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RESUMEN:

El desarrallo de pre-eclampsia y/o eclampsia en mujeres gravidas es una complicacion frecuente en la poblacion de ges-
tantes ecuatorianas. Pese a los avances realizados en el estudio de su fisiopatologia, no resulta facil prevenir su apari-
cién. Lagravedad del cuadro clinico es dificil de evaluar y persisten alin diversos modelos en su tratamiento. Estas pa-
cientes posterior a su nacimiento pueden presentar mayores complicacionesy su tratamiento actual es conservador, es-
perando que con el tiempo mejore la sintomatologiay que no se presenten complicaciones. Frente a esta realidad, no-
sotros hemos evaluado el efecto del legrado de la cavidad uterina posterior a parto, con lafinalidad de evaluar su efec-
tividad en la evolucion favorable de este tipo de pacientes. Para €l efecto, mediante un estudio aleatorio, comparativo,
hemos estudiado 48 pacientes divididas en dos grupos: 24 pacientes del grupo problema (sometidas alegrado) y 24 pa
cientes del grupo control (no sometidas a legrado). Las pacientes fueron evaluadas clinicay obstétricamente, y su se-
guimiento incluyé examenes clinicos y de laboratorio. En todos los casos se midié latension arterial, pulso, frecuencia
respiratoria, reflejos osteotendinosos, presencia de edema, proteinuria, diuresisy se efectuaron contgjes plaquetarios. El
andlisis de los resultados se realizaron utilizando pruebas estadisticas descriptivas e inferenciales, y se obtuvieron los
siguientes resultados. L os dos grupos son homogéneos y no presentan diferencias significativas a momento de la cap-
tacion de las pacientes. Los niveles de latension arterial diastdlica de |as pacientes sometidas a legrado son significati-
vamente menores, frente a grupo de pacientes no sometidas al mismo (p<0.05). Igualmente, el contgje plaguetario se
recupera significativamente a partir de las 48 horas en el grupo de pacientes legradas, frente alas cuantias menores de
plaquetas en las pacientes no sometidas al legrado (p<0.05). Finalmente, la diuresis es superior en las pacientes some-
tidasalegrado y su diferencia es significativa a partir de las 72 horas posterior a nacimiento (p<0.05).

No se encontraron diferencias significativas paralatension arteria sistlica, pulso, frecuencia respiratoria, reflejos os-
teotendinosos, edemay proteinuria (p NS). Frente a esta realidad concluimos que la efectividad del legrado postparto en
las pacientes pre-eclampticas graves y/o eclampticas, es demostrado por lardpiday satisfactoriamejoria de las pacien-
tes sometidas a mismo, disminuyendo de este modo € tiempo de hospitalizacion de las pacientes. Final mente recomen-
damos que seincluya este método terapéutico para el tratamiento de este tipo de pacientes obstétricas de alto riesgo.

Palabras Claves: Preeclampsia— Eclampsia— Legrado — Sintomatol ogia

SUMMARY:

The development of pre-eclampsia and or eclampsiais a frequent complication of the pregnant women. Despite of
the studies in the fisiopathology, it is not easy to make an effective prevention. The clinic stage is difficult to evalua-
te and we steal have problems because of the diversity of the treatments. Before the delivery the patient could present
agreat number of complications and the actual treatment is conservative, we wait that with the time the sintomato-
logy and the complications disappeared. In front of this reality we have evaluated the effect of the curettage in the
uterine cavity after the delivery, with the intention of evaluate the better evolution of this kind of patients. With this
aim we have done an comparative, aleatory study, it have been studied 48 patients divided in two groups: The pro-
blem group 24 patients that have been done curettage, and 24 patients of the group control that did not have curetta-
ge. The patients were evaluated clinic and obstetrically, and the following controls included clinic and laboratory
exams. All the patients have controls of blood pressure, pulse, respiratory frequency, edema, proteinury and platelet
counts. The analysis of the results have been done with descriptive and inferences tests, we have obtained the follo-
wing results. The both groups were similar in the moment of the recollection of the patients. The levels of the dias-
tolic blood pressure of the patients that have been realized curettage were significantly lower than the patients that did
not receiveit (p<0.05). In the same way the platelet count or the patients that receive the treatment elevated its counts
significantly in the 48 hours after the curettage, compared with the platelet count of the patients that did not have the
curettage (p<0.05). the quantity of diuresisis mayor In patients that have been done curettage, and the significative
difference appears at 72 hours after the birth (p<0.05). There were not significative differences between the systolic
blood pressure, pulse, edema, proteinury (pNS). In front of thisreality we can conclude that the post delivery curetta-
geis effective in patients with pre-eclampsia or eclampsia, it have been demonstrated because of the fast and satisfac-
tory recuperation of the patients that have been done curettage the time of hospitalization is lower. Finally we make
arecommendation that this therapeutic method will be included in the treatment of the obstetric patients of high risk.
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INTRODUCCION

Dentro del amplio campo de la Obstetricia, uno de los mayores
problemas actuales es el manejo de mujeres gravidas que cur-
san con Hipertension Inducida por el embarazo, constituyéndo-
se en la principal causa de morbi-mortalidad materna a nivel
mundial. En el Ecuador, esta patologia se ha convertido en un
reto para las futuras generaciones de Gineco-Obstetras.

