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RESUMEN

Antecedentes: La enfermedad inducida por el embarazo complicade 5a 10%
de todos los embarazos en la poblacién mexicana y es la principal causa de
morbimortalidad materna. Las mujeres con historia de preeclampsia (PE)
tienen un riesgo significativo de desarrollar hipertensiéon y enfermedades
cardiovasculares (ECV) afios mas tarde. En los desérdenes hipertensivos, se
propone como un factor etioldgico el sindrome metabdlico o de resistencia ala
insulina.

Objetivo: Evaluar el papel de la PE en la evolucién clinica, antropométrica y
bioquimica durante el primer afio posparto.

Material y métodos: Serealiz6 un estudio de cohorte en un grupo de mujeres de
18 a 45 afios con PE en el ultimo embarazo pertenecientes al Instituto Nacional
de Perinatologia Isidro Espinosa de los Reyes (INPerlER). Las variables
analizadas fueron las caracteristicas del sindrome metabdlico: presién sanguinea,
obesidad abdominal, triglicéridos, lipoproteinas de alta densidad y glucosa de
ayuno. Se midieron en tres ocasiones durante el primer afio posparto, alos tres,
seisy 12 meses posparto (MPP). El grupo control estuvo formado por aquellas
mujeres con las mismas caracteristicas, pero con embarazo sin patologia.
Resultados: El antecedente de PE es un factor que se encuentra con mayor
frecuenciarelacionado con mayores cifras de tensidn arterial en el posparto.
La distribucion de grasa, glucosa de ayuno, triglicéridos y lipoproteinas de
alta densidad (LAD) no fueron factores que cambiaran, por contar con la
condicion de cursar con PE, tampoco cambiaron con el paso del tiempo.

PALABRAS GUIA: Preeclampsia, sindrome metabdlico, resistenciaalainsulina,
factores deriesgo.

INTRODUCCION
2 Instituto Nacional de Perinatologia La PE es un sindrome de etiologia
b Asesor del Programa de Maestria y Doctorado en Ciencias : o _
Médicas, Odontolégicas y de la Salud de la UNAM. multicausal, que Se. expresa clinicamente du
rante la segunda mitad del embarazo (por lo
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general durante el tercer trimestre) o en los
primeros 14 dias del puerperio, lo que ocurre
entre 3-5% de mujeres que previamente eran
normotensas. Estas mujeres por lo regular
normalizan su tension arterial alrededor de las

Perinatol Reprod Hum


http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/medi-artemisa

Papel de la preeclampsia en la evolucién clinica, antropométrica y bioquimica en posparto

seis semanas posparto, quedan susceptibles a
desarrollar hipertension esencial méas tarde e
incrementar su riesgo cardiovascular.! Varios
autores creen posible que la resistencia a la
insulina es preponderante en este papel.?

Clasificacion de los desordenes hipertensivos
del embarazo?®

De inicio en el embarazo:*

1. Preeclampsia: presidon sistdlica mayor de
140 mm Hg o 90 mm Hg de diastélica, con
proteinuria mayor de 300 mg en 24 horas.

2. Hipertension gestacional: presion sanguinea
menor de 140 mm Hg o 90 mm Hg de
diastolica, sin proteinuria u otros signos
de preeclampsia.

Hipertension preexistente:

1. Sin exacerbacion.
2. Con sobreposicion de preeclampsia.

Otras manifestaciones sistémicas incluyen:
coagulacion intravascular diseminada, hemdlisis,
elevacion de las pruebas de funcionamiento
hepatico, convulsiones (eclampsia), el parto es el
tratamiento definitivo. Cuando no se presentan
estas manifestaciones sistémicas, la distinciéon
entre PE e hipertension gestacional se hace por
la presencia y magnitud de la proteinuria, de
manera que es posible que haya errores en la
clasificacion.

Las causas de la PE aun permanecen
inciertas, se han propuesto las inmunoldgicas,
genéticas y alteraciones placentarias, todas ellas
contribuyen al dafio endotelial caracteristico
de la PE. ElI endotelio dafado ocasiona
vasoconstriccion e hipertensiéon por efecto
presor de la angiotensina Il, incremento de la
agregacion plaquetaria y proteinuria.*
También se han sugerido las anormalidades
de la placenta,® se han encontrado asociadas al
evento distintas alteraciones metabdlicas.
Estas alteraciones también se han observado

en mujeres no embarazadas quienes habian
tenido PE. Las alteraciones en el metabolismo
se enfocan a la resistencia a la insulina como
factor desencadenante del desorden
hipertensivo y sus complicaciones.*

