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I.INTRODUCCIDN

El presente trabajo titulado "Caracteristicas
pidemiclégicas v climicas y su relscién con la morbi-mortalidad
pacientes con diagnéstico de Freeclampsia Moderada” describe
s factores maternos predisponentes. la evolucidn clinica vy las
plicsciones asi como causas de muerte materno-perinatales, de
& de las complicaciones obstétricas m&s frecuentes.

Actualmente alrededor del mundo se realizan investigaciones
gue ecstudian la eticlogix de la preeclampsia, peroc hasta gue no
tenga nada en concreto, el maneioc clinico de la paciente gue
carrolls las entidad demanda del médico toda su  atencidn desde
control anteparto, intrapartoc y postpartoy por elloc es de suma
importancia reconocer los factores maternos asociados vy las
complicaciones m&s frecuentes que puedan desarrollarse, con el
sbjetivo primordial de prevenir v dieminuir la morbi-mortalidad
naternoc—-per-inatal gue se atribuve a la preeclampsiz en si.

£l trabajoc de investigacidn se realizd en forma
descriptiva y retrolectiva, incluyéndose para el casc &£00
egistros maternos con sus respectivos expedientes neconatales,
durante el pericde de enerc de 1992 a diciembre de 197% en el
Departamento de Obstetricia del Hospital Roosevelt.

Se espera que con el presente trabajo se pueda contribuir al
maneic de la paciente con preeclampsia moderads, & través de una
orientacitn m&sz adecuada para prevenir las complicaciones gue en
pste estudic se encontraron con mayor fTrecuencia vy en un futuro
ce dismipuya & travése oe elle la morbi-mortalidad materno—
perinatal .



I. DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

La preeclampsia se define como la aparicién i
proteinuria acompafiada o no de edema, dégpués dedfahégeszggsssndy
gestaci?n (9) ¥y se vincula con vasospasmo, lesiones vascularee
patolégicas en multiples sistemas organicos (incluyendo el 1echS
~ vascular uteroplacentario), aumento de la actividad y consu g

plaguetario, asi como la activacién subsecuente del siste ae
coagulacién en la microcirculacién (32). i 5

La preeclampsia es exclusiva del embarazo h
umano, compli
6 a 8% de las gestaciones mayores de 24 semanas (fo). F)Q:acg:i
gzgoialogrfaifesf la enfermedad hipertensiva del embarazo parece
ncipal causa aislada de muerte matern ¥
Organizacién Mundial de la Salud, es la e P bl i
y morbilidad perinatales (19). BF SBRER SRR SRR FRLI

En su etiologia se han pro i i

: puesto factores inmunitari
gi:;;ngarjos,b;ndéiflﬁés Y genéticos, pero desafortunadamentéosé

€ una squeda intensiva, atn permanece desconocid :

o cb

gmp?razo enmascara o agrava la hipertensién. Debido a lo an:e??ofl
a teraplia continua siendo dirigida a las manifestaciones clinicas’
la hipertensién y la prevencién de las complicaciones. !

Dentro de la clasificacién de los tra
: stornos hipert
:g:g;:zo; l?jgrf::;amﬁgla moderada es la que se Jiseri:fixﬁf i:;
cia . ), por lo que se llevara a cab
O un e
sob;e las caracteristicas epidemiolégicas y clinlcas maigggé?
gizégggg}gs ydsu relacgén con la morbi-mortalidad en pacientes con
ico e preeclampsia moderada en el Depart
??ggetricla del Hospital Roosevelt durante el periogo dzm::§$0 g:
= a diciembre de 1995, lo gque permitird conocer el
ugzportgmientg de :ste trastorno en nuestro medio y asi orientar
mejor atencién institucional hacia una o
consecuencias puede Gornid W
s nacigo. n ser devastadoras tanto para la madre como para

En base a los resultados que se obten
gan de esta investigacidé
ng;idngp:S:Tiggogé? de la preeclampsia moderada, posteriogmentg
zar versos estudlos prospectivos en 1
ﬁgséin ;f{éfafbdlféfentes medidas preventivas y se podra(ﬁzdgiecgs
ecisién e impacto ue ést
mortalidad materno perinatal. % sl e ot

1I1. JUSTIFICACION

Los desordenes hipertensivos del embarazo, son  una de las
principales causas de morbi-mortalidad maternc perinatal ¥
complican alrededor del 7 & 10% de los embarazos (17).

reciente que se tiene sobre mortalidad
de Guatemala, realizado en 1993
(&), se reporta que el 13.9% fué secundaria a enfermedad
hipertensivag pspecificamente pars el Hospitzl Roosevelt el
parcentaje encontrado fué de 34.78% para ese ado. Con respecto a
1a mortalidad fetal, un ectudioc realizado en el periodo de 1988 a
1292 reportd una incidencia de 5.58% (3).

