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» RESUMEN

De un total de 300 expedientes cli-
nicos de mujeres embarazadas, 22
presentaron la asociacién de can-
oar mas embarazo en un periodo
de cinco afios, siete fueron exclui-
das en el estudic. Juince pacien-
tes con el diagndstica de CaCu y
embarazo, fueron vistas en el Hos-
pital de Gineco-Obsietricia Mo. 3,
C. M. Lg Raza del IMSS, enun pe-
ricdo comprendide del 1o, de
enero de 1228 al 31 de diciembre
de 1992, La aparisidn temprana de
la menarca vy vida sexual activa
iniciada antes de los 15 afas, la
multiparidad v el tabaguismo
intenso adguiersn un papel muy
importante en la muer mexicana
comio factores predisponantes
para CaCu. La colposcopia con
biopsia dirigida del cérvix, es &l
procedimiento diagndstico de
eleccion, con 99.5% de confizbili-
dad en la mujer embarazada. En
log 15 casos estudiados, |2 estirpe
epidermoide fue la unica encon-
trada en nuestras pacientes. La
edad det ermmbarazo en gue e nNizo
el diagndstico fue en [a gran ma-
yoria de las pacientes en el primer
trimestre de |la gestacion. Sélo en
ires pacisntas (20%) s& encontro
lesicn visible, lo gque spoya la ne-
caesidad de realizar pesquisa del

{aCu durante &l embaraze, fomando
muestra rutinariamente del Papanico-
lagy. Las etzpas preinvasoras @
invasoras temaranas durante gl
emoarazo son altaments curables.
se observd peor pronastico par
invasicn y recaids iemprard en las
pacientes, en comparacion oon
las no cmbarzzadas etaps par
etapa. Por lo tanto el cancer
cénvicodtering si medifica su pro-
nastico de sobrevida al estar aso-
ciado con embarazo, lo anterics
respalciado enia revision de la litera-
tura al respecto, siendo estadistica-
mente significativa la presencia dal
embarazo como factor de recaida
temorana par mayor agresividad
invasora de la neoplasia, comparan-
dola con la no grmbarazada.

(NovoaY, Ay col.: Cancer cérvicaulenng
y embarazo. Experiencia de cinco afles
en ef Hospital de Ginecoobstelricia No.
3. C. A La Raza, Insiilute Mexicana def
Seguro Socral. Ginec Obst Mex 1999,
67-565).

n SUMMARY

Dfthe 300 clinical files i pregnant
wormen, 22 were asocigied with
canser plus pregnancy ‘n b years.
Of them 7 were excluded ir the
work, 15 paticnts with CaCu and

pregnangy wers studied in lne
Gineco-Cbstetric Hospital No. 3
C.M. La Raza of the M35 Maxico
City In a pericd since 18t of January
1988 to 31th December of 1862
Eerly meraschia and sexual life,
take an important re'l in the mexi-
can women as predispoengnt fas-
tcrs, multideliver and tohaceo toa.
The colposcopy with managse cer-
vix biopsy is the election method
of diagnosis, with 99.5% of confia-
ility. Inthe 15 patients, the estirpe
was epidermoid cancer in all of
them. The diagnosis of pregnancy
age made in the first and third
trimestry of gestation. Only in 3
patients {20%) wers jounded vis-
ible lesian, this rename the necesity
of make detectior. of Calu during
the pregnancy, because we will
car found the cases in preinvader
stages or aarly invadsr, that cure
hightly, like the cases seen in this
work, Stages preinvader ard early
imvaders during the pregnancy are
hightly suratives. We concluded that
they have wars? prognosis of survi-
vle, agresivity and garly relapse in
patients with pregnancy stage by
siage. The las: because in the His-
torical Eiterature review about this
iopic, there was stadistical rel-
evance about pregnancy in the
warren with CaCu, Leing our wark
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for reference. CaCu ddes change
his prognosis associated with the
pregnancy.

(Novoa V., A. y cel.! Carvicouterine
cancer and pregnancy. Five year ex-
perlance af Hospital de Ginecoobsle-
tricia Na. 3. C.AL. La Raza Inslituto
Mexicano def Seguro Soclal. Ginec
Qbst Mex 1999; 67:565).

1l cdncer cérvicouterino {CaCu)
asociado con embarazo es

pocoe frecuente, informade de
0.07-0.12%.14

Las lesiones preinvasoras (coma
laN.I.C)) einvasoras tempranas del
cérvix (etapas IA, IB y IIA) son asin-
tomadticas en 18% de los casos.™

Ef sistema inmunolégico posee
la habilidad de reconocer antigenos
no propios y de detectar células con
potencial maligno, que pueden
surgir de una mutacidon somdfica.

Mecanismos no bien comprendi-
dos y falta en la respuesta inmune,
indudablemente juegan un papel
miuzy importante en el desarrollo de
las neoplasias en el humaneg.*

Existen dos eventos en la mujer
en Jos que su sisterma inmunoldgico
de defensa los reconoce como
propio sin ser agredidos, estos
son el embarazo y el cinger.®” Du-
rante el embarazo normal, se ha com-
probado que el sistema inmunoldgico
de la madre se encuentra alterado.”

Desafortunadamente, [os meca-
nismaos que aseguran la sobrevida
del feto durante el embarazo,
presumiblemente favorecen el
progreso del cancer, sin embargo,
el embarazo parece reaccionar
exclusivamente a los antigenos
fetales.t

Se ha demostrado inmunode-
ficiencia durante el embarazo a
alguros antigenos extrafies, in-
cluyendo a aquellos presentes en
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las células tumorales del cérvix
v de la mama ¥

Estudios recientes han compro-
bade igual incidencia de cincer en
mujeres embarazadas que en la
poblacion general durante los afios
de vida reproductiva >4 7 101

Hoy por hoy, no ha sido posible
demostrar categéricamente y esta-
disticamente en forma significativa
que el embarazo afecte el pronds-
tico de la paciente con CaCu.

= MATERIAL Y METODOS

De un universo de trabajo de 300
expedientes de mujeres gestantes,
22 de ellos coincidieron con cdncer
cérvicoutering, siete de estos fue-
ron excluidos por pardmetros in-
completos en la revisién, quedando
15 pacientes con diagndéstico con-
firmado de CaCu y embarazoenun
periodo de cinco afios, compren-
dido del 1¢. de enero de 1988 21 31
de dicilembre de 1992.

Los criterios de inclusion fueron:
Toda aquella paciente con diagnds-
tico confirmado por biopsia de
cérvix de CaCu que coincidiera con
embarazo 0 én su puerperio inme-
diato, atendidas en el Hospital de
Gineco-Obstetricia No. 3 CM. La
Raza, del IMSS.

Teniendo como criterios de
exclusion: Pacientes en quienes no
fue posible recabar todas las varia-
bles estudiadas como factores de
riesgo para cancer y ginecoobstétri-
cus, asi como en aquellas queno se
obtuvo confirmacidn histolégica,
clasificacidn o estadificacidn clinica
adecuada.

A todas las pacientes se les efectud
historia clinica completa, exploracion
ginecolégica, incluyendo Papanico-
laou y biopsia del cérvix. El diagnads-
tico de embarazo fue en todos los
casos por medio de exploracién
fisica, prueba inmunoldgica de em-
barazo y ultrasonido obstéirico.

Se solicitaron estudios prenata-
les que incluyeron: Biometria
hemética completa, quimica san-
guinea, examen general de orina,
VDRL, grupo sanguinec y Rh.

El diagndstico denitive para
CaCu sin lesién visible fue realizado
con biopsia dirigida por colposcopia
en la mayorfa de los casos (11 pa-
cientes), en las demas se realizd
biopsia por medio de visién directa
<on pinza de “sacabocado”.

La etapificacidn clihica se levoa
cabo en todos los casos a fravés de
la “Clinica conjunta”, avalada por
dos o mas médicos oncélogos. Se
utilizé la clasificacion emitida porla
Federacion Internacional de Gineco-
Obstetricia (FIGQ) de 1995.12

Las variables a estudiar fueron:
Edad, antecedentes ginecoobstétri-
cos, tabaquismo, asociacién a virus
de papiloma humano, edad deem-
barazo al momento de hacer el
diagndstico de cdncer, edad de la
interrupcién y via del mismo.

El andlisis estadistico fue reali-
zado por medio de porcentajes
graficados con barras y sectores,
utilizando el programa Harvard
Graphics, versién 2.3 v el programa
en Software de BMDP Stadistical,
de Dixon, W.J, pp. 228-970. Berke-
ley California: University of Cali-
fornia. Press, 1938.

u RESULTADOS
Un total de 300 expedientes clinicos
de mujeres gestantes fueron revisa-
dos en el archivo del H.G.O. No. 3
del C.M. LaRaza del IMSS, de estos,
22 con diagndstico de cdncer cérvice-
uferino ¥ embarazo. 5e excluyeron
cinco por manejo fuera de la Unidad
¥ dos por no contar con los resulta-
dos histopatolégicos para confirmar
diagndstico de rmalignidad.

De 15 de los casos, €l rango de
edad oscild entre 18 y los 37 afios, con
una media de 27.5 afios. El 7% se
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Figura 1

CaCu y embarazo. Edad de lag pacigntes

halls enla se;mnda décadadela vida,
55% enla tercera década y 38%enla
cuarta década de la vida (Figura 1).

Lz edad promedic de la me-
marca fue de 13.2 afics, siendo la
minima de 11 y la méxima de 15
afics (Figura 2).

Elinicio de la vida sexual se ubico
enunrangode 15 a 21 afios, una me-
dia de 18 afios, 40% tenjan 10 afos 0
menos de vida sexnal activa; entre 10
v 20 afios fueron 40% y mas de 20
afios el restante 20% (Figura 3).

En cuanto a niimero de gestacio-
nes en 11 {75%) de las pacientes fue

Figura 3

CaCu y embarazo, Vida sexual activa

mayor de cuatro, con un promedio
de 5.4 gestas, en tres pacientes de dos
a cuatro gestas (18%) v una paciente
{7%; fue primigesta (Figura 4).

El tabaquismo demostrd ser
intenso (mas de una cajetiila al dia)
en 33% de ellas; 15% lo declararon
esporadico (menos de cinco ciga-
rrillos por mes} y 50% hdbito
tabdquico negativo. Por lo tanto, en
Ia mitad de nuestras pacientes se
encontrd tabaguismo positivo
{Figura 5).

De las 15 pacientes estudiadas,
el Papanicolaou fue positivo clase

V en 10 de ellas, se asocid la pre-
sencia de virus del papiloma hu-
mano (VPH) en siete casos. El
diagndstico de malignidad cervi-
cal se confirmé por medic de
biopsia dirigida.

De los datos clinicos presenta-
dos, 76% (11 pacientes) cursaron
asintematicas; 24% de las pacientes
con sangrado genital anormal y
presencia macroscopica de lesion
cervical exofitica (Figura 6}.

La biopsia cervical demostrd en
nueve casos lesidn preinvasora
(NILCL); dos con CaCu microinvasor

Figura 2

-

e

CaCu ¥ embarazeo. Menarca

Figura 4

CaCu y embarazo. Gestacicnes
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Figura 5

CaCu y embarazo. Tabaquismo

IAY; una paciente con CaCu 1B; una
paciente en etapa IIB y dos pacien-
tes en etapa IIB (Figura 7).

En todas las pacientes la estirpe
histolégica fue tipo epidermoide de
células grandes no queratinizadas,
no se encontrd componente de
adenocarcinoma.

Enlas nueve pacientes en etapas
preinvasoras (M.L1.C) no se realizd
manejo alguno durante su gesta-
cion. En dos pacientes en etapas
microinvasoras {IA) con 31 y 32 se-
manas de gestacidn, se llevé segui-
miento hasta la viabilidad del

Figura 7

Cadu y embarazo

producto para realizar en ambas
cesdrea-histerectomia obstétrica.

La paciente en efapa IB con edad
gestacional de 37 semanas, obesa e
hipertensa, se tratd con radioterapia
(RT) 5 mil rads, radioterapia externa
v 2,500 rads en braquiterapia poste-
rior a la cesdrea; durante esta, se
tomaron biopsias de gangliosiliacos
v adrticos, siendo positivos para ma-
lignidad.

Una paciente de 29 afos de edad
con CaCu ITB y embarazo de nueve
semanas fue enviada a radioterapia,
posterior a 1,000 rads se presenid

Figura 6

CaCu y embarazo. Manifestaciones ciinicas
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. Diagnéstico histokigico

muerte fefal, para realizar evacuacion
de la cavidad uterina y completar el
manejo con radiaciones ionizantes.

Dos pacientes con CaCu etapa
1B v embarazo, llegaron al Servi-
cio de Urgencias del Hospital con
sangrado genital activo, la primera.
de 27 afios de edad con embarazo
de 32 semanas cayd en choque
hipovolémico; el producto fue dbito
y ella fallecio. La segunda paciente,
de 28 afios de edad en la misma
etapa se envid a manejo con RT, se
perdio su seguimiento, suponemnos
por evolucidn natural de la enferme-
dad, que esté actualmente finada.

En ocho pacientes (53%) el
diagndstico se hizo en el primer
trimestre del embarazo v las siete
restantes en el tercer trimestre de
su gestacidn (47%).

El tiempo de seguimiento fue de
seis meses a cuatro afos, 12 deellas
vivas sin datos de actividad hasta
el momento, dos vivas con activi-
dad tumocral {pacientes en etapas
clinicas: IB y B} v una pérdida del
seguimiento con etapa avanzada
IIT8, que suponemos en el mo-
mentc actual debe haber fallecido
con progresion tumoral.

Se analizaron histoldgicamen-
te las placentas, sin encontrar
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evidencia de actividad neopla-
sica maligna.

= COMENTARIO

El CaCu en nuestro pais es un pro-
blema grave de salud, la asociacidn
de este con embarazo afortunada-
menfe esrara, puede presentarse en
mujeres de cualquier edad repro-
ductiva, sabiendo que la mujer
mexicana tlene su menarquia en
promedio a los 12 afnos, muchas de
ellas a los 10 afios con vida sexual
activa, propiciando trastornos his-
tologicos a nivel del cérvix, favore-
cido por las infecciones virales y a
traumatismos cervicales durante el
coito y el trabajo de parte princi-
palmente.

Lo anterior propicia que puedan
pasarse por alto muchos de los
diagndsticos de malignidad en
mujeres embarazadas al ebviar rea-
lizar el examen de Papanicolaou
durante la gestacidn.

Como observamos en el estudio,
1o 8 indispensable que la paciente
haya pasadolos $0 afios para presen-
tar Callu, las mujeres con lesiones
preinvasoras, sonen promedio cinco
afios menores que las que tHenen can-
cer invasor, lo que es acorde con el
resultado de varios autores del
tiempo de evolucién de uno y otro
oscila entre cinco y 10 afios. V2381

El inicio temprano de vida se-
xual, 1a multiparidad, las lesiones
cervicales aunado a infeccion por
virus de papiloma humano y taba-
quismo intenso nos permiten apo-
yar las maltiples causas de CaCu
independientemente de ia presen-
cia de embarazo.