La PE y la enfermedad cardiovascular
(ECV) comparten factores de riesgo como
son, la resistencia a la insulina, obesidad, dia-
betes e inflamacion. Esto nos lleva a pensar
que la disfuncion endotelial en la PE es un
marcador temprano de la ECV, por lo que
podemos afirmar que la PE representa un pre-
cursor de la ECV siendo el embarazo una
prueba de estrés para futuros embarazos. ElI
sindrome metabodlico (SM) o de resistencia a la
insulina, puede definirse como la presencia en
un mismo individuo de un conjunto de
trastornos metabdlicos y cardiovasculares, en
el que participa en su fisiopatologia Ila
resistencia a la insulina con la consecuente
hiperinsulinemia compensatoria.

El sindrome de resistencia a la insulina fue
conocido como tal en forma paulatina. En
1965, Avogadro y Crepaldi® reportaron la
asociacion de obesidad, hipertensién arterial
sistémica, hiperuricemia, isquemia miocéardica
y diabetes mellitus tipo 2. En 1985, Modan®
informé la relaciéon de hiperinsulinemia,
hipertension arterial, diabetes mellitus,
intolerancia a la glucosa y dislipidemia. En
1987, Ferranini” confirma la presencia de
resistencia a la insulina en el sujeto con
hipertensién arterial con peso ideal. En 1988,
Reaven® denomindé como “sindrome X” o
“sindrome de resistencia a la insulina”, al
grupo de alteraciones caracterizadas por
resistencia a la accion de la insulina para
metabolizar la glucosa, diabetes mellitus tipo
2 o intolerancia a la glucosa, hipertriglice-
ridemia, reduccién de colesterol de las
lipoproteinas de alta densidad, elevacion del
colesterol total, en el hipertenso arterial no
obeso. Reaven consideré que la poblacién
adulta hipertensa no obesa, tenia hiperinsuline-
mia y que esto se deberia de considerar como
“un estado preobeso”, determinado genética-

* Después de la semana 20 de gestacién en mujeres que eran previamente normotensas.
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mente y que se expresaria fenotipicamente,
cuando la predisposicion genética coincidiera
la presencia de los factores ambientales capaces
de desencadenar la enfermedad, como son el
exceso en el consumo de energia, la falta de
ejercicio fisico y el embarazo.

Las investigaciones posparto de mujeres con
historia de PE ofrecen la Unica aproximacion
in vivo de los mecanismos tempranos de la ECV,
décadas antes de la manifestacion clinica de la
enfermedad.

OBJETIVO

Evaluar el papel de la PE en la evolucién
clinica, antropométrica y bioquimica durante
el primer afio posparto.

MATERIAL Y METODOS

El presente trabajo es un estudio de cohorte,
que muestra la evolucion de las caracteristicas
clinicas, bioquimicas y antropométricas du-
rante el primer afio posparto, en mujeres que
cursaron previamente con PE en el INPerlER,
utilizando un disefio de cuota por conveniencia.
Se tuvo especial cuidado en no incluir
pacientes con una mala clasificacion para
diagnéstico, para ello nos auxiliamos del
expediente clinico. A las mujeres, se les invito
a participar en el posparto inmediato. Se les
realizaron tres mediciones: a los tres, seis y 12
meses posparto. Dieron y firmaron su
consentimiento informado en la primera visita.
La glucosa de ayuno, los triglicéridos y las
lipoproteinas de alta densidad (LAD) se
analizaron mediante técnicas enzimaticas. La
glucosa por medio de la hexocinasa y la
deshidrogenasa de glucosa 6 fosfato mediante
oxidacién, con un coeficiente de variacién
(CV) < 5% o 3.7 mg/dL. Respecto a los
triglicéridos, por accion de la lipasa al
hidrolizarlos para dar glicerol y acidos grasos
libres, el glicerol liberado se determiné
enzimaticamente por la cinasa de glicerol,
cinaso piruvato y lactato deshidrogenasa, con
un CV < 5% o 3.5 mg/dL. Las LAD se separan
de las lipoproteinas de baja densidad (LBD)
mediante sulfato de dextran y Mg?*, las LAD
permanecen en el supernadante, y por medio
de la oxidasa de colesterol son determinadas
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en una reaccion que resulta en la formaciéon de
peroxido de hidrégeno, con un CV < 5% o
6.5 mg/dL. EI protocolo fue revisado vy
aprobado por los Comités de Etica e
Investigacion de la Institucion. Las varia-
bles analizadas para el sindrome metabdlico
fueron: obesidad abdominal (tomando
como indicador el perimetro de la cintura,
con un punto de corte > 88 cm); triglicéridos
(tg) > 150 mg/dL; LAD < 50 mg/dL; presion
sanguinea > 130/> 85 mm Hg y glucosa de
ayuno = 110 mg/dL. Los puntos de corte
fueron los propuestos por la Organizacion
Mundial de la Salud.®