)En el estudioc mas
aterna en el area metropolitana

ca oportuna tiene gran impacto

Debido & gue una atencion medi
en los trastornos

maternc—perinatales

sobre las consecuencias

hipertencsivos del embarazo en general, s necesxrio realizar una

investigacion que determine los factores de riesgo
preeclampsia

ecpecificamente con 1a
seguimientc materno perinatal desde su
del departamento de Obetetricia del
tablecer un perfil, que
a aguellas con

epidemiclogicos  &sociados
moderada, asi como el
ingresoc hasta su egreso
Hospital Roosevelt, con el propasito de es
aplicadoc & otras embarazadas, permita distinguir
riesgo de sufrir el padecimiento y promover medidas preventivas ¥y

un diagnostico temprano en poblaciones de &lto riesgo.




IV. OBJETIVOS

1. GENERAL:

Determinar las caract i
: istic i i i
iy Doter Al eris as epidemiolégic i
preECIEmpsgz 1:ogt:§3a ﬂ;:tag?dad en paclenteg cgﬁ gf?;ﬁggﬁ?zgrsg
e Departamento de Obst i
etricia del

Hospital Roosevelt, d
de 1995. ; durante el periodo de enero de 1992 a diciembre

2. ESPECIFICOS:

En relacién
determinar:

a las pacientes con preeclampsia moderada
o La prevalencia.
o La edad promedio.

La edad gestacion
embarazo. al en la gue se resolvié el

El % de pacientes que llevé control prenatal
A Los antecedentes médicos asociados
e El tipo de parto.
El %
de partos gue fueron inducidos con oxitocina
o Las indicaciones de cesarea.

) El promedio de los va
i alores de i
al ingreso y egreso de 1la pacigiiilon arterial

El tiempo en horas de hospitalizacién
. Las complicaciones materno-perinatales

La mortalidad materno-perinatal

V. MARCO TEORICO
1. Cambios normales en el sistema cardiovascular durante el

embarazo:

Los cambios fisiolégicos del embarazo normal permiten a la

mujer gravida acomodar el producto en crecimiento de 1la concepcidn.
£1 volGmen 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 disminucion concomitante de
1a presion arterial al inicio del embarazo, alcanzando ios 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 hipertension crénica (17).

2. Hipertensién inducida por el embarazo:

La hipertensién provocada Ppor el embarazo S€ divide en 3
grados: 1) ‘hipertensién gestacional, 2) preeclampsia, Y
eclampsia. _Eifﬁiggngggiqgfﬁg;,la,pregglampsla_ng,paaa, en la
manifestacién de hiper;qnglon con proteinur
o evidente. La eclampsia suele caracterizarse por las alteraclones
mencionadas, asi como por convulsiones. _So6lo algunas veces estos
_sintomas se presentan antes de la 20 semana de gestacién, en
ocasiones se produce en Casos de mola hidatidiforme verdadera ©

degeneracién molar apreciable.

_La_p;ggglgppsiqigsﬂggsl exclusivamente ung_afecgjbn de la
mujer nulipara, y afecta

m “con mas —frecuencla a muchachas
adolescentes o mujeres mayores de 35 afios de edad. Sin embargo, 1a
enfermedad se observa en multiparas gue presentan algunas de las
sigulentes situaciones clinicas complementarias:

- gestacién maltiple o hidropesia fetal

- afecciones vasculares, incluidas 1la
crénica y la diabetes.

- afecciones renales coexistentes.

hipertensién arterial

3. Criterios diagnésticos de la preeclampsia moderada:

Uno o mas de los siguientes criterios

a. Hipertensioén:
rvalo de 6

(observados en dos o mas ocasliones en un inte
horas):

_presi6n sistolica: de 140 mmHg © un incremento de 30
mmHg sobre la basal.

