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I.INTRODUCCION

El presente trab.ajo titulado "Car-acteristicCiS
¡:.pidemiológicasy clínicas y su rel.ación con la morbi-mortalidcd
en pc.cientes con diagnóstico de Preeclampsia Moderada" describe
105 factores maternos predisponentes. la evolución clínica y las

complicaciones así como causas de muerte materno-perinatales. de
una de las complicaciones obstétricas más frecuentes.

Actualmente alrededor del mundo se realizan investigaciones
qlle estudian la etiologia de la preeclampsia. pero hasta que no
SE tenga oad¿;¡ en concreto. el m¿"nejo clínico de la paciente que
desarrolla la entidad demanda del médico toda su atención desde
el corftrol anteparto. intr...parto y postparto; por ello es de suma
importancia reconocer los f~ctores maternos ~soci~dDS y l~s
complicaciones más frecueDtes que puedan des~rrollarse~ con el
objetivo primordial de preveDir y disminuir l~ morbi-mort~lidad
ImaterDo-pe~inatal que se atribuye a la preeclampsia en si.

El tr~b~jo de iDvestigación se realizó

,dese'"ipti va y retrol ect1.va ~ inc 1uyéndose para el
registros maternos con sus respectivos e):pedientes
Idurante el periodo de enero de 1992 a d1.ciembre de
Departamento de Obstetricia del Hospital Roosevelt.

erl forma
caso. 600

neonatales.
199~, en el

Se esp~ra que con el presente trabajo se pueda contribuir al
manejo de la p~ciente con preeclampsia moderada. a través de una
lorientación más adecuada para prevenir las complicaclones que en
:este estudic; se encontraran con mayor freCllenC1.a y eil un futuro
ise disffi1.nuya 2 través Oe ello la ffiorb1.-mortalidad materno-
Iperinatal-



1. DEFINICION y ANALISIS DEL PROBLEMA

La preeclampsia se define como la aparición de hipertensi6n y
proteinuria acompafiada o no de edema, después de la 20 semanas de
gestación (9) Y se vincula con vasospasmo, lesiones vasculares
patológicas en multiples sistemas orgánicos (incluyendo el lecho
vascular uteroplacentar 10), aumento de la actividad y consumo
plaquetario, as! como la activación subsecuente del sistema de
coagulación en la mlcrocirculación (32).

La preeclampsia es exclusiva del embarazo humano, complica del
6 a 8\ de las gestaclones mayores de 24 semanas (10). En casi
todos 105 paises, la enfermedad hipertensiva del embarazo parece
ser la principal causa aislada de muerte materna, y según la
Organización Hundial de la Salud, es la primera causa de mortalidad
y morbilidad perinatales (19).

En su etiologia se han propuesto factores inmunitarios,
placentarios, end6crinos y genéticos, pero desafortunadamente, a
pesar de una búsqueda intensiva, aún permanece desconocido cómo el
embarazo enmascara o agrava la hlpertensión. Debido a lo anterior,
la terapia continúa siendo dirigida a las manifestaciones clinicas,
la hipertensi6n y la prevención de las complicaciones.

Dentro de la clasificación de los trastornos hipertensivos del
embarazo, la preeclampsia moderada es la que se observa con más
frecuencia (76.18%) (3), por lo que se llevará a cabo un estudio
sobre 1a3 caracteristicas epidemiológicas y clínicas materno-
perinatales y su relación con la morbi-mortalidad en pacientes con
diagnóstico de preeclampsia moderada en el Departamento de
Obstetricia del Hospital Roosevelt durante el periodo de enero de
1992 a diciembre de 1995, lo que permitirá conocer el
comportamiento de este trastorno en nuestro medio y asi orientar
una mejor atención institucional hacia una patologia cuya3
consecuencias pueden ser devastadoras tanto para la madre como para
el recién nacido.

En base a los resultados que se obtengan de esta investigación
sobre la epidemiologia de la preeclampsia moderada, posteriormente
se podrén realizar diversos estudios prospectivos en los que se
podrán aplicar diferentes medidas preventivas y se podrá medir con
mayor precisión el impacto que éstas tengan sobre la morbi-
mortalidad materno perinatal.
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111. JUSTIFICACION

hipertensivos del embarazo~ son un~ de las
de morbi-mortalidad materno per~natal y

del 7 a lO/. de los embarazos (17).

Los desordenes
princ~pales causas

compl~can ~lrededor

\

'\
t d" As reciente que se tiene sobre mortalidad~)En el

:~ ~r~~ ;etropolit~na de Guatemal~~ realizado en 1993mélternC\ en d

I 1-:'9Y. fué secundaria a. enfermedad('61 se reporta que e .;>.. It l," 'ficamente para. el Hospital Rooseve. ehiperten~~va; eS
t
Pec

d
~

f é de ""4 781. para ese año. Con respecto a
Porcentaje encon ra o U ..>..

' d d 1988 a
t-I ' d - d fetal un estudio realizado en el per~o o ela.mor d ~ d ~" .,

1992 reportó una incidenc~a de 5.581. (~).

"
t na tiene gran impactoDebido a que una atenciÓn méd~ca.opor u t

as consecuencias materno-perinatales en los t:as ornos
~~:~~te~sivos del embarazo en general, es nece~ariore~~1za~ie~~~
.

" '6
que determl.ne los fac ores .l.n:

d
est~g

l
a
Ó
C
g1;:o~ asociados E'sP,ecificamente con la preeclamps~aep1 em10 ... - "a.tal desde su

d d a-
. como el seguim1.ento materno per1.n

lmo era a =-1. t t ' de"~ d 1 departamento de Obs e r:J..cia:J..ngreso hasta su egreso e
6sito de establecer un perfil, queHospital Roosevelt, con el prop

't d" t'nguir a aquellas conaplicado a ot~as embara:z~d~s, perm~
r~mo~~/ medidas preventivas

y
riesgo de sufr1.r el padecl.m~ento 7 p

- "un diagnóstico temprano en poblac10nes de ~lto r~esgo.

?
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1 v, OBJETI VOS

1. GENERAL:

~eterminarlas caracteristic . .

relaClón con la morbi- mortalid dasepldeml016gicasy cl1nicasy su

preeclampsla moderada en el
a en pacientes con diagnóstico de

Hospital Roosevelt, durante el
Defa

d
rtamento de Obstetricia del

de 1995.
per o o de enero de 1992 a diciembre

2, ESPECIFICOS:

En relación a las pacientes
determinar:

con preeclampsia moderada

La prevalencia.

La edad promedio.

La edad gestacional 1
embarazo.

en a que se resolvió el

El \ de pacientes que llevó control prenatal.

Los antecedentes méd icos asociados.

,-

El tipo de parto.

El % de partos q ue f ueron inducidos

Las indicaciones de cesárea.

El
al

con oxitocina.

.- promedio de los valores d .
ingreso y egreso d 1

e presIón arterial
e ~a paciente.

El tiempo en horas de hospitalización.

Las complicaciones materno-perinatales.

La mortalidad materno-perinatal
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MARCO TEORICOv.

l. Cambios normales en el sistema cazdiovascular
durante el

embarazo:
Los cambios fisiol6gicos del embarazO normal permiten a la

mujer grávida acomodar el producto en crecimiento de la concepción.
El volamen sanguineo aumenta

aproximadamente 50% por arriba de los

valores antes del embarazo, el gasto cardIaco aumenta de 40 a 50%
por término medio y permanece elevado durante todo el embarazo. A

pesar de estas elevacIones, existe una disminución
concomitante de

la presión arterial al inicio del embarazo, alcanzando los niveles
mas bajos en el segundo trimestre Y

retornando a valores antes del

embarazo en el tercer trimestre, estos cambios también ocurren en
las mujeres con hipertensión crónica (17).

2. --
Hlpe~~.!~_lnducld;:t. poz__~_l embaza~~~

__La__hipertensi6n provoc~~por_el~emb~Z_()-""se_divide en 3

_g!.~dos: 1) hipertensi6n
gestacional_I_2 L_preeclampsia, _y_3)

_ec1amps ia. .EJ_d.i~g-n6s t ico --d~_l-a:..p_!=~e_clamps
ia__~L.ba~a_.en_.la_--"

manlfestacl~n_de_h~p~r~~~~i6n_~9~_proteinuria o edema generalizada

_9 evidenJ;.e_. Laec~ampsia
suelecaractei1zarse-por1"as-altera-clor¡es

_~enc!~nadas~~~com2~por_~onyulsione5.
_S610 alguná~veces~estos

.slntomas se presentan antes de la 20 semana de gestación, en
ocasione5se~produce en caso-e;de mala

hidatidifoime-vérdadera o

degeneración molar apreciable:--

_La_prJ~_~c::larnpsiaes casi exclusivamenteuna a;ección de la
mujer nullpara,

y__afec.ta_cori-mas-==:frecuen-cYa--- a m"Uchacnas-

~go}~s_~enfes:o=mUj~re5_maYOres_de'35-
ai'io5_de_~d~d_.., Sin ernb~iI:go;-la'-

enfermedad se observa en multlparas que presentan algunas de las
siguientes situaciones cllnicas

complementarias:

I
I

- gestación múltiple o hidropesia fetal
- afecciones vasculares, incluidas la hipertensi6n

cr6nica y la diabetes.
- afecciones renales coexle;tentes.

arterial

3, Czitezlos diagnósticos de la pzeeclampsia modezada:

r

a. Hipeztensión: Uno o más de los siguientes criterios
(observados en dos o mas ocasiones en un intervalo de 6
horas) :

-Presión sist611ca: de 140 mmHg o un incremento de 30
mmHg sobre la basal.

l
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-Presión dlastólica- igual
inc t d

.. o mayor a 90 mmHg o un
remen o e 15 mmHg sobre la basal.

-Presión arterial media (PAK) i 1
o un incremento de 20 mmHg S b

gua
l

o mayor a 105 mmHg
o re a basal.

b. Edema: En los miembros inf i
I

del reposo nocturno Miemb
er ores, no desaparece después I

.
. ros super10

exceS1VO de peso (mas de 6 llb
res y cara. El aumento

apariciónde edema. Su sola ~:s
por mes) podrla preceder a la

hipertens16n inducida por el ~ sencia NO hace el diagnóstico de

posibilidad.
e arazo, NI su ausencia descarta la

c. Proteinuria" Es u
.

emplea orina al azar" se req
nI 519no de aparición tardla.

intervalo de 6 horas:
u eren dos muestras con

300 rng/L en orina de 24 horas
2 cruces o 1 gIL en orina al ~zar.

Si .se

4. _F~to.res_que__pre~ls~onena_pree~~ampSla eclampsia:

a. _lfullparldad: Maurlceau
---~ --- ------

primigravidaseran mas prope
en ~~se~vó que las

,roult Iparas-:- Hinselmann i ecol~~~~ -~
_~res~_n.~_~.E- C?.Evu~~~i§eSqUeIás

Tcual_l4''\_de las pacientes eran---r1f
~8__casos_de preeclam-pjTa"e-ñ la~

!,Ilujer nullpara es 8 veces más s~p
m grávIdas- concluyendo que la

que la paciente multIpara.
sceptible a desarrollar eclampsia.