La naturaleza exacta del acontecimiento primario que causa la
preeclampsia sigue siendo desconocida. Sin embargo, diversas
evidencias observadas en los Ultimos 20 afios indican que el de
sarrollo anormal de la placenta es uno de los factores iniciales
para el desarrollo de esta patologia. La principal caracteristica
de esta placentacion anormal es lainvasion trofobléstica inade-
cuada de las arteriolas espirales maternas. Esta alteracion del
desarrollo anatémico y fisioldgico normal de la placenta es pro-
bable que produzca la ateracién de la funciéon endotelial. El
mantener residuos de tejido trofobléastico en el periodo puerpe-
ral inmediato impediria promover la normalizacion més répida
delas funciones vitales.

Es por este motivo que, teniendo propuestas actuales, tratare-
mos de demostrar si el legrado endometrial tiene efecto benéfi-
co en laevolucién de las pacientes con preeclampsia severa y/o
eclampsia, a observar y analizar datos clinicos y paraclinicos,
como tension arterial (TA), gasto urinario, recuento de plaque-
tasy proteinuria en esta poblacién de riesgo, comparando a pa-
cientes de un grupo control. Estos andlisis se llevara a cabo en
las primeras 72 horas postparto o post-cesarea.

FUNDAMENTOSTEORICOS

La Hipertension Inducida por € Embarazo (HIE) se cree que
erayaconocidaen los albores delacivilizacion. Asi puesenlos
antiguos escritos egipcios, chinos e indles ya la mencionaban;
de igual forma existen ya referencias de su existenciaen laera
pre-post Hipocréticay Griega, sin embargo la verdadera litera
tura de la enfermedad se larealizaen el siglo XVII con Mauri-
ceau, y para 1739 Suavages es quien introduce €l término de
Eclampsia para designar a todas las convulsiones de causa agu-
daen el embarazo.*?

LaHIE constituye una patologiaimportante de Alto Riego Obs-
tétrico (ARO),** y es considerada una de las principales causas
de morbimortalidad materno-perinatal a nivel mundial.*® Su
prevalenciatieneunrango del 5 al 40%,>°y laincidencia mun-
dial de esta complicacion obstétrica esta entre el 6 a 30% del
total de embarazos,**** siendo la més comin y la que causa ma-
yor mortalidad materna, constituyéndose en la més importante
causa de muerte perinatal en paises en vias de desarrollo.2* El
Ecuador eslaprincipa causa de mortalidad en la mujer ecuato-
riana gestante para la década de los afios noventa.®*** A nivel
provincial se observa que las cifras més altas de atencion en
gestantes con HIE se localizan en Guayas, Pichincha, Manabi y
Azuay, fendmeno explicable debido a que estas provincias con
centran el mayor nimero de poblacion del pais, asi como de los
servicios de salud.’s* En la provincia de Pichinchay mas espe-
cificamente a nivel de Quito, en el Hospital Gineco-Obstetrico
"Isidro Ayora" (HGOIA) en e afio 1991 la incidencia de HIE
fue del 3.17% y la mortalidad materna a causa de la misma es-
tuvo alrededor del 30%.%

ETIOPATOGENIADE LAHIE

De todas |as hipdtesis existentes se pueden citar, desde un com-
ponente genético en el que se ha demostrado lainfluenciade un
genotipo materno recesivo simple o de un posible factor pater-
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no y més alin, algunos investigadores han reportado ciertarela
cion con e loci HLAdel cromosoma 547 Se menciona ademas
que las diferencias raciales entre los padres puede estar otros
factores involucrados.**®

Con respecto a factor inmunol dgico se puede explicar por tres
posibilidades:

a)
b)

tendencia hereditaria,

respuesta inmunol égica maternainadecuada a | os antigenos
placentarios

¢) incompatibilidad materno-fetal,* alternativas en las que se
puede observar la incapacidad de la madre para inducir la
sintesis de 1gG, dando como resultado laineficacia de estos
anticuerpos para bloquear la reactividad linfocitica ante los
antigenos alogénicos del padre o lapresenciadel feto que se

comporta como un aloinjerto.?

Se menciona un aumento entre € 10 a 15% de probabilidades
de desarrollar HIE en aquellas mujeres que han cambiado de pa
reja,® tuvieron un embarazo con semen de donador,® 0 en aque-
Ilas que han utilizado métodos anticonceptivos de barrera, de tal
forma que no fueron expuestas regularmente alos antigenos pa-
ternos.®

Por otra parte en vista de que en el embarazo normal, las célu-
las trofobl asticas invaden la capa media de las arterias espira-
les maternas, produciéndose crecimiento endovascular de este
trofoblasto, que causa destruccion de la capa muscular y elés-
ticade éstas arterias, y de su inervacion automatica, entonces
las arterias espirales y miometriales que son unos tubos sumer-
gidos, de pequefio calibre, se convierten en grandes canales,
amplios, dilatables y de baja resistencia ("fendmeno de embu-
do"), que en Ultima instancia convierte un lecho vascular de al-
tapresion, altaresistenciay alto flujo que son las caracteristi-
cas normales de la circulacion Utero-placentaria.? Estainva
sién trofoblastica ocurre en dos oleadas: |a primera ocurre en-
trelas 6 - 12 semanasy alcanza alas arterias espirales del en-
dometrio decidualizado; y |a segunda oleada, ocurre entre la
16-22 semanas de gestacion, donde el grado de invasion trofo-
blastica alcanza a comprometer las arterias intramiometriales
en su tercio interno.®

