hacer un diagndstico tem
prano, ys que sunque en ocasiones el cuadro de Eclampsia se presenta en lo
semana 18 degestactén ( 39) 1a mayor frecuencis es en la semsns 37 a 4t -

con incremento importante s partir de la semana 27.
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Tamblénv es tl) recordar que la falla en la ‘prevencién de las complicacio-
‘nes puede tener los siguientes aspectos:
1.~ Falla de la paciente para acudir 8 sus citas, seguir indicaciones te-
rapéduticas, o de estudio, etc.,
2.- Falla médica al pasar inadvertidos algunos datos clinlicos importantes
0 no recogsrlos por\ negl igencia, ignorencia, etc,., asf como en lo toma de
deciélones terapéuticas,
3.- Fvolh de laborstorlo y gabinete, al no reportar en forme oportuns y -
precisa los estudios solicitados,
4,- Falla de} personal paramidico para seguir las indlcaclones en la for-
m adecusda y prescrita,
5.~ Falle de 1a Institucidn, ) no proporclonar los recursos médicos, de
taboratorio y gabinete, paramédicos, férmicos , de Investigacidn, ambien~
te favorable para ‘l trabajo, etc., que son necesarios para un trabajo y

- estudlo adecuado, preciso, para Instalar la terapéutica spropiada s cads

COMPLICACIONES .-  (24.62,67,72,88,94,95.97.105,110§27) .

1] bicﬁ 8 clerto que alguno de los problemas anteriores puedas diflicul-
tar nuestro objetivo para la pfcvcm:lén de complicaciones (figurs 8, 9, 10
y 11), debemos considerar 108 esquemas fisiopatoldgicos para un diagndsti-
€O oportung, tratemiento eficaz y Vimitar o) dafio. Como cjemplo, la eclamp
sis, su presentacién pueds ser temprana (18 semanas) o tardfa (en ocasio-
nes a mis de 48 horas del puerperio), y que puede presentarse en plclc'ntu
sedadas y con niveles séricos adecuados ds sulfato de magnesio,

Se deba conocer que l1a causs de convulsién puede ser:

.8) Crisis hipertensiva qné puede llavar a...
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b) Edema de cerebro; y, ambas favorecer la ...
c) Hipoxemia scentuada por la hipoproteinemia, acldosis, déficit ventlll-‘
torlo,
d)_ Hemorragia Intraparenquinatosa cerebral,
Con lo snterior, se explica que las paclentes convulsionen ain cuando tens
gan niveles séricos de sedantes que Indiquen toxicldad. El ptimer objetivo
@8 evitar que se presente 1a hemorragia,
Le presencia de la secuencia de complicaciones es de horas y minutos, una
vez comenzads la descompensacidn, la cual se logra con T,A, media de 150
g, Por esas razones, la terapéutica instalada Independientements de los
recursos con gue se cuente debe segulr una prioridad de objetivos, €V g i-
mero s no hacer dafic, ¢! exceso o la ignorancia del problems que nos 1le-
v‘ [ ] !u_urlo en forms hablitual a otros problemas, conduce a istrogenia =
que o3 uns causas frecusnte de muerte,
l@u objetivos sigulentes son para controlar o eviter:
1.~ Hemorragia intraparenquimstosa de} cerebro (enfermedad vascular cere~
bral de tipo hemorrégico), ‘
2.~ Convulsiones,
.= Coagulacién Intravascular Disominade,
4.~ Crisls Hipertensivas,
§.~ Insuficlencia Renal,
6.~ Desequllibrio écido base y dc.yus.
1.= Insuficlencia cerdlaca,

0,- Hipervolemia,

¥

9.~ Broncoaspiracién,

10.- Ruptura hepstica,

".- Interrupcion de la gestacidn en forms precipltada.
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;NfEMEMD VASCULAR CEREBRAL .~
En mayores de 27 afos, con crisis hipertensivas, C.1.D, y convulsidn, po-
demos esperar el 90% de probabll‘ldad de muerte $! se asocian estas varia=
bles; por lo tanto debemos evitarlas. Es la causa mis frecuente de muerte '
la cual sucede finalmente por desplazamiento de la masa encefélica abajo
de 1a hoz del cerebro, o por enclavamiento de las amfgdalas de) cerebelo
y consecusntemente compresién del bulbo,
Para evitar esta complicacién, debemos controlar:
a) Crisls hipertensivas,
b) Convulsiones,
¢) Coagulacién Intravascular Diseminada,
d) vigilancia més estrecha en paciantes mayores de 27 ahos, cuando exls-
ts la necesidad de priorizar por escacez de recursos,

o) Eviter la Hipoxia y Acldosls,

CRISIS HIPERTENS IVAS, - (32.61,110)