En nuestros casos, como detalle
curioso, no se encontrd alglin caso
de estirpe adenocarcinoma, ya que
por tratarse de pacientes jdvenes
esperarfamos encontrarlo, como lo
informa La Veechia en sus casos.
Llama la atencién que el grado de

diferenciacidn tumoral fue de mal
prandsticoen todos los casos, siendo
moderadamenie diferenciado en
40% vy pobremente diferenciade
en 60% de los casos.

El curso clinico del CaCa du-
rante el embarazo no varia con re-
lacién a la no embarazada, sin
embargo, algunos autores informan
mayer diseminacion linfatica y
hematégena en la mujer embara-
zada dado al aumente del flujo
vascular pélvico durante la gesta-
cién, aseverando que es dificll de-
mostrar este idltimo por la gran
variedad en cuanfo a factores pro-
nésticos del CaCu, edad del emba-
razo y respuesta inmune de la
paciente ®™ " De lo anterior es 1dgico
pensar que la mujer embarazada
favorecela posibilidad de disemina-
cidn fumoral en menar fiempe.

En cuanto al tratamiento de las
lesiones preinvasoras del cérvix
durante el embarazo, no ¢s indis-
pensable llevarlo a cabo 216

Como tenemos descrito en nues-
tras normas del Servicio de Onco-
logia ¥ lo informado por otros
autores, en las lesiones invasoras
tempranas durante el embarazo
{etapas IB y IIA) se tomard en
cuenta la edad de gestacidn y las
caracteristicas clinicas de cada pa-
clente: Si el embarazo es menor de
25 semanas se iniciard manejo con
radiaciones o con histerectomia
radical en bloque que incluye al
producte.? En cuante a la pacien-
te, si es obesa, hipertensa, diabética
ocon cualquier enfermedad conco-
mitante, se debera optar por trata-
miento con radiaciones, como
sucedio enuna de nuestras pacien-
tes; si el tumor es mayor de Scm o
abarca mds de dos cuadrantes del
cérvix, la paciente no es candidata
para cirugia radical.

Si el embarazo es mayor de 25
sernanas de gestacion, se llevard a

cabo maduracién pulmonar fetal v 1a
resoludidn por medio de cesdrea e his-
terectornfa radical en el mismo tiempo
quirtizrgico. 5i no es candidata para
cirugia radical por los factores de
riesgo arriba comentados, se realizard
cesdrea y posteriormenie radioterapia
con ciclo pélvico completo. ¥

La gran ventaja de las pacientes
en las que se efectud cesdrea fue el
hecho de poder realizar explora-
¢ién bajo visién directa de los
ganglios con toma de biopsia del
lo. ¥ 20. relevo con el fin de saber
¢l prondstico de ellas o 1a necesidad
de un manefo adyuvante; encon-
trando que en ellas, ¢] informe his-
toldgico de los ganglicg illacos y de
los adrticos fue positivo para ma-
lignidad.

m CONCLUSIONES

El cancer cérvicouterine asociado a
embarazo es una entidad rara en
nuestro medio.

El embarazo no debe ser un fac-
tor para diferir un diagnéstica y un
tratamiento oportuno en el CaCu.

Aungue nuestro estudio es pe-
quefio ent la muestra, faltard un ma-
yor ntimero de pacientes y afios en
su seguimiento, ya que es dificil
asegurar que per se el ernbarazoenla
mujer joven con CaCu tenga un peor
prondstico ¥ una recalda temprana
por su enfermedad, sobre todo si es
diagnosticade al final de la gestacion.

Hey en diaNO es posible CON-
FIRMAR un peor prondstico de so-
brevida en las pacientes con céneer,
secundario a mayor agresividad y
diseminacién del tumor en las pa-
cientes jGvenes embarazadas, porlo
anteriormente expuesto.

De lo anterior nos concretamos
a realizar este informe en forma
lengitudinal, retrospectivo, de
efecto a causa {casos y controles)
observacional, confrontando los
informes historicos de la literatura

Vortes 67, Dicisssns 1999 5689
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al respecto, con nuestros casos en-
contrando que estadisticamente es
significativa la presencia detemba-
razo para madificar la conducta del
tumor maligno cervical (p = 0.002),
con pregencia de una recaida méas
temprana que la observada en la

Existe una gran posibilidad de
mejorar el prondstice de sobrevida
en nuestras pacientes con CaCu
utilizando al embarazo como viade
entrada para su estudio, scbre todo
en aquellas que presenten lesiones
preinvascras que son alfamente

Exhortarnos a los médicos gene-
rales, familiares y ginecdlogos a
realizar oporfunamente el diagnds-
tico de CaCu en lag pacientes em-
barazadas a través de la toma
rutinaria del Pap y en caso necesa-
rio, de una biopsia cervical a toda

mujer no embarazada.

curables.

mujer, aungue esté embarazada.
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Epidemiologia de la preeclampsia-eclampsia
en el Hospital General O’Horan. (Epidemiologia
de la preeclampsia-eclampsia de una muestra,

en Yucatan)

m Dr. Jaime Jesds Duran Nah,” Dr. José Couoh Noh**

= RESUMEN

Se describe la epidemiologia de
la preeclampsia-eciampsia {P-E)
en gl Hogpital General O'Horan
{HGOH) de la ciudad de Mérida,
Yucatén entre 1995 y 1998 Se in-
cluyeron pacientes egresadas con
diagnéstico de P-E en las que se
midigron variables demograficas y
clinicas que se analizaron con
estadistica descriptiva. Fueron
143 pacientes, 58 {41%) con
preeclampsia y 85 (59%) con
eclampsia, ¢on edad promedio
de 24.4 £ 7.3 y del medio rural
en sumayoria (76%). La escolanidad
de 79% fue hasta priraria. Fueron
casadas 75%. El inicio de actividad
sexual promediofue de 18.8+ 4.3
afios. Veintisiete por ciento curso
gin controf prenatal. Fueron primi-
gestas (55%) v nuliparags (52%).
La edad gestacional al momento
de preseniar P-F tuvo mediana de
38 semanas. Se observaron com-
plicacionas en 30%. El tiempo de
estancia en la UC! tuvo mediana
de dos dias. La mortalidad det grupo
fue de 5%. P-E fue frecuente en
mujeres de nivel socicecondmico
bajo y control prenatal iregular. La
evolucidn intrahespitalaria fue ade-
cuada en la mayotia y 1a mortali-
dad baja.

Palabras ctave: preeclampsia, eclamp-
sia, epidemiclogia, mortalidad.

{Burén M., J.J, ¥ col: Epidemiclogia
de fa preeciampsia en ef Hospital
General G'Hordn. Ginec Obst Mex
1999; 67:571).

n SUMMARY

The objactive was to describe the
epidemiclogy of preeclampsia-
eclampsia (P-E) at the Hospital
General O'Horan (HGOH) in Mé-
rida, Yucatdn, México, from 1995
to 1898. Patients with a discharge
diagnosis of P-E were included.
Their demographic and clinical
data were ascertained. To analize
information, descriptive statistics
were used. There were 143 pa-
tients. Preeclampsia was docu-
mented in 41% and eclampsia in
59%. The mean age of the group
was 24.4 £ 7.3 years. It was found
that 76% came from rural area. In
79% schooling was no more than
elementary education. Seventy five
per cent were marred. Sexual life
beganatamean ageof 18.81 4.3
years, There was no prenatal care
in 27% of the cases. Fifty five per
cent were primigravida and 43%
multigravida. Nuliparity was docu-

mented in 52%. Two 0 more pari-
ties were documented in 48%.
Complications were ssen in 30%.
Qverali mortality rate was 5%, more
frequent sclamptic patients. At the
HGOH, P-E was frequently docu-
mented in wormnen with both low
sociogconomic status and fewer
years of schooling. Prenatal care
was also irreguiar. Clinical evolu-
tion was satisfactory in most of
them, and the mortality rate was
low, although it usually occurred in
yaung eclamptic women,

Key words: preeclarnpsia, eclampsia,
demography, mortality rate,

{Durdn N., J.J_ ¥ col: Epidemioiogy of
preeciampsia- eclampsia at Hospital
General {'Hordn, Ginec Obst Mex
1999; G471

L a hipertensién inducida por el
embarazo (HIE) es causa im-
portante de morbilidad y mortali-
dad materna y perinatal a nivel
mundial.™* HIE describe todo un
proceso sindromatico en el que uno
de sus componentes, la preeclamp-
sia, se presenta a partir de la
vigésima semana de gestacién>%8
Las pacientes preeclampticas tenen

* Maestro en Ciencias de |2 Salud y médics adscrite a la Unidag de Cuidados Intensivos del Haspital General O'Heran, Mérida, Yucatan,
™ Wédies especialista en Medicing Interna y #x Residente de Medicing Interna del Hospital General O"Horan,
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propensidin a convulsionar, mo-
mento en que el cuadro ¢lnico es
considerade come eclampsia.??
Esta se presenta en el embarazg
tardio o en el puerperio temprano™
o tardfo.* Dada esta relacién se-
cuencial, el proceso es Hamado
preeclampsia-eclampsia ¢ toxemia
gravidica.f Su incidencia en México
no es conocida con precisidn. Ayala®
estima que existe un caso por cada
mil embarazos aunque su frecuen-
cia puede ser mayor.® Se reconocen
factores asociados al proceso entre
los que la edad, ser madre solteray
primigravidez entre otros, son con-
siderados como tales.? Este dltimo
predispone hasta seis veces mas a
su desarrollo? Afecta todos los
sistemas organicos sin distingidn 2%
Enfre los mas, esta el sistema ner-
vioso central cuyas complicaciones
suelen ser causa de elevada morbi-
lidad y mortalidad.” P-E es la pri-
mera causa de mortalidad materna
en México,*” de hecho, en algunos
hospitales explica hasta 25% de los
decesos.”

En los iltimos cuatro afios,
hemos observado que P-E es un
problema de salud relativamente
frecuente en el HGOH. Por ello,
creemos importante describir las
caracteristicas epidermnioldgicas de
una muestra retrospectiva.

a MATERIALES Y METODOS

Ei servicio de Ginecobstetricia del
HGOH atiende anualmente un
promedio de 2,600 a 3,000 nacimien-
tos en mujeres enviadas de diferen-
tes puntos geograficos de los Estados
de la Peninsula de Yucatin; predo-
minantermente del Estado del mismo
rombre. Las que cursan con P-E son
ingresadas ala Unidad de Cuidados
Intensivos (UCT) para el manejode
la fase aguda, especialmente las pa-
cientes con preeclampsia severa y
cuando menos 95% de los casos de
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eclampsia. Fara la presente revision
se incluyeren los expedientes de
aquellas egresadas de la UCL entre
el uno de enerp de 1995 v el 31 de
diciembre de 1998, con diagnéstico
de P-E. Para el diagndstico de preec-
lampsia se considerd laexistencia de
hipertensidn arterial sistémica v la
de cuando menos ung de los si-
guientes datos: Protelmuria 2a 0.5 g
en orina de 24 horas o ederma ge-
neralizado. Por hipettensidn arte-
rial sistémica se considerd a la
elevacidn de la presion arterial dias-
tdlica y sistdlica cuando menos 15
y 30 mm Hg respectivamente por
arriba del valor basal al inicio del
embaraze y regisirado a partir de
la vigésima semana de gestacién ?
De no tener registro previo de
presién arterial se considerd que
esta fuera 2 140,/90 mmHg al mo-
mento de ingresar al hospital cono
sin signologia local o sistémica
agregada.? Para el diagndstico de
eclampsia se consideraron, ademds
de los criterios para preeclampsia,
el de crisis convulsiva ante, intra o
posparto, este tltimo, entre cerg
horas a seis dias de evolucidn,2*®
que cursara con o sin estado de
coma y sin relacidn con enfermeda-
des neurcldgicas primarias como
epilepsia, enfermedad meningea
infecciosa, neoplasia cerebral o he-
morragia cerebral no relacionada
con P-E. Se considerd exchuir mu-
jeres con P-E conocidas como dia-
béticas, con hipertension arterial
¢rénica u otras enfermedades cré-
nico-degenerativas ¥ a aquellas
con preeclampsia que no fueron
tratadas en la UCI vy eliminar a pa-
cientes cuyos diagndsticos fueran
cambiados en el curso de su
estancia hospitalaria o al mo-
mento de ser egresadas.

Las variables consideradas fue-
ren la edad, procedencia, estado
civil, escolaridad, edad de inicio de

la actividad sexual, control prena-
tal, su duracién, gestacidn, paridad,
semanas de gestacién al momento
de desarrollar P-E, criterios diag-
nosticos de P-E, de complicaciones
¥ desenlace del evento. Se definid
estado civil a la mujer soltera,
cagada o que convivid con su pa-
reja enunidn libre. Por control pre-
natal: si tuvo ¢ no cuidado del
embarazo a cargo de un médico
general o ginecoobstetra. Se tomd
come duracidn del mismao, si se
llevd sélo en el primer trimestre, el
primero y segundo trimestres,
el {iltimo trimestre, todo el ermbara-
zo 0 de manera irregudar, consi-
derando esto altimo, como = cinco
consultas. Por escolaridad al grado
alcanzado, que se categoriza como
analfabeta, con primaria, secundaria,
preparatoria y estudios superiores.
Por desenlace, al deceso o mejoria
durante la estanciaen laUCL Parael
andlisis de la iInformacidn, lag varia-
bles nominales fueron presentadas
como frecuencias, proporciones,
porcentajes y razones. Las numeéri-
cas con medidas de tendencia cen-
tral v de dispersién. Las medias
estimadas se analizaron con t de
Student para una muestra de IC
de 99%. Para el andlisis de variables
como mimero de complicaciones y
decesos, se dividio a las pacientes (n
= 143) en grupo con preeclampsia y
grupo coneclampsia. Las proporcio-
nes obtenidas fueron tratadas con X?
o prueba exacta de Fisher para pro-
porciones independientes aplicando
1C de 95% al punia estimado.

m RESULTADOS

No todos los expedientes fueron
encontrados, especialmente los de
los dos primeros afios por lo que se
revisaron 143, de los cuales corres-
pondieron 18 2 1595, 24 2 1996; 54 a
1997 y 47 2 1998. La mayor parte de
las pacientes radicaban en Yucatin al
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Tabla |

Preclampsia-eclampsia. Frecuencia por intervalos de edad {n = 143}

Interdalo Mdmero de pacientes
14-18 35
19-23 44
24.29 28
20-13 13
3438 18
38-43 7
Tatal 143

Frecuencia (%)

100

momeanto de manifestar P-E. Uno de
los casos ingresé con sindrome
ictérico considerado inicialmente
como sindrome de HELLP resul-
tando finalmente un sindrome de
anemia hemolitica aufoinmune mas
P-E. Fue incluido en esta revision
debido a la evolucidn aguda del
proceso hemolitico. Aun cuando se
definia excluirlos, no se documen-
6 caso alguno de diabetes mellitus,
hipertension arterial crénica, enfer-
medad renal crénica u otra patolo-
gia crénico-degenerativa més P-E.
Nose etimind caso alguno. La edad
del grupo varié entre 14 y 43 afios,
Nde 244 £ 73 (IC 99% 22.8 a 26).
La tabla T muestra la distribucién
de P-E por intervalos de edad.
Procedieron del medio rural 95
pacientes (66%) v 48 {34%) de al-
guna de las ciudades de la Penin-
sula que cuentan con servicics
hospitalarios suficientes para la
atencidn de pacientes gestantes (Mé-
rida, Valladolid y Tizimin en | Es-
tado de Yucatan, Cancun en el
Estado de Quintana Roo, Campeche
y Cindad del Carmen en el Estado
de Campeche). Fueron ¢asadas 107
(75%), solteras 16 {11%) y cohabi-
tande en unién libre 16 (11%). No
se documentd el estadoe civil de
cuatro {3%). En cuanto a escalari-
dad 24 (17%) [ueron analfabetas,
89 (62%) tuvieron algin grado de
primaria, en tanio que en 20 (14%)})
se informé algiin grado de escola-

ridad secundaria o superior. No se
documents esta variable en diez
{7%) casos.