MacGillivray comparó la i I
fué definIda por Nelson en el i

nc dencia de preeclampsia como'

mujeres que completaban'su se P:
roer embarazo viable en 516

reportó que la incIdencia de
iun o embarazo después de un aborto y

tercios y la preeclampsia mod
a greeclampsia severa se reduce en 2

embarazo brinda algan tipo deef:m:nf~ ~n
tercio. Tal parece que un

próximo embarazo.
a sobre la preeclampsia en el

Campbell et al, en la mIs 1
745 mujeres que hablan tenido ab

trnac inica repitió el estudio en

primer embarazo, y no encontró ~~ ~~
espontáneos o inducIdos en su

termInado en aborto contra 1
ecto protector de un embarazo

gestación (11).
a preeclampsia en la siguiente

Cuando la preeclampsia s
frecuentemente presenta algO fe presenta en una multlpara, ésta

presento en las gestaciones u~ tctor predisponente que no se

diabetes Y,gestación maltiPl~nt:7)0.res
p. ej hipertensi6ncrónica,

6

-!

l

Sibai et al, reportaron una incidencia de 5.3% de
preeclampsia en su estudio realizado en 2,947 mujeres nuliparas Y

sin ninguna patolog1a asociada (27).

b. Hi~.t:_c;tJ:j.a-famlliat:_aepreeclampsia/eclalllpsla: Varios

estudios ~lan la -pOSibi"lidaddeque la preeclampSlaBe herede.

la_JOay~J:. ~.par1:_e de es1::Q_~1co'¡')~~~_erdan_con_la
_hip{)_tesis_de~que la

pree_clampsi_~ (al menos en~u forma.clásica),~~erede ~_~~_nera'-'>

concordante a un ge_~ único, autos6mico dO,minante. Con base a
métodos clásicos de análisis, la frecuencia -calculada de un gen
para la preeclampsia se encuentra entre 0.2 Y

0.25 por ciento.

utilizando estos métodos con un 5% de incidencia en la
población general, la frecuencia esperada del trastorno en una
paciente cuya madre padeció preeclampsia es de 22% Y 39% cuando lo
.padeci6 una hermana, lo cual concuerda bien con lo observado. Es
posible observar entonces que para las nulIparas el riesgo se
aumentar1a casi cuatro veces si hubiera antecedente demostrado de
preeclampsia en la madre de la paciente, Y

casi seis veces si

hubiese 'un episodio demostrado de preeclampsia en una hermana del

casa prospectivo (21).

c. Ge5tac::i_~n mtJltlple: Hamilton 'en 1775, notó que las

gestaciones gemelares-predfsponlan a eclampsia. Entre 7,748 casos

de eclampsia recopilados por Hinselman, 6.4\ fueron- asociados a
gestación maltiple, lo que significa que la incidencia es 5.8%
.mayorque en los embarazos simples. Hamilton concluyó que la
gestación múltiple aumenta el riesgo de preeclampsiaacerca de 6
veces (11).

~d et al (8), en 'Q9S, d~term1nó
gye en el embarazo)

g~metA~~~4_v~c~~ más ~roba~~e_que-se.desarrolle_preeClampsiA-que

en embaraz?s simples.

d. _pi~etes MellJJ:J}5_: ~a primera indicación clara de la
pE..edlsPOSi~lóii-t;1_~~Cl~mp~ialecfa~PSia_d~'iá

~lab-etés, ,!ieñ~

desde 193!L_cuando.-PriSCW..la-Whi-te-descrJ.bi6_25.1...cemba1:azos, en 180~

,mujeres con _d_1.~1:Let~5-!~ Muchas publicaciones
posteri.or-;s--han

confirmado la incidencia Y prevalencia tan altas como 59\ (11).

En un estudio más reciente, Guevara et al, encontraron una
incidencia de 22.5\ de preec1ampsia/eclampsia

en pacientes

diabéticas (13).

~a--enfermedaó 1:enal crónica, la enfermedad vascular e
JÜp_~_~Eins t6 n_es ~n~c;:.iaLe.s tá n f r ecu

entemeñle-as'oc1ad.a.;:S_aJa-=-d i-at>etes J

por 10 que es_di.ficil saber como es:t,a
enf.ermedad_aumenta-la

incide~iá" -de la preeclam¡fSTa-;:-pe-ro-="ci;I:tamentees un_facto_r

predisponente:-.-
~-- - ---~"--

-- 7
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e. ~tengl6n crónica: Seitz en 1916 reconoció que la
pre~~lEmpsi_a es agregada o sObrefiirpuesta ala hlpertensi6n crónica,
The American Cornmi tte-e-oñ-Matern'al- Welfár-e--n-o-reCOñOcr6~Ia
preeclampsla/eclampsia sobreagregada hasta 1952 (11).

f. Koln l1iila:ti.d.i..fQrme: Malicheq describió un caso dE
eclampsia aS-ociado a mola hi~diforme en 1866 y se han reportado
varios desde entonces. L.lL.Erincipal caracteristica es el inicio
temprano de preeclampsia/eclampsla desde las 12 semanas de
ges'tactón~.~-

.

11- E;'nf928 Hitschmann en un monografia de mola hidatidiforme y
corioepitelioma, especifica el inicio de preeclampsia antes de la
mitad del embarazo como uno de los signos de mola hidatidiforme.

page no observópreeclampsiaen la presencia de molas pequeñas
o de crecimientolento, pero escribió que la incidencia es cerca
del 70% en asociación con molas grandes y de crecimiento rápido,
Algunos han dudado que la triada de hlpertensi6n, proteinuria y
edema asociados con mola hidatidiforme sean realmente preeclampsia.
Sánchez-Torres y Santamaria, encontraron la lesión caracteristica
de preeclampsia en las biopsias renales de 14 casos de mola y el
sindrome de hipertensi6n inducida por el embarazo.

g. Hidrop~~al; En 1892, Ballantyne describi6 el sindrome
del "triple edema", en el cual el hidrops fetal letal estaba
asociado con edema marcado del feto y placenta as1 como edema y
protelnuria de la madre ( la presi6n arterial no se obten1a en
aquellos dias). Junn revis6 la literatura y encontr6 triple edema
con hipertensi6n materna en arriba del 70\ de los casos, muchos de
los cuales ocurrian en multiparas con isoinmunización Rh, aunque la
preeclampsia tiene una alta incidencia en el hidrops fetal de otras
causas (11).

La isoinmunizaciónRh, no esta asociada con un aumento de la
incidencia de preeclampsia en ausencia de hidrops fetal (24).

h. E~t~emoS-de-1~dad~Lehmann analizó todos los casos de
eclampsia que ocurrieron en Dinamarca en el periodo de 1916 a 1921
en más de 731,000 partos. En base a los estudios de Lehmann, se
puede determinar que la incidencia de preeclampsia ocurre en loS
extremos de la edad. El_aumente_después d_e los 35 años puede
representar la sUEerimposici6n de preeclampsia/eclampsla sobY€-l~
hiper.tenslón crónica ( 11) .-- -~

En un estudio realizado por Nova y colaboradores, se reportal
una incidencia de preeclampsia/eclampsia en pacientes de edad.
materna avanzada de 22.5\ (22). I

8

-\

5. otros factores 'asociados a preeclampsia/eclampsla:

a. ,Hidramnios: Muchos escritores han aceptado lo dicho por
Miquel en 1824, que

/ el hidramnios predispone a preeclampsia Y
eclampsia. El resultado se confundi6 por el hecho de que el
hidramnios está asociado a gestación múltiple, hidrops fetal

y

diabetes, Y por lo tanto predisponen a preeclampsia (11).

b Hábitqs: Spinillo et al (30) en 1994 demostraron una
dismin~c16n sigñ1ficativa del riesgo de desarrollar preeclampsia
entre las mujeres que fuman y Saviz y Zhang (O Ylikorkala et al.,
Obstet Gynecol 1987;66:102) encontraron que el riesgo relativo de
preeclampsia disminuye con mayor nOrnero de cigarrillos fumados.

c. Raza: Generalmente se cree que la raza negra es más
susceptible que la blanca para el desarrollo de preeclampsia en los
Estados Unidos, pero es dudoso. La prevalencia de hipertensión
arterial crónica es el doble en mujeres de raza negra que en las
mujeres de raza blanca como es bien conocido. Parece probable ~ue
la preeclampsla derive de problemas en el diagn6stico diferenclal
(11) .

d. Estado socioecon6mlco: Se consideraba a la preeclampsia
como un desorden de las mujeres ae la clase alta hasta el present~
siglo. En parte, esto fué porque las mujeres de alto niV~e
socioeconómicoeran atendidas por médicos, quienes eran los q
escribian y publicaban y las mujeres pobres eran atendidalsbP~r
parteras. No fué sino hasta 1930 que la mujer de clase socia a a
fué recono~ida como susceptible a la preeclampsia. Actualmente ~e
considera que el bajo nivel social es un factor de riesgo e
hipertensi6n inducidapor el embarazo (11,19).

e. Embar~~o llegltlmo: Ryan escribió en 1831 que 1:
incidenc-fa de preeclampsia era Inás alta en las madres solteras qu
en las casadas La observaci6n ha sido confirmada repetidamente
por Lehmann ent~e otros y ha sido utilizado como argumento de causa
pslcosomática. Lehmann demostró que la incidencia es virtualmeni:
idéntica en primigrávidas solteras y casadas. Sin embargo
incidencia más alta en las madres solteras podria deberse a que la
mayorla de este grupo son primigrávidas (11).

Herrera y colaboradores encontraron una alta proporción de
madres solteras son hipertensión arterial inducida por el embara~o
(14) .

L..
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f =-".t1ujeres.-de-ciudad_vr:-.!i~~~_mmu.. Por mucho tiempo se pensó
que l~ mujer de ciudad tiene una incidencia más alta de
preeclampsia~ sin embargo se debe considerar que en el área rural
existen dificultades para el traslado de las pacientes enfermas a
los hospitales~ también en el campo las familias son más
numerosas, consecuentemente e>:iste una proporción más grartde de
primigrávid~s en la ciudad (11).

g. ..B.~f.J~J:::;j6r1.-!=:9;O el sexo fetal: Soriano (26) en 1995,

encontró en su estudio realizado en el Hospital "Luis Castela:zo
Ayola" en México~ que existe una probabilidad 1.6 veces mayor si
el feto es de sexo masculino. Se ha reportado que el feto
masculino induce retención de liquidas, propiciando sobrecarga
del trabajo cardiaco, secundario al incremento de la volemia que
precede a la instauración de preeclampsia/eclampsia.

La observación ha provocado muchas especulaciones. tales
como qLIE? el antigeno HLA en el cromo soma. "V" sea el resP{~JOsable

d~ la preeclampsia/eclampsia, pero el hecho es, que cerca de la
m1tad de todos les c~sos de preeclampsia están asociados con
fetos femeninos (11).

h. !1~l..for.maciones_fe:ta..le.E: Gabilchoverus, en 1596 escribió
que las malformaciones fatales predisponian a la llamada
epilepsia de origen uterino. Nelson reportó que la incidencia de
malformaciones fetal es severas fué mas baja en todos los casos de
preeclampsia ocurridos en Escocia entre 1938 y 1953.