A la vez, para el control de las crisis hlputinslvu debemos considerar
las esccn: opclones que existen de que 18 paciente curse con Feocrou;ocl-
toms y no olvidarlas. Sin smbargo, en ocasiones la situacidn de la pacien
te s tan critica y o! tlempo tan corto que no podemos siquiera esperar -
tas 6 horas que nos marca el concepto internscional para corroborar en una
segunds toma que en efecto, la paclente curss con enfermedad hipertensiva
en staps severa, (106.108.109,118)

E! tratamiento se instala de manara dgil y sutil para evitar movilizacién

N ia que d dene crisls convulsivas, Para tal efecto, hay di-

versidad de criterios tanto para la eleccién del primer medicamento a u-

titizar (hipotensor - sedante - anticonvulsivante), como respecto 2 la na-
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turaleza del mismo (Sul fato de magnesio - Diazepam - Fenobarbital; rawol-

fia - Hidralacina - Isoxsuprina -~ Nifedipina, etc.),

S1 bien es cierto, que la dlsquslén respecto a las propiedades, beneficios
y efectos secundarios de cada una de ellas debe ser parte del acervo del
médico, 1o es también el hecho de utilizar los recursos disponibles,

Por tento, debemos emplear:

1.~ Toma de muestras pars laboratorio seriadas,

2.= Instalar catéter para p.v.c. y monitorizarla,

3.~ Monitores cardfacos, de T,A,, diuresls, etc..

4.- Hipotensores de acclén ultrarépida.

5.« Antihipertensivos orales

6.~ Otros medicamentos (sedantes, bicarbonato, etc,).

COMVULS 1ONES.~  (11.34.61,92.98)
Con 1o snterior, en forma indirects evitamos la presencia de convulsiones;
existe amplis discusion respacto a qus sl antes de canslizar la vens debe
aplicarse sedacién o no. La experiencia del cifnico Juega entonces, un pa-
pe) importante. Los sigulentes puntos a controlar son:

a) Crisis hipertensivas,

b) Hipoxemla,

c) Edema del cerebro,
En estas condiclionas, el umbral de excltaclén de 1a neurona es bajo y e
debe Incrementar con anticonvulsivantes, el fenobarbital es el menos 1né-
cuo al faeto, pero de més difficit de adquirir, Como efecto secundario al -
disminuir ¢} requerimlento de oxlgeno, relativamente disminuye la hipoxia
y el adema; hechos més notorios al controlar las crisis hipertensivas.

€l manitol y las soluciones hiperténicas han sido utilizadas con pobre a=
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ceptacién, pero sin estudios contundentes. La albimina ha sido ta de mayor
uso pars disminuir o) edema, quizés por sus acciones secundarias de actuar

simul téneamente como buffer y nutriente,

HIPOXEMIA, = (22,24.49.88,94,98.114)
Para el control de la hipoxemla debemos recordar que amén de las diversas
situaciones que influyen para el aporte de oxlgeno atmosférico a los tefi-
dos, tienen principal relevancia:

1.=- control de las crisis hipertensivas,

2.~ correcclSn de la anenmla,

3.~ correccifin de la acldosis,

4.~ control de la temperaturs,

5.- Eviter o) Edema Agudo del Pulmén,

6.~ Terapia ventilatoria.
La aclidosls y la temperatura desplazan la curve de disoclacidn de la hemo-
globina, La correcclén de 1a anemla es importante por ser el mecanismo de
transporte del oxfgeno y por actuar también como buffe;-. Respecto & la te-
rapls ventilatorias es tan extenso que solamente mencionaremos que las pa-
clentes con Insuficiencia respiratoria sevara deben conectarse s un venti=
lador; otros grados menos severos pueden ser t.rlbuurlos de catéter nasal
o farfngeo. En forma estricta, deberfamos medir los factores que Intervie-

nen en 13 respiracibén=ventilacidn; y, de la bomba cardfaca.

COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA .~
La heparina ha quedado en desuso, sin embargo en la actualidad se encuen-
tran publicaciones que ta refleren a dosis bajas con resultados similares

al uso de antlagregentes plaquetarios (10), También se encuentran publica-

L s T T T T



-84 -

ciones respecto al uso de inhibidores de prostaglandinas, fundamentados
en que se inhlbe la produccién de tromboxano A2, con dosis muy bajas de
aspirina(12D)
Para 1a correccién de éste problema,es de aceptacién universal el uso de:

a) plasma fresco congelado,

b)concentrado de plaquetas,

t) ambos,
El control de la T,A. y de la hipoxia son etapas previss necesarias. Sin
embargo, el tiempo es tan corto que en ocasliones parecen conductas simul-
téneas. Una cuenta plaquetaria de 30,000, es &l 1Imite inferior de fun-

cién coagulante ain cuando es de hecho una plaquetopenia severa.

ACIDOSIS.  (16,32.63)

d. 4

Para su correccidn » e hace io contar con cuantificacién

de gases en sangre y del sistema &cido-base. Al conocer 1a p02, pCO2, 88,
€8, podemos Indicar 1a aplicacién de bicarbonato, calculado con la férmu-
1a sigulente:

EB(kg peso)0.3 = déficit de HCO3 en mEq

INSUF ICIENCIA RENAL.- (16,36.)

Al inicio se presenta de gasto bajo y ademés con hematuria como manifesta-

cién de 1a hemélisls microanglopética secundario tamblén a la hemoconcentra
cidn debido al déricit de 1fquido intravascular, Son necesarios la determi-
nacién de urea, creatinina; y, respecto al potasio aunque:se publica que as
més Gt} la monitorizacién cardiaca, los niveles séricos son gulfa pars In-

dicar 1a hemodidlisis. La elevacidn del écido Grico es un dato que precede

a la insuficiencla renal, La disminucién de la depuracién de creatinina es
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un dato en ocasiones temprano o intermedio por la gran variabllidad del -
rango que presenta, susencia de controles previos, e incremento progresi-
vo de 18 superficie corporal. Lo anterior,aunado a la falta de controles
de normalidadynos explics la dificultad para su interpretacién objetiva.
De ta! forma, la elevacidn de los niveles séricos de urea, éreatlnlna. ¥
potasio, ademés de la reduccién notable de la diuresis/hora (menor de 30
ml) son datos seguros de insuficiencia renal ya instalada,
Para su control, se Indica sucesivamente si no hay respuesta da diuresis
en cada una de las etapas:
1,~ carga de 1iquidos {Prusha de Weill),
2.~ soluciones hipertdnicas,
3. aplicacidon de kOwg de furosemide,
4.« uso de 10 & 20 ampolletas de furossmide.
En la insuficiencia renal de gasto alto, debemos establecer convtrol de =
11quidos con reduccién del 10 al 20% en los que Ingresan, y vigilancia de
electrolitos. La medicién de la PWC es de gran utilidad en los dos tipos

des insuficiencia ranal,

INSUF ICIENCIA CARDIACA.- EDEMA AGUDO DEL PULMON.- (32,4445 47,8095)

No dabemos dejar que por falta de Viqulidos,la 'paclente disminuya la diu-
resis/hora. Tampoco debemos excedernos y llevarla a insuficiencla cardia-
ca y edema agudo de) pulmén {24,62,88) sobretodo conslder;undo que axisten

d

factoras yuvantes y itantes que debemos controlar tales como;