Criterios de inclusion

1. Mujeres de 18 a 45 afos de edad.

2. Que hayan parido producto Unico a
término.

3. No estar embarazadas al momento del
estudio.

4. Sin antecedente de patologia metabdlica
previa al embarazo.

5. Que aceptaran participar libre e informa-
damente.

Criterios de exclusién

1. Mujeres que consumieran medicamentos que
interfieran con las variables de interés
(hipoglucemiantes, antihipertensivos,
glucocorticoides, hipolipemiantes, hormonas
tiroideas, anticonceptivos hormonales).

2. Mujeres con presion arterial en el posparto
inmediato > 140/90 mm Hg.

Criterios de eliminacion

1. Mujeres a las que se les detectaron
alteraciones como: diabetes mellitus,
hipertension arterial, hipertiroidismo,
hipotiroidismo, intolerancia a hidratos
de carbono, dafio renal y falla hepéatica.

2. Que interrumpieran el seguimiento.

3. Que se les haya evaluado de manera
incompleta o les falten datos.

4. Que se les detectara hipertension arterial
durante la evaluacidon y que no regresaran
para confirmar el diagndstico.

5. Que desarrollaran patologia durante el
seguimiento.

Perinatol Reprod Hum



Papel de la preeclampsia en la evolucién clinica, antropométrica y bioquimica en posparto

6. Que se embarazaran nuevamente.

Analisis estadistico

Se utilizaron medidas de tendencia central
y de dispersion de acuerdo con el tipo de
variable, promedio y desviacion estandar para
las cuantitativas continuas. Para las variables
nominales, frecuencias y porcentajes. Se
realizaron las pruebas de t, x? y ANOVA de
datos repetidos. Todos los calculos se hicieron
con el Paquete Estadistico para Ciencias
Sociales para Windows, SPSS version 11.0.

RESULTADOS

Un total de 261 mujeres reunieron los
requisitos para ser incluidas, de las cuales 194
terminaron el seguimiento de tres evaluaciones
durante el primer afio posparto.

Las principales causas de pérdidas durante
el seguimiento, fueron: enfermedades
tiroideas, nuevo embarazo, diabetes mellitus,
hipertension arterial y cambio de domicilio.

En la tabla 1 se encuentran las caracteristicas
generales de la poblacion estudiada. La edad
y el IMC al inicio del estudio fueron similares.
El promedio de edad fue de 29 afios, 24% (63)
tenia menos de 25 afios, 54% (141) tenia un
IMC menor de 25, 76.1% (197) tuvieron
producto de término, 73% de los recién nacidos
se obtuvieron por cesarea y 27% por via vagi-
nal. EI grupo de antecedente de PE tuvo 18.6%

(44) prematuros en comparacion con 6.8%
(18) que tuvo el grupo control. EI numero de
gestaciones fue menor en el grupo con PE
previa, 33% (87) tuvieron 2.4 gestaciones y
18% (47) del grupo control tuvo un promedio
de 2.9. Se encontré que 19.5% (51) del grupo de
estudio eran primigestas y desarrollaron PE,
estas ultimas cuatro variables fueron
estadisticamente distintas.

Al analizar los antecedentes patoldgicos
personales como familiares, se encontré que
el haber cursado con PE anteriormente, al
actual evento ginecolégico se le asocio
significativamente con la reincidencia; no asi
el hecho de que haya cursado anteriormente
con diabetes gestacional (DG), o que algun
familiar de primera linea tenga o haya tenido
PE, DM, HTA, dislipidemia y/o hiperuricemia
(Tabla 2).

En la tabla 3 se observan los indicadores
clinicos, antropométricos y bioquimicos por
grupo de estudio. No se encontraron
diferencias significativas entre los grupos para
los indicadores antropométricos y bioqui-
micos. Vale la pena sefialar que s6lo la variable
de tensién arterial sistélica y diastélica fue
distinta significativamente en cada evaluacion:
t=4.29 (p = 0.000), t=3.33 (p =0.001) yt =5.79
(p = 0.000) para la TAS, a los 3, 6 y 12 MPP,
respectivamente. Para la TAD, se obtuvieron
valores de t = 3.65 (p = 0.000), t = 2.14 (p = 0.034)