Parece ser que la asociación entre preeclBmpsia y
malformaciones fatales es débil hasta el momento (11). La
malformación que más se ha relacionado es la trisomia 13 (9).

6. JE~~~patolQg~a:-

En 1916, la preeclampsia fué llamada la enfermedad de' las
teorias, casi un siglo después, esta denominación aún es válida.
Aunque la causa de la preeclampsia permanece desconocida~ a pesar
de la búsqueda intensa en muchos paises se han reconocido
factores predisponentes (26). '

Hay pruebas .cada dia mas numerosas, de que la lesi6n de las
células endoteliales y la modificación de sus funciones tienen un
papel importante en la p~togenia de la preeclampsia (36). Debido
a ello se ~ará ~na breve revisión de los mecanismos fisiológicos
y pato16g~cos ~mportantes relacionados me~cionados por Zeeman
(36). '

10
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a. Fislo1og1a endotellal normal:
"-

Como barrera flsica y metab61ica, la capa endotelial regula el
transporte capilar, el contenido de liquidas plasmáticos, participa

en el proceso de hemostasia y regula la reactividad del músculo
li50 vascular. La autorregulación talvés puede estar mediada por
diversos autacoides que se regulan entre si. Se considera a la
prostaglandina 12 y al Factor Relajante del Endotelio (EDFR) como
los mediadores más importantes de la vasodilatación. La PGI2
además inhibe la agregación plaquetaria.

El endotelio también secreta sustancias que median la
contracción del músculo liso vascular subyacente con Factores de
contracción Difusibles Derivados del Endotelio (EDFC). Las
contracciones dependientes del endotelio inducidas por Acido
Araquid6nicotalvés están determinadaspor Tromboxano A2 (TXA2) y
prostaglandina H2.

El,endotelio vascular tiene un papel activo en la prevención

de formacT6nde__co-águr05sañgiifneos La--exposicrónde--fa-capa
subendote1ial---por les ión-=-o-:-eliminación -d.~- célltl-as .endoterl'a,les

produce agregación-plaquetaria Y liberación de TXA2 y"co'mpO:ñéntiS-
activos.:=-de-la-coagulaci6n.

- --. -~ ....

1
I Las propiedades anticoagulantes de las células endoteliales
I están representadas por el Heparán Sulfato que causa aceleración de

la activación de Trombina por Anti-Trombina Illi la Trombomodulina
la cual acelera la activación de la Proteina C inducida por
tromblna y la Nexina que es una proteasa que inactiva Trombinas.

El endotell0 participa en la fibrinólisis mediante la
secreción de activadores del plasminógeno los cuales son el tPA
(Plasminógeno Tlsular) y el uPa (Plasmlnógeno de Uroclnasa).

La activación del p1asminógeno en plasmina puede ocurrir por
tres vias que son la exógena (a través de activadores como la
Estreptocinasa), la intrinseca (por el sistema de contacto, p. ej
Calicrelna) y la extrlnseca (por actividades tlsulares como
Uroclnasa o tPA). Esta ü1tima es sintetizada Y secretada a partir

de células endotellales después de ser lesionadas, cuando ocurre
oclusión venosa, hubo ejercicio o durante el embarazo.

'-
Con r~J;.¡;:J:9_aJos_profundo5-efectos~ de_l§;5~c.éJulas sobre el

tono -vascular, la funci6q plaquetarla y la -formación--decoágulo5~
es ""ev.!...~"cfuey-~"a_Q1.5 [uñc ión_~de_cél úlas- eñdot"el i aYespuecle'~tener-
participaci-6ñ importante en la f15iopato.lo.gl,a_d~,_l~_pI:eecl~i~5ia.

..
11

l J



- -----

b..Distunción endotalial en la prReclamps~a:
L

Varios datos sugieren que la deficiencia de Prastaglandina
12 no es el cambio primario en la patogenia de la preeclampsia.
Se desconoce si la Prostaglandina 12 es el único vasodilatador
f:l

.
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inhibidore-s de la sintesis de

-.
prostagland3.nas no aumenta.

-
Desoe

el punto
- de_vista fis-iopatológi"C"C)" bás~co~ ~-Pn~;~'G1f!.~~jdÜYa-I2

-iuncio~a com~ me~anismo de rescate~ especialmente_en períodos de~

1

isqueml.a e.J::1.p'?..>:..}.a:..\ -----.
La vasodilatación fisiológica en el embarazo con presión

arterial normal y la vasoconstricci6n patológica en la
preeclampsia, quizá dependa de~ Facto~ Relajante Deri~~do del¡
Endotelio (EDFR), ya que la c:LrculaC:Lónfetoplacent.ar~"" puedell
generarlo intracelularmente, no obstante en la actualidad s~
desconoce hasta que grado el EDFR participa en la mediación de
vasodilatación del embarazo normal.

Una disminución en la secreción de EDFR quizá sea importante

t

en el mecanismo fisiopatológico de la preeclampsia. Sin embargo~
el desequilibrio de PGI2/TXA2 participa en la preeclampsia, según,
se demostró en los resultados de estudios con aspirina.

Aunque el concepto de este desequilibrio explica muchas
manifestaciones clínicas de la preeclampsia y constituye base
para mayores estudios, la hipótesis no se ha demostrada y además'
se refiere a la patogenia, más que a la causa de la preeclampsia
en cuanto a la circulación uteroplacentaria. La síntesis de PGI2
puede ser un mecanismo pivote de rescate &n aquellos 'embarazos
donde la perfusión uteroplacentaria está afectada por conversión
inadecuada de las arterias espirales en uteroplacentarias, y
disminución de la secreción de EDFR utero~,lacentaria~ I
constricción consecutiva, activación plaquetaria y secreción del
TXA2.

c. Plaquetas y el sistema de coagulación en la preeclampsia:

En una revisión reciente se estableció que la preeclampsia
era un proceso que dependía del trofoblasto mediado por
disfunción plaquetaria. En la superficie, virtualmente sin
endotelio de las arterias espirales~ en ausencia de una
producción adecuada de PGI2 antiagregante y talvéz de EDFR de los
vasos uteroplacentarios~ del trofoblasto endovascular o de ambos,
es de esperar que ocurra activación de plaquetas de inic~oJ
superficial, 10 cual libera entre otros TXA2 (el cual participa
íntimamente en los mecanismos patológicos de la preeclampsia) y
Serotonina.

12
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E>:isten :2 receptores en el endotelio p""ra la Serotonina: Si

y 52. Cuando e>:i.ste daño endotel ~al. ~
.

es el re~e~tor 52 el
-

q\..\e
capta la Seroton:Lna, "lo' cual- ampl.lf.lca la agregdC:L~n plaquetdr1.a~

l¿c vasoconstricción y la respuesta vasoconstr1.ctora. de l.as

catecolaminas Y angiotensina 11. La labil.ldad de la ~res~ón

¿crterial de la preeclampsia talvéz refleje la sec~ec1.ón ep:LsÓd1.ca

de catecolaminas que actúan sobre arterias senslblllzadas por las
Serotonina. Por lo tanto~ la 5eroton~na

-

no es la causa de la
pr-eeclampsia~ pero si

-
un eleme~to 1.ntegral en una vid

fisiopatológic2. común act1.vada. por d:Lversos factores.

La preeclampsia se vi.ncula con una mayor activación de la
coao\..llac:ión sanguínea y riesgo elevado de trombosis puerperal de
ven~s profundas. Las cambias hemostát:Lcos se deben
principalmente a interacciones plaqueta-pared vascular.

El tiempo de coagulación puede ser prolongado y el grado
hasta el que llega no tiene relación con el grado de
trombocitopenia.

El endotel io dañado prod\..lce un antígeno relacionado con el
Factor VIII/VIIIc de la coagulación, lo cual genera Trombina para
inactivar- su acción coagulante. La actividad de la Tr-ombina III
está disminuida par aumento en su consumo. También existe
disminución de la Proteina C.

Lo anteriorm&nte explicado puede originar la mayor tendencia
de las tromboembolias de las pacientes preeclámpticas.

En la preeclampsia también se observa un desequil~brio entr-e
el Activador de PlasminÓgeno Tisular (tPAJ y el Inhibidor- de
Plasminóge~o Derivada del Endotelio (PAI-2), 10 cual con~ribuye a
la persistencia de fibrina en los vasos uteroplacentar~os en la
circulación rer;al. Se han detectado niveles altos de inhibidores
de plasmin6gpno en pacientes preeclámpticas, especificamen~e del
PAI-2. el cual se ha relacionado con el peso al nacer y el
Place~tario y está disminuido en embar-azos con mala evolución
fetal.

d. Formaci6n de radicales libres de Oxígeno:

La formación de radicales libres de o>:igeno
la peroxidación de lipidos, puede constituir un
mecanismos inmunitar-ios hipotéticos y la lesión

endovascular y células endoteliales que
preeclampsia.

y el aumento de
enlace entre los

del trofoblasto
ocurre en la
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e. Endotelina y preeclampsia:

La endotellna es un péptido de 21 aminoacido3 con acciones
constrictoras potentes y duraderas. La Endotelina-l producida por
células endoteliales vasculares talvez contribuya en la patogenla
de la preeclampsla con respecto a la lesión de la intima y
agregación plaquetaria subsecuente, sin embargo aún se requieren
mayores estudios.

Por lo anteriormente expuesto cada vez se hace mas evidente
que la hipertens16n de la preeclampsia es una sefial importante,
aunque aún no se establece el papel preciso del daBa endotellal
como suceso inicial en la patogenia de esta enfermedad, hay
suficientes claves para considerar la preeclampsla corno una
enfermedad multi6rganica con dlsfunci6n endotelial como via final
común en su causa y patogenia.