1) Crisis hipertensivas que dan sobrecargas de ventriculo |zquierdo,
2) Hiponia,con el consecuente deterioro en la conduccién del impulso elec
trico y de la fuerzs de contraccién, que ocasiona arritmias y baje del -

gasto cardiaco en ausencia de mecanismos de compensacidn,
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3) Hipoproteinemis, por lo qus un incremento leve en )a presisén hidrostd-
tice produce fugs de 1fquidos al espacio Intersticlal,
4) Ingresos y egresos de 1iquidos,
Ademés de 1a hipoxla tisular sistémica y 1s hipertensién ocasionan dafio -
endotelial con aumento de la permeabilidad y Viberacisn de sustanciss que
también Incrementan 1a ssllida de tiquidos del espacio Intravascular,
Debemos corregir lo anterior antes de decidir aplicar digitélicos, porque
al Incremertar la fusrza de contraccién ante 12 ausencia de mecanismos de
regulacién hemodinémica, podemos incrementar la T.A.. El uso de diuréticos
y albimina es de suma utilidad. (13.84.92.126)
La cuantifickidn de ingresos y egresos de |1iquidos con pérdidas insensi-
blas por turno y por 12 horas es muy Gtit para evitar la hipervolenmia. No
debemos olvidar que en ocasiones las crislis convulsivas o hipertensivas o

4 €

la.falta de vigilancia al user ls Isoxsuprine, son s

de la Insuficiencia cardliacs,

AUPTUMA HEPATICA.~ (11.24,34.62)

La presencla de cusdros dolorosos de hemlabddmen superior, hombros o es-
palda en pacientes hipertensas, nos deben hacer pensar en estas complice-
cidn. Urge en estas circunstancias controlar:

1.~ La Hipertensidn,

2.~ La Coagulacién iIntravascular Diseminada,

3.= Correcclén quirirgica con ligadura de 1s porta, hepética, ambas o al-
gunas de sus ramas, No esté Indicads la lobectomla o hepatectomTa parclat.

G
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COMPLICACIONES FETALES.-
Se deben estudiar: (figura 11)
a) del padecimlento en su fase aguda,
. b) del padecimiento en su evolucidn crénica,
c) del tratamiento instalado,
£) hacho de que 1a mayor frecuenclia de complicaciones fetales ses el le-l

trasajel Crecimiento Fetal Intrauterino (RCIU){19.21.59.66.=), ¢3 doto -

indirecto de que la evolucién del padecimiento no es aguda sino crénica -

que puede lleger a agudizarse. La baja en 1a reserva cardiacs fetal eos de
bldo o a la agudizacién del cuadro clinico,0 al tratamiento Inadscuado de
betabloqueadores. La muerte neonatsl o perinatal en el padecimiento con-

trolado es poco frecusnte, Tembién se refieren otras complickiones que -
van desde ta parélisis cerebral infantil, ollgofrenia, epllepsia, en dife
rentas tipos,hasta los aparentemente normales e intellgentes nifos con -

;lndron Hipercinético,que muchas veces sorprenden por su Inteligencia -

pero que la Integracién social, familiar y de su personalidad no es ade-

cuada. Independientemente de que se reflera aceleracién de la madurez pul
monar fetal ucl_mdarla al estrés debido a la hipertensién (‘5). la prema-
turez es la causa princlipal de muerte neonatal,

Respecto al desprendimiento de placents se observa en el 23.6% de las pa-
clentes con eclampsia, y la frecusncia, tamblién guarde relacién con 1a se-
yorldad de 1a hipertensién y aunque la tislopatologie no es bien conacids
es bien aceptada como causa de morbl - mortalidad fetal Importante,

(1.65.107.117), '

F~Y
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INTERRUPCION DE LA GESTACION,-
EV manual de normas d/el Hospital de Ginacologfa y Obstetricia No. 3, Cen-
tro Nédico "'La Raza', del Instituo Mexicano de! Seguro Social, refiere los
criterios a seguir para la Interrupcién de la gesacién que puede estar con
diclonada por causas maternss, fetales, de existencia (o susencia) de re-

cursos para la atencidn médice aproplade. (127)

RESOLUC ION. -

Lo muerte fetal o materna puede ser o) comienzo de 1a resolucién del cua-
dro cllnico s! no se resuslven las complicaciones del cuadro clfnico,0 de
no p‘rovonlru an cads uno de los niveles correspondlientes cuando acude la
paciente por primers vez s consulta,

Ls rehablliteciSn materna, del recién nacido o de la femllia implica gran
problems soclal por la participacién multidisciplinaria necesaria para la
solucién favorable, Por tales motivosyes imperativo aplicar la mayor can-
tidad de los nivelas de pr.voncidn en cada nivel de atencidn en cuanto la

pacients solicite por primera vez atencién médics. (127)