En las pacientes con HIE-Preeclampsia-Eclampsia, se ha de-
mostrado que existe unafallaen la segunda oleada de migracién
trofoblastica, posiblemente originada por mala adaptacion in-
munogenética de la madre a las células trofoblasticas, 10 que
conlleva a una pobre perfusién Uteroplacentaria con isquemia e
hipoxia tisular subsecuente con produccion de radicales libres
que inducen lesion estructural en las paredes vasculares de tipo
ateromatosis aguda y dafio endotelial, con deposicién de fibri-
na, plaquetas, lipéfagos y formacidn de microtrombos eviden-
ciados en microscopia el ectronica, 121622272

Como es conocido, bajo la placenta en desarrollo, ocurre inva
sion trofoblastica de la vasculatura decidual uterina en dos pe-
riodos, €l primero entre las semanas 10 y 16, y después una se-
gundainvasion dentro de los vasos miometriales entre las sema-
nas 16y 222 Estainvasion de las arterias espirales (capa mus-
cular) las hace dilatarse e impide la vasoconstriccion, lo que
convierte asi la vasculatura placentaria en un sistema de eleva
do flujo y bajaresistencia. En embarazos destinados a presentar
datos clinicos de preclampsi a-eclampsia aparentemente no ocu-
rre el segundo periodo de invasién y la vasculatura placentaria
permanece sin modificaciones y por tanto reacciona mas a la
vasoconstriccion.®
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Otras | esiones anatomopatol 6gicas caracteristicas que se descri-

ben en pacientes con preeclampsia son hiperplasia de la media,

depdsito amplio de fibrina, aterosis aguda, vacuolizacion endo-

telia y trombosis? Estas lesiones contribuyen alainsuficiencia
Utero placentaria de la preclampsia 0 a una mayor afeccién del

sostén vascular ya alterado de los érganos pélvicos en la pacien-

te con hipertension crénicay por ello se ha demostrado que €

aumento de la resistencia vascular durante estos embarazos hi-

pertensivos causatrastornos del crecimiento y supervivenciafe-

tales.®

Por otra parte lalesidn de las células endoteliales en la pacien-
te con preeclampsia-eclampsia origina diversos cambios de
coagulacién, vasoconstriccion y coagulacion intravascular, que
afecta el aparato cardiovascular, losrifiones, €l higadoy lossis
temas hematopoyético y nervioso central.®

Las anteriores alteraciones conducen a un dafio endotelial que
si es loca (uteroplacentario) produce solamente hipertension
transitoria, sin compromiso sistémico y si el dafio endotelia es
generalizado se produce e fendmeno de preeclampsia-eclamp-
sia; ademas del dafio endotelial también se produce activacion
plaguetaria, fendmenos que generan un disbalance entre sustan
cias vasodilatadoras producidas por el endotelio como la pros-
taglandina 12 o prostaciclina (Pgl2) y €l éxido Nitrico (NO2) y
las sustancias presoras producidas béasicamente por plaguetas
activadas como el tromboxano A2 (TxAZ2). Este disbalance fa
vorece las sustancias presoras y conduce a vasoespasmo local o
sistematico que indice mayor isquemia’hipoxiay a su vez ma
yor dafio endotelial en un circulo vicioso que Unicamente se
rompe al retirar por completo lanoxa causal que es el tegjido tro-
fobléstico; como respuesta para mejorar la perfusion Utero-pla-
centaria se produce una elevacion de la presion arterial, de este
modo se producen todas las manifestaciones clinicas y paracli-
nicasdelaHIE. 22233%

Homeostasis de volumen, descrita por Ganer y Henry como
"gjuste continuo de volumen sanguineo a tamafio cambiante
del lecho vascular para que en todos los tiempos haya un llena-
do adecuado del flujo sanguineo a ventriculo izquierdo" =
teorema aplicable a embarazadas con HIE, en quienes |os deter-
minantes primarios de la homeostasis del volumen son : a) ex-
crecion o retencion renal de sodio y agua, b) transportacion de
fluido transcapilar, ¢) llenado cardiaco y funcion ventricular iz-
quierda, y d) resistencia vascular sistémicay regiona. A dife-
rencia de una gestante normal en quien se presenta un volumen
plasmético expandido que se acompafia de vasodilatacion peri-
férica,®* retencion gradual de sodio e incremento del gasto car-
diaco,**" las mujeres con HI E tienen un volumen plasmético re-
ducido con un volumen de liquido intersticial aumentado,**4
permeabilidad capilar aumentada y disminucién de la presién
col oideo-osmética plasmatica, ™ resistencia vascular sistémica
incrementada, marcada retencion renal de sodio como respues-
ta apropiada ala percepcion de lareduccion del flujo sanguineo
y filtracién renal acompafiada de unaincrementada sensibilidad
renal alaAngiotensinall (A-I1 anti-natriurética),”*y gasto car-
diaco reducido debido a una sobrecarga incrementada y una
precarga reducida con un corazén intrinsecamente normal .“*