7. Dlsfunclón org&nlca en la preeclampsla:

a. Circulación uteroplacentarla:

La arteria uterina da origen a las arterias arcuatas que
tienen múltiples ramas llamadas radiales que después se transforman
en las espirales conforme se alcanza la cavidad uterina. Durante
el embarazo temprano, hay cambios histológicos en las arterias
espirales, el primero es la desintegraci6n de la lámina entre el
endotelio y el músculo liso. A continuación, el trofoblasto
penetra las arterias espirales y la media es sustituida por la
matriz que contiene citotrofoblasto y haces de fibrina. Se cree
que estos cambios se limitan a la decldua en el primer trimestre y
se extienden a la parte miometz:al en las etapas tempranas del
segundo. Alrededor de la semana 19 de gestación, el enrollamiento
de las arterias espirales desaparece, tal vez porque la forma del
útero cambia de esferoide a cilindrica. Estos estudios sugieren
que hay un patrón de desarrollo vascular que disminuye la
resistencia a la velocidad del flujo (36).

b. ArteriaS aterinas en la hipertens16n:

~ Actualmente la comprensión de la patogénesis de la
preeclampsla está basada en la placenta aberrante. En el embarazo
normal el tejido trofoblástico invade las paredes decidua y
muscular de las arterias uterinas paz:a convertir el sistema
vascular bajo la placenta en un sistema de baja resistencia al
flujo. La primera fase de la invasión del trofoblasto tiene lugar
entre las semanas 10 y 16 de todos los embarazos normales. En los
embarazos destinados a desarrollar preeclampsia, no obstante la
segunda fase de la invasi6n trofoblástica falla en desarrollarse
normalmente entre las semanas 16 y 22.
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por 10 -tanto en la .embarazada- que:-desarrollará preeclampsia
arterias uter inas de la musculatura no se convierten en el