Tabla 1
Caracteristicas generales de la poblacién segun grupo de estudio
n 261
Variable Media
Con PE Sin PE
(n = 148) (n = 113) t p
Edad 29.7 (6.1) 29.6 (5.6) 0.14 0.892
IMC pregestacional 25.8 (4.3) 24.8 (4.5) 1.70 0.079
Semanas de gestacion 37.4 (2.3) 38.1 (2.9) 2.11 0.035
Peso del producto 2.7 (0.7) 3.1 (0.5) 5.50 0.000
NUm. de gestaciones 2.4 (1.5) 2.9 (1.5) 2.60 0.008
Primigestas 19.5* 8.8* 6.30** 0.012

* Proporciéon
**k XZ
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Tabla 2
Proporcién de casos con antecedentes
personales y familiares segin grupo de estudio
n = 261
Variables Con PE Sin PE e p
positivas
Personales
Preeclampsia 87 13 36.1 0.000
Diabetes gestacional 65 35 0.474 0.491
Personal de dislipidemia 75 25 1.12 0.289
Hiperuricemia 67 33 0.377 0.539
Familiares*
Preeclampsia 59 41 0.116 0.734
Hipertensién 57 43 0.015 0.902
Diabetes mellitus 54 46 0.046 0.831
Dislipidemia 56 44 0.013 0.911
Hiperuricemia 54 46 0.096 0.756
* Se refiere a parientes en primera linea.
Tabla 3
Caracteristicas clinicas,
antropométricas y bioquimicas segun grupo de estudio
n = 194
Meses posparto
Con preeclampsia Sin preeclampsia
3 6 12 3 6 12
Media (= DE) Media (= DE)
Clinicos
TAS 115 (11) 115 (10) 115 (11) 109 (8) 110 (9) 106 (9)
TAD 77 (8) 76 (8) 76 (8) 72 (7) 74 (7) 71 (8)
Antrop.
P.C. 83.4 (8.2) 82.9 (8.5) 82.0 (8.5) 81.9 (8.9) 80.7 (8.7) 80.0 (9.8)
IMC 27 (4) 27 (4) 26 (4) 26 (4) 25 (4) 25 (4)
Bioguimicos
Tg 141 (71) 132 (81) 117 (57) 126 (62) 122 (70) 113 (60)
LAD 42 (9.2) 40 (9.8) 41 (10) 41 (9.9) 41 (9.0) 40 (9.7)
Glucosa 89 (8) 91 (11) 91 (12) 89 (7) 89 (7) 90 (10)

PC = perimetro de cintura (cm)

Tg = triglicéridos (mg/dL)

LAD = lipoproteinas de alta densidad (mg/dL)
TAS = tensién arterial sistélica (mm Hg)

TAD = tension arterial diastélica (mm Hg)
Glucosa = glucosa de ayuno (mg/dL)

y t = 3.96 (p = 0.000), a los tres, seis y 12 MPP,
respectivamente.

Al analizar las cifras de presion arterial en el
tiempo, se encontré6 que el grupo con PE

56
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previa permanece con TAS y TAD mas elevadas
que el grupo control, estas diferencias son
estadisticamente distintas entre los grupos y
en el tiempo comprendido, a excepcion de la
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Figura 1
Tensién arterial segdn
tiempo y grupo de estudio.
A. Sistolica. B. diastodlica
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Intrasujetos F = 2.486 p = 0.085
Intersujetos F = 15.019 p = 0.000

TAD donde a los seis MPP, las cifras entre
ambos grupos tienden a acercarse (Figura 1).

DISCUSION

En este estudio se analiza la relacion entre las
mujeres con historia de PE en el udltimo embarazo
y mujeres sin este antecedente, asi como su
asociacion con las caracteristicas clinicas del SM
durante el primer afio posparto. La proporcion
de mujeres con PE en el ultimo embarazo fue
significativamente mas alta en las mujeres
primigestas, el peso de sus productos es menor y
el evento de PE anterior es un indicador para que
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se presente un nuevo evento, resultados que ya se
esperaban tomando en cuenta a la literatura.

En la primera evaluacién se descartaron a
las mujeres con cifras tensionales de 140/90 o
mayores, ya que el objetivo fue evaluar si haber
cursado con PE en un ultimo evento obstétrico
condicionaba para que estos valores se
modificaran con el tiempo.