El inicio de la vida sexual tuvo
una X de 188 £ 43 (IC99% 17.9 a
19.7). La tabla II muestra la distri-
bucién de esta variable por infer-
valos de edad.

No tuvieron cenfrol prenatal 39
(27%) v de aquellas que si lo lleva-
ron e alglin momento de la gesta-
cién, 25 (17%) lo hicieron durante
todo el embarazo, 30 (21%) durante
los primeros dos trimestres, ocho

(6%) solo el titimo trimestre y 33
(23%) de manera irregular. En acho
(6%), no & documentd esta vatiable.

Fueron primigestas 78 (35%) v
multigestas 62 (43%) no se docu-
mentd la gestacién en tres (2%). Su
frecuencia varié entre uno y 153,
mediana de 1, rango intercuartilico
{RI) de 1 a 3. Setenta y cince {52%])
tuvieron paridad cero y 68 (48%)
paridad =2. La frecuencia varid de
0 a once, mediana de cero, RI0a 3.
En 22 casos (15%) se documentd
algin aborto. Estos variaron entre
uUNno y cuatro. A 66 pacientes (46%)
se les efectud cesarea como méto-
do de interrupeidn del embarazo,
en tanto que 77 (54%) tuviercn
partc vaginal,

La edad gestacional al momento
de presentar P-E varid entre 20 y 41
semanag, mediana de 38, Rlde32a
40. Al considerar el promedio, este
fue de 35.8 + 4.4 ((IC 99% 349 a
36.7). Los datos por intervalos de
edad se muestran en la tabla IIL

Tabla ll

Preclampsia-eclampsia. Inicio de vida sexual por intervales de edad {n = 143}

[ntervalo Mumer: de pacientes Frecugngia {3)
13-17 £8 48

18-22 54 ag

23-27 15 10

28-32 4 3

3337 1 <1

3843 1 <1

Tabla I

Praeclampsia-eclampsia. Edad gestacional al momento de presentar P-E
{n=143)

Semanas de gestacicn Midrnero de pasisntes Frecuensia {%)
2023 t <1

24-27 2 <2

28-31 24 t7

3235 24 7

36-39 40 28

=40 38 a

NI 14 10

Ml Mg infoermnado

Ve uuens 87, Drcoumseppe: (590 573
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[l

Tabla vV

Preclampsia-ectampsia. Tipo y frecuencia de complicaciones

Complicaciones {*):

Presclampsia
{n=58)

§. HELLP

IRA

cio

Meumaonla
Edema pulmanar
Hipovelarmia
CPP

Edema cerebral
Arnaurosts fugaz
Infarto cerebral
SIRPA
Miocardicpatiat
HC

SHH

FR

Sepsis

L R L =L Y QT §

Eclampsia
{n=85)

Total de pacientes (%)

= =2 QOO R OWO O - &g
4 S M MNW R BR R TS

5 Bindrome, IR Insuficiencia ranal aguda, CID: Coagulacisn intrawascular diserninada, DPF: Desprendi-
miento prematurg de placenta, SIRPA: Sindrare de inguficiencia respiratoda progresiva del adutto, HC:
Harmorragia cergberad, SHH: Sindrome wwémico hemoliico, FR: Pam respiratorio.

(=} Un paciente pudo tener mas de una (1) del embarazo.

Se documentd preeclampsia en
58 (41%} v ecdlampsia en 85 (59%)
casos. El diagndstico de preeclamp-
sia se hizo con tes criterios en 47
(81%) y con dos en ongce (19%). Se
diagnostico eclampsia con cuatro
criterios en 64 (75%) casos v con tres
en 21 (25%) faltando en estos, el
criterio de proteinuria. Eclampsia
anteparto se documentd en 72
(85%}), intraparto en dos (2%) y
pospatto en once (13%) cases.

La evolucién clinica intrahospita-
laria se complicd en 43 (30%) de las
que 23 (16%) fueron preeclimpticas
v 20 (14%) eclimpticas, observando
mayor tendencia a las complicacio-
neg en el primer grupoe aungue sin
significancia estadisticani clinica res-
pecto al grupo de eclimpticas (X2
3.53,P=0061C95%0.9824.71). Las
mds frecuentes se muestran en la
tabla IV. El iempo de estancia en la
UCI varié de uno a 36 dias, mediana
2, Rl de 1 a 3 dias. Fallecieron siete
pacientes {5%) de las cuales cinco
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{<4%) fueron ecldmpticas y dos
preecldmpticas, no se observo sig-
nificancia estadfstica ni clinica en-
tre ambos grupes (X* = 0.07, P =
0.78, IC 95% 0.10 a 3.5) respecto a
esta variable.

El promedic de edad de este
grupo fue de 28.2 + 8 vy las causas
documentadas de defuncién fueron
coagulacién intravascular en cinco
{(4%), sindrome de HELLP en cuatro
{3%] e insuficiencia renal aguda en
cuatro (3%). Sus caracteristicas
clinicas y demogréficas se mues-
tran en la Tabla V.

» DISCUSION

Esta revision ha descrito algunas
variables demograficas y clinicas de
la P-E en pacientes del HGOH y
creemos que es el primer informe
regional con una muestra de tama-
fio considerable,

P-E sigue siendo un importante
problema de salud tanto en Mésdog?s1
como en paises desarrcllados, ¥4 aun-
que en estos la incidencia anual y la
mortalidad son muchomds bajas que
las que informa nuestro pais.>*® La
frecuencia en el dmbito hospitala-
riolocal es elevada y va enaumento
como lo demuestra el hecho de
tener un promedio de 35 casos por
mes, lo que significarfa cuando
menes 400 anualmente. Importante
se vuelve esta cifra si corisideramos

Tabla v

Preeclampsia-eclampsia. Caracteristicas epidemioldgicas de las pacientes

que fallecieron {n = 7}

Pacients 1 2
Caraciefisica

Diagndstico EP EA
Edan {ahog) 20 23
Procedencia R R
Estado cial G NR
Ezcolaridad A FC
Inicia vida sexual (edad) :] MR
Contral prenatal Na No
Gestaciones 1 1
Paridad 1 o]

Semanas de gestacianf®)

3 4 B 3 7
EA EA PRE FRE E&
24 26 25 5 43

A Cd R Cd R
UL c c c C
PC PC PC MR A
MR 15 15 17 40
NR IRR iRR [3Ls] MR

1 3 3 5 2

0 2 3 5 a
MR 40 38 R» 43

EP: eclampsia posparty, BA: eclampsia anteparto, FRE: pieerlampsia, & roral, Cd: Ciudad, NA: Ne rferidn,
C: caszefa, UL union licre, A anafabeta, PC: primaria compreta, IRR: rragulas, () Al momanto de prosentar

FE
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la existencia de programas de
atencién prenatal ofrecidos por
las instituciones de salud publica,
indicativo de que su eficiencia
podria no.ser la esperada por di-
ferentes causas, algunas de ellas de
tipo sociodemografico. Un estudio
revela que por razones de este tipo,
culturales y geograficas entre otras,
el control prenatat es llevado de
manera irregular o poco frecuen-
temente.” Esta tendencia en la
mujer embarazada no es privativa
de nuesira pais ya que en el Reino
Unido hasta 3% de los casos de
eclampsia nolo llevan!! En nuestra
serie predominaron las pacientes
con el perfil descrito que llevaron
control prenatal inadecuado.

Los factores de tipo sociodemo-
grafico no son considerados como
de riesgo por alguncs autores™'
en tanto que para otros, si 1os
son. " La afirmacion se sustenta
al chservar que la prevalencia de
P-E es baja en paises con condicio-
nes de vida preferentes' en los gue,
por ejermplo, la atencidti prenatal es
llevada de manera regular.” Una
encuesta mexicana revela que 84%
de las mujeres gestantes con lag
caracteristicas antes descritas,
utiliza irregularmente ese tipo de
servicios.”* Reforzando el papel
preventivo del cuidado prenatal
se cbserva mediante andlisis de
regresion logistica, que menos
de dos visitas prenatales au-
menta hasta seis veces la proba-
bilidad de presentar eclampsia.® 5
a ello se conjunta la observacion de
Sibai y colaboradores® de quela hi-
pertension sistélica antes de la
vigésimna semana de gestacion en
mwjeres nuliparas jovenes e5 pre-
dictiva de P-E, explicaria entonces
1a libre evolucidn del proceso al no
ser detectado vy tratado oportuna-
mente.” Por ofra parte ¥ contrapo-
niéndose a esta postura, esti la serie

de Douglas! en la que 71% de las
eclimpticas exceden el patrén de
atencién prenatal sugerido. Lo que
podria ser un hecho, es que ese tipo
de factores de una u otra forma
parecen necesarios para la evolu-
cién clinica del proceso. Nosotros
asumimos sin conceder, que si ese
tipo de factores fueran de riesgo
0 estuvieran ascciados a P-E,
quizd influirian de manera cir-
cunstancial al “montar el escena-
rio” para que se den los cambios
fisiopatoldgicos que inducen al
desarrollo del procese.

La frecuencia de P-E es variable.
Estados Unidos informa una tasa
anual de 26 casos de preeclampsia
y de 0.36 casos de eclampsia por
1,000 nacimientos con franca ten-
dencia a disminuir en los iltimos
afios.** Frecuencia semejarte para
eclampsia informa el Reino Unido.™
En Meéxico no hay cifras precisas al
respecto aungue de manera indi-
recta se interfiere que es alta. Para
eclampsia, Lépez-Llera” informa
para un s0lo hospital una prevalen-
cia de 45 casos/afio, mientras que
Velasco y cols. ™ citan indirectamen-
te 2,000 casos/afio de P-E en hos-
pitales de seguridad social.

En los cuatro afios que abarco la
presente revision, la frecuencia de
P-E fue de 36 casos por afio para
una tasa de doce a 14/1,000 naci-
mientos que puede ser alin mayor
dado que este estudio informo vmi-
camente a pacientes tratadas en la
UCI. P-E se presentd con mayor fre-
cuencia en gestantes de 14 a 23
afios, datos que coinciden con los
de ofros autores.”"* La edad se con-
sidera un factor de riesgo especial-
mente en los extremos de la vida
reproductora®" Las mujeres < 15
afios tienen casi tres veces mds
riesgo de desarrollar preeclampsia,
en tanto que para eclampsia el
riesgo es hasta cinco veces mayor

cuando la edad es de 15 a 20 afios,
y es menor en aquellas que tienen
entre 25 v 35, edad esta tiltima a
partir de la cual la frecuencia tiende
aincrernentarse.! Una serie informa
que las mujeres > 34 afios no pre-
sentan mayor frecuencia de P-E que
las mds jGvenes.” Otra, " menciona
que la edad > 35 perc no < 20 afios
es relevante facter de riesgo. Varios
estudios,""%"* mediante andlisis
de regresion logistica, no encuen-
fran la edad como tal. Estas diver-
gencias pueden ser ¢l resultado en
parte de las limitaciones impuestas
por los disefios utilizados en la in-
vestigacion de factores de riesgo, a
las diferencias ¢n el tamafio de las
muestras estudiadas, a los criterios
de inclusidén o a los sesgos de refe-
rencia, entre otros.

P-E no parece tener preferencia
scbre las razas.'*" Hay inconsis-
tencia en los datos que tratan de
definir si esta variable es factor
predisponente para el desarrollo
del proceso, que parece fener ma-
yor tendencia a presentarse en mu-
jeres de raza negra,'**® resultados
hasta ahora discutibles debido a la
influencia que sobre la misma
ejercen variables confusoras como
hipertensién arterial y obesidad. En
la serie de Abi-Said y cols.™ esta
vatiable, si bien no tiene significan-
cia nominal, s parece confirmar su
importancia como predictora. Enel
presente estudio aun cuando no fue
tomada como variable relevante,
una proporcién considerable de
casos fue de raza maya, hecho
tomado con base en que 56% de los
casos tuvieron les dos apellidos de
este origen. No obstante, esto puede
deberse al sesgo de referencia.