PRONOSTICO.-  (16.28.42.41 .4k 64)

Se ha aceptado en forma Internacional que uns caracterfstica propla de s
EMN.ALLE o5 que al terminar o) periddo gestacional, tamblén 1a recupers-
clén es totsl. Por tal razén se ha creldo al trofoblasto como causa efi-
clente, Sin embargo, el hecho de que un organismo con niveles homeostési-
cos que fluctusban en la zona crftica prevismente al embarazo, al ceser la
sobrecarga funcional, recuperan el nivel subclinico previo; no debe Inter-
pretarse como asociacién causs-efecto, Lo antarlor serfa vélido para la -

"hipertensién esencial en 1a que no se le asigna agente causal. iIncluso, se
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le asigna & 18 E,H.A.1.E,, el tiempo de 6 meses para que cadsn todas las
manifestaciones de enfermedad aplicando los diversos procedlmlont.os Y tec
nologfa para su bisqueda, La hipertensién esencial también puede sequir =
ese fin,
Respecto a la vide futura para 1s madre y los recién nacidos, dependeréd
de la repercusién de las complicaclones y severidad de las mismas, asi co
mo los Srganos afectados para poder Inferir respecto al prondstico funcio
nel, soclsl, etc,(24.62)
La historls del padscimiento hipsRensivo en 1a reciente 0 pasadas gesta-
clones, ls megnitud de las repercusiones maternas o fetales nos anticipan
el resul tado sproximado pars futuros embarazos. Existen controversias im=
portantes al respecto,porque mientras slgunas publicaciones afirman la -
probabl1idad de padecer hipertenstién crénics en afos més tarde después de
que se padecis hipertensidn aguda inducida por el embarazo (88), Chesley
refiere que no existe diferencls importante con la poblacién general al =
hacer un estudio de cohortes (24), Nuestras cbservaciones (empfricas)ynos-
muestran que existe mayor cecrteza para el primer evento y es necesario -
que realicemos un estudio a largo plazo.
Cuando se deses un nusvo embarszo, previamente debemos valorar l1a histo-
ria de las gestaciones pasadas, estudiar las funciones de los 6rgenos po-
llbl‘nnto afectados y de acuerdo a ellojestablecer la conducta a segulr
con el propSsito de evitar compllicaciones mayores,
Durante e) curso de una gestacién, la funcldn renal en la etapa tomprana
y terdia,nos sirven para establecer en forma aproximada el prondstico. La
presencla de écldo drico elevado implice un tlm6 corto pnu‘ln interrup-
cién de la gestacién,debido a que se asocia una elavada frecuencia de more

talidad fetal, (105)
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La evolucién répida y progresiva de un cuadro clinico,nos puede facilitar
el establecer el prondstico, sobretodo,cuando encontramos déficit funcio-
nal de uno o varios Srganosye incluso nos ayuda para prevenir la presen-

cia de las complaciones subsecuentes,como sarfa Eclampsia, C,1.D., etc.. .
Como la Insuficiencia Renal se presenta después de la semana 24 de gesta-
clén,no implice que deba interrumpirse el embarazo. Es obvio que existe -
un alto riesgo en esas circunstancias,tanto para la madre como para el -

producto; y, solamente quederfa justificada la terminaclén de la gestacién

cuando no se controla la evolucién del proceso. (53.5'{.98.”6)

NIVELES OE PREVENCION,-  (7.24.62.67)

PAOTECCION ESPECIF ICA:

En términos estrictos no existe debido s que no identificamos una causs e
ficlente. ‘
PROTECCION INESPECIF ICA:

Ante 1a ausencls de causas eficlientes podemos actuar en todas las demés -
causas predisponentes, determinantes, contribuyentes, etc.. ¥ desde el pun
to de vists, se recomendarfa a las mujeres que no se embarazaran, aspecto -
utépico, Al actuar en los factores predisponentes observando las variabl es
que con mayor frecuencla Influyen, la educacién definitivamente no tiene
ninguna relacidn causal, por lo que 1o dnico que debemos hacer al respecs
to,es dar indicacfones a las paclientes para que no incurran en fallas » -
las citas, estudios, a la consulta prenatal,una vez hecho el diagnéstico
de embarazo. '

ta oeupnclév'i y los antecedentes hereditarios y famlillares no tienen tampo-
co ninguna relacién, por Yo que los aspectos de prevencién al respecto son