Es bien conocida la propuesta de una alteracion inmunol gica
materna evitalainvasion trofoblastica de las arterias espirales®
determinando una disminuida perfusion de la unidad fetopla-
centaria,“* o que da como resultado, que anivel del tejido lin-
foide decidual,* se produzca un aumento en la produccion de
losradicaleslibres de O2 y perdxidos lipoides,® los cuales inac-
tivan NO e inhiben su liberacion endotelial, contribuyendo ala
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contraccion del masculo liso y a la vasocontriccion que carac-
teriza los cuadros hipertensivos del embarazo.

Weiss y Dexter ya en 1941% sugirieron que €l marcado edema
de manos y cara de la preclampsia se deberia a una alteracion
del endotelio vascular y estudios recientes demostraron altera-
ciones de sus caracteristicas morfologicas, funcionales y bio-
quimicas.®* Asi, la proteinuria y el edema generalizado son
manifestaciones clinicas de la preclampsia que indican altera-
cién de la permeabilidad endotelial.® Cambios morfol6gicos
por dafio endotelial han sido documentados a nivel de arterias
espirales y umbilicales, higado y rifién, 6rgano en el que se ha
descrito endoteliosis glomerular (inclusiones intracelulares en
células endoteliales) en un 70% de primiparas preeclampticas,
fenémeno que revierte luego del parto.ss

Pero ademas, las células endoteliales no solo pierden su capaci-
dad funcional normal sino que expresan nuevas funciones, tales
como la de sintetizar endotelinas, factores procoagulantes * y
sustancias mitogénicas que se manifiestan por la mayor activi-
dad en la sangre de las preecldmpticas que en las gestantes nor-
motensas, independientemente de la edad gestacional .

Apesar de estas observaciones, alin no conocemos s €l dafio en-
dotelia esun efecto de laenfermedad o |la causa que la propicia;
sin embargo varios estudios demuestran que la fibronectina, un
marcador del dafio endotelia, se elevatempranamente en e pri-
mer trimestre de la gestacién, aunque ademas hay que tener en
cuenta la existencia de factores citotoxicos derivados del trofo-
blasto,”® que estén generando cambios substanciales a nivel en-
dotelia junto con aumento de la actividad de elastasa-neutrdfilo
dependiente,® la accidn toxica de lipoproteinas de muy baja den-
sidad (VLDL),® laexcesiva liberacion de citoquinas (factor de
necrosis tumoral afa e interleuquina 6),* y la aumentada pro-
duccion de peroxidos.? Al momento la participacion de estos
factores en laalteracion de lafuncion endotelial de las gestantes
preeclampticas no ha sido consistentemente demostrada.

PREECLAMPSIAEN EL POSTPARTO

Las caracteristicas fisiopatol égicas de esta entidad (HIE) en €l
puerperio, ha sido poco estudiada, limitandose a reporte de ca-
sos Unicamente, pero no se ha estudiado la evolucion de la pre-
sion arterial en e periodo postparto. Un estudio realizado en
Colombia encontré que la recuperacion de la funcion renal nor-
mal en € puerperio tardd tres dias en pacientes con preeclamp-
siaseveray siete dias en pacientes eclampticas, la presion arte-
rial alcanzo valores normales de 1.9 dias en pacientes con HIE
y Preeclampsia leve, 4.5 dias para preeclampsia severa 'y 6.3
dias para eclampsia. El recuento de plaquetas fue normal en pa
cientes con HIE y preeclampsia leve, las pacientes con pree-
clampsia severa normalizaron sus plaguetas en 16 dias y las
eclampticas en 3.5 dias® En Italia serealizd un estudio paraob-
servar €l comportamiento de la presion arterial de las pacientes
toxémicas en el puerperio y se encontrd que el tiempo de nor-
malizacién fue de 6 + 5 diasparaHIE y 16 + 9.5 dias para pree-
clampsia, €l tiempo de normalizacion depende béasicamente y
directamente de la severidad del dafio endotelial y el tiempo que
tarda su restauracion.®

En 1960 en Indianapolis (Indiana- E.U ) los doctores Hunter Jr,
Howard y Mc. Cormick Jr. sostienen que en € tejido decidual
de pacientes con HIE se concentra una sustancia con alto poder
vasopresor que llamaron "Histerotonina'. Con base en esta teo-
riaellos realizaron un trabajo realizando legrado postparto a pa-
cientes preeclampticas y demostraron su gran beneficio al obte-
ner normalizacién rapida de la presién arterial en 87% de sus
pacientes 12-44 horas postparto.®® Desde esa época, no se
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vuelve ha hablar de Curetaje postparto hasta la aparicion de un
nuevo trabajo en Abril de 1993 donde 32 pacientes con pree-
clampsia severa son involucradas en un estudio (curetagje 16 -
control 16) y se demuestra nuevamente el efecto benéfico del
curetaje postparto, a acelerar la recuperacion de estas pacien-
t%.lﬂ

Existen tres parametros fundamentales para vigilar la buena
evolucion de la paciente preeclamptica en el postparto y éstos
son: normalizacion de presién arterial, normalizacion del re-
cuento plaguetario y la evolucion de estos criterios, depende del
grado de severidad de la preeclampsia 'y por ende del grado de
dafio endotelial .