Fueron casadas tres cuartas
partes de los casos. Asi mismo,
llamé la atencidn la ternprana edad
en que inictaron su actividad se-
xual. En dos series™" el estado
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marital no tiene significancia como
factor de riesgo asociado, pero en
otra la soltera tiene mayor riesgo de
presentar P-E en comparacién con
la casada'. Respecto a la actividad
sexual ternprana, esta no parece ser
factor de riesgo asociado pero sila
frecuencia de exposicidn preconcep-
cional al semen de la mismia pareja.
P-E se relaciona inversamente con
laexposicidn a este fluido, postuldn-
dose que el contacto frecuente con
antigenos espermaticos delamisma
pareja, produce un estado de “inmu-
nidad” contra el proceso.” Una
proporcién considerable de pa-
cientes de la presente serie se
embarazd antes de los 18 afios de
edad lo que puede tomarse como
minimo tiempo de exposicidn a los
anfigenos espermaticos de su pa-
reja. No se documentd el nimero
de estas, variable ala que también
se le imputa ser factor de riesgo.®

La asociacién de primigravidez,
multigravidez, nuliparidad con
P-E estd documentada aunque los
datos son contradictorios, més atin
cuando se combinan con variables
consideracias también como facto-
res deriesgo. ™ La primigravidez
y la nuliparidad son consideradas
como tales por algunos autores™
pero no por otros.'%* En el caso
delas nuliparas, l riesgo parece ser
mayor cuando se trata de mujeres
de raza negra.* Abi-Said y Cols »
encuenfran que primigesfas y
nuliparas sin historia previa de
aborto tienen mayor riesgo de
eclampsia por lo que la variable
aborto se considera “factor protec-
tor” .13 Caritls v cols.,” decwmern-
tar que la nuliparidad en pacientes
diabéticas e hipertensas es predic-
tora de preclampsia. La multipari-
dad es considerada factor de riesgo
cuando se conjunia con obesidad y
antecedente previo de preeclamp-
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sia.’® En nuestro estudic fueron
primigestas 55% y nuliparas 52%
aungue ninguna tuvo diabetes o
hipertensidn arterial crdnica. Una
baja proporcidn de los casos tuve
algiin aberto previo, situacién que
coincide con algunos de los infor-
mes antes mencionados.” En mas
de la mitad de la muestra, P-E se
presentd en la 35.8 £ 4.4 semanas
de gestacidn, edad que coincidiéd
con ofros informes #¥ Casi 50% re-
quirié cesdrea para la interrupcicn
del embaraze, proporcién muy por
arriba del que se efectiia en muje-
res sin P-E.'7

La frecuencia de eclampsia
tiende a ser mucho menor que fa
de preclampsia.' En paises eurc-
peosla primera es tealmente bajay
parece no haber cambiado con los
afios. > En nuestra serie predorminé
el grupo de eclimpticas por razo-
nes de sesgo, debido a que la UCT
del HGOH atiende la mayor
parte de estas pacientes. 5u tasa
fue de siete/1,000 nacimientos,

cercana a la real para el hospital

por la razén antes citada que
garantizé la captacion de cuando
menos 95% de las mismas. Ec-
lampsia anteparto fue mucho
més frecuente (80%) seguida de
eclampsia posparto (13%), pro-
porciones que coinciden en parte
con informes previos. ™

P-E puede tener complicacio-
nes severas. En la presente serie
se observaron en 43 casos (30%)
predominando ligeramente en el
grupo de preeclimpticas aunque
sin significancia estadistica ni cli-
nica enfre grupos, sugiriendo que
las complicaciones pueden desa-
rrollarse por igual en uno u otro.
Sindrome de HELLF, una compli-
cacién de P-E severa que se pre-
senta en cuatro a 14% de los casos
¥ que se acompafia de elevada

mertalidad materna y perina-
tal'®® se documentd en 10%, pro-
porcidén mucho mayor que la
informada en dos series,"**

Tanto preeclarnpsia como
eclampsia son procesos gue
contlevan riesge de mortalidad
aunque en esta serie la relacién
de una u otra con los decesos se
dio por igual. La proporcion fue
baja (5%) e inferior a la de otras
series™” pero mayor que la infor-
mada por Saflag! y Douglas.! Las
causas de defuncidn fueron dife-
rentes a las citadas™ aunque
debe sefialarse que a ninguna de
ellas se le efectué una tomografia
de créneo.

La estancia del grupo en UCI fue
corta {uno a tres dias), reflejandola
pronta recuperacidn que se logra
una vez desembarazadas y sin
complicaciones agregacas.

En el HGOH, P-E continda
siendo un problema de salud en
la mujer gestante. Atin no se ha
determinade si los factores socio-
demogrificos considerados en fa
presente revision son de riesgo
para su desarrollo. Los daios
aportados permitirian elaberar
hipétesis de trabajo para identi-
ficarlas o determinar st algunas
de ellas e incluso otras no consi-
deradas, estdn actuando como
tales en lag mujeres gestantes la
poblacidn regional y peninsular
gue desarrollan el proceso.
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= RESUMEN

El obijetivo de este estudio es el de
conccer ¢l comportamiento anual
de las tasas crudas de mortalidad
fetal y neonatal en ¢l instituto MNa-
cional de Pefinatologia, en el perio-
do comprendide de 1987 a 1997,
asi como las tasas especificas por
peso al nacer, edad gestacional,
causa basica de defuncitn, pre-
ventibilidad e identificacion de pro-
blemas de estructura y proceso,
&stos ditimos como elementos de
calidad de la atencién médica, a
través del andlisis gue el Comité
de Mortalidad Perinatal realiza de
cada una de las muertes perinata-
tes que ocurren n la institucion.
En el certiticado de defuncién
hasado en lineamienics de la Or
ganizacion Mundial de la Salud, se
consignaron: antecedentas mater-
nos, evolucion del embarazo, aten-
cion del parto, datos del producto,
hallazgos de necropsia, resultados
de cultivos, causas bdsicas de de-
funsidn de origen materno y fetalf
neonatal, preventibitidad ¢ identifi-
cacitn de problemas de estructura
yfo proceso. La infermacion se cap-
turé en programas de computo y el
andlisis de la informacion se
expresae en asas.

La tasa de mortalidad fetal en 1987
se informd en 17.67 x 1,000 naci-
dosyen 1937 en 21.05x 1,000 na-

cidos conunatendencia al alza en
1992 v posteriormente en des-
censo. La tasa de mortalidad neo-
natal descendid de 4232 2 17.34
x 1,000 nacidos vivos. Las tasas
en ese mismo lapso mas elevadas
se observaron en los productos de
menor peso y edad gestasional La
cavsa de defuncién mds frecuen-
te de origen maternc tanto en
muerte fetal como neonatal es la
ruptura prematura de membranas
¥ como causa de origen fetal la hi-
poxia anteparte v en los neonaics
la prematuridad e inmaturidad. El
porceniagje de mueries prevenibiles
ha disminuido encontrandose por
debajo de 10%.

La mortalidad perinatal en el Insti-
e ha disminuido de 1987 a 1927
a expsansas de |a tasa de mortali-
dad neonatal. Mejorar lacalidad de
la atengion, enfocdndose funda-
mentalmente en los problemas de
Proceso, permitird que las tasas de
mortalidad prevenible disminuyan.

Palabras clave: mortalidad fetal, mor-
talidad neonatal, mortalidad perinatal,
preventibilidad, caticad de ka atencion.

(Rivera B, M.A. ¥ col; Tendencias e
1a mortalidad pevinatal en ei Instituto
Nacional de Perinatologia. Ginec Obst
Mex 1999; ET:575).

= SUMMARY

The purpose of this study is to
adress the yearly fetal, neonatal,
crude death rates observed at the
Instituto Nacional de Perinatologia
from 1987 through 1997, and the
specific death rates for birth wei-
ght, gestation age, cause of death,
avoidability, and structure and pro-
cess failures as proxys to quality
of medical care.

Data come from death certificates
following the WHO criteria which in-
cludes the maternalmedical history,
pregnancy follow up, birth atten-
dance, newborn characteristics, au-
topsy findings, microbiclogical
results, basic cause of death (of
both maternal and fetalmeonatal
origin}, death aveidability, and stuc-
ture and process issues. The death
cerfificates were analyzed by the
Perinatal Mortality Committee and
registered into a computerized da-
tabase.

The fetal mortality rate during 1887
was 17 .67 per 1000 births, whareas
in 1987 itwas 21.5 per 1000 births.
There was an increasing iendency
from 1987 to 1992, with the high-
est rate being 34.13 during 1992,
After 1892 this rate shows a de-
creasing tendency.

The neonatal mortality rate de-
creased from 42.82 in 1987 to
17.34 per 1000 live births in 1997,

* Integrantes del Comits de Mortalidad FPerinatal, Instilute MNacional de Perinalologia. México, DR México.
- Director de Ensenanza del [nstiua Nacional de Perinatologia.
=== Dirgctor Genegral del nslitbto Macional de Perinatologia.
Solicitud de sobrslitos: Ora, Ma. Antonista Rivera Rueda. Departamente de Educacion Continua,
Instituto Macional de Perinatologla, Montes Urales 800 Lomas de Vireyes, México, Distrito Federal CP 11004
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The highest rates were observed
among the newhborns with the low-
est birth weinghts and at the young-
est gestational ages.

The most frequent cause of death
of maternal arigin, in both fetal and
neonatal deaths, was premature
rupture of membranes. As for the
rmost frequent fetal cause of death
was antepartum hipoxia, and
among neonztal deaths prematu-
rity and immaturity.

The percentage of avoidable peri-
natal deaths has declined dramati-
cally from 27% in 1987 to less than
10% in 1996.

Perinataf mortality at the Instituto
Nagcional de Perinaiolegia has de-
creased during the period under
assessment, due to the reduction
of the neonatal mortality rate.
Improving the quality of medical
care focusing mainly on process
issues will help lowering avoidable
mortality rates.

Key words: fetal mortatity, neonatal
mortality, perinatal mortality, avoidabi-
lity, quality of medical care.

{Rivera R, M.A, ¥ ¢col: Perinatal mortal-
ity trends at the Instituto Nacional de
Perinatologia, Ginec Obst Mex 1399;
&7:578).

= INTRODUCCION

La mortalidad perinatal ha ido en
decremente en las dltimas décadas,
especialmente en los paises desa-
rrollados y se considera que es un
indicador confiable del grado de
desarrollo de una nacién, de la
salud de la poblacidn y un reflejo
fiel de la calidad de los servicios de
salud.! En México la tasa de morta-
Hdad perinatal ha descendido en
los Hltimos afios, al mismo tempo
que se han dado favorables cam-
bics en otros indicadores de salud

como producto del desarrcollo
continue de acciones y programas
institucicnales a la poblacidn
abierta y derechchabiente de la
seguridad social? En el Instituto
Nacional de Perinatologia {INPer)
a partir del afio de 1984 se crea el
Comité de Mortalidad Perinatal
(COMOPER} que tiene por objetivo
el identificar, mediante el analisis a
profundidad y en forma confiden-
cial, los factores que intervinieron
en las muertes perinatales con el fin
de proporcionar elementos para
evaluar el nivel de calidad de [os
servicios de salud. El COMOPER
retine a un grupo multidisciplina-
rio que incluye ginecoobstetras,
neonatdlogos, infectdlogos, patd-
iogos, genetistas e investigadores,
con el fin de dictaminar las causas
de muerte, asignar preventibilidad
e identificar problemas de estruc-
tura y proceso de cada una de las
muertes fetales y necnatales que
ocurren en el Instituto. En este
articulo se da a conocer el compor-
tamiento anual de las tasas de mor-
talidad fetal (TMF} y neonatal
(TMN) en el INPer, en el periodo
comprendido de 1987 a 1997, asi
como el anilisis de las tasas de mor-
talidad fetal de 1987 al 1= semestre
de 1997 y neonatal de 1987 al 1=
semestre de 1996 segiin peso al
nacer, edad gestacional, cansa béstca
de defuncidn, preventibilidad e
identificacion de problermas de es-
tructura y proceso, como elementos
de calidad de la atencion médica.

= MATERIAL Y METODO

El COMOPER analiza las muertes
neonatales y fetales que ocurrieron
en el Instituto enlos periodos ante-
riormente mencionados. Enten-
diéndose como muerte fetal a la
muerte de un producto de la con-
cepcidn, antes de su expulsion o ex-
traccidn completa del cuerpo de su

madre, después de las 20 semanas
de gestacion independientemente
del peso al nacimiento. La muerte
neonatal se define como todo recién
nacide vivo con mas de 20 sema-
nas de gestacién independiente-
mente del peso al nacet, que fallece
durante los primeros 28 dias de
vida extrauterina.

El Comité de Mortalidad Perina-
tal en sesiones semanales capturd la
informacidn de los expedientes
maternos v neonatales en un cer-
tificado de defuncidn basado en li-
neamientos de la Organizacidn
Mundial de la Salud, en donde se
consignaron los siguientes datos:
1. Ficha de identificacién con datos
generales, 2. Datos sociceconémi-
cos: estado civil, ocupacién ma-
terna, escolaridad materna,
3. Antecedentes cbstétricos: que
incluye a los antecedentes perina-
tales {edad materna, embarazos,
partos, abortos, cesreas, hijos vi-
vos, fecha de altimo evento obsté-
trico), control prenatal (ntimero de
consuitas por trimestre del emba-
razo), la evolucidn del embarazo
(con espectficacion de las compli-
caciones médicas y obstétricas) y la
atencién del parto, 4. Datos del
recién nacido: nimero, sexo, califi-
cacidn de Apgar al minuto y a los
cinco rminutes, sormatometria (peso,
talla, perimetro cefdlico), edad ges-
tacional de acuerdo a la fecha de
altima menstruacién siempre y
cuando fuera segura y confiable, o
en su defecto por la valoracion de
Capurro y de Ballard al momento
del nacimiente, v en caso de no ser
confiables los datos anteriores por
valoracién de ultrasonido, fondo
uterino o el determinado por el
Departamento de Patologia si se
realizd la necropsia. En muerte fe-
tal, el momento estimado de la
misma (anfeparto o transparto) y en
muerte neonatal, el iempo de sobre-
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Tabkla]

Tasas crudas de mortalidad perinatal por afia
Institute Nacional de Perinatologial387-1997

AR DE NACIMIENTO

1987 19688 1989
ThF 17.67 21.58 16.14
TN 42,82 38.67 27.67

1830 1831 1882 1923
21.97 28.32 3413 2880
30.43 2737 28.52 1925

1904 1805 1896 1897
2082 19.01 2228 2108
20.71 2438 2183 1734

TMF = Tasa de mortalidad fetal = 1,000 nacidos.

ThM = Tasa ce mortalidad necnatal x 1,000 nacicos vivos.

vida, 5. Hallazgos de necropsia e
informe del estudio patoldgico dela
placenta, 6. Resultados de cultivos,
7. Causas de defuncidn, especifi-
candolas causas basicas de defuncidn
de origen fetal, neonatal y materna y
8. Dictamen de preventibilidad de
cada uno de los casos y tipo de res-
ponsabilidad en caso de que existiera,
¢ identificacién de problemas de es-
tructura y,/o proceso.

En el rubro del dictamen de la
muertie, si existen problemas dees-
tructura o proceso se identifico el
momento en que Gcurrié vy se
especifica si fue en el periodo pre-

natal, transnatal, en el periodo neo-
natal inmediato, mediato ¢ tardio.

Deniro de los problemas de estruc-
fura secontemplaron los relacionados
con recursos harnanes, recursos ma-
teriales y recursos tecnoldgicos.

Los problemas de proceso se
agruparon en cuatro categorias:
procedimiento diagndstico, inte-
gracion diagnostica, tratamiento
medicamentoso ¥ por 1iltimo pro-
blemas de manejo clinico.

La informacién se capturd en
DBase HI versidn 3.1. El andlisis se
realizé utilizando el paquete SPSS
versidn 3.0. Se abtuvieron las tasas

de muerte especificas por peso,
edad gestacional y causa.

Las defunciones se agruparon
por peso al nacer en las siguientes
categorias: < 1,000 g; 1,000-1,499 g;
1,500-2,49% g; 2500-399% gy 2 a4
4,000 g v por edad gestacional en <
28 semanas, de 28-36 semanas; 37 a
41 sermanas y = 2 42 semanas.