3

ia o edema generalizado




-Presion diastdlica: igual o mayor a 90 mmHg o un
incremento de 15 mmHg sobre la basal.

-Presién arterial media (PAM) igual o mayor a 105 mmHg
o un incremento de 20 mmHg sobre la basal.

b. Edema: En los miembros inferiores, no desaparece después
del reposo nocturno. Miembros superiores y cara. El aumento
excesivo de peso (mas de 6 libras por mes) podria preceder a la
aparicién de edema. Su sola presencia NO hace el diagnéstico de

hipertensién inducida por el embarazo, NI su ausencia descarta la
posibilidad.

€ Proteinuria: Es un signo de aparicién tardia.
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 g/L en orina al azar.

5i -se

4. Factores que predisponen a,prenclampsia eclampsia:

a. . Nuliparidad: _Mauriceau en 1694, observé que las
primigravidas eran mas propensas a presentar convulsiones que las
multiparas. Hinselmann recolecté 6,498 casos de preeclampsia en la
cual 74% de las pacientes eran primigravidas concluyendo gque la

mujer nulipara es 8 veces mas susceptible a desarrollar eclampsia
que la paciente multipara.

MacGillivray compard la incidencia de preeclampsia como
fué definida por Nelson, en el primer embarazo viable en 516
mujeres gue completaban su segundo embarazo después de un aborto y
reporté que la incidencia de la preeclampsia severa se reduce en 2
terclios y la preeclampsia moderada en un tercio. Tal parece gue un

embarazo brinda algln tipo de inmunidad sobre la preeclampslia en el
proximo embarazo.

Campbell et al, en la misma clinica repitié el estudio en
745 mujeres gue habian tenido abortos espontdneos o inducidos en su
primer embarazo, ¥y no encontrd el efecto protector de un embarazo

terminado en aborto contra 1la preeclampsia en la siguiente
gestacién (11).

Cuando la preeclampsia se presenta en una multipara, ésta
frecuentemente presenta algln factor predisponente gque no se
presento en las gestaciones anteriores p. ej hipertensién crénica,
diabetes y gestacidén maltiple {27).

.padecio una hermana,

jncidencia de 5.3% de

i taron wuna
Bibal OC B e weall 2,947 mujeres nuliparas y

lizado en
mpsia en su estudio'rea
i:eﬁi:gﬂna patologia asociada (27).

S

ecl sia/eclampsia: varios
e T ‘Eggﬁiéébiamﬁgla se herede.
la hipottesis de gque 1la

i ‘ bilidad de gque la
studios sefialan la pesibl e .
o %zfﬁzid;efsggfﬁ(;u fbtma,claslcal,_§§mhexgd¢_dermane:q
;gqplampi a un gen anico, autosémico dominante. Con base a
Q?BGDrdanlzsicos de analisis, la frecuencia calculada de :P gen
mét:diz ;zeeclampsia se encuentra entre 0.2 ¥ 0.25 por ciento.
par

e

utilizando estos métodos con un g% gzl agﬁ;gigﬁi? ;:1ui:

poblacién g 1ad frf:uern:::la;:[;ei:;ae: de 22% y 39% cuando lo

paciente = i pa;.oef:ualp concuerda bien con lo ol;ierrvla:;)éo g:
as

a?nsnei:?é:r f:)s:::;rcugzgzniziegu:i %i;ie;l:ianiitjé%ange sielt:os:::ca;i: gi

ﬁaggzizmﬁiIpr:;dﬁi QzﬁggtégzolEep::ésglzép;ia en una hermana del

caso prospectivo (21%.

c Gestacioéon maltiple: Hamilton -en 1775, no‘::?b_]‘;q;eca;z:
qestaciones gemelaréS‘ptEEISﬁﬁnﬁén ?-eclamgs::.fgiitif a;ociados 3
ia recopilados por Hinselman, 5 i
gzs::é?gﬁsmﬁltlple, lo gue si?niflca qﬁgmi?tgﬁcégzggésbe;u: e
i n los embarazos slmples. .
gzzzzcﬁ;f gzltiple aumenta el riesgo de preeclampsia acerca de
veces (11). e
Coonxod et a
gemelar;g;,lj,ycggﬁ_mas probable gue se desarrolle
‘en embarazos simples.