JUSTIFICACION :

En general |as pacientes preeclampticas, en € puerperio no tienen
un manejo etiolégico de su enfermedad y que € tratamiento se li-
mita a conducta expectante: farmacos hipotensores, esteroides si
es necesario y medicacion profilactica o de tratamiento para con-
vulsiones, esperando que la patologia se resuelva en forma natu-
ral y existiendo por lo tanto mayores probabilidades de desarro-
Ilar complicaciones como eclampsia, accidente cerebro vascular,
insuficienciarenal aguda, coagulacion intravascular diseminada,
edema pulmonar agudo, HELLP, etc, justificamos & esfuerzo pa-
ratratar de plantear el curetaje postparto en pacientes toxémicas
como alternativa terapéutica estandar para buscar una prontare-
cuperacion clinicay lareduccion de las complicaciones.

HIPOTESIS

El Legrado Endometrial en el periodo postparto o postcesarea
en pacientes con diagnostico de preclampsia-eclampsia, consti -
tuiria una terapéutica exitosa que promueve la rapida normali-
zacion de sus funciones vitales.

OBJETIVOS

a Demostrar que e legrado uterino instrumental, disminuye
la carga de tgjido trofobléastico en el periodo postparto o
postcesérea inmediato, mejorando los parémetros clinicosy
paraclinicos en la evoluciédn de estas pacientes.

b. Identificar los parametros clinicos y paraclinicos que son
mas af ectados en pacientes que son sometidas a curetaje en-
dometrial.

c. Demostrar que los criterios de control, en las pacientes le-
gradas, tienen una mejor recuperacion en las siguientes 72
horas del puerperio inmediato.

DISENO METODOLOGICO

Disefio: El presente estudio es un ensayo clinico, experimental,
aleatorio, comparativo que se llevd a efecto en € Servicio del
Centro Obstétrico del Hospital Gineco-Obstétrico "Isidro Ayo-
ra’.

Universo: Estuvo constituido por todas las pacientes primiges-
tas, menores de 25 afios, que ingresaron al Centro Obstétrico del
Hospital Isidro Ayora, en fase activa de lalabor de parto y que
ademés fueron diagnosticadas de Preeclampsia Severa o
Eclampsia.

Muestra: Estuvo constituida por todas | as pacientes preeclamp-
ticas graves y/o eclampticas, que ingresaron ala Sala de Partos
del Hospital Gineco-Obstétrico "IsidroAyora’, durante €l peric-
do del estudio.

CriteriosdeInclusion:

« Paciente menor de 25 afios, primigesta, con edad gestacio-
nal mayor de 20 semanas.
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» Tension diastélica mayor o igual a 100 mmHg.

*  Proteinuriamayor a300 mg/dl en orinade 24 h 6 100 mg/dl
entirillareactiva

» EnFaseactivade labor de parto y/o Fase latente en pacien-
tes con cesarea previa.

M étodo: Unavez que la paciente hacumplido con todoslos cri-
terios de inclusion, fue ingresada a la Tabla de Numeros Alea
torios, con lafinalidad de conocer a grupo que pertenece: Gru-
po Problema o Grupo Control.

Grupo Problema: pacientes pre-eclampticas y/o eclampticas,
que fueron sometidas a legrado endometrial.

Grupo Control: pacientes pre-eclampticas y/o eclampticas,
que no fueron sometidas a legrado endometrial.

Se considerd pre-eclampsia grave, la paciente que cumplié con
los siguientes criterios:

» Tension Arteria Diastdlica: igual o mayor a 110 mm Hg
e Proteinuriareceptada con tirareactiva : +++/++++ 0 mas
* Presenciade edema

Se consider6 eclampsia, la paciente que cumplié con los si-
guientes criterios:

¢ Todos los criterios anteriores
* Presenciade convulsiones

Durante lalabor de parto la paciente tuvo unavigilanciaclinica
- obstétrica minuciosa, receptando todas los datos referentes a
tension arterial, pulso, respiracion, reflejo rotuliano, labor de
parto, FCF y fue sometida al tratamiento médico necesario para
cada caso. Siempre se obtuvo una muestra de sangre del brazo
izquierdo (venas del pliegue del codo: 4,5 ml) con lafindidad de
realizar el contaje plaguetario (utilizando Camara de Neubauer).

Los signos vitales maternos, signos obstétricosy perinatales, fue-
ron receptados cada 30 minutos y anotados en una Hoja de Reco-
leccion de Datos, elaborada especia mente con esta finalidad.

Una vez terminado €l embarazo, ya sea por parto normal o por
cesarea, inmediatamente de expulsada o extraida la placenta, se
procedi6 a efectuar legrado de la cavidad uterina, utilizando la
cureta # 20. El legrado fue realizado en forma cronolégica: ca
raanterior, caraposterior, fondo y bordes |aterales derecho e iz-
quierdo uterinos. En todas las ocasiones, la legra paso por las
diferentes éreas de la cavidad uterina por una sola ocasién. To-
dos los restos obtenidos fueron eliminados.