l~S tema de baja resistencia de flujo y aparentemente permanecens s
ibles a la vasoconstricc16n y espasmo (Everett, F. et al:

~~~~licated pospartum preeclampsia/eclampsia. Obst & Gyn Vol 22 #

2 jun 1995).

Por medio del sistema Doppler, la presencia de una muesca o
unaraz6n promediosist6lica/diast61icamayor de 2.6 después de la
26 semanas, sugiere que las arterias uterinas no han tenido una
evoluci6n completa, y que madre y feto tienen riesgo de evolución
adversa (36).

c. Problemas renales:

La lesi6n patognomómica renal es la inflamación del
endotelio Y las células mesangiales, vistas al microscopio de luz
y electrónico. Los glomérulos se ven agrandados y el lúmen capilar
angosto, pero la membrana basal, 1o¡:stúbulos

y la vasculatura

usualmente no está alterada.

El cuadro histo16gico puede estar acompanado de depósitos de
material proteIco similar a la fibrina, la cual es llamada
endotellosis glomerular capilar, en las causas de ausencia de
proteinuria. El volumen sanguineo disminuido es reflejado en la
medición del aclaramiento de la creatinina. Los cambios en la
función renal incluyen una tasa de filtracI6n glomerular reducida
y flujo renal que pueden progresar a isquemia renal.

La proteinurla fisiológica del embaz:azo normal y la
proteinuria patológica de la enfermedad hipertensiva difieren de
modo cuantitativo tanto absoluto como relativo, presentando en la
segunda mayor concentración de proteinas, incremento en la fracción
Inmunoglobulinas, de lo que se puede inferir mayor componente
glomerular (28).

d. Problemas hepáticos:

Los depósitos de fibrina periportales y una necrosis zonal
son hallazgos frecuentes en los casos fatales de eclampsia, estos
son similares a las lesiones vistas en los higados de las mujeres
que mueren por shock, hemorragia posparto o infecciones.

El sangrado de una necrosis hemorrágica puede extenderse a la
C~psula hepática o formar un hematoma subcapsulaz:. La disfunción
hepática es evidenciada por los hallazgos de laboratorio anormales,
los cuales son mas prominentes en las mujeres que desarrollan
slndrome de HELLP (que consiste en hemólisis, elevación de enzimas
hepáticas y plaquetopenia).

~.

l
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Estas pacientes se presentan frecuentemente con cuadro CliniC

!

atipico, y los signos y sintomas de preeclampsia pueden esta¡
enmascarados por el dolor en el cuadrante inferior derecho, nauseal
y vómitos. El problema de base puede ser erróneamente atribuido q
enfermedad hepatobiliar u otros desórdenes gastrointestinales.

I

e. Problemas cardiacos y pulmonares:

La hemoconcentración es común en la mujer con preeclampsi~
severa y eclampsia y la expansión del volumen intravascular que
es normal en el embarazo no se presenta o está. 5ignificativament~

1

reducida. Existe controversia sobre lo que sucede con el gasto
card1aco en la preeclampsia, es decir que no se sabe si est~
disminuido, elevado o normal.

A pesar de que las caracteristicas son altamente variables, 11
enfermedad severa se caracteriza por disminución del gasto cardiacl
y la hipertenslón es causada por un incremento marcado de las
resistencias periféricas, en contraste con la vasodilatación norma!
del embarazo.

El fallo cardiaco es común en las mujeres que mueren POl

i

preeclampsia severa. El colapso circulatorio ocurre frecuent!
durante la labor o en unas pocas horas después del parto y el
multipara afiosa cuya hipertensión es de dificil control.

I

La causa del edema pulmonar en las pacientes sin tratamientl

l

con preeclampsia severa es desconocida, pero se presume que el
edema generalizado de la preeclampsia avanzada también ocurre en el
intersticio pulmonar. El edema pulmonar es más una comp1icacióQ.
del tratamiento de la preec1ampsia, la administración de oxitocina,~
1iquidos para compensar por bloqueo simpático durante la anestesia!

!

y la sobreadministración de pérdidas de liquido son frecuente!.
causas iatrogénicas. El edema pulmonar y la insuficiencia cardiaca
son las únicas condiciones en las que se administra terapia,
diurética durante el embarazo.

f. Problemas hemato16g1cos:

La preeclampsia está. asociada a vasoconstricción y a,
activación del sistema de complemento. Los niveles altos de lal
fibronectina, bajos de antitrombina 111 e incrementos de la beta¡
trombomodulina encontrados en pacientes preeclampticas sugieren que¡
el dafio al endotelio, aumento del consumo de plaquetas y aumento e~~
la formación de trombos.

16
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Ha sido propue.sto. que el daño endotelial disminuye la
producción de PGI2, activaci6n de la coagulación y fibrinólisis,
con una generación subsecuente de trombina y plasmina. La trombina
consume la antitrombina III, resultando un depósito de fibrina,
activación de plaquetas con liberación de TXA2, lo que causa
vasoespasmo agregación p1aquetar ia y daBo al endotelio. Una
disminución selectiva de las p1aquetas es la anormalidad de la
coagulación más común de la preeclampsia, pero la
hipofibrinogenemia puede ocurrir en los casos severos. Estos
hallazgos sugieren que una microanglopatia y no una coagulación
intravascular diseminada está involucrada en la preeclampsia.

g. Problemas cerebrales:

La mortalidad materna se relaciona con complicaciones
neurológicas en la eclampsia, siendo responsable del 72%. Noriega
y Saldivar (21) revisaron 21 protocolos de autopsia con el
diagnóstico de eclampsia, de 1964 a 1994, encontrando una
frecuencia de hemorragia cerebral de 74%, edema cerebral puro en un
17.6% y necrosis central medu1ar en un 5.8%. La lesión cerebral en
la preec1ampsia está relacionada con el aumento de la permeabilidad
vascular que ocasiona extravasación de liquidas y plasma, formación
de edema cerebral. diapédesls eritrocitica y finalmente hemorragia
cerebral.

h. Hallazgos en la placenta:

Según Arroyo (1) la placenta del embarazo complicado con
preeclampsia-eclampsia, se caracteriza por:

infartos hemorrá.gicosde diferentes épocas, dicha lesión
~e considera patognom6nica.
Aumento de masas nucleares sincitiales
Aumento de células de Langhans
Alteraciones degenerativas de las arterias espirales que
exceden la media normal.

B. Riesgos Haterno-Perinatales:

a. Mortalidad materna:

La hipertensión inducida por el embarazo es la tercera causa de
muerte materna, siendo responsable del 18% de la muerte materna en
los Estados Unidos (2). Con toda probabilidad, este porcentaje
sobreestima el impacto de esta enfermedad en la mortalidad materna.
Otras causas de muerte asignadas (p. ej abruptio placentae,
complicaciones del sistema nervioso central, coagulación
intravascular diseminada, etc.) pueden tener de base una patologia
no reconocida: Hipertensión inducida por el embarazo.

L.
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Respecto a las pacientes. que llegan a un servicio de
intensivD~ Y que no llevaron un cont~ol prenatal durante su.

t na mortalidad de 23.3%. ello depende degestaci6n se repor a u .
lesiones viscerales, CID (coagulaci6n intravascular diseminada),
edema pulmonar Y Sfndrome de Hel1p (5).

No hay datos disponibles sobre si los cuidados criticos en el
manejo mejora a este tipo de pacientes, asi como. tampoco otros

e determinen si la causa de la muerte fué preced~da de controlqu
. t -l Por lo tanto es di f lei 1 saber si la mortal idad por lapren~ ~ . . -

hipertensión inducida por el embarazo pueda ser reduc~d~
significativamente ~n. el futuro. Empir~c~m~nte un cuidado de la
salud impactará pos~t~vamente en esta cond~c~6n.

b. Mortalidad perinatal:

La mortalidad perinatal aumenta en la preeclampsia
progresivamente con cada 5 mmHg en la presión arterial media,
además la mortalidad es significativamente más alta cuando la
proteinuria es mayor de 3.5 gr/L (17). La mortalidad pe:ina.tal
es 6 veces mayor para el feto cuando el embarazo se compl~ca con
hipertensión (35). Beke (4), encontró que los niños prematuros
de madres con preeclampsia/eclampsia tienen: bajo peso al nacer,
estancia más larga en cuidados intensivos Y de minimo riesgo y
tiempo de ventilación más largo.

La disminución del flujo uteroplacentario puede resultar en
restricciÓn del crecimiento intrauterino, reducción del liquido
amnióticQ e inhabilidad para tolerar el ambiente intrauterino.
El desprendimiento de la placenta no es infrecuen~e en ~a
preeclampsia severa, el sindrome de Hellp y en la preeclamps1a
sobreagregada.

9. Opciones de manejo para preeclampsia:

a. Pre-embarazo:

Debido"a que 1~ preeclampsia es típicamente un desorden
de la mujer primigrávida, el consejo médico antes del embarazo es
en la realidad muy dificil de aplicar. Por otro lado, factore»
de riesgo bien establecidos como nivel socioecon6mico bajo, raza
y enfermedades pre-e):istentes permiten la identificación del
grupo poblacional bajo riesgo, que se beneficiarian con el
consejo médico. Las recomendaciones serian un control prenatal
temprano" control de la diabetes e hipertensión arterial y se
debe discutir sobre una buena nutrici6n.

En aquellas mujeres con historia de preeclampsia personal o
familiar, el conseja médico antes del embarazo puede ser de ~ucho
beneficio. El riesgo de recurrencia de la preeclamps~a es
influenciadapor lo certero del diagn6stico.

18
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La preeclampsia pura es infrecuente que recurra a menos que

evaS condiciones m~dicas sean identificadas subsecuentes al
~o~ciO del, embarazo. Los datos disponibles al respecto son~,n.
limitados. Chesley (10) encontr6 que cuando el embarazo en
ultiparas se complica con preeclampsia, aproximadamente el 50%

~e ellas exper1mentarán hipertensi6n en los embarazos
$Ubsecuentes~ y el 33% de las primigrávidas con eclampsia tendrán

hipe~tens~ón recurrente.

b. Prenat.al:

PredicciÓn de la preeclampsia:

Muchos parámetros de laboratorio han sido utilizados para
t~atar de predecir la preeclampsia con grados variables de
acierto (18) . Una reactividad va.!Dcular incrementadél a la

info5ión intravenosa de angiotensina 11, como una respuesta
presora aumentada ha sido predictiva desde las 26 semanas de
aestación (18). En 1980 los niveles altos de fibronectina fueron
prometedores~ pero no tuvo desarrollo como herramienta clinica
(18). Un aumento del calcio intracelular en las plaquetas cuando

I erane):puestasa la arginina vasopresina (25), una disminuci6n en
la excreción urinaria de calcio y una rápida elevación de los
niveles de insulina (29) han sido utilizados para tratar de
predecir el desarrollo de preeclampsia.

Campbell et al (7) report6 que la velocimetria Doppler de los
vasos uterinos y umbilicales pueden predecir la preeclampsia
desde las 18 semanas de gestación, existe UrPa muesca
caracteristica en la curva diastólica que sugiere aumento de la
resistencia periférica. Ninguno de estos test predictivos es
actualmente utilizado en la práctica clínica debido a su baja
sensibilidad y especificidad~ o bien a que no han demostrado
utilidad clinica.

c. Prevención:

Aunque el cuidado prenatal no ha demostrado prevenir la
preeclampsia moderada. si reduce la incidencia de enfermedad
severa y mejora el pro~6stico perinatal.

. M~didas preventivas como dieta con bajo contenido de sal,
l~mitación de la ganancia de peso~ suplementaci6n nutricional y
el uso de diuréticos, no han tenido beneficio.
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Aspirina:

La aspirina se une irreversiblemente a la enzima
ciclooxigenasa en las plaquetas e inhibe la sintesis de Tromboxan~
A2. Si bien interviene con la sintesis de prostaglandina 12 en el
endotelio vascular, este recupera la habilidad de sintetizarla 6
horas después. Estos efectos son dosis dependientes. Una
inhibición selectiva de la sintesis de Tromboxano A2 con una dosis
oral baja intermitente de aspir ina, puede restaurar el balance
fisiológico entre TXA2 y PIG2 en mujeres con preeclampsia, y es un

concepto racional para su uso en la prevención de esta patologia.

El dipiridamole, otra droga potencialmente benefiCiosa,