1 embarazo
en 1995, -determind que en eX SIESS=S-
{=man preeclampsia gue

d piabetes Mellitus: La primera %ngli_lcac;irtab:]éizg c:’_eie';:
o ieié6n de preeclampsia/eclampsia de la ¢ 7
REEQi5%ggégt23ajgzggigggizgg;White_descnib16,257_emhaxazoﬁggnﬂﬁggi”
gﬁigigg"ééﬁ' diabetes. , Muchas publicaciones posteriores

confirmado la incidencia y prevalencia tan altas como 59% (11).

encontraron una

t al
En un estudio mas reciente, Guevara e : e A leahEs

incidencia de 22.5% de preeclampsia/eclampsia
diabéticas (13).

e
La enfermedad renal c;Qpica,rzlgh an?;mgdag~j:?§igizﬁég;
hlperféﬂéién esengiﬁ1:§§taﬂﬁfEEEEEEESTEEEE—gaﬁ%é:hzgéz' anmenta—ia
Dor jo gue es dificil saber como esta ent - 2
Eﬁil&t;cg:' de 1a preeclampsia, pero clertamente es un facte
Predisponente.




e. Hiper 6n croéonica: Seitz en 1916 reconoci6é que 1j
preeclampsia es agregada o soB;eiﬁpﬁEEia a la hipertensién_grénléh.
The American Committee on Maternal Welfare no <reconocid 1g

preeclampsia/eclampsia sobreagregada hasta 1952 (11).

£. Mo idatidiforme: Malicheq describié un caso dg
eclampsia asociado a mola hidatidiforme en 1866 y se han reportadg
varios desde entonces. La principal caracteristica es el inicig

14 i ca_es el inic

temprano de preeclampsié/gclampsTEfgﬁésde las 12 semanas de
_gestacion.—— Eoa - : : 1

En 1928 Hitschmann en un monografia de mola hidatidiformeiy
corioepitelioma, especifica el inicio de preeclampsia antes de la
mitad del embarazo como uno de los signos de mola hidatidiforme.

Page no observd preeclampsia en la presencia de molas pegquefias|
o de crecimiento lento, pero escribié que la incidencia es cerca
del 70% en asociaci6n con molas grandes y de crecimiento rapido,
Algunos han dudado que la triada de hipertensién, proteinuria y
edema asociados con mola hidatidiforme sean realmente preeclampsia
Sanchez-Torres y Santamaria, encontraron la lesién caracteristica
de preeclampsia en las biopsias renales de 14 casos de mola y el
sindrome de hipertensidén inducida por el embarazo.

g. al: En 1892, Ballantyne describié el sindrome
del "triple edema”, en el cual el hidrops fetal letal estabs
asociado con edema marcado del feto y placenta asi como edema ¥
proteinuria de la madre ( la presién arterial no se obtenia en
aquellos dias). Junn revisé la literatura y encontré triple edema
con hipertensidn materna en arriba del 70% de los casos, muchos de
los cuales ocurrian en multiparas con isoinmunizacién Rh, aunque 1a
preeclampsia tiene una alta incidencia en el hidrops fetal de otras
causas (11).

La isoinmunizacién Rh, no esta asociada con un aumento de 1la
incidencia de preeclampsia en ausencia de hidrops fetal (24).

h. Extremos de la edad: Lehmann analizé todos los casos de
eclampsia que ocurrieron en Dinamarca en el periodo de 1918 a 1927
en mas de 731,000 partos. En base a los estudios de Lehmann, sé
puede determinar gque la incidencia de preeclampsia ocurre en 1lod
extremos de la edad. El aumento después de los 35 afios puede
representar la superimposicién de preeclampsia/eclampsia sobre 1d

hipertensién crénica (117.

En un estudio realizado por Nova y colaboradores, se reporta

una incidencia de preeclampsia/eclampsia en pacientes de edad
materna avanzada de 22.5% (22).

5. Otros factores asociados a preeclampsia/eclampsia:

a. Midramnios: Muchos escritores han aceptado lo dich% por
Migquel en 1824, que ‘el hidramnios predispone a preei;ampseae{
eclampsia. El resultado se confundi6 rpor el hecho de fqzal
hidramnios esta asociado a gestaclén maltiple, hidrops fe Y
diabetes, y por lo tanto predisponen a preeclampsia (11).