Las causas bdsicas de origen
materno se agruparon de la si-
guiente manera: hipertensién ma-
terna, incompatibilidad a Rh,
ruptura prematura de membranas
y/0 corioamnioitis, hemorragia
anteparto, diabetes materna, pro-

Tabla !l

Tasas de mortalidad perinatal especifica por peso al nacer
Institute Nacional de Perinatologiz 1987-1997

1987 1982 1989 1980 1991

THF Thit ThF ThAM TWE TN TMF ThiN ThiF ThaM
« 1000 316,00 991,50 43085 935.88 38596 885.71 54777 13 S81.82 24084
1000-1489 143,61 490,68 13114 402 51 14838 2B83.63 86.02 385,223 3043  250.00
1500-249% 19.18 66,30 26.96 9156 21.15 56.42 3095 55.28 3373 4.1
2500-3952 3.09 3.4 4,00 208 3147 218 372 374 S5.08 3.89
2 4000 6.9 704 44,77 15.82 5.09 24 53 9.52 0.00 000 o.00
1982 1883 1994 1995 1936 1997

TWF TMN THF TN THF Thi THF ThM TMF TMN® TRF
< 1000 65333 82957 G693 B17.02 431.81 626,66 38636 64157 37873 60465 353.99
1000-1499 4285 0248 1t 179.64 11827 152,43 79,43 18274 109.00 21878 161.43
1500-2499 2203 873 31.33 40.43 T5.4% A2 3181 329 20.85 5088 2851
2500-3949 4.30 410 545 3.10 3.10 2.58 285 417 297 426 EX
=4000 24.68 0.00 .00 0.00 T4 0.00 14.02 &.00 14.49 1515 1682

TMF = Tasa de reralidad fetal x 1,00 nacidos.
Thin = Tasa de morfalidad neonatal x 1,000 nacidas vivas.
APrimer eprnaging
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Tabla HI

Tasas de mortalidad perinaial especifica por edad gestacional al nacer

Instituto Nacional de Perinatologia 1887-1997
1867 1968 1289 1830 18931
THMF TMN TMF TN TME ThN ThiF MM TF ThAN
< 28 294,87 #36.36 api78  835.82 422 .68 452,14 476.51 000 611.84 9661
28-36 51.81 166.12 6354 18482 55,82 12210 7186 128,67 646,58 121.91
av-a1 3.82 4.41 4,34 477 2.86 3.44 3.15 4.04 5.04 292
> 42 3.80 0.00 25.00 12.82 0.00 25.00 12.88 18.35 ar.oz2 040
1992 1993 1904 1995 1006 1897
ThF TN T™F ThM ThEF TN TMF TN TMF TN THF*
<28 68926 1000 788 46 903.08 55333 1000 54117 1000 552,23 100000 30791
28-36 B9.51 104.87 61.80 7E.19 4924 568.81 47 36 7263 60.87 111.38 59.06
37-41 5.08 328 §.20 3.85 263 269 72 382 3.22 40 3.ar
=42 15.26 7.75 10,10 10.2 0.00 0.00 24.1% 8.26 0.00 24.38 0.00

TMF = Taza de mortalidad fetal x 1,000 nacidos.

TN = Tasa dg mortalidad negnatal x 1,000 nacides vivos.

*Primer semestre

blemas de cordén, alteracicnes
morfolégicas y funcionales de la
placenta, infeccion de vias urina-
riag, incompetencia istmico cer-
vical, embarazo multiple, se
desconoce, ninguna aparente y
ofras.

Las causas bisicas de origen fe-
tal y /o neonatal se agruparon en los
siguientes rubros: malformaciones
congénitas, prematuridad, sindro-
me de dificultad respiratoria, isoin-
munizacién a Rh, retardo en el
crecimiento intrauterino/desnutri-
¢idn, hipoxia/anoxia anteparto, hi-
poxia/anoxia intraparto, hipoxia/
anoxia inespecifica, hipertension
pulmonar, hemorragia fetal /neona-
tal, infeccién posnatal, infeccién
congénita, trastornos hermatoldgi-
cos, trastornos perinatales, se
desconoce, ofras.

nRESULTADOS

En la Tabia I se muestran las tasas
crudas de mortalidad fetal y neo-
natal en los diferentes afios bajo
estudio. En términas generales se
observa una tendencia al incre-
mento en la TMF hasta 1992 v

posteriormente se mantiene un
descenso hasta 1997 llegando a
21.05 x 1,000 nacidos (IN}. La TMIN
muestra una tendencia a la dismi-
nucién encontrande la méas bajaen
1997 siendo de 17.34 x 1,000 naci-
dos vivos (NV).

La Tabla II presenta las 1asas
especificas per peso al naci-
miento. En las TMFE se observa
que en el grupo de los menores de
1,000 g existid un incremento
hasta 1992 y posteriormente un
descenso. Alolargo del iempo se
ha observado una disminucion en
las TMN a expensas de las muer-
tes en los grupos de < de 1,000 g
y de 1,000-1,499 g,

La Tabla III muestra las tasas
de mortalidad perinatal por edad
gestacional, observindose las
mds elevadas, tanto fetales como
necnatales, en los menacres de 28
semanas.

La Tabla IV presenta las tasas de
mortalidad fetal por causas basicas
de origen materno. Las causas con
tasas mids elevadas que han persis-
tido a lo largo de los afios son la
hipertension, la ruptura prematira

de membranas y/o coricamnioitis,
la incompentencia istmico cervical
¥ el embarazo muiltiple.

La Tabla ¥V muestra las TMF
por causa basica de origen fetal
enla que predomina a lo largo de
los afios la hipoxia anteparto ¢
intraparto.

La Tabla VI presenta las TMN
por las principales causas de
origen materno y las que han
predominado alolargo de los afios
son semejantes a lo ocbservado para
las muertes fefales ¥ son 1a hiper-
tensidn, la ruptura prematura de
tnembranas y/o ¢oricamnioitis,
incompetencia {stmico cervical y el
embarazo miiltiple.

La Tabla VII muestra las TMN
de acuerdo con las causas neona-
tales; destacan la prematuridad,
las malformacicnes congénitas, las
cuales han tenido un incremento
en [os dltimos afios con tasas para
el primer semestre de1996 de 7.40
x 1,000 nacidos vivos, hipoxia
intraparto, infecciones congénitas
¥ posnatales.

La Tabla VIII presenta la disfribu-
cién porcentual de la preventibilidad
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Tabla IV

Tasa de mortalidad fetal por causa basica de origen matsrne
Instituto Nacional de Perinatologia 1987-1997

1887 1988 1983 1980 1991 1992 1993 1004 1ass 1988 1047
Hipertensian 1.66 214 1.26 263 3.04 4,30 420 408 3.39 244 589
arterial
Incormpatibilidad 0.75 Q.82 1.10 0.73 064 1.32 1.64 0.97 0.50 0.70 0336
afh
Ruptura 6.49 6.42 2.84 .65 4,64 729 567 525 3.56 262 526
prematura de
mernbranas/
Coroarnnicitia
Hemorragia ante 0.00 0.49 1.58 .43 0.80 033 0F3 .58 1.18 070 1.47
-parto
Ciabetes materna 0430 0.52 Q.47 0.58 0.64 0.9% 1.08 0.58 .50 0.52 73
Problemas da 0.60 0.82 110 0.8s 064 0.43 018 Qo0 Q00 Q.00 Q.00
eardin
Afteraciones 226 412 1.10 1.80 1.42 1.32 2401t 038 .84 0.52 0.03
morfologicas y
funcionales de ia
placenta
Infeccitn de vias a15 0.32 N3t 0.00 0.38 0.00 .18 0.0 0.00 0.00 0.0
urinarias
Incormpetencia 0.30 0.65 063 263 3.20 513 3.29 047 033 0.36 0.36
istmice cervical
Embarazo 0.15 0.82 0.3 1.61 128 3.31 2.74 1.36 1.69 1.80 0.73
rrtitiple
Otras 1.81 2.80 2.21 254 4.54 298 1.09 272 1.35 5.41 516
Se desconoce 075 032 110 1.46 sv2 rch 219 136 185 122 0.73
MNinguna 2.41 0.93 2.05 3.07 3.84 4.30 3.84 233 373 4.54 .25
“Primer sernagtre
Tabla V
Tasa de mortalidad fetal por causas béasicas de origen fetal
Instituto Macional de Perinatologia 1987-1997
1987 1988 1989 1900 1094 1902 1993 1994 1983 1996 1947
Malformaciones 0.0 0.9 142 1.61 208 23 1.46 .58 101 2.27 4.42
oongEhilas
lgnincnurizacidn 075 0.45 .94 073 084 0.9 1.08 0.33 0.50 0.52 0.00
Retardg crecimienio 1.31 0.82 174 1.90 3.20 5.96 2492 0.58 118 0.70 £4.00
irdrautering
Hipaxia anteparta 8,15 10,88 5.62 593 11.52 12,26 10.06 12.26 10.86 9.7E a84
Hipaxia infraparta 3% 4,45 3.85 4,83 4,32 347 .32 5.25 4.41 4.36 4.42
Infeceidn congénita 1.51 247 1.58 292 3.84 4.80 0.8 012 16 0.0 .36
Oiras .80 0.98 Q.47 0.87 286 397 3.44 1.55 0.50 1.04 258

*Prirmer semasine
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Tabla VI

Tasa de mortalidad neonatal por causas basicas ds origen materno
[nstituta Nacional de Perinatotogia 1287-1096

1987 1983 1988 1990 196H 14532 19683 1934 1995 1998"

Hipartensidn arterial 3.38 3.53 27 2% 2.47 226 Q.56 1.1¢ 172 222
Ingompatitilidad Rh Q.61 .16 .43 0.58 065 088 Q.18 0.0 0.51 027
Ruptura prematura de

membranas/Coricamnicitis 1787 133 1084 B8589 5.11 8.41 717 716 8.33 .88
Hernomagia anteparto 184 1.85 .86 0.58 0,49 0.34 g.18 050 051 Q.00
Ciabetes .15 0.33 016 015 016 0.68 0.1a 0.2 nee 0sE7
Infeccion de vias urinarias a.e2 218 0.48 0.74 .98 oar a.18 0.20 038 0.00
Incompaniancia istmico 248 238 o8 3.58 5,27 36 132 1.79 1.80 037

cenical
Embarazo miltiple 202 1.01 1.76 3.29 1.97 343 113 238 155 2586
Otras 43 926 1.83 4,84 3.46 2.23 1.88 1.39 224 370
Se desconace 2,00 235 208 154 313 0.85 1.88 218 155 074
Ninguna .47 269 434 3.88 313 4,46 4.53 378 682 314
*Primer semestre
de las muertes fetales y neonatales, = COMENTARIO ocupan el octavo lugar dentro de

en la que se observa una proporcidn
més elevada en las neonatales.

La Tabla IX muestra la distri-
bucién porcentual de los proble-
mas de estructura y de proceso
de los casos prevenibles, en la
que destaca un predominio a lo
large del tiempo de los proble-
mas de proceso, a excepcidn
de 1593.

La mortalidad alrededor del na-
cimiento y en los primeros afios
de la vida es objeto de estudio
obligado para epidemiclogos e in-
vestigadores en salud piblica® y
los informes son de interés para
los clinicos que estdn en contacto
directo con este tipo de poblacidn.
En México para 1996, las afecciones
originadas en el periodo perinatal,

las Causas de Mortalidad General
con una fasa de 21.1 por 100,000
habitantes.*

Con el fin de tener estadisticas
que permitan identificar los pro-
blemas de salud prevalentes en
nuestra poeblacidén v posteriormen-
te enfocar los programas de aten-
cién materng-infanti! y orientar
recursos, en México se ha apoyado

Tabla VIl

Tasa de mortalidad neonatal por causas basicas de origen neonatal
ingtituto Nacional de Perinatologia 1987-1226

1987 1983

Malformagiones 277 ar
Prematuridad 18.02 781
Sindrome de dificuliad

respiratoria 3.38 2.35
lspinmunizacién &

facter Rh .48 000
Hiposia intraparte 3.38 4.24
Hipoxia inespecifica ¢.48 0.50
Hipertensidn pulmonar 1.54 2.18
Hemorragia neonatal 092 2.02
Infeccion postnatal 482 6.06
Infeccion congéanita 477 572
Trastorna 107 0.84

herratoldgice
Trastorna perinatal 0.30 0.33
Otras 338 2.69

1959 1920 1891 1992
4,66 .58 2.63 4.81

.56 12,59 10.08 1065
2.00 050 Q.00 017
0.48 0.53 .65 0.34
2.57 2.14 2.47 1.54
0.32 0.14 0.42 0.51

1.28 1.34 1.48 1.03
¢.80 0.4 0.3z 0.34
1.83 1.19 1.48 2.57
3.59 389 362 38

D48 0.44 016 047
048 014 0.16 0.34
1.44 4.94 a73 1.59

1983 1994 1995 1955"
4.34 2.19 5.18 7.49

1.51 716 743 4.81

2.07 1.18 1.21 1.85
Q.00 .00 0.51 .00
1,13 253 207 1.88
[k .55 047 1.11

i 079 0.69 1.85
Q.75 &9 0.34 .00
1.38 1.99 1.72 1.11

264 0.39 1.38 2.68
0.00 018 0.00 oo
018 0.29 0.58 222
3.02 2149 242 298

“Primer sermestre
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Tabla VIl

Porcentaje de muertes perinatales prevenibles
Instituto Nacional de Perinatologia 1987-1997

1387 14988 1889 1930 1981
MF MM MF WM MF MM MF M MF 1% 8]
(%) (%} {%) (%) (%} (%) {%) (%) (%) {36}
Prevenibles 13.68 41 66 16.03 4585 14.85 44011 18.24 35.64 26.55 46.06
No prevenible 86.32 53.34 83.87 54.15 B85.1% 50.80 8176 &4.36 7345 5304
Total de muertas 117 276 131 224 101 i72 148 202 177 161
1992 1983 1994 1995 1256 1997
hAE MN MF MF F MF MF MM WE M MFr
(%] {%) (%) {%) (%} (%} (%) (%) {9) (%) (%)
Prevenible 1851 33.54 1012 11.88 660 14.56 810 11.76 373 74940 714
Mo Prevenibie 2040 GE4E 89.88 8812 93.40 8544 91.50 83.24 96.27 2213 P2.86
Total de
mygrtes 05 161 158 01 108 103 111 140 107 kit S6

WF= muerte faal
MNM= mugrte neoratal
"Primer semestre,

la creacién de los Comités de
mortakidad perinatal en cada una
de las instituciones que atienden
mujeres gestantes para que se
registren todas y cada una de estas
muertes, se dictaminen las causas
v se tomen las medidas preventi-
vas que puedan evitarlas.

En el INPer el Comité de Mor-
talidad Perinatal se constituyé
con el objetive primerdial de
analizar todas y cadz una de las
muertes perinatales, dictaminar
sus causas, preventibilidad y res-
ponsabilidad involucradas® con la
finalidad de orientar las acciones

médicas, tanto terapéuticas como
preventivas.