!

aumenta la actividad de peroxidasa de la plaqueta, con un
incremento indirecto en la producción de PGI2 e inhibe la
agregación plaquetaria.. '

La evidencia puede ser suficiente para justificar el uso de 80)
mg. por dla en pacientes seleccionadas por tener factores de rieSg~

r

predisponentes: hipertensión crónica, enfermedad auto inmune como
lupus eritematoso sistémico, anticoagulante lúplco y cardiolipina
positivos, gestación múltiple, historia de preeclampsia recurrente'

l

'

restricción del crecimiento intrauterino idiopático y en la
hipertensión de naturaleza indeterminada que aparece antes de la!
20 semanas de gestación, asi como en receptores de transplante
(26). I

calcio: I
Un aporte insuficiente de calcio en la dieta ha sido implicadcl

en la preeclampsia. La hipocalciuria ha sido demostrada em'
pacientes con preeclampsia. La suplementación de 1.5 9 de calci~

!
elemental diariamente resulta en una pequeña disminución de la
incidencia de preeclampsia, aunque estos resultados som~
prometedores, hacen falta estudios multicéntrlcos antes de que eJ,
rol del calcio para prevenirla preeclampsiasea determinado (26}'1

10. Tratamiento lntraparto:

Los objetivos
moderada son:

del intraparto de la preeclamps1amanejo

Prevención de las convulsiones
Parto de la paciente con tiempo razonable.
Reconocimiento y tratamiento de las complicaciones
asociadas.
Minimizar la morbil1dad materna y fetal.

-1

, i: Embarazo a término con preeclampsia moderada:

a. Hospitalización:
Ingreso a Labor y Partos con NPO.
Historia o datos dE. prenatal y examen fisico Con énfasis

en: cuello (ingurgitación venosa)~ pulmones (estertoras).
higado (hepatomegali",~ dolor)~ altura uter-ina , hiper-ta~ia
uterina sensibilidad~ cérvix (puntaje de Bishop)~r-eflejos
(c1onus) .
- Laboratorio: Ht~ comp",tibilidad (2 unidades de s",ngre
PRN)~ nitrógeno de urea, creatinina y proteinuria.
b. Medidas Gener.les:

Catéter' intravenoso (No.. 16-18).
Solución IV: D/A al 51. o Lactato Ringer (alternas) de 60

a 125 ml/hra.
Sonda de Foley y control estricto de e>:creta cad,;¡ 4

horas.

c. Prevención de convulsiones:

S~lfato.de Magnesia al 50~:: Dosis inicial: 10 g. 1M (5 9 enceld", gluteo con 1 mI de l~docaina al 2% SIN epinefrina).
Mantenimiento: 5 g. IN c/4hrs. previa evaluación de
presencia de reflejo rotuliano y excret,;¡ urinaria> 100
mI en 4 horas.
Si se p",san 6 horas o más para administrar dosis de

mantenimiento volver a dosis inicial. El tratamiento
continuará durante el puerperio inmediato~ salvo que l,;¡PA
retorne a niveles normales por dos periodos consecutivos
cada 4 horas c/u.

'

d. Interrupción del embarazo:
Inducción del parto con o>:itocina, aún cuando el cuello

sea desfavorable y siempre que no exista contraindicación.
Si es fallida, se efectuará cesárea. .

Cesárea: cuando exist", indicación obstétrica.
Analgesia: Meperidina 50 mg. 1M o 75 mg. IV c/3-4 hrse.

PRN.
f. Observaciones: NO USAR metilergonovin~ ni tartrato

ergotamina.
diuréticos, excepto en caso de
insuficienciacardiacao edema
pL.llmonar.

NO USAR
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ii: Embarazo Pretérmino con preeclampsia moderada:

a. Hospitalizaci6n:
Ingreso con reposO relativo y dieta libre.- Historia y

e>:él.men f i$oico como en el anterior.
Laboratorio: Rutina prenatal (si no la tiene)~ control

de Ht~ N. de U,. creatinina, proteinuria de 24 horas cuando
exista cualitativamente; Y depuración de creatinina semanal.

Sulfato Ferroso: 1 tableta PO diariamente.

b. Vigilancia:
Evaluación 2 veces al día de PA:

(durante el periodo de vigilia).
Control de peso, en ayunas en días alternas.
Recuento de movimientos fetales por la paciente 4 veces

al día, durante 1 hora, e/vez empleando las mismas horas de
c/dia.

Pruebas de bienestar fetal.

cuatro veces al dia

c. Interrupción del embarazo:
Cuando a pesar de 1_5 medidas conservadoras
empeoramiento y se presenten los siguientes
Recurrencia o empeoramiento de hipertensión
Ganancia brusca de peso.
Disminución progresiva de DC (Depuración de creatinina)
especialmente si va asociada a incremento de PA.
Aparición de proteinuria significativa o incremento.
Signos de preeclampsia severa.
Evidencia de RCIU.
Evidencia de compromiso fetal: Disminución de
movimientos, NST no reactivo.
Embarazo de 37 semanas.

hay
parámetros:
arteria!.

iiL Hipertensi6n arteria! antes de la 20 semana de
g&'staci6n:

Las posibilidades diagnósticas son:

Mala hidatidiforme.
Hiperten5ión arteria! crÓnica.

22
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VI. KE'l'ODOLOGIA

,J. Tipo de estudio:
Se realizó un trabajo de investigación en forma

descriptiva y retrosp~ctiva, ya que se trató de determinar los
factores epidemio16gicos relacionados con la preeclampsia
moderada, asi como los resultados obtenidos en el seguimiento
materno-perinatal.

bJ. Selecci6n del Bujeto de estudio:
Se evaluarón 600 registros clinicos de pacientes con

diagnóstico de preeclampsia moderada, cuyos expedientes del
recién nacido se encontraron en el archivo del Hospital
Rooseve1t, durante el periodo comprendido entre enero de 1992
a diciembre de 1995.

c). Marco muestral :
Se trabajó con 600 casos de preeclampsia moderada, ya que de

lo! 1,124 reportados en el archivo del Departamento de Obstetricia
del Hospital Roosevelt se encontró un 31% de subregistro materno y
un 22.5% de subregistro neonatal (excluyendose del estudio 349 y
1175 casos respectivamente), ya que el estudio esta basado en
Icaracterlsticas maternas y resultados en la etapa perinatal, por lo
que era indispensable contar con ambos expedientes.

d. Criterios de inclusión:
Se incluyó en el estudio únicamente a las pacientes con

diagnóstico de preeclamps!a moderada cuyo expediente neonatal se
encuentre en los archivos del Hospital Roosevelt, en el periodo
comprendido de enero de 1992 a diciembre de 1995.

e) Variables a estudiar:

1. Preeclampsla moderada:
-Definici6n: Hipertensi6n arterial con edema y/o
proteinuria después de la vigésima semana de gestación.
Se. considera moderada cuando cumple con uno o más de
los siguientes criterios:

I

I

I

I

L

-Hlpertens16n: Uno o más de 105 siguientes criterios
(observados en dos o más ocasiones en un intervalo de 6
horas) :
-Sistólica mayor o igual a 140 mmHg o un incremento de
30 mHg sobre la basal.
-Diastólica mayor o igual a 90 mmHg o un incremento de
15 mmHg sobre la basal.
-Presión arterial media mayor o igual a 105 o un
incrementode 20 mmHg sobre la basal.

23
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-Edema: En los miembros inferiores, no desaparece
después del reposo nocturno. Miembros inferiores y

cara.
El aumento excesivo de peso (más de 6 libras por mes)
podr1a preceder a la aparición de edema.
-Proteinurla: Si se emplea orina al azar se requieren
dos muestras con intervalo de 6 horas.
- 300 mg/L en orina de 24 horas
-2 cruces o 1 giL en orina al azar
-Operacional:
-Diagnóstico certero:
Paciente con hipertensión, proteinuria comprobada con o
sin edema y normotensa al egreso.
-Diagnóstico casi certero:
Paciente hipertensa, sin proteinuria comprobada nI
edema y que egresa normotensa.
-Diagnóstico poco certero:
Cualquier caso de hipertensión al egreso, sIn
proteinuria y sIn control post-parto.
Escala de medición: Nominal

11: Edad:
-Definición:
individuo.
-Operacional: a~os al ingreso
-Escala de medición: Razón

hospitalario.

Tiempo cronológico de vida de un

11i: Duración del embarazo:
-Definición: Determinación por medio de semanas de la
duración del embarazo a partir de fecha de última regla
(regla de Neagle)
Operacional: Se tomará el I se semanas anotado en el
registro médico de la paciente.
Escala de medición: Razón

iv: Antecedentes Médicos:
Definición: Es cualquier patologia previa que refiere
padecer o haber padecido la paciente.
Operacional: Seg~n la revisión bibliográfica y en este
estudio se evaluará: hipertensi6n crónica, diabetes y
nefropatla, los cuales se buscarán en la historia
clinica de ingreso.
Escala de Medición: Nominal
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v: Control Prenatal:

Definición: Consiste en un conjunto de actividades que
se ejercen sobre la embara=ada con la finalidad de
obtener el mejor grado de salud de ésta y su hijo.

Operacional: Se tomaré del registro médico a aquellas

pacientes que recibieron 4 o más visitas médicas~ ya
sea dentro o fuera del hospital.
Escala de Medición: Nominal

vi: Paridad:
-Definición: Número partos que ha tenido una mUJer
desde el inicio de su vida reproductiva.
-Operacional:

*
de hijos vivos o muertos que tenido l~

mujer hasta el momento
-Escala de Medición: Ra2ón

vii:Resolución del parto: .
-Definición: Método utilizado en la extracciÓn del
producto de la gestación en un embarazo intrauterino.
-Operacional: Método utilizado en la paciente para la
resolución del parto. Vaginal vrs. cesárea.
-Escala de Medición: Nominal

viii: Complicaciones Materno-Perinatales:
Definición: Síntomas distintos de los habituales de
una enfermedad.
Operacional: En este estudio se consideraran
complicaciones de la preeclampsia moderada en el
producto del embara2o: premature2~ restricción del
crecimiento intrauterino~ sufrimiento fetal, traslado a
unidaJ de cuidados especiales y en la madre:
progresión a preeclampsia severa y eclampsia~
dpsprendimiento prematuro de placenta entre otros.
Escala de medición: Nominal

i>:: Inducción del parto:
-Definición: Procedimiento mediante el cual se
pretende obtener~ en forma artificial~ el
desencadenamiento del trabajo de parto después de la
vigésimo octava semana.
-Operacional: Se revisará en las papeletas si el parto
fué inducido por o>: i tocina. .

-Escala de Medición: Nominal

):: Mortalidad Materna.:
-DefiniciÓn: Toda muerte en una mujer en edad fértil
secundaria al embarazo~ parto o puerperio.
-Operacional: Se revisaré en la papeleta si la
hubiere~ así como la causa.
-Escala de medición: Razón

I
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xi: Sexo del recién nacido:
-Definición:: Condición orgánica que distingue al
hombre de la mujer.
-Operacional: Se revisará en el registro médico.
-Escala de medición: Nominal

xii: Mortalidad Perinatal:
-Definición: Comprende las muertes fetales y
neonatales relacionadas con problemas prenatales y con
las circunstancias que rodean al parto. También se
define como el número de mueres entre fetas y lactantes
entre la 20. semana de gestación y el 28 dla de vida
postnatal.
-Operacional: Se revisará en la papeleta de la madre y
del recién nacido ( en caso de que naciese con vida).
-Medición: Raz6n

Estancia HospItalaria:
-Definición: Tiempo de
institución hospitalaria.
-Operacional: Tiempo
hospitalaria.
-Medición: Razón

depermanencia dentro una

en horas de permanenc ia

xiv: Presión arterial:
-Definición: Niveles de presión arterial encontrados por
medio de esfignomanómetro.
-Operacional: Presión diast6lica y sist61ica de la
paciente al ingreso y a egreso del centro hospitalario.
-Escala de medición: Razón

Recursos:
1. Materiales:

a) Econ6micos:
recolección de
b) Fls1c05:
Roasevelt.

300.00 para fotocopias de
datos.
Departamento de archivo del

boleta de

Hospital

2. Humanos:
Personal de archivo del Hospital Roosevelt.
Personal del departamento de Docencia y Computo de la
USAC.
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h: Plan de recolección de datos:

a- Inicialmente se procediÓ a 1 bú
los reg~stros clínicos d 1

a squeda de los
.
números de

e os casos de preecla
dpor medio de la computadora d 1

mps~a me erada
e a secretaria del

departamento de Obstetricia del Hos it.al

b- Luego se procedió a solicitar ios ey'Roo~evelt.

~l departamento de Archivo del Ha
"
t 1 R

.ped~entes clínicos
, sp~ a .oosevel t

c- .:JEprocedl.ó luego a llenar 80 bol t
.

datos al día con cada uno d 1 ~ as de recolección de
e os e>:pedl.entes el' "d- Posteriormente se procedió a t b 1

~n1COS.

sistema EPI-INFO.
a u ar datos en el

e: por último se anali"aron
d" "

con el Asesor y Revisor"- de 1 y" 1scutl.eron los resu1t;;;,;dos