. Habitos: gpinillo et al (30) en 1994 demostraron una
dismiﬁuéfgﬁ’gfggiEicgtiva del riesgo de desarrollar preeclampila
entre las mujeres gue fuman y Saviz ¥y zhang (0 Ylikorkala iﬁ a éé
Obstet Gynecol 1987;66:102) encontraron gue el riesgo rela évo
preeclampsia disminuye con mayor ntmero de cigarrillos fumados.

c. Raza:  Generalmente se cree gue la raza negra es Tés
susceptible gue la blanca para el desarrollo de preeclampslizen 12:
Estados Unidos, pero es dudoso. La prevalencia de hiper ensl
arterial crénica es el doble en mujeres QE raza negra gque en las
mujeres de raza blanca como és bien conocido. Parece probable g:i
la preeclampsia derive de problemas en el diagnéstico diferencl

(11).

d. o socioeconémico: Se consideraba a la preeclampsia
como un dgggggéﬁfgifihs mujeres de la clase alta hasta el presgnt;
siglo. En parte, esto fué porque %as mujeres de alto nive
socioeconémico eran atendidas por meédicos, guienes eran los que
escribian y publicaban y las mujeres pobres eran atendidifbpgz
parteras. No fué sino hasta 1930 que la mujer de clase socia a
fué reconorida como susceptible a la preeclampsia. Actualmente ze
considera que el bajo nivel social es un factor de rlesgo de
hipertensién inducida por el embarazo (11,19).

e. Embarazo 1ilegitimo: Ryan escribié en 1831 gque la
incidencia de beéciémgsIS*E¥E'ﬁas alta en las madres solteras q:e
en las casadas. La observacién ha sido confirmada zgpetidamen e
por Lehmann entre otros y ha sido utilizado como argumento de cau:a
psicosomatica. Lehmann demostrod que la incidencia es virtualmenle
idéntica en primigravidas solteras Y casadas. 8in embargo la
incidencia mas alta en las madres solteras podria deberse a gque la
mayoria de este grupo son primigravidas (11).

ién de
Herrera colaboradores encontraron una alta proporc
madres solteégs son hipertensién arterial inducida por el embarazo
(6154,




i Mujeres de ciudad vrs. campo: For msucho tiempoc Se penso
que la mujier de ciudad tiemne wuna incidencia m&s &lta de
preeclampsia, sin embargo se debe ctonsiderar gue en el arex rural
existen dificultades para el traslado de las pacientes enfermas a
loe hospitales, también en el campo las familias son mas
numercsas, consecuentemente existe una proporcion mMas grande de
primigrévidas en la ciudad (11).

g. Relacion con 21 sexo fetal: Soriano (26) en 1975,
encontréd en su estudic realizado en el Hospital "Luis Castelazo
avala" en México, gque existe una probabilidad 1.6 veces mayor =i
el feto es de sexc masculino. Se ha reportade gque 1 feto
masculino induce retencion de liguidos, propiciando sobrecarga
del trabajo cardiaco, secundario al incrementc de la volemia que
precede & la instauracion de preeclampsia/eclampsia.

s observacién ha provocado muchas especulaciones, tales
como gque =l antigenoc HLA en el cromosoma "Y' sea el responsable

de la preeclampsia/eclampsia, perc el hecho es, qgue cerca de la
mitad de todos 1los casos de preeclampsia estan  asociados con
fetos femeninos {(11).

h. Eg}fq;mgciangs fetales: Gabilchoverus, en 1896 escribid
que las malformaciones fetales predisponian a ia llamada
epilepsia de origen uterino. Nelson reportd gue la incidencia de
malformaciones fetales severas fué mas baja en todos los casos de
preeclampsia ocurridos en Escocia entre 1938 y 19353,

Farece ser gue iz asociacion entre preeclampsia ¥
mzlformaciones fetales es débil hasta el momento (11). La
malformacitn gque mas se ha relacionado es la trisomia 13 {(9).

4. Fisiopatologia:z

En 1916, lz preeclampsia fué 1llamada la enfermedad de las
teorias, casi un sigloc después, esta denominacidn adn S valida.
Aungue la causa de la preeclampsia permanece desconocida, a pesar
de la busquedsa intensa en muchos paises, se han reconocido
factores predisponentes (26].