Alanalizar lamortalidad perina-
tal en el Instituto por sus diferentes
componentes, se puede destacar, en
lo que se refiere a la TME, que se
observé una tendencia al alza v
posteriormente un descenso y una

Tabla IX

Problemas de estructura y proceso en mueries prevenibles
tnstituto Macional de Perinatologia 1987-1897.

1887 1888 1989 1890 1991
MF [ & MF MM PF MM MF MM MF M
(%) (%) (%) (%} (%) %) {%) (%) {%) {%)
Estructura 6.25 38.25 0.00 20,85 2000 49,27 1.1 30.55 0.0d 28.97
Process 9375 .32 7612 428 7333 7246 9259 8333 72 51.57
Total de muertes 18 118 21 195 15 E9 27 2 47 74
prévenitles
1932 1993 1524 1995 1996 1997
MF MM MF BN MF RN MF RN MF MN™ MF*
(%) {%) {%) (%) {%) (%} (%) (%} (%) (%) {%)
Estructura 5.04 277 55.25 91.65 28 57 33.33 1111 18.75 2500 3333 oo
Fraocesso T5.00 G851 93.75 8.33 42 85 73.32 44,44 8375 7500 ©66.66 100,00
Total de muertes 40 54 18 12 7 15 9 18 4 [+ 4
prevenitles

MF = muertes fetales
M= mueries neonatalss
*Primer semestre
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tendencia a Ja baja en la TMN en
59.51% en el pericdo estudiado.

Cormo institucién de tercer nivel,
que involucra principalmente mu-
jeres con embarazo de riesgo alto,
las tasas encontradas generalmen-
te son mas elevadas que las
registradas para ¢l pafs,® por lo
que se considera que el descenso
observado en la TMN, es tmpor-
tante y actualmente nos estamos
acercando a la de México en 1990
{12.2 x 1,000 NV}, y se ha logrado
disminuir en 11 afios, 1o que a
nivel nacional ha tomado 40 afios
(1950: 40 x 1,000 NV), recalcando
que las tasas de mortalidad neo-
natal permanecieron sin cambio
en la década de 1980 a 1990.74 El
IMSS informa en: 1990 una tasa més
baja, de 12.45 x 1,000 NV/

Como se ha mencionado en
varios infermes,'® las tasas mds
clevadas se observan en 1os recién
nacidos que presentan menor peso
y menor edad gestacional, siendo
el bajo peso al nacer (< 2,500 g} el
determinante mas importante de Ia
mortalidad neonatal.»%?

En el comportamiento de las
TMF se observd, en ¢l grupo de los
menores de 1,000 g, un incremento
hasta 1992 y posteriormente un
descenso.

En la TMN, el descenso méas
importante se ha observado en los
grupos de menores de 1,000 g y de
1,000-1,499 g, Estas tagsas alin son
elevadas comparadas con estadis-
ticas de distintos paises desarro-
lados," en donde la sobrevida en
los menores de 750 g se informa
de 34 a 64%; de 750-1,000 g de 66
a 91%; de 1,001-1,250 g de 87 a
92% y de 1,251-1,500 g de 93 a
98%, y si para estos paises los
esfuerzos estin dirigidos a mejo-
rar la sobrevida de los menores de
750 g, en nuestra ingtifucidn adn
tenemos que orientar los esfuerzos

al grupo de los menores de 1,500
g La misma situacién ocurre con
la edad gestacional que en Estados
Unidos se informan tasas de sobre-
vida enlos menores de 25 semanas
de 54 al 80% v en los de 28 semanas
de 97%; en Australia™ las tasas de
mortalidad en los menores de 28
semanas son de 372.9 x 1,000 NV,
de 29 a 36 semanas de 23.3 x 1,000
NV, de 37 a 41 semanas de 1.4 x
1,000 NV y de mas de 42 semanas
de 1x 1,000 NV. Llama la atencidén
que las TMN informadas para los
menores de 28 semanas en el
INPer, no han descendido a lo
largo del tiempo.

Uno de los objetivos més impor-
tantes del COMOPER es la deter-
minacién de las causas bdsicas
tanto maternas como fetales o neo-
natales que diercn origen a la muer-
te, con el fin de que los programas
preventivos estén orientados a esas
causas principales. Esta informada
en la literatura? que en casc de las
muertes fetales, a pesar de tenerlos
resultados de la autopsia, es diffcil
establecer la causa precisa de la
muerte entre el 33 ¥ 42% de los
casos. De las causas identificadas se
encuentran en log primeres lugares
coricarnnioitis, malformaciones con-
génitas, muerte intraparto, patologfa
tnaterna y hemorragias anfeparto. En
nuestra institucidn se encontré como
causa mas importante, de origen fe-
tal enlas TMF, la hipoxia anteparto y
como se menciond anteriormente, a
pesar de contar con resultados de
autopsia, es dificil dilucidar el por
qué ocurrieron.

En los presentes resultados,
tanto en las TMFE como enlas ThMN,
la causa de origen materne que
predomina es la ruptura prematura
de membranas y/o corfoamnioitis;
y sitendencia a lo largo del Hernpo
ha sido a la disminucién. Consi-
deramos que el descenso se debe a

que la institucion tiene como una de
sus lineas de investigacidn ala rup-
tura de membranas y ha puesto
énfasis en la revision y actualizacion
continua de la norma de mangjo in-
trahospitatario en este tipo de casos.

La hipertensién arterial ma-
terna durante el embarazo atn es
un problema gue persiste como
causa, tanto en mueries fetales
como necnatales. Aungue su
eticlogia es multifactorial y exis-
ten ifneas de investigacion orien-
tadas, creemos que es dificil el
lograr descender su incidencia,
debide a que muchas pacientes de
primera vez al Instituto acuden va
con este diagndstico a resolver el
embarazo.

En las TMN predomina la
causa denominada prematuridad
e inmaturidad, que es la que ha
presentado un mayor descenso y
esto se explica por los diferentes
cambios que han ocurrido dentro
del drea de Neonatologia. Se han
realizado mejoras en ¢l area
fisica, las terapias se han equi-
pado con diversos recursos fec-
nolégicos y se han incorporado
avances terapéuticos; tanto el
personal médico como de enfer-
meria ha recibido capacitacién
continua, se ha hecho énfasis en
el programa de reanimacion neo-
natal, de manera constante y con-
tinua se ha revisado el Manual de
Normas y Procedimientos de las
diferentes dreas y un cambio
trascendental es que 1a especiali-
dad de Neonatclogia actualmen-
fe tiene una duracién de dos afios
en lugar de uno.

Hay que hacer notar que las
tasas de muerte fetal y neonatal
por malformacién congénita han
incrementado y se debe a una se-
leccion dirigida que responde a
intereses de investigacién dentro
de la Institucién.
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Por dltime la asignacidn de pre-
ventibilidad de las muertes es de
vital importancia para las institu-
ciones ya que de elle depende la
toma de decisiones para lograr una
mejora en la calidad de los servi-
cios. 31 se analiza el comporta-
miento en el Instituto, podemos
decir que el porcentaje de muertes
prevenibles, ha disminuido en
forma considerable en los 1iltimos
aros, lo que podria relacionarse cont
una mejor catidad y manejo de las
pacientes dentro de la Institucion.
Sin embargo, es imporfante tomar
en cuenta, que el personal que ha
participado en la seleccién de casos
comgo prevenibles y no prevenibles,
ha sufrido rotaciones a lo largo del

tiempo, por lo que no prevalece
exclusivamente un solo criterio
para asignar esta preventibilidad,
¥y por lo tanto puede estarse
afectando artificialmente la propor-
cidn de muertes prevenibles. Con-
sideramos que con la informacién
cbtenida deben desatrollarse gufas
especificas que ponderando cada
uno de los factores que determinan
la muerte {peso, edad gestacional,
cansa de muerte, momento de la
defuncidn), permiten determinar
la preventibilidad."™*

Como funcidn del COMOPER
estd el dictaminar los problemas de
estructura y proceso de cada uno
¢le los casos analizando si el manejo
fue el adecuado de acuerde ala nor-

matividad existerte dentro de la Ins-
titucion. En nuestros resultados, el
mayor porcentaje de problemas de
proceso, obliga a considerar que se
requiere mayor apego a la norma y
mayor supervision de 1alabor clinica.

En conclusién podemos men-
cionar que el descenso de las
tasas de mortalidad perinatal ha
sido a expensas de las TMN. En
el caso particular de nuestra Ins-
titucién, en el que prevalecen
muertes prevenibles asociadas a
problemas de proceso, el mejorar
ia calidad de la atencién, enfo-
cindose fundamentalmente a
dichos problemas, permitird que
las tasas de mortalidad preve-
nibles disminuyan.
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GINECOLOGIA
Y OBSTETRICIA
DE MEXICO

Agenesia renal bilateral (Sindrome de Potter)
en hija de madre hiperiiroidea que recibié
metimazol durante el embarazo temprano

m Dr. Roberio Rodriguez-Garcia*

m RESUMEN

Se presenta el caso clinico de una
mujer hipertircidea que recibid meti-
mazol durante el embaraze temprano
y que fuvo una nifia con agenesia
renal bilateral. E} date clinico inicial
fue la presencia de oligohidramnios
detectado por ultrasonido (US) a las
19 semanas de gestacion. Otro US
al término de la gestacien demostrd
anhidramnios, ausencia de siluetas
renales v de vejiga, que se corrcbo-
0 &l nacer la nifia, fa cual ademas
presentaba facies de Potter, evolucio-
né rapldamente con anuria, edema
generalizado, insuficiencia renal, in-
suficiencia respiratoria y sangrade de
ubo digastivo alto, Tallecic a los dos
dias de edad. Existe evidencia sufi-
ciente de que el metimazol adminis-
traclo durante ¢l embarazo temprano
puede acasionar diversas makforma-
¢liones congénitas incluyendo el sin-
drome de Potter, aungque en esta
ditima malformacidnla evidencia atn
es débil.

= SUMMARY

Bilateral kidney agenesias (Pot-
ter syndrome) in a newborn of a
hyperthyroid woman receiving
methimazole during early preg-
nancy. This is a clinical case of
a hyperthyroid woman that re-
ceived methimazole during early
pregnancy who gave birth to a girl
with bilateral kidney agenesis. The
initial clinical data was the pres-
ence of oligohydramnios detected
by an ultrasound (US) at 19 gesta-
tional weeks. Ancther US at the
term of the gestation showed
anhydramnios, absence of renal sil-
houettes and bladder, which was
corroborated when the girl was
born. She died two days after she
was born, Sufficient evidence ex-
ists that the methimazole adminis-
tered during the early pragnancy
can cause diverse congenital mal-
formations including Potter's syn-
drome.

Palabras clave: hipertircidismo ma-
terno, metimazal, sindrome de Potter,
agenasia renal, diagnéstico prenatal,
malformaciones congénitas.

{Rodriguez Garcia, R: Agenesia renal
bitateral {Sindrome de Polter) en hija de
madra hipertiroided que reclbid metima-
zol duranie ef efnbarazo temprano. Ginec
Obst Mex 1959; 67587

Key Word: matarnal hyperthyroidiem,
methimazole, Potter syndrame, kidney
agenesis, antenatal diagnosis, con-
genital malformations.

{Radriguez G., R.: Bilaieral ronal agen-
esis (Potier syndrome) int a newlborn
of a hyperthyroid woman receiving
rethirmazole during early pregnancy.
Ginec Ohst Mex 1999; BT:587).

! hipertiroidismo es la causa

mis comin de disfuncidn
tiroidea.! Durante el embarazo
tiene una prevalencia de 0.04 a
0.6%,* ¥ causa una alta inciden-
cla de morbilidad materna; au-
mento en la frecuencia de toxemia,
nacimiento prematuro, despren-
dimiento premature de placenta
normoinserta, insuficiencia car-
diaca congestiva, crisis tirodea,
anemia e infeccidén, y morbilidad
neonatal que incluye: retardo en
el crecimiento intrautering, bajo
pesco al nacer, premafurez y mal-
formaciones congénitas.?

El hipertircidismeo durante el
embarazo es tratado con antago-
nistas tiroideos como el propil-
tiouracilo y metimazol.’ Estas
drogas bloquean la sintesis de
hormonas tiroideas y cruzan la
barrera placentaria, sobre todo el
metimazol

El metimazal ha sido asociado
a diversas malformaciones congé-
nitas como aplasia cutis,® defec-
tos del cuero cabelludo,? atresia de
coanas v atelia,” hernia inguinal ®
atresia de eséfago con fistula
traquecesofigica™ 1 y displasia re-
nal bilateral.®

El proposito de este trabajo es
presentar el caso clinico de una
mujer hipertiroidea que recibid
metimazol durante el embarazo
temprano ¥y gte tuvo una nifia
con sindrome de Potter.

* Servicio de Pediatria, Hospital General de Zona Na. 32, Institute Mexicane del Seguro Social,
Winatitlan, Verasruz, Méseo. Miembro numerario, Academnia Mexicana de Pediatria.
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Agenesia renal bilaterat (Sindrome de Potter) en hija de madee hipertiroidea que recibio metimazol durants 8 embaraza temprano

Caso clinico

Mujer de 23 afios de edad, casada,
nuligesta y enfermera, sin anteceden-
tes familiares de malformaciones
congénitas y sin consanguinidad.
Con antecedente de haber padecido
hipertiroidismoe a los 13 anos de
edad, tratada por tres afios. A partir
de los 16 afios se mantuvo eutiroi-
dea hasta hace unos meses en que
presentd nerviosismo, taquicardia,
diaforesis, disminucién de peso y
aumento de volumen de glindula
tiroides. Las pruebas de funcidén
tiroideas con T3 291 ng /dL, T4 15.1
pg/dL. El ultrasonido de tiroides
mostrd crecimiento difuso ¢on una
imagen quistica en el lébulo iz-
quierdo. Se inicié metimazol 10 mg/
dia y propranolol 80 g /dia 20 dias
antes de su tltima menstruacion,
Las manifestaciones clinicas desa-
parecieron y las pruebas de funcidn
tiroideas se normalizaron al presen-
tar su iltime periodo menstrual
por lo que se suspendid el propra-
nolol ¥ continué con el metimazol
a la misma dosis hasta la sernana 8
de gestacidn en que lo suspendid
al darse cuenta que estaba em-
barazada. Se mantuvo eutiroi-
dea y con evolucién normal del
embarazo. A las 19 semanas de
embarazo se le realizd un ultra-
sonido (US) obstétrico el cual
informé oligohidramnios. Un
nueveo US al final del embarazo
informé anhidramnios y ausen-
cia de siluetas renales y vejiga en
el feto.