En pacientes con PE, estudios al respecto
muestran valores elevados de insulina
plasmatica y/o resistencia a la misma, hallazgos
que se han identificado incluso antes de la
aparicion de la PE y durante el puerperio.t

Sorprendentemente, so6lo cinco estudios
posparto especificamente disefiados para
evaluar la hiperinsulinemia en mujeres con
PE han sido informados. Aunque todos
coinciden en encontrar valores superiores de
insulina en las mujeres con PE previa, hay un
debate entre ellos sobre el papel que juega la
resistencia a la insulina en la génesis de la PE
y la hipertension posterior. Al final, todos los
trabajos coinciden en que es necesario realizar
mas estudios para esclarecer esto. Dichos
estudios coinciden también en que esta
poblacién presenta mayor riesgo de
enfermedades cardiovasculares, pero aun se
estda lejos de poder realizar estudios
poblacionales en el posparto, ya que el tiempo
de seguimiento es por periodos cortos (< 1
afio), a excepcion de dos estudios que
siguieron a las participantes hasta Ila
posmenopausia.tz14

Contrario a lo esperado, en nuestro estudio
la glucemia basal no fue distinta entre los
grupos ni con el paso del tiempo, aunque la
insulina sérica basal hubiera sido de gran
utilidad para poder saber si en el grupo con
historia de PE tenia un comportamiento de
hipersecrecion y asi poder medir la resistencia
a la insulina.

Las mujeres del grupo con PE previa,
permanecen con valores mayores de TAS y
TAD, por lo que pareceria que quedan con
memoria o les es mas dificil disminuir sus
cifras, aunque no alcanzan valores para
establecer un diagndstico de hipertension.
Recientemente, Bosnyak y cols. encontraron,
en un grupo de mujeres con previa PE seguidas
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a tres afios posterior a su evento, cifras mayores
o iguales de 130/85, lo que apoya que no
necesariamente estas mujeres se vuelven
hipertensas, pero quedan en valores limitrofes,
muy probablemente con alto riesgo de, en un
futuro cercano, incrementar estas cifras si no
se controlan, ademas, otros factores
predisponentes.?

CONCLUSIONES

En la poblacién estudiada el antecedente de
PE es un factor que se encuentra en 90%
relacionado con cifras de tensidn arterial =
130/90 al afio posparto.

Las mujeres que tuvieron embarazo
normoevolutivo tendieron a disminuir sus
cifras de tension arterial durante el primer
aflo posparto, no asi las mujeres con PE pre-
via, quienes se quedaron con cifras
estacionarias posterior al parto; aunque no
sabemos si esto se modificdé posterior al afo,
por lo que, es conveniente contar con un

seguimiento mas prolongado para evaluar este
tipo de cambios.

La distribucién de grasa, la glucosa de ayuno,
los triglicéridos y HDL, no fueron factores que
cambiaran por contar con la condicion de cursar
con PE, asi como tampoco, cambiaron con el
paso del tiempo. Esto permitiria suponer que
son variables que puedan modificarse mas tarde,
por lo que es necesario seguir a este grupo de
pacientes durante un periodo mas prolongado
de tiempo.

Las mujeres con PE y con hipertensién
gestacional, deberian contar con una
consejeria que promueva mediciones
frecuentes de la presion arterial y logren
mantenerla controlada posterior al embarazo.
Esta consejeria estaria basada en el riesgo
potencial de desarrollar hipertension en
subsecuentes embarazos y en su vida futura,
asi como aconsejar cambios en el estilo de
vida, mantener un peso adecuado y un control
en sus lipidos y niveles de glucosa.

ABSTRACT

Introduction: Hypertension induced by pregnancy complicates between 5to 10% of all
pregnancies among Mexican women and represents the principal cause of maternal,
fetal and neonatal morbimortality. Woman with a personal history of preeclam-

psia (PE) have a higher risk to develop further hypertension and cardiovascular

disease (CV). Among hypertensive disorders, metabolic syndrome and insulin

resistance are suggested as etiologic factors.

Objective: To evaluate the role of PE among anthropometric, clinic and biochemi-

cal evolution during the first year postpartum.

Material and Methods: A cohort study was performed with woman between 18

to 45 years, with a history PE in their last pregnancy who receives attention at

the Instituto Nacional de Perinatologia (INPerlER). The analyzed variables

were the ones that are characteristic of the metabolic syndrome such as blood

pressure, abdominal obesity, triglycerides, high density lipoprotein (HDL) and

fasting plasma glucose. During the 1st year postpartum, the variables were

measured three times, at three, six and 12 months. The control group had the

same measurements and also the same characteristics than the other group,

except for the presence of PE.

Results: In the postpartum period, the history of PE is commonly related with

higher blood pressure. Fat distribution, fasting plasma glucose, triglycerides and

HDL neither change across time no changed when presence of previous PE.

KEY WORDS: Preeclampsia, metabolic syndrome, insulin resistance, risk

factors.
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