Alos 60 minutos de terminado €l legrado se efectud latomade los
siguientes signos vitales: tensién arterial, pulso, frecuencia respi-
ratoriay reflejo rotuliano; se valoré la presencia de edema (en cru-
ces). Estetipo de evaluacion fue repetida cada 4 horas, hasta com-
pletar 48 0 72 horas, segin el dia del alta dela paciente. Los da
tos obtenidos fueron anotados en la hoja de recol eccidn de datos.

El legrado se efectud en base a la siguiente conducta:

Si lapaciente tuvo un parto normal, inmediatamente después de
expulsada o extraidala placentala paciente recibi Ketaminaen
dosis necesarias para producir sedacion profunda, con la finali-
dad de efectuar € raspado endometrial. Pero, s la paciente fue
efectuada cesarea, €l legrado se realiz6 posterior alaextraccion
manual de placenta, en el mismo acto operatorio.

Igualmente, unavez finalizado el legrado, en la paciente de par-
to normal, se procedio a vaciar el contenido vesical utilizando
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unasondavesical Nellaton # 10; en el caso de la paciente some-
tidaacesérea, unavez terminado el legrado se procedi6 avaciar
el contenido de la funda de recoleccion de orina, con la finali-
dad de verificar su posterior gasto urinario.

Tension Arterial :

Latomade latension arterial se obtuvo con un tensiémetro ca
librado por el INEN, marca Riester, en e brazo derecho (dos
traveses de dedo sobre el pliegue del codo) y con la paciente en
posicién sentada. Se tom6 en cuenta €l primero y cuarto ruido
de Korotkoff, (sistdlicay diastélica).

Pulso:

El pulso se receptd en la arteriaradia de la mano derecha, du-
rante un minuto. Se recepté con el dedo indice de la mano de-
recha del investigador.

Frecuencia Cardiaca:

Lafrecuencia cardiaca fue evaluada colocando la mano derecha
del investigador sobre el térax anterior de la paciente. Se cont6
la frecuencia durante un minuto. La paciente se encontraba en
posicion sentada.

Reflgjo Raotuliano:

El reflejo rotuliano se obtuvo con la paciente acostada. Para el
efecto se utiliz6 el martillo de percusion. Para el efecto el exa
minador coloco su antebrazo izquierdo debajo de larodilla dere-
cha (hueco popliteo) dela pacientey con la€el martillo de percu-
sion en lamano derecha, efectud los golpes necesarios (3 ocasio-
nes) con lafinalidad de evaluar la presencia del reflejo rotulia-
no. El método de evaluacion fue e clinicamente aprobado.

Edema:

El edema fue evaluado siguiendo la clasificacion clinica descri-
ta en la semiologia general (evaluacion por crucesy la presen-
cia de anasarca. Maxima evaluacién = 4 cruces).

Gasto Urinarioy Proteinuria:

El gasto urinario fue valorado en el postparto, cuantificando la
cantidad urinaria de 24 horas, midiendo ladiuresis cada 4 horas
y realizando un promedio para cada periodo de tiempo durante
72 horas postparto. En esta muestra urinaria se efectud el andli-
sis de proteinuria, utilizando para el efecto tira reactiva tipo
Multistick de Laboratorios Bayer.

La Proteinuria se midio con una tira reactiva (Multistick -BA-
Y ER). Para su interpretacion se tom6 en cuenta la escala de co-
lores establecidos se la siguiente forma:

Negativo
Trazas=<30mg %

+ =30-100 mg %

++ =100 - 300 mg %
+++ =300 - 2000 mg %
++++ = > 2000 mg %

Plaquetas:

El recuento de plaguetas se efectud en € preparto, durante la pri-
meravaloracién de la paciente asi como en € periodo de postpar-
to. Posterior a este contgje se efectud una nuevavaloracion alas
24, 48y 72 horas, dependiendo del diadel atadelapaciente.
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Para el efecto se obtuvo 4,5 ml de sangre por puncién venosay
se coloco en un tubo de ensayo estéril con 0,5 cc de citrato de
Sodio a 3,15%. Dicha muestra fue trasladada a la Unidad de
Nutricién Materno-Infantil, del Laboratorio de Investigaciones
en Metabolismo y Nutricién (LIMN) de la Facultad de Ciencias
Médicas, con lafinalidad de proceder asu contaje. El contaje se
realizd por método directo, que consiste en €l recuento de pla-
quetas mediante camara cuenta gl 6bul os de Neubauer modifica-
da Lasangre se diluy6 en un liquido hemolisante que impide la
agregacion de las plaquetas, y € recuento se efectud en un mi-
croscopio de contraste de fase.

Andlisis Estadistico

L os datos obtenidos fueron ingresados en una Hoja Electrénica
(Excel for Windows) y €l andlisis estadistico se efectud utilizan-
do los Paquetes Epilnfo v6.0 y Statgraf v5.0. Parael andlisis de
variables cuantitativas se utilizo la prueba inferencial Chi cua
drado, mientras que para |as variables cuantitativas se utilizo la

prueba de t de Student. Un nivel afa, igual o menor a 0.05 se
considerd en todos los casos como significativo.