Hay pruebas cada dia mas numerosas, de gue la lesicn de las
células endotelizles y la modificacidén de sus funciones tienen un
papel importante en la patogenis de la preeclampsia (36). Debido
a ellc se dar& una breve revisidn de los mecanismos fisiocldgicos
y patoltégicos importantes relacionados, mencionados por Ieeman
{3&).

i

a. Fisiologia engpggliél normal:

como barrera fisica y metab6lica, la capa endotellal regula el
transporte capilar, el contenido de liguidos plasmaticos, participa
n el proceso de hemostasia y regula la reactividad del masculo
eiso vascular. La autorregulacién talvés puede estar mediada por
éiversos autacoides que se regulan entre sl. Se considera a la
prStaglandina 12 y al Factor Relajante del Endotelio (EDFR) como
1o0S mediadores mas importantes de la vasodilatacién. La PGI2
ademas inhibe la agregacién plaquetaria.

también secreta sustancias gque medlan la
contraccion del musculo liso vascular subyacente con Factores de
Ccontraccidn Difusibles Derivados del Endotelio ({(EDFC). Las
contracciones dependientes del endotelio inducidas por Acido
araqulidénico talvés estan determinadas por Tromboxano A2 (TXA2) Yy

prostaglandina H2.

gl endotelio

El endotelio vascular tiene un papel activo en 1arprqqencién
de formacién de coagulos sanguineos. La exposiclén de la capa
subendotelial por lesion o eliminacién de células endotelidles
pzodﬁce agregacion plaguetaria y liberacioén de TXA2 ¥ compopqnte;’
activos de la coagulacién.

Las propledades anticoagulantes de las células endoteliales
estan representadas por el Heparan Sulfato que causa aceleracitn de
la activacién de Trombina por Anti-Trombina I111; la Trombomodulina
la cual acelera la actlvacién de la Proteina C inducida por
trombina y la Nexina que es una proteasa gue inactlva Trombinas.

El endotelio participa en la fibrinélisis medlante la
secrecién de activadores del plasminégeno los cuales son el tPA
(Plasmindgeno Tisular) y el uPa {Plasmin6geno de Uroclnasa).

La activacién del plasminbgeno en plasmina puede ocurrir por
tres vias que son la exdégena (a través de activadores como la
Estreptocinasa), la intrinseca {por el sistema de contacto, p. el
Calicreina) y 1la extrinseca (por actividades tisulares como
Urocinasa o tPA). Esta Gltima es sintetlzada y secretada a partir
de células endoteliales después de ser lesionadas, cuando ocurre
oclusién venosa, hubo ejercicio o durante el embarazo.

Con regggg;pwaulos"profundosﬁefectos de las células ﬁqb;e”g}
tono vascular, la funcién plaguetaria y la formacién de coagulos,

es evidente que una disfuncién de células endoteliales puede tener
participacién importante en la fisiopatologia de la preeclampsia.
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t. Disfuncidn endotslial en la_grggp}agpsia:

Yarios datos sugieren gue la deficiencia de Frostaglandina

2 no es el cambig primarioc en la patogeniz de 1z
Se desconocce =i la Frostaglandina I2 es el dnico vasodilatador
fiziolégico en el embarazo con presidn normal. La incidenciz de
preeclampsia en embarazadas que utilizan E
inhibidores de la sintesic de  prostaglandinas no sumenta. Desde
el puntoc de vista fisiopatoldgiceo basico, la FProstaglandina 12
funciona coms mecanismc de rescate, especialmente en pericdos de
isguemia e hipoxia., — =

La wvasodilatzcion fisioldgica en 21 embaraze con  presion
arterial normal ¥y Iz vasoconstriccidn patoldgica en la
preeclampsia, guizd dependa del Factor Relajante Derivado del

Endotelic {EDFR), va& gque la circulacién fetoplacentaria puede
generarlo intracelularmente, no cbstante en la actualidad se
desconoce hasta que grado el EDFR  participa en la mediacidn de
vasodilatacidn del embarazo normal.

Una disminucidn en la secrecidn de EDFR guiz& sea importante
en €l mecanismo ficsiopatoldgico de la preeclampsia. Bin embarao,
el desequilibric de FPGI2/TXAZ participa en la preeclampsia, segun
ce demostré en los resultados de estudics con aspirina.

Aungue el concepte de este deseguilibric explica muchas
manifestaciones clinicas de 1a preeclampsia y constituye base
para