Se realizd cesdrea a las 39.5 sema-
nas de embarazo, obteniéndose una
recién nacida, valorada con Apgar de
&-8 al minfo y cineo minutes respec-
tivamente, peso de 2,775 g, con fa-
cies de Potter (hipertelorismo ocular,
epicante, pabetiones auriculares
con implantacidn baja, nariz ancha
¥ plana, retromicrognatia), con mo-
vimientas normales de sus extremi-
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dades y sin malformacdiones congé-
nitas visibles. Un US abdominal
poco después de su nacimiento co-
rrobord la ausencia de rifiones y
vejiga. Desde que nacid nunca
oring. Alas seis horas de vida inicic
con edema generalizado el cual se
fue incrementando, hasta llegar a
la anasarca. Presentd dificultad res-
piratoria que inicialmente era leve
1a cual se fue incrementando. Se
agregd sangrado de fubo digestivo
alto. Se le propuso a los padres rea-
lizar dilisis peritoneal ya que los
azoados se tban incrementando, sin
embargo, los padres rechazaron
cualquier tipo de tratamiento. Se
manejé con soluciones parentera-
les, y medidas generales. Dos dias
después de su nacimiento fallecié
porinsuficiencia respiratoria y san-
grado digestivo alto.

= COMENTARIO

No estd completamente claro si el
hipertiroidismo ola ingesta de me-
timazol durante el embaraza es ta
causa de malformacicnes congéni-
tas. 51 En la literatura médica
existen evidencias de que la admi-
nistracién de metimazol durante la
gestacion puede estar asociada a
muerte fetal, retardo del creci-
miento intrautering, ¥ malforma-
ciones congénitas.™ Sin embargo,
el metimazol estd clasificado como
un medicamento sin efectos claros
de teratogenicidad.!

Mamaotari ¥ col. Realizaron un
estudio para comparar la influen-
cia del hipertiroidismo materne
confra la ingestién de metimazol
durante el primet trimestre del
embarazo y la incidencta de mal-
formaciones congénitas (MC). En-
contraron que los nifios de madres
hipertiroideas que no recibieron
metimazol tuvieron una incidencia
mayer (6.0%) de MC que los nifios
de madres eutirgideas que no

ingirieron metimazol (0.3%) con
unap < 0.02. Las madres hipertiroi-
deas que recibieron metimazol tu-
vieron una frecuencia de 1.7%.
Concluyen que el hipertiroidismo
materno no controlado puede ser
la causa de MC.* Sin embargo,
Wing y col. no pudieron confirmar
estos hallazgos, ya que sélo encon-
traron 1.9% de anomalias congéni-
tas en madres que presentaron
hipertiroidismo durarte el emnbara-
z0 temprano.®

Stanissiret y col. realizaron un
estudio experimental en ratas em-
barazadas para demostrar sila ad-
ministracién de antagonistas
tiroideas causan malformaciones
congénitas. Encontraron que el
metimazol puede causar un desa-
rrollo anormal de Ios embriones de
ratas in vitre.®

En el presente caso clinico, la pa-
ciente tuvo hipertiroidismo e ingirié
metimazol 20 dias antes de presen-
far su iltima mengtruacidn, cuando
la presentd, va estaba controlado su
hipertiroidismae, porque las manifes-
taciones clinicas habfan desaparecido
¥ las pruebas de funcidn tircideas se
habian normalizado, pero siguié
ingiriendo el metimazol hasta
gue ya fenfa entre ocho a nueve
semanas de embarazo, por lo que
es muy probable que la causa dela
malformacién congénita en su hija
haya sido por la ingesta de metima-
2ol durante la gestacién terprana.

Es importante mencionar que
s6lo se encontrd un informe en la
literatura médica de un caso clini-
co sobre la asociacidn entre [a in-
gesta de metimazol durante el
embarazo y sindrome de Potter.
Dessanti v cel. informan el caso
clinico de una madre que ingirié
metimazol durante el primer tri-
mestre det embarazo y que pre-
sentd anhidramnics, se obtuvo
un recién nacido pretérmino el
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cual tenia hipoplasia de una arte-
ria umbilical, malformaciones de
los pies, displasia renal bilateral ¥
ascitis.!?

La agenesiz renal bilateral o sin-
drome de Potter es una maiforrma-
cifn congénita poco cormian, 7 y
estd asociada a oligohidramnios,
hipoplasia pulmonar, facies caracte-
risticas y otras anormalidades. La
etiologia es desconocida y esta mal-

formacidn no es compatible con la
vida. El diagnéstico prenatal es
posible en la mayoria de los casos
por medio del ultrasonido, ya que
puede ser realizado con certeza du-
rante ¢l segundo frimestre del em-
barazo, los hallazgos principales son
e} oligohidramnios, la ausencia de
siluetas renales y de vejiga, ante
estos hallazgos debe darse por
terminada la gestacidn. '™

En conglusidn, la asoclacion en-
tre la ingesta de metimazol durante
el embarazo temprano y 1a agenesia
renal bilateral en este caso clinico
pudo haber sido fortuita o bien por
¢l hipertiroidismo materno, sin
embargo, existe evidencia suficien-
te de que el metimazol puede
ocastonar diversas malformaciones
congénitas incluyendo ¢l sindrome
de Potter.
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Excrecion de acido urico, sodio y potasio
en la paciente con preeclampsia
y su comportamiento ante un estado

agudo de hiperglucemia-hiperinsulinemia

m Men C. Esperanza Martinez-Abundis,* M en C. Manuel Gonzalez-Ortiz,* Dr. Fernando Grover-Paez,**

Dr. Armando Vera-Hernandez***

= RESUMEN

El objetivo del presente trabajo fue
comparar las excreciones de
acido Urice, sodio y potasio entre
pacientes con preeclampsia leve
y embarazo normotenso y deter-
minar su comportamiento ante un
estado agudo fisiolégico de hiper-
glucemia-hiperinsulinemia. Se
realizé un estudio cuasi-experi-
mental con grupo paralelo en 25
pacientes con preeclampsia leve
y en 25 pacientes con embarazo
nermotenso, todas ellas en el ter-
cer trimestre de la gestacién. La
intervencion consistio en adminis-
trar una carga oral de 50 gramos
de glucosa para lograr un estado
fisiolégico de hiperglucemia-hi-
perinsulinemia. Se determinaron
los valores séricos de glucosa,
insulina, creatinina, acido urico,
sodio y potasio, asi como de los
cuatro ditimos en orina antes
de la carga oral {con al menos seis
horas de ayuno) y 60 minutos des-
pués de la misma, asitambién, se
calcularon las excreciones urina-
rias de los solutos con las férmulas
estandar. Las excreciones urina-
rias de acido drico, sodio y pota-

sio, tanto en ayuno como poste-
rior a la carga oral de glucosa fue-
ron menores en el grupo de
pacientes con preecfampsia al
compararse con las del grupo de
embarazo normotenso. Al analizar
la influencia de un estado fisiclo-
gico de hiperglucemia-hiperinsu-
linemia después de la carga oral
de glucosa sobre los solutos
determinados y su excrecion uri-
naria encontramos que existié una
disminucion significativa de los
valores de potasio sérico, sin
modificarse su excrecion urinaria,
tanto en el grupc de preeclamp-
sia como en el embarazo normo-
tenso. El acido drico y el sodio
séricos disminuyeron en el grupo
de preeclampsia y embarazo nor-
motenso respectivamente, sin
modificar su excrecion urinaria.

En conclusion, en el presente es-
tudio las excreciones urinarias de
sodio, potasio y acido drico fueron
menores en las pacientes con
preeclampsia en comparacion
con las de mujeres con embarazo
normaotenso y un estado fisiologico
de hiperglucemia-hiperinsulinemia
na madificd dichas excreciones,

(Martinez A., E. y col: Excrecidn de
dcido drico, sodio y potasio en la pa-
clente con preeclampsia y su compor-
tamiento anie un estado agudo de
hiperglucemia-hiperinsulinemia. Ginec
Obst Mex 1999; 67:590).

» SUMMARY

The aim of the present research
was to compare the uric acid, so-
dium and potassium excretions
among patients with mild preeclamp-
sia and normotensive pregnancy
and to determine their behavior to-
wards an acute physiologic state of
hyperglycemia-hyperinsulinemia. It
was carried out a cuasi-experimen-
tal study with parallel group in 25
patients with mild preeclampsia and
in 25 patients with normotensive
pregnancy all of them in the third
trimester of gestation. The inter-
vention consisted in administer-
ing an oral load of 50 grams of
glucose in order to achieve a
physioclogic state of hyperglyce-
mia-hyperinsulinemia. The seric
levels of glucose, insulin, creat-
ing, uric acid, sodium and potas-
sium were measured, as well as

* Investigadores Médicos de la Unidad de Investigacion Médica en Epidemiologia Clinica. Centro Médico Nacional de Oceidente, Instituto
Mexicano del Seguro Social. Guadalajara, Jalisco, México.
** Médico Internista, candidato a M. en C. Becado por el Instituto Mexicano del Seguro Social.
™ Jele de la Division de Educacion Médica e Investigacion del Hospital de Gineco-Obstetricia. Centro Médico Nacional de Occidente,
instituto Mexicano del Seguro Social. Guadalajara, Jalisco, México.
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the last four in urine before the oral
load (with at least 6 hours fasting)
and 60 minutes after the load, be-
sides that, the urinary excretions of
solutes were calculated with stan-
dard formulas. The urinary excre-
tions of uric acid, sodium and
potassium in fasting, and so after
the oral glucose load were lower in
the group of preeclampsia patients
than in the normotensive gestation
group. Upon analyzing the influ-
ence of a physiologic state of hy-
perglycemia-hyperinsulinemia,
after the oral glucose load on de-
termined solutes and their urinary
excretion, we found that there was
a significant decrease in the seric
potassium level, without modifying
its urinary excretion, as much as in
the preeclampsia group as in the
normaetensive group. The seric uric
acid and sodium levels diminished
in the preeclampsia group and in
normotensive group respectively,
without modifying their urinary ex-
cretion. In conclusion, in the current
study the urinary excretion of so-
dium, potassium and uric acid were
lower in the preeclampsia patients
than the women with normotensive
pregnancy and a physiolcgic state
of hyperglycemia-hyperinsulinemia
didn't modify these excretions.

(Martinez A, E y col. Excretion of urine
acid, sodium and potassium in pa-
tients with pre-eclampsia and their
behavior with an acute state of hyper-
glycemia-hyperinsulinemia. Ginec
Obst Mex 1999; 67:590).

L a hiperuricemia se ha referido
en asociacién con la preeclamp-
sia desde hace varias centurias y se
ha propuesto como un marcador
del desarrollo y progresion de la en-
fermedad, asi como un predictor de

la evolucién perinatal.! No se ha
identificado con claridad su causa,
aunque la mayoria de los autores
coinciden en sefialar a una dismi-
nucién en la excrecién renal de
acido trico como la principal, sin
pasar por alto una disminucién de
su filtracién glomerular, un au-
mento de su reabsorcién tubular y
un aumento en su produccion ma-
terna y fetal.?® Reportes recientes
sugieren que la hiperinsulinemia
puede ser responsable de dis-
minuir la excrecion renal de dcido
urico y, por ende, de contribuir a
la hiperuricemia, tanto en investi-
gaciones en modelo animal como
en humano, asi como con y sin
hipertensién arterial #¢ Por otra
parte, aunque existe controversia,
se ha documentado un mayor
grado de hiperinsulinemia y resis-
tencia a 1a insulina en pacientes con
preeclampsia en comparacion al
embarazonormal, porlo que pudie-
ra tener participacion en la génesis
de la hiperuricemia en este tipo de
hipertensién arterial inducida por el
embarazo.”" El objetivo del presen-
te trabajo fue comparar las excrecio-
nes de dcido tirico, sodio y potasio
entre pacientes con preeclampsia
leve y embarazo normotenso y de-
terminar su comportamiento ante un
estado agudo fisioldgico de hiperglu-
cemia-hiperinsulinemia.

= MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio cuasi-experi-
mental con grupo paralelo en 25
pacientes con preeclampsia leve
hospitalizadas o que acudieron a
la consulta externa del servicio de
embarazo de alto riesgo del Hos-
pital de Ginecoobstetricia del
Centro Médico Nacional de Occi-
dente y en 25 pacientes con em-
barazo normotenso, todas ellas
dieron su consentimiento por
escrito y se encontraban en el ter-

cer trimestre de la gestacién. El
diagnéstico de preeclampsia se
realizé de acuerdo a los siguientes
criterios: hipertensién arterial co-
rroborada al menos en dos ocasio-
nes, igual o mayor de 140/90 mm
Hg, o bien, incremento de 30
mmHg o mds de la presién sistdlica
o de 15 mmHg o mas de la diasté-
lica con respecto a las cifras de
presion arterial al inicio del emba-
razo, después de la semana 20 de
gestacion acompafiada necesaria-
mente de proteinuria y pudiendo
o no existir edema. Para categorizar
a la preeclampsia como leve se
tomaron en cuenta las siguientes
condiciones: a) presién arterial <
160/110 mmHg, b} proteinuria, < 2
g en 24 horas 0 + a ++ en la tira
reactiva de una muestra al azar,
c) creatinina sérica <1.2 mg/dL,
d) transaminasas hepaticas norma-
les, e) recuento de plaquetas >
100,000/ uL, f) ausencia de los si-
guientes datos: visién borrosa, cegue-
ra, dolor epigastrico o en hipocondrio
derecho, reflejos osteotendinosos au-
mentados, alteracién del estado de
alerta, convulsiones y datos de
hemélisis microangiopatia.l!

Al grupo de preeclampsia se le
permiti6 la toma de alfametildopa y /
o hidralazina como antihipertensivos.
No se incluyeron pacientes con ante-
cedente familiar de diabetes mellitus
tipo 2 en primer grado, antecedentes
personales conocidos de diabetes
mellitus, cardiopatia isquémica,
dislipidemia, obesidad progesta-
cional [indice de masa corporal
(IMC) > 27 kg/m? antes del emba-
razo], nefropatia y tabaquismo.
Asi mismo, no se permitié el in-
greso al estudio de pacientes con
diabetes mellitus o intolerancia a
la glucosa gestacionales, con otras
alteraciones hipertensivas del em-
barazo diferentes a preeclampsia
leve de acuerdo a la clasificacién y
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Tabla |

Caracteristicas clinicas y de laboratorio de los grupos de estudio

Preeclampsia

leve

Edad 243+ 58
Ndmero de

geslacicnes 18+ 14
Edad gestacicnal

(semanas) 36425
IMC™ (kg/m?) 23019
Presidn sistolica
{mmHg) 128.0t 15.0
Presion diastdlica .
{mmHg) 834+ 112
Glucosa (mg/dL}*~ 60.6+ 69
Insulina (uUfmb)y** 81+39
Creatinina {mg/dL}" 06+ 01
Acido urico (mgfdL)* 58+x15
Sodio (mEg/L)"™ 1353+ 3.7
Potasio (mEg/L)** 42+04

Embkarazo P
nermotenso
251+ 57 0.61
2617 0.13
356+ 35 0.36
23.0+ 23 0.92
i06.8+ 7.9 < 0.001
688+ 92 < 0.001
602+ 71 0.84
96+ 5.1 0.25
06+ 0.1 0.16
36110 < 0.001
1340+ 20 0.15
42+ 04 0.97

*IMC = Indice de Masa Corporal Pregestacional.
““Walores en suere de ayuno.

definiciones del Colegio Americano
de Ginecélogos y Obstetras,”” con
trabajo de parto, antihipertensivos
diferentes a los sefialados e ingesta
de farmacos con efectos sobre la
concentracion de glucosa, insulina,
acido trico, sodio o potasio.