RESULTADOS

L os resultados se presentan a continuacién en las siguientes ta-
blas:

Tabla 1.: Distribucion de la muestra
por edad maternay edad gestacional

Grupo Grupo p
Problema Control
Edad materna
(ahos) 203123 19.7 2.9 NS
Edad gestacional
(dias) 265.9+20.2 271+15.3 NS

Tabla 2: Distribucion de la muestra
por presencia de convulsiones

CONVUL SIONES Grupo Grupo
Problema Control
Sl 5 2
NO 19 22
TOTAL 24 24

Fisher =0.73; pNS

Tabla 3: Evolucion dela TA
sistélica en las primeras 72 horas

TA Grupo Problema Grupo Control
SISTOLICA n n
*Ingreso 150+ 11.2 24 1458+ 9.5 24

*12horas  131.3+139 24 136.7 + 13.7 24
*24horas 135+ 17.3 24 131.7+12.8 24
*36horas 1288+ 148 24 131.7+ 175 24
*48horas 1309+ 153 23 133.6+ 16.1 22
%60 horas 1261+ 138 18 135+ 12.7 16
*72horas  131.3+109 15 1359+ 113 16

* pNS °p<0.05
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Tabla 4: Evolucion dela TA
diastdlica en las primeras 72 horas

TA Grupo Problema Grupo Control
DIASTOLICA n n
*Ingreso 103.8+ 8.8 24 1044+ 5.6 24
012 horas 87.3+11 24 96.3+6 24
924 horas 85.8+ 84 24 94.8+5.7 24
236 horas 81+9.8 24 96.3+ 4.6 24
%48 horas 822+72 23 94.8+6.8 22
%60 horas 822+ 77 18 91.6+7.2 16
°72 horas 75.7+ 6.5 15 925+7.3 16

*pNS °p<0.01

Tabla 5: Evolucion del contaje
plaquetario en las primeras 72 horas

CONTAJE Grupo Problema Grupo Contral
PLAQUETARIO n n
*Ingreso 510+ 0.13 24 512+ 0.17 23
024 horas 5.27+0.12 23 5.15+0.14 24
%43 horas 5.35+0.10 23 5.12+0.29 22
*72horas  53+0.2 15 5+13 16

*pNS

°p<0.02

Tabla 6: Evolucion dela proteinuria
(valorado en cruces) en las primeras 72 horas

PROTEINURIA Grupo Problema  Grupo Control
CRUCES 0 1 2 3 4 n 0 1 23 4 n
*Ingreso 01 96 824 0 2 8 9 524
*24horas 2 4 10 6 224 1 5 116 1 24
*48horas 6 7 7 3 023 6 3 103 0 22
*T2horas 7 5 3 0 015 2 7 6 1 0 16

*pNS

Tabla 7: Evolucién del volumen de
diuresis (cc)* en las primeras 72 horas

Volumen de Grupo Problema Grupo Control
Diurésis n n
*24horas  3.15+0.19 24 3.00+04 24
*48 horas  3.03+ 0.65 23 298+0.3 22
972 horas 3.19+0.11 15 2.97+0.26 16

* = Valores obtenidos por conversién a escala logaritmica
* pNS
°p<0.01

DISCUSION

Teniendo como premisa €l conocimiento de que la alteracion
del desarrollo anatémico y fisiol égico de la placenta desencade-
na cambios de la funcién endotelial provocando un disbalance
de larelacion Tromboxano A2 - Prostaciclina (TxA2 /Pgl2) en
favor del primero,i226071 neansgmos que € mantener resi-
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duos de tejido trofoblastico en el puerperio inmediato impide la
pronta mejoria y normalizacion de funciones de nuestras pa
cientes.

Frente aestarealidad, con el conocimiento previoy laseleccién
adecuada de las pacientes, se realizo la presente investigacion,
analizando dos grupos de pacientes, cuyas variables obstétricas
son similaresy no presentan diferenciaestadistica (tablas 1y 2).
Es importante mencionar que la edad promedio en nuestras pa-
cientes sometidas a estudio es de 20 afios, con una edad gesta-
ciona promedio de 270 dias. Estos datos son fundamentales,
por cuanto es conocida la presentacion, casi exclusivadelaHIE
en pacientes jovenes, y con embarazos cerca de término.

Tomando en cuenta que las caracteristicas fisiopatolégicas de
estaentidad (HIE) en el puerperio han sido poco estudiadas, los
datos por nosotros obtenidos cobran alin mayor importancia en
el avance de lainvestigacion andliticay sistemética de esta pa-
tologia, con la finalidad de buscar una rapida y satisfactoria
evolucion.

Nuestro grupo luego del andlisis estadistico encontré que no
existe unamodificacion significativade latension arterial sisté-
lica en las primeras 72 horas post parto, entre las pacientes so-
metidas y no sometidas al legrado de la cavidad uterina (tabla
3). Pensamos que esta casi nula variacion de latension sistélica
era probable de encontrarse, por cuanto es bien conocido por los
profesionales que trabajamos en obstetricia, que los niveles de
tension sistdlica no son importantes para el diagndsticoy €l se-
guimiento de |as pacientes pre-ecldmpticas, constituyéndose en
un parametro clinico de menor importancia para este tipo de
diagnéstico.