cooclusion&s y re'comend- e "

a 1nves:igación
~ llegando a las

a l.ones pertl.nentes.

l
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4. Tiempo dE' ejecución de la investigación:

GAAF 1 CA DE GANTT

1 X X

~X X

-' X X X X

4 X X X X

.'
X X

6 X X

7 X X

8 X X

9
X X

VII. PRESENTAClON DE RESULTADOS

1(1

11 X X

12 X X

13 X X

1 - 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 Z
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Actividades:

2.
Elección del tema del proyecto de investigación.
Elección del asesor y reV1sor.
Recopilación de material bibliográfico.
Elaboración del proyecto por la coordinación de tesis.
Aprobación del proyecto por la coordinación de tesis.
EjecuciÓn del tr...bajo de campo o recopilación de
información.
Procesamiento de datos y elaboración de cuadros.
Análisis y discusión de resultados.

Elaboración de conclusiones~ recomendaciones y resumen.
Presentación de informe final y trámites administrativos.

Aprobación del informe final.
Impresión del informe final y trámites administrativos.
Examen público en dEfensa de tesis.

la

1.

3.
4.
<_.
6.

7.
8.
9.
10.
11.
12.
13. 29
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AÑOS .. DE PARTOS . DE CASOS PREVALENCIA
11

1992 11,384 263 2.37-

1993 11,287 241 2.1%

1994 11,206 215 1.95

1995 10,639 30~. 2.97.

TOTAL 44~336 1.024 2.3%

,
I

CUADRO.. 1

~TOS EPIDEMIOLOGICOS
ROOSEVELT (1992-1995).

DATO EPIDEMIOLOGICO

DE LA MODERADA HOSPITALPREECLAI1PS 1A

MEDIA (D.E.) ~

EDAD

GESTACIONES

26.6(= 7.9} AÑOS

2.9(~2.S) GESTAS

EDAD GESTACIONAL

PRESION SISTOLICA DE INGRESO

38.9(~4.1) SEMANAS

140.6(+9) mmH

PREStON DIASTOLICA DE INGRESO

PRESION SISTOLICA DE EGRESO

94.2(+5.2) mmH

120.8(+10.5) mmH

PRESION DIASTOLICA DE EGRESD

PUNTUACION DE APGAR AL MINUTO

77.4(:t7.6) mmHg

7(:t.8)

PUNTUACION DE APGAR A LOS 5 MINUTOS

PESO DEL PRODUCTO

8(:!:.7)

3~023(:t643.4) GRAMOS

67(.:t38.6) HORASHORAS DE HOSPITALIZACION

D.E. =-
Fuente:

Desviación estándar.
Boleta de recolección de datos.

CUADRO.. 2

CASOS DE PREECLAMPSIA MODERADA ENCONTRADOS EN EL TOTAL DE PARTOS
ATENDIDOS EN EL HOSPITAL ROOSEVELT DURANTE LOS A¡O-.os1992 A 1995.

PUENTE, Archivo del Departamento de Obstetricia del Hospital
Roosevelt.

,1
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GRUPO ETAREO I

FRECUENCIA PORCENTAJE
I

< 21 ANOS 163 27.17

21-35 ANOS 335 55.84

> 35 A~OS 102 17.00

TOTAL 600 100.00

CONTROL PRENATAL FRECUENCIA PORCENTAJE

SI 278 46.3

NO 322 53.7

TOTAL 600 100.00

rSEMANAS DE- LEGRADO VAGINAL CESAREA HISTERO TOTAL
»EMBARAZO n (Z) n(l.) n(Z) TONIA'

n(l..)

20-27 4 - - - 4
(.67) (.67)

28-36 - 28 10 - 38
(73.68) (26.32) (6.33)

37-42 - 386 165 - 551
(70) (301 (91.831

>42 - 6 - 1 7
(85) (15) (1.17)

TOTAL 4 420 175 1 600
(.67) (70) (29.16) (.171 (100)

SEMANAS DE GESTACION INDUCCION INDUCCION TOTAL
EFECTIVA FALLIDA n(Z)
o( (7.) n(l.)

28-36 4 2 6
(67) (33) (16)

37-42 16 15 31
(52) (48) (84)

TOTAL 20 17 37
(54) (46) (1001

~ ---

~~:.;
CUADRO I 3

DISTRIBUCION POR GRUPOS ETAREOS EN PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE
PREECLAHPSIA MODERADA EN EL HOSPITAL ROOSEVELT (1992-1995).

FUENTE: Boleta de recolección de datos.

CUADRO' 4

CONTROL PRENATAL EN 600 PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE PREECLAHPSIA
MODERADA EN EL HOSPITAL ROOSEVELT (1992-1995)

FUENTE: Boleta de recolecci~n de datos.
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CUADRO. 5

RESOLUC1 ON DEL
MODERADA SEGUN
(1992-1995) .

EMBARAZO EN 600 PACIENTES CON PREECLAMPSIA
LA EDAD GESTACIONAL EN EL HOSPITAL ROOSEVELT

Fuente: Boleta de ~ecalecci6n de datos.

CUADRO. 6

INDUCCION CON OXITOCINA y SU RELACION CON LA EDAD GESTACIONAL DEL
EMBARAZO EN 600 CASOS DE PREECLAMPSIA MODERADA DEL HOSPITAL
ROOSEVELT (1V92-1995).

Fuen te:
I

r

Boleta de recolección de datos.
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~ANTECEDENTE

I1
n(l.) i: DE 600 I

I PREECLAMPSIA 48 8
(81.35)

HIPERTENSION ARTERIAL CRONICA 6 1
(10.67)

ECLAMpSIA 3 .5
(5.9)

ENFERMEDAD AUTOINMUNEt 2
n.~~

(3.39)

TOTAL 59 9.83

INDICACION n 7.

CESAREA ANTERIOR 36 20.5

NO DESPROPORCION CEFALO-PELVICA 35 20

RELACIONADAS
CON PRESENTACION ANORMAL 26 14.8

PREECLAMPSIA
741.

MODERADA ESTRECHEZ

l

PELVICA 13 7.4

OTRAS 2 1.1

SUFRIMIENTO FETAL 27 15.4

RELACIONADAS
CON INDUCCION FALLIDA 17 9.71

PREECLAMPSIA
261.

MODERADA DESPRENDIMIENTO PREMATURO DE 2 1.,1

PLACENTA

TOTAL 175 29.1

--

CUADRO 11 7

ANTECEDENTES MEDICOS ENCONTRADOS EN 600 PACIENTES CON DIAGNOSTICO

DE PREECLAMPSIA MODERADA EN EL HOSPITAL ROOSEVELT (1992-1995).

* ENFERMEDAD AUTOINMNE: Lupus discoide
y artritis reumatoidea.

FUENTE: Boleta de recolección de datos.

..,..,.
-'~

-

~, -r
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CUADRO 11 8

INDICACIONES DE CESAREA EN 600 PACIENTES CON DIAGNOSTICO
EECLAMPSIA MODERADA EN EL HOSPITAL ROOSEVELT (1992-1995).

DE

Qtras: Procúbito de cordón y puerperio anterior febril.

Fuente: Boleta de recolección de datos.
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SEXO FRECUENCIA PORCENTAJE

FEMENINO 272 44.22

MASCULINO 331 55.78

TOTAL 615 100.00

1

11

~ANOMALIA CONGENITA (%1 % DE 600 U
n

---11

6 .83
I MENINGOCELE I

ULCERADO í46.16)

HIDROCEFALIA 5 .83
(38.46)

1MPERFORADO 1 .16
liNO

(7.69)

SINDROME 1 .16

DISMORFOGENETICO (7.69)
\

TOTAL 13 2.17

~(100)

... -- ---

CUADRO I 9,

PESO AL NACER DE LOS RECIEN NACIDOS DE PACIENTES CON PREECL1\HPSI~
MODERADA EN EL HOSPITAL ROOSEVELT (1992-1995)

PESO EN GRAMOS

MUY MUY BAJO PESO
<999 g)

FRECUENCIA

1

PORCENTAJE

.6

MUY BAJO PESO
(1000-1499 g)

BAJO PESO
(2000-2499 g)

8 1.3

22 3.5

PESO NORMAL
(2500-3999 )

MACROSOMICOS
(> 4000 )

569 92.52

15 2.4

TOTAL 100.00615

FUENTE: Boleta de recolección de datos.

CUADRO I 10

SEXO DE LOS PRODUC?OS DE 600 EMBARAZOS COMPLICADOS CON PREECLAKPSIA
MODERADA EN EL HOSPITAL ROOSEVELT (1992-1995)

FUENTE: Boleta de recolección de datos.
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CUIIDRO . 11

ANOMALIAS CONGENITAS MAS FRECUENTES EN FETOS DE bOO MUJERES CON
DI IIGNOSTICO DE PREECLIIMPSIII MODERIIDII EN EL HOSPITIIL ROOSEVELT
(1992-1995).

FUENTE: Boleta de recolección de datas.

'1
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COMPLICACION CASOS \

ATONIA UTERINA 7 9.6

DESPRENDIMIENTO 7 9.6
PREMATURO DE

PLACENTA

RELACION HEMORRAGI A 7 9.6
DIRECTA POST-PARTO 42.25\

PREECLAMPSIA 5 6.8
SEVERA

ECLAMPSIA 4 5.5

PUERPERIO FEBRIL 20 27.4 42.25\
RELACION
INDIRECTA TRAUMA MATERNO 10 13.7

SIN RETENCION DE RESTOS 4 5.5 15.5\
RELACION PLACENTARIOS

INVERSION UTERINA 3 4.10

OTRAS 4 5.5

TOTAL 73 12.17

COMPLICACION n(\) \ DE 600

PREMATUREZ 38 6.33
(33.04 )

BAJO PESO AL NACER 31 5.16
(27.19)

RESTRICCION DEL CRECIMIENTO 13 2.16
INTRAUTERINO (11.40)

ASFIXIA PERINATAL 9 1.6
(7.89)

SINDROME DE DISTRES 8 1.33
RESPIRATORIO (7.02)

INFECCIOSAS 8 1.33
(7.02)

OTRAS 7 17.91
(6.14)

TOTAL 114 19.17

DESTINO n(\) \ DE 600

MINIMO RIESGO 41 6.8
(80.4)

ALTO RIESGO 10 1.7
(19.6)

TOTAL 51 8.5
(100)

FUENTE: Boleta de recolección de datos.

... -- ---

CUADRO' 12

COMPLICACIONES MATERNAS INTRAHOSPITALARIAS EN 600 CASOS
PREECLAKPSIA MODERADA EN EL HOSPITAL ROOSEVELT (1992-1995).

Otras: Psicosis post-parto (1); inminencia de ruptura uterina (1r;
placenta previa (2).

Fuente: Boleta de recolección de datos.
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CUADRO I 13

COMPLICACIONES EN 600 NEONATOS DE MADRES CON PREECLAKPSIA MODERADA
EN EL HOSPITAL ROOSEVELT (1992-1995).

DE

Otras: Ictericia (3); hlpogllcemla (2) e hipotermia (2)
FUENTE: Boleta de recolección de datos.

CUADRO I 14

TRASLADO A UHIDADES DE ALTO Y MINIMO RIESGO EN 600 NEONATOS DE
MADRES CON PREECLAKPSIA MODERADA EN EL HOSPITAL ROOSEVELT (1992-
1995).

1-
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CAUSA n(%) '1. DE
600

ANOXIA INTRAUTERINA 13 2.1

MUERTE (65)

PREPARTO 85'1.
ABORTOS 4 .64

(20)

MUERTE SINDROME DE .48

POSTPARTO ASPIRACION DE 3 15'1.

MECONIO (15)

TOTAL 20 3.23
(100)

SEMANAS DE GESTACION FRECUENCIA y MUERTE
PORCENTAJE PERINATAL

20-27 4 4
( .66) (100)

28-26 38 2
(6.33) (5.26)

37-42 551 16
(91.83) (2.72)

>42 7 1
(1.17) (14.29)

TOTAL 600 23
(100) (3.83)

Fuente: Boleta de recolección de datos.

¡r=====

¡

il

TIPO DE DIAGNOSTICO FRECUENCIA PORCENTAJE

11 CERTERO (11 444r 74

CASI CERTERO (2) 113 18.83

POCO CERTERO (3) 43 7.17 11

TOTAL 600 100

CUADRO' 15

MORTALIDAD PERINATAL CORREGIDA EN 619 PRODUCTOS DE 600 EMBARAZOS
COMPLICADOS CON PREECLAHPSIA MODERADA EN EL HOSPITAL ROOSEVELT
(1992-1995).

FUENTE: Boleta de recolección de datos.

CUADRO' 16

SEMANAS DE EMBARAZO AL MOMENTO DEL PARTO Y SU RELACION CON LA
MORTALIDAD PERINATAL EN 600 CASOS DE PREECLAHPSIA MODERADA EN EL
HOSPITAL ROOSEVELT (1992-1995).
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CUADRO" 17

CALIDAD DE DIAGNOSTICO DE PREECLAMPSIA MODERADA
REGISTRADOS EN EL HOSPITAL ROOSEVELT (1992-1995).

EN 600 CASOS

(1): P~ciente que
edema.

ingreso hipertensa~ presentando proteinuria y

(2): Paciente a qU1en no
comprobó proteinuria.

se le encontrÓ edema y no se le

(3): Paciente que se encontr-ó hi pertens o
-

,~ el egreso y que

asistió al control post-parto.
no se

Fuente: Boleta de recolección da datos.
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AHAL1S1S y D1SCUSI0H DE RESULTADOS

OADRO I 1:
En este cuadro se presentan los datos

epidemio16gicos de

\l\portancia encontrados en el grupo de 600 pacientes con

liagn6stico de preeclampsia moderada en el Hospital Roosevelt.

~ADRO I 2:
Se puede observar en este cuadro la prevalencia por ano de la

)Ieeclampsiamoderada en el Hospital Roosevelt. La prevalencia en

~O5 aYlos fué de 2.3'.\,con lo que la preeclampsia moderada se
!etermina como el más frecuente de los trastornos

hipertensivos del

~rnbar azo .

;UADROI 3:
En la distribución por grupos etáreos de las 600 pacientes

!studladas, se observa
que el mayor porcentaje de casoS se presentó

!n el grupo de 21 a 35 afios (55.84'.\), seguido por el grupo menor o
'Igual a 20 af\os

(27.17%) y por ultimo el grupo mayor o igual a 36

Jl\os. .

No se puede concluir en este estudio que la preeclampsia no sea
~s frecuente en los extremos de la edad, ya que no se cuenta con
'ladistribución

por grupo etáreode la población total atendida por

afio en el Hospital Roosevelt.

CUADRO I 4:
En este cuadro

podemos ver que un 46.3% de los casos del

estudio si recibieron
control prenatal durante su embarazo Y un

53.7% no lo recibió. No se observó diferencia
significativa en

cuanto al desarrollo de preeclampsia moderada entre las pacientes
que recibieron y las que no recibieron control

prenatal, ya que

esta descrito que el control prenatal previene el desarrollo de las
complicaciones asociadas a la preeclampsia, mas que a la

preeclampsia en si. Además no podemos conocer la calidad de
control prenatal que recibieron las pacientes.

CUADROI 5: .
Se pudo determinar en este estudio que la resolución del

embarazaen la preeclampsiamoderada es por vla vagina1 en un 70%
de los casOS y en un 29.16% pOI cesárea. Es importante considerar

que el % de cesáreas por ario en el Hospital Roosevelt es en
promedio 20%~, por lo que se puede decir que, cuando el embarazo se
complica con preeclampsia moderada existe un 46% más de

probabilidad de resolver lo por esta via que en la población
general.

*Estadistica de 1995
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CUADRO' 6:
En relación a la inducción d 1

gestaclonal, se pudo determinar qU~ S~a~=~l~o~
oxitoclna y la edad

105 embarazos a término (31 embarazos
z en su mayor parte en

que el parto s6lo deberá induclrse 51
d~ 37~, ya que está descrito

si existen condiciones que afecten
le erndarazo está a término 01

Por otra parte, llama la atenci~n
a

u:a
re o el feto.

tuvieran mayor Porcentaje d ¡ d ~ los embarazos a término
I

e n ucc16n fallid 1
necesarioevaluar la metodolog1ade i d- 1

a, o que hace

madurez cervicalu otros factore
n ~cc

i
60 empleada, el grado de