N\ gensrales para toda la poblacién.
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Respecto a la edad, tampoco existe alguna que impttque una relacién cau-
’ sal; sin embargo, la frecuencia del padecimlento se observa progresiva~
mente menor conforme avanza la edad, y la severidad es mayor conforme a-
+ vanza la misma, Las medldas preventivas al respecto también son genera-
les para toda la poblacién obstétrica.
Cusndo es 1a primera gestacitn, la paciente presenta antecedentes pato-
16gicos de Disbetes e Hipertensidn, E) consenso Internacional es que se
debe tener una mayor vigilancla por ser grupos de alto riesgo. No pueden
hacerse inferencias al respecto, y los casos, como en toda patologfa de-
ben indlvidualizarse.
S1 algin smbliente hay que mejorar, quizés deba ser el familiar, pues Ia'
mayor frecuencla ds esta padecimiento 1o observamos en las mujerss dedi-
cadas al hogar.
DIAGNOST ICO TENPRAND,
TRATAMIENTO OPORTUNO .Y EFICAZ.
LIMITACION DEL DARO:
Fueron referidos en el capftulo de complicaclones. En términos generales
se debe actuar para evitar avanzar en cada una de las etapas.
Existe el criterio de que las pacientes con enfermedad hipertensiva mode-
rada no deben ser sometidas a tratamiento hipotensor; esto es un error, =
ya que estudios de Friedman (24, 1a menor frecuencia de muertes fetales
ocurre cuando las clfras tenslonales se encuentran entre 65 y 85 mmig, de
diastSlica, slendo mayor por fuera de este !lmltc. Por tal razén creemos
que las paclentes con hipertansién leve deben ser sometidas a tratamlento
hipotensor, con doble objetiva, de disminuir s morbi-mortalidad fetal y
evitar que el cuadro leve pase a ser moderado,si bien es clerto que las

repsrcusiones del proceso Mportenslvo’um vez Instalado no 10 podemos
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evitar, pero si retrasary para dar opcidn a Intentar llevar al término la
gestacidn con el menor nimero de complicaciones mateino-fatales posibles,
REHABILITACION:

Fue comentado en ¢l capitulo de Resolucidn,

CONCLUS IONES , - .

1.= LA ENFERMEDAD HIPERTENSIVA DEL EMBARAZO Y LA HIPERTENSION ESENCIAL
SON UN MISMO FENOMENO, Y NO EXISTE DIFERENCIA ENTRE ELLAS.

2.~ SE SUGIERE, POR LA REVISION REALIZADA, QUE A LA E.H.A,I.E, SE LE
SUPRIMAN LOS TERMINOS DE AGUDA E INDUCIDA, POR TRATARSE DE UN PADE-~
CIMIENTO POR LO MENOS SUBAGUDD O CRONICO; Y, NO ES INDUCIDO SINO
DESENCADENADO DURANTE EL EMBARAZO,

3.- EL TIEMPO NECESARIO PARA LA EVOLUCION DE LOS DIFERENTES GRADOS DEL
CUADRO CLINICO SON:
LEVE - 257.06 + 33.65 dfas
MODERADA ~ 273.77 + 20.57 dias
SEVERA ~ 268,94 + 26,94 dias,

b .- SOLAMENTE EL NUMERO DE GESTACIONES PUDIERA TENER RELACION COMO CAUSA
PREDISPONENTE EN LOS PROCESOS HIPERTENSIVOS EN EL EMBARAZO,
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5.- LOS ANTECEDENTES HEREDITARIOS Y FAMILIARES DE HIPERTENSION ARTERIAL
Y DIABETES MELLITUS, APARENTEMENTE NO MODIF ICAN EL RIESGO ¥ S1 LO
HACEN ES EN UNA FORMA NO MPORTANTE.

6.- ESPORAD ICAMENTE, LA ENFERMEDAD HIPERTENSIVA AGUDA INDUCIDA POR EL
EMBAMZO, TENDRA UNA CAUSA BLEN DEFINIDA, SEA: NEFROESCLEROSIS,
PIELONEFRITIS, GLOMERULONEFRITIS, FEOCROMOCITOMA, ETC,.
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