La presidn arterial se tomé con un
esfigmomandmetro de mercurio, por
el mismo observador, en el brazo
derecho de la paciente en dectbito
lateral izquierdo y considerando
para la diastdlica la desaparicion del
sonido (fase V-de Korotkoff).

La intervencidn consistié en ad-
ministrar una carga oral de 50
gramos de glucosa para lograr un
estado fisioldgico de hiperglucemia-
hiperinsulinemia. Se determinaron
los valores séricos de glucosa, insu-
lina, creatinina, dcido trico, sodio y
potasio, asi como de los cuatro
tltimos en orina antes de la carga
oral (con al menos seis horas de
ayuno) y 60 minutos después de la
misma. Para ello se tomé una mues-
tra de sangre venosa, se permitio
su coagulacion a temperatura am-
biente durante 30 minutos, se
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centrifugé separando el suero en
dos alicuotas, la primera se utilizd
para la medicion inmediata de glu-
cosa, creatinina, sodio y potasio y la
segunda se congel6 a-20°C para la
posterior medicién de insulina, que
fue procesada antes de tres meses de
su obtencién. Cabe sefialar que pos-
terior a la toma oral de la glucosa se
indicé la ingesta de 100 mL de agua.

La glucosa se determind por el
método de glucosa oxidasa, la in-

sulina por radioinmunoanalisis,
la creatinina por medio de téc-
nica colorimétrica basada en la
reaccion de Jaffé, el dcido drico
por método enzimatico y las con-
centraciones de sodio y potasio
mediante flamometria con las
técnicas convencionales. Se utili-
zaron las férmulas estandar para
el calculo de la excrecién urina-
ria de solutos previa y posterior
a la carga de glucosa.

Los resultados se expresan en
promedio y desviacién estandar y
se utilizd la t de Student en el ana-
lisis estadistico comparativo.

m RESULTADOS

Las pacientes con preeclampsia leve
fueron similares a las de embarazo
normotenso en edad, ntiimero de
gestaciones, edad gestacional, IMC
progestacional y glucosa, insulina,
creatinina, sodio y potasio séricos de
ayuno, tuvieron concentraciones
séricas de dcido trico significativa-
mente mayores y por seleccion su
presién arterial fue también mayor
(Tabla ).

Como se puede observar en la
Tabla II, las excreciones urinarias de
dcido trico, sodio y potasio, tanto
en ayuno como posterior a la carga

Tabla Il

Comparacion de la excrecion urinaria de solutos

Preeclampsia

leve
Excrecidn de acido Urico
en ayuno {mg/dL}) 0.14+ 0.11
Excrecion de acido drico
poscarga {mg/dL) 0.13+ 0.18
Excrecion de sodio en
ayuno (mg/dL) 0.47 + Q.30
Excrecibn de sodio
poscarga {mg/dL) 0.44+ 0.27
Excrecion de potasio en
ayunc (mg/dL) 0.26+ 0.10
Excrecion de potasio
poscarga {mg/dL) 0.27+ 0.09

Embarazo P
normotenso

0.27 + 0.21 0.01
029+ 0.21 0.01
1.08 £ 0.56 < 0.0C1
1.11+£ 058 < 0.001
0.3+ C.19 £.005
Q.42+ 017 < 0.0C1
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Tabla 1l

Determinaciones en ayuno y posterior a un estado fisioldgico de hiperglucemia-hiperinsulinemia
condicionade con una carga oral de glucosa

Preeclampsia leve

Ayuno
Glucosa (mg/dL)” 606+ 69
Insulina {uU/mL)* 81+39
Creatinina (mg/dL)* 0.6+ 0.1
Ac. rico {mg/dL})" 58+ 15
Sodio (mEa/L)* 135.3+ 3.7
Potasio (mEa/L)" 42+ 04
Excrecion Ac. drico
(mg/dL) 0.14 £ Q.11
Excrecion de scdio
(mg/dL) 0.47 £ 0.30
Excrecion de potasio
(mg/dL) 0.26 + 0.10

Embarazo normotenso

Poscarga o) Ayuno Poscarga o)
1032+ 17.2 < 0.001 602+ 71 955+ 196 < 0.001
77.4+ 447 < 0,001 96+51 5561 33.0 < 0.001
0.7+0A1 0.21 06+0A1 06t 0.1 0.72
55+15 0.01 36+10 35+ 09 0.62
1354+ 438 0.85 1340+ 20 1322+ 26 0.001
38+£04 < 0.001 42+04 38+£03 0.004
013+ 0.18 0.71 027+ 021 029+ 0.21 054
0.44 £ 0.27 0.55 1.08+ 0.58 1.11+ 0.58 0.74
0.27 £ 0.09 0.55 032+ 018 042+ 017 0.23

*Valores en suero de ayuno,

oral de glucosa fueron menores en el
grupo de pacientes con preeclamp-
sia al compararse con las del grupo
de embarazo normotenso.

Al analizar la influencia de un
estado fisiolégico de hipergluce-
mia-hiperinsulinemia después de
la carga oral de glucosa sobre los
solutos determinados y su excre-
cién urinaria encontramos que
existié una disminucién significa-
tiva de los valores de potasio
sérico, sin moedificarse su excrecion
urinaria, tanto en el grupo de
preeclampsia como en el de emba-
razo normotenso. El dcido drico y
el sodio séricos disminuyeron
en el grupo de preeclampsia y em-
barazo normotenso respectivamen-
te, sin modificar su excrecidn
urinaria (Tabla III).

n COMENTARIO

En el presente estudio encontramos
que las pacientes con preeclampsia
presentaron valores mas elevados
de acido trico sérico y una reduc-
cién de aproximadamente 50% de
su excrecidon renal en comparacién
con las mujeres con embarazo nor-

motenso; de manera similar a lo
que se informa en la literatura y
comparable alo que ocurre entre el
paciente con hipertensién esencial
y el sujeto normal 1>

La hiperuricemia puede ser
una expresién de un estado de re-
sistencia a la insulina y reciente-
mente se ha incluido como parte
del sindrome X por la asociacién
que tiene con otras entidades que
cursan con resistencia a la insu-
lina e hiperinsulinemia compen-
satoria como la intolerancia a la
glucosa, la hipertensién arterial,
la dislipidemia y la obesidad."
Existe evidencia reciente de un
mayor grado de hiperinsulinemia
y resistencia a la insulina en pa-
cientes con preeclampsia, aunque
no se ha podido documentar en
todas las investigaciones.”

Se ha tratado de involucrar a
la hiperinsulinemia con o sin hi-
perglucemia y atin a rangos fisio-
légicos como responsable de la
hiperuricemia, a través de favore-
cer la reabsorcién tubular de sodio
y disminuir su excrecion™** ya que
se ha demostrado una reducciénen

el aclaramiento de acido trico en
situaciones caracterizadas por un
aumento en la reabsorcién tubular
de sodio.'” ¥ Sin embargo, en el pre-
sente estudio, aunque una reduc-
cién en la excrecién urinaria de
acido urico en las pacientes con
preeclampsia pudiera explicar los
valores elevados de 4cido trico
sérico, dicha excrecién no se modi-
ficé al generar un estado fisioldgico
de hiperglucemia-hiperinsuline-
mia, por lo que otros mecanismos
pudieran participar. Cambios he-
modinamicos y disminucién del
flujo sanguineo, secundarios a su
vez al vasoespasmo, al aumento de
resistencias vasculares y a la endo-
teliosis glomerular con que cursa la
preeclampsia pudieran contribuir a
una menor excrecioén urinaria de
dcido trico, a través de disminuir
la secrecién y aumentar la reabsor-
cién de urato y de disminuir la tasa
de filtracién glomerular.**" Un au-
mento en la produccién materna
y fetal de acido tirico pudiera con-
tribuir a la hiperuricemia en la
preeclampsia.? El potasio sérico
disminuyé como se esperaba ante
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un estado de hiperinsulinemia. Es
de llamar la atencidn la disminu-
ciénsignificativa que presentaron
los valores séricos de acido tirico
en las pacientes con preeclampsia
después de un estado de hiperglu-
cemia-hiperuricemia, sin que
tengamos una explicaciéon clara
de ello. Una hipétesis al respecto
pudiera ser a través del efecto va-
sodilatador de la insulina " que
aunado al de los antihipertensi-
vos que tomaban las pacientes
(alfametildopa y/o hidralacina),
pudo condicionar una mejor
perfusién placentaria y de otros
tejidos, con disminucién en la pro-
duccidn de oxidantes y por ende de
antioxidantes compensatorios. El
acido trico se considera como un
marcador de la generacién de radi-
cales libres de oxigeno al actuar como
antioxidante y quiza juegue un papel
protector.® En la preeclampsia ocurre
un recambio celular y una degrada-

cién de ATP mayores que en el
embarazo normal, lo que da lugar
a una mayor generacion de purinas,
lo cual aunado a una implantacién
anormal de trofoblasto y a una re-
duccién en la perfusién placenta-
ria, pueden servir de sustrato para
la xantino deshidrogenasa/oxida-
sa. Dicha enzima en su forma oxi-
dasa se uney activa al endotelio con
la produccién de especies reactivas
de oxigeno y dafio potencial lo-
cal y a distancia, asi mismo, la
oxidacidén da lugar a un incre-
mento de dcido drico que actda
como antioxidante, por lo que
una mejor perfusién puede tra-
ducirse en disminucion de acido
urico.*™ Otra causa de reduccién
del acido trico sérico podria ser
el efecto uricostrico secundario
a la hiperglucemia, sin embargo,
en pacientes diabéticos ésto se ha
visto séle cuando la glucosa
plasmadtica excede de 200 mg/dL,

valores no alcanzados en nuestras
pacientes.™

Al parecer diversos mecanis-
mos, no sélo renales, pueden con-
tribuir a la génesis de alteraciones
en la excrecion de acido trico y
otros solutos en la preeclampsia.

m CONCLUSIONES

En el presente estudio las excrecio-
nes urinarias de sodio, potasio y
dcido drico fueron menores en las
pacientes con preeclampsia en com-
paracién con las de mujeres con em-
barazo normotenso y un estado
fisiolégico de hiperglucemia-hiper-
insulinemia no modificé dichas ex-
creciones.

n AGRADECIMIENTOS

El trabajo de investigacion fue
financiado parcialmente por el
Fondo de Formento a la Investigacion
{(FOFOI) del Instituto Mexicano del
Seguro Social.

B REFERENCIAS

1

2.

10.

594  GINECOLOGIA Y OBVSTETRICIA DE MEXICO

Grunewald C. Biochemical prediciion of pre-eclampsia. Acta
Obstet Gynecol Scand 1997; 76 (suppl 164): 104-7.
Many A, Hubel CA, Roberts JM. Hyperuricemia and xan-
thine oxidase in preeclampsia, revisited. Am ] Obstet Gynecol
1996; 174: 288-91.

Fischer RL, Bianculli KW, Hediger ML, Scholl TO. Ma-
ternal serum uric acid levels in twin gestations. Obstet
Gynecol 1995; 85: 60-4.

Finch D, Davis G, Bower ], Kirschner K. Effect of insulin
on renal sodium handling in hypertensive rafs. Hyperten-
sion 1990; 15: 514-8.

Quifiones GA, Natali A, Baldi S, Frascerra S. Effect of in-
sulin on uric acid excretion in humans. Am ] Physiol 1995;
268: E1-Eb.

Muscelli E, Natali A, Bianchi S, Bigazzi R. Effect of insulin
on renal sodivim and wric acid handling in essential hyperten-
sion. Am ] IHypertens 1996; 9: 746-52.
Martinez-Abundis E, Gonzalez-Ortiz M, Quifiones-
Galvan A, Ferrannini E. Hyperinsulinemia in glucose-tol-
crant women with precclampsia. A controlicd study. Am |
Hypertens 1996; 9: 610-4.

Kaaja R, Tikkanen M], Wiinkka L, Ylikorkala O. Serum
lipaproteins, insulin, and urinary prostanoid melabolites in
normal and hypertensive pregnant women. Obstet Gynecol
1995; 85: 353-6.

Martinez-Abundis E, Gonzalez-Ortiz M, Cardona-
Muiioz EG, Herndndez-Chévez A, Precclampsia leve y va-
lores de insuling sérica on el tercer trimeskre del embarazo.
Ginec Obst Mex 1998; 66; 227-31.

Sowers JR, Saleh AA, Sokol R]. Hyperinsulinemia and in-
sulin resistance are associated with preeclampsia in African-
Americans, Am ] Hypertens 1995; 8: 1-4.

11

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18,

19.

20.

National High Blood Pressure Education Program Work-
ing Group. Report on high bload pressure during pregnancy.
Am ] Obstet Gynecol 1990; 163: 1689-712.

Huges EC (ed). Obstetric-gynecologic terminology. Philadel-
phia, FA Davis 1972: 422-3.

Tykarski A. Evaluation of renal handling of uric acid in essen-
tinl hypertension: hyperuricemia related to decreased yrate se-
cretion. Nephron 1991; 59: 364-8.

Modan M, Halkin H, Karasik A, Lusky A. Elevated serum
uric acid-a facet of hyperinsulinaemia. Diabetologia 1987; 3(:
713-8.

DeFronzo RA. The effect of insulin on renal sodium metabo-
lism. A review with clinical implications. Diabetologia 1981;
21: 165-71.

Stenvinkel P, Bolinder J, Alvestrand A. Effects of insulin
on renal haemodynamics and the proximal and distal tubutar
soditum handling in healthy subjects. Diabetologia 1992; 35:
1042-8.

Cappuccio, FP, Strazzullo P, Farinaro E, Trevisan M. Uric
acid metabolism and tubular sodium handling. Results from a
population-based study. JAMA 1993; 270: 354-9.

Facchini F, Ida Chen YD, Hollenbeck CB, Reaven GM. Re-
lationship between resistance to insulin-mediated glucose uptake,
urinary wric acid clearance, and plasma uric acid concentration,
JAMA 1991; 266: 3008-11.

Cardillo C, Kilcoyne CM, Nambi 55, Cannon RO, Quon M,
Panza JA. Vasodilator vespense to systemic but not to local
hyperinsulineria in the human forearm. Hypertension 1998;
32: 740-5. )

Dekker GA, van Geijn HP. Endothelial dysfunction in preec-
lampsia, Part I primary prevention. Therapeutic perspectives.
] Perinat Med 1996; 24: 99-117.