Pero, a igual que en otros grupos de estudio,**” nosotros encon-
tramos una disminucion significativaen las cifras de tension ar-
terial diastélica en el grupo de pacientes sometidas alegrado en
e puerperio inmediato, con respecto a grupo control. Sin em-
bargo en contraposicion a otras investigaciones que encontraron
mejoriadelatension arterial diastolica post-parto entre 4.5y 17
dias,®* nosotros ya encontramos mejoria de las cifras de este
parémetro clinico a partir de las 12 horas, en las pacientes so-
metidas a legrado postparto, Ilegando a la completa normaliza-
cién alas 36 horas, hecho clinico que no sucede con € grupo
control, grupo en el cual las presion diastdlica persiste alin ele-
vada a las 72 horas (tabla 4). Es importante destacar que estas
variaciones son confirmadas por |os resultados encontrados por
Hunter y su grupo de trabagjo.®

El contaje plaguetario, a pesar de que normalmente se presenta
unadisminucién en el embarazo debido aun incremento del vo-
lumen plasméatico,” nosotros logramos demostrar que mejora
significativamente alas 24 horas post parto (en pacientes some-
tidas alegrado) en comparacién con el grupo control (pacientes
no sometidas a legrado) (tabla 5). Dicha mejoria se mantiene
durante las primeras 60 horas y a partir de las 72 horas no en-
contramos diferencia significativa entre los grupos en estudio.
Posiblemente esto responda a una alteracion en el funciona-
miento de las mismas, que determina el consumo plagquetario
exagerado demostrado en otros estudios,” y que se cree es de-
bido a un aumento en la activacion plaquetaria dado por agre-
gacion plaguetariaincrementaday por un tiempo de produccion
de plaquetas més breve. Ademas en algunos casos de pree-
clampsia cuando existen restos de endotelio vascular integro en
las arterias espirales, la mayor concentracion de serotoninain-
teract(ia con sus receptores S1, hecho que puede causar recupe-
racion parcial de la secrecién de Pgl2 y mejorar la perfusion
Utero-placentaria. ™™ Por tanto, es importante reconocer estava
liosa recuperacion inmediata del numero de plaguetas circulan-
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tes en |las pacientes sometidas a legrado, ya que por todos noso-
tros es conocida la importante funcion que ellas cumplen, ade-
mas de evitar el aparecimiento de patologias que trastornas los
procesos de coagulacion y que en el campo de obstetricia son de
extrema gravedad para la evolucién de las pacientes pre-
eclémpticas o eclampticas.

Laproteinuriay el edema, considerados como alteracionesdela
permeabilidad endotelial,® en nuestro grupo no encontro varia
ciones estadisticamente significativas entre las dos muestras es
tudiadas (tabla 6), resultado aceptable, frente a las experiencias
de otras investigaciones,** que demuestran que en un 70% de
primigestas preeclampticas, estos signos clinicos, revierten pos-
terior alafinalizacion de la gestacion.

Finalmente el andlisis de la evolucion del volumen de diuresis
en las primeras 72 horas, permite observar que en las primeras
48 horas no existe diferencia significativa entre |os dos grupos;
pero esta se vuelve estadisticamente muy significativa a las 72
horas; este comportamiento es probablemente explicado por €l
conocimiento existente que las células endoteliales renales pre-
sentan edema y depdsito de fibrina (endoteliosis glomerular)™
con unadisminucién del riego glomerular y de latasa defiltra-
cién glomerular debido a la disminucién de la perfusion renal,
dada por € circulo vicioso TxA2 elevado / Pgl2 disminuida, y
queal realizar el legrado post parto y retirar en definitivalacau-
sa que origina este disbalance, logramos una mejoria notable en
la perfusion renal demostrable con un incremento del volumen
urinario alas 72 horas.

CONCLUSIONES

1. Existeunarapiday satisfactoriarecuperacion de los niveles
de tension arteria diastélica en las pacientes pre-eclampti-
cas y/o eclampticas, sometidas a legrado de la cavidad ute-
rina postnacimiento. Esta diferencia es estadisticamente
significativa, frente a grupo de pacientes no sometidas a di-
cho procedimiento.

2. El nimero de plaquetas circulantes, es significativamente
superior a partir de las 72 horas, en las pacientes pre-
eclampticas y/o ecldmpticas, sometidas a legrado de la ca-
vidad uterina postnacimiento, frente a mismo contaje pla
quetario de las pacientes no sometidas a legrado.

3. Ladiuresis es significativamente mayor a partir de las 72 ho-
ras, en las pacientes sometidas al legrado de la cavidad ute-
rina postnacimiento, frente alas pacientes del grupo control.

4. Diversos pardmetros clinicos que pueden acompafiar a las
pacientes pre-ecldmpticas y/o eclampticas, como la tension
arterial sistolica, pulso, frecuencia respiratoria, aumento de
los refl g os osteoteninosos, edemay proteinuria no presen-
taron diferencia significativa, que acompafie ala evolucion
favorable de las pacientes sometidas a legrado postnaci-
miento.
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