objetivo de este estudio.
s re ac onados que escapan del

CUADRO' 7:
Se puede observar en este cuad

tenian antecedentes médicos rel
rOl gU~ un 9.83\ de las pacientes

moderada, de los cuales el roA

ac ona os con la preeclampsia

(81.35'\), seguido de la hi er
s frecuente fué la preec1ampsia

eclampsia (5.9\) y enfermed aPde.
tenS

t
ló
¡
n arteria1 crónica (10.67\)

au
°

nmunes (3.39'\).
.

.

CUADRO I 8:
La preeclampsia y sus complicaciones

;~d~cc~~~
~allida y de~prendlmiento prematuro

n as indicaclones de cesárea.

(sufrimiento fetal
de placenta) aumenta~

CUADRO' 9:
En este cuadro se puede observar 1

los 615 recién nacidos die
peso al nacer en gramos en

orden de frecuencia. pes
e grupo bajo estudio. encontrándose en

porcentaje (92.52'\).SegUi~Ono;Omra\
(2'~OOba 3,999 gramos) el mayor

gramos)con un 3 5\ luego los
os e ajo peso (2,000 a 2,499

un 2.4'\; 105 de .mu;"bajapeso
m:~rosómicos () de 4,000 gramos)con

con un 1.3\ y por último un 6\ d
nacer( de 1,000 a 1,499 gramos)

De acuerdo a estos °h1
e muy muy bajo peso al nacer.

preeclampsia moderada en en r
allaZgOS se puede decir que la

cual podr1a explicarse po~ u::
no afecta el peso del producto, lo

manifestarse en las última
q
.

sta permite llegar a término o bien
semanas de gestación.

CUADRO' 10:
En este cuadro tenemos i

embarazos9-°nde vemos que un 5~
7Ss\exdode los productos de 105

del sexo masculino y el 44 2\
.
die

los recién nacidos fueron

La literatura refiere.u
es

-
e sexo femenino.

hay más riesgo de desario~lcuando
el sexo del feto es masculino

proporción no es significativ a
ar pr

t
eeClampSia, sIn embargo la

en es e estudio.
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CUADRO' 11:
Este cuadro muestra las anomalias

congénitas encont:radas,

siendo las principales las del sistema ne:rvioso central
(meningocele ulcerado e hidrocefalia). Se encontró un caso de ano
imperforado Y otro de s1ndrome dismorfogenético. Este ultimo es el

único que pudiera estar relacionado,
ya que trisomia 13 si aparece

como factor de riesgo, sin embargo este caso no fué catalogado por
un genetlsta por lo que no se puede establecer relación alguna.

CUADRO' 12:
En el estudio se pudo determinar que un 12.17\ de los casos

presentaron complicaciones maternas
intrahospitalarias, las cuales

fueron subdivididas en aquellas con relación directa (42.25%) entre
las cuales se encontraron en orden de frecuencia la atonia uterina
(9.6%), desprendimiento prematuro de placenta

(9.6\), hemorragia

postpa:rto (9.6\), preeclampsia severa
(6.8\) y eclampsia (5.5~).

Dichas complicaciones se encuent:ran asociadas con el uso de sulfato
de magnesia (en el caso de atonia uterina), la propia hipertensión
(desprendimiento prematuro de placenta

y hemorragia postparto) Y a

la administración tardia del tratamiento
establecido para la

preeclampsia, probablemente debido a la consulta
hospitalaria

tard1a.
Con relación indirecta se presentó un 42.25\ entre las cuales

se encontró puerperio febril
y trauma materno, los cuales

están asociados al manejo complicada que conlleva la preeclampsia,
tales como mayor frecuencia de cesáreas Y

aplicación de fórceps

profiláctico
°Par 10 tanto, se pudo establecer que de las complicaciones

maternas intrahospltalarias, el 84~ tienen relación directa e
indirectamente con la preeclampsia moderada, de alli la importancia
de un contLol prenatal e lntraparto estricto.

CUADRO' 13:
En este cuadro se describen las principales

complicaciones del

recién nacido de madre preeclámptica, siendo las 3 más frecuentes
la prematurez, el bajo peso al nacer Y la restricción del
crecimiento intrauterino, lo cual concuerda con Beke (35). El
resto de causas, asfixia perinatal, síndrome de di:strés
respiratorio al igual que las primeras bien pudieran ser
consecuencia de la disminución de la perfusión

uteroplacentaria.

CUADRO' 14:
Es este cuadro se observa que un 8.5% de los recién nacidos

fueron trasladados a unidades de cuidado neonatales. De éstos, el
80.39\ fué ingresado a la unidad de Cuidados de M1nimo Riesgo Y el
19.7% a la Unidad de cuidados de Alto Riesgo (tratamiento
intensivo).
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CUADRO' 15:
En este cuadro se observaclaramenteque la principalcausa de

muerte perlnatal especifica fué la anoxla lntrauterlna con un 65%
del total, lo cual demuestra el grave compromiso que puede llegar
a sufrir la circulación uteroplacentaria en la preeclampsla
moderada.

El 20% de los casos correspondió a los abortos, los que por
tener factores multlcausales no puede determinarse que la
preeclampsla moderada sea la única responsable.

Se ha descrito que el s1ndrome de aspiración de meconio ocurre
por estrés fetal, el cual puede ser inducido por la preeclampsla
moderada al comprometer el aporte de oxlgeno al feto; en el estudio
se encontró un 15\. .

Por último, la tasa de mortalidadencontradaen el estudiofué
de 38.3 por mil nacidos vivos, y la tasa de mortalidad corregida
fué de 33.3 por mil nacidos vivos.

Es de importancia sefialar que el 85% de la
especifica ocurre antes del parto y éstas el
prevenibles con un control prenatal e intraparto

muerte perinatal
60% podrian ser
estrictos.

CUADRO' 16:
Respecto a la mortalidad perinatal en relaci6n a la edad

gestacional se pudo determinar que: los nif'íospretérmino y
postérmino presentan el porcentaje mas elevado en relaci6n con los
niBos a término. Dichas muertes están indirectamente relacionadas
con la preeclampsla moderada, ya que ésta representa un factor de
riesgo para la supervivencia intrauterina, as! como para la salud
materna, lo cual obliga muchas veces a la resolución del embarazo
prematuramente. Por otra parte en los casos postérmino, el
ambiente intrauterino no es favorable, secundario a la disminución
de la perfusión uteroplacentaria.

No se justifica llegar a dicho extremo en un problema
hipertehslvo, y estos casos ejemplifican lo tardío de su atención
hospitalaria o el mal manejo del caso en el control prenatal.

CUADRO' 17:
La elaboración de este cuadro fué con el fin de determinar los

criterios diagnósticos utilizados para la preeclampsia moderada en
el Hospital Roosevelt y asi establecer el por~entaje del total de
pacientes que llenaron 105 criterios diagnósticos.

Se determinó que en 18.83\ de los casos no se pudo excluir la
hipertensión arterial transitoria, ya que no se realizaron pruebas
de proteinas en orina, esto obedeció a la falta de materíal
diagnóstico necesario.

Asi también se encontró que en 7.17% de los casos no se pudo
excluir la hipertens16n arterial esencial, ya que la paciente que
se encontró hipertensa al egreso' no asistió al control postparto
requerido, bien por falta de plan educacional o por falta de
colaboración de la paciente.

45

1

f

IX.COIlCLUSIOIlES

es el más frecuente de los trastornos
en el Hospital Roosevelt, con una

1

ILa preeclampsia moderada
;lpertensivos del embarazo
?revalencia de 2.3%.

d t s médicos hipertensivos en el 9.5% del
2. Se encontró antece en e
;rupo en estudio.

3 La preeclampsla moderada Y sus
d~ cesárea en un 26% Y aumentan

cesáreas.

El 12 17% de la poblaci6n estudiada present6 compl¿faci~ne~
4" h" 1

"
talarias las cuales están relacionadas rec a~aternas osp ,

'indirectamente.

complicaciones son indicaciones
en un 46\ el número total de

d los recién nacidos de madres con preeclampsia
~~der;~~ 17p~es:ntaron co~p{ ic:~ionleass' ~~~d::::rg~e S62~id:~O 8.~:
requir i6 manejo espec a
Neonatologla.

dia nósticos de preeclampsia moderada no se
~6~die~10n2~~n::rm~~spor ialta de equipo diagnóstico Y

colaboración

'~e la paciente al no asistir al control postparto.

i t 1 total encontrada fué de 38.3 por mil7. La mortalidad per na
i~ fué de 33.3 por mil nacidos vivos, denacidos vivos y la correg a

'las cuales el 85\ ocurren antes del parto.I

IS. id d materna encontrada fué de 1.6 por mil.La mortal a
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X. RECOIlEHOACIONES

l. Proveer a la emergencia de Obstetricia del Hospital Roosevelt
de métodos sencillos y no costosos para el analisis de proteinas en
orina y esfigmoman6metros calibrados con el objetivo de mejorar el
diagnóstico de la paciente con trastorno hipertensivo del embarazo.

2. Mejorar la historia cl1nica de ingreso enfatlzando sobre los
antecedentes médicos y obstétricos, con el fin de mejorar el
diagnóstico y prevenir las complicaciones que pudieran ser
resultados de éstas.

3. Enfatizar sobre la importancia del control postparto de la
paciente que cursó con trastorno hlpertensivo del embarazo con el
fin de reclasiflcarlo.

4. Mejorar el archivo existente respecto a libros de ingreso
egresos, sala de operaciones y papeletas y sobre todo adjuntar a l~
papeler1a materna el expediente del recién nacido con el objeto de
mejorar las investigaciones cient1ficas del Departamento de Gineco-
Obstetricia del Hospital Roosevelt.
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XI. RESUIIEH

La preeclampsia modera es una de las complicaciones
obstétricas más frecuentes observadas en el embarazo, la cual puede
tener consecuencias de intensidad variable tanto en la madre como
en el feto y neonato.

En el presente trabajo se investigó de forma retrolectiva, la
frecuencia de casos de preeclampsia moderada

y sus efectos materno-

perinatales, ya que de los trastornos hipertensivos del embarazo
ésta es la más frecuente.

El periodo que se investigó fué de enero de 1992 a diciembre de
1995, encontrándose un total de 1,024 casos registrados en el
archivo del Departamento de Obstetricia con 10 que se determinó una
prevalencia de 2.3\. A pesar de una busqueda intensiva, únicamente
se pudieron detectar 600 casos con los que se realizó el estudio.

Se pudo determinar que en el embarazo complicado con
preeclampsia moderada, hay mayor probabilidad de resolverlo
prematuram,;ntey por medio de cesárea.

Se demuestra en este estudio que las complicaciones maternas
intrahospitalarias ocurren en BU mayor parte como consecuencia de
la hipertensión en la madre y del manejo establecido

pare,¡ la

preeclampsia moderada, y que se presentan con mayor frecuencia
durante el periodo postparto.

Por último se concluye que la preeclampsia moderada presenta
sus principales efectos sobre el producto de la gestación durante
la vida intrauterina, ya que las complicaciones Y mortalidad

perinatales que se encontraron ocurren como consecuencia de la
disminución de la perfusión uteroplacentaria, de alli que las
complicaciones perinatales más frecuentes sean la prematurez, el
bajo peso y la restricción del crecimiento intrauterino, Y la
~rincipal causa de muerte sea la anoxia intrauterina.
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BOLETA DE BECOLECCION DE DATOS

Bolet..'i /f:

1J

RegistrQ Clinico If;

edad: ~'iñ'Qs.

:;) Llct:J ::oJ1t.n:d prenatal"
($1) (110)

:)) Edad ge:stacicJ/ial al lDomenu-, del parto:

4) Antecedentes H¿dicos:

Obstétricos:

Hipel.tensión crónic :¡:

Diabetes:
Nefropa tía:
GestaS: ( )¡ partos (

abortos: ( ).

5) Tipo de pa~.to:
vagina] siJJ iJ1duccÜ3n:

( )

vagina] con inducción:
( )

Fórceps: ( )

illdw.xiÓn fallida:
()

Cesá.l'ea.. ( ) lIidi c..-¡ci ÓJ.l"-

l

semanas.

( )
( )
( I

) cesá.l'eas: ( ),

6) de mercuriopresión a.l"terial"
ingreso: sistólica: milímetlvs

diastólica:------
sist61ica:

diast61ica:------

a las 6 semal1i1S:
sistólica: ------
diastJlica:-----

egreso:

7)

8)

Sex~ del recién nacidQ:
/lUisculiJJO :

PuntaJe de apgar: al mino

_lib.r.Js _onzas.
9) Peso del reclen nacido:

- femenino:

a los 5 milJ.

w. Tiempo de h05pit..11izacióll (eJJ hO~';lS):

fJad.re: Pl't::p.J~.tQ:- IDt1.'<.1pa~'tc: Postpa~'to:

11. Compl icaei ont3:'S m<.1t-:;;l'nas :
Complic¡¡cÚme.s p..;:o.l'i;1..1t.-<:'de.;...;;:-

'°

:'2. De:sti.no del !'eci;/:J1 lj.:Jcido:
m3dl'e: ( !'!ini;nc rles!;;.c,:

14. [)i3/~n,5stico de pr8~-~1.3,.;p&;a:

certel'iJ; ( ) casi c¿',l't.el'o: (

;( ..11te z-iesg:.:-:

P()Ci..; Ce;;-l.t;:.l'~~': t

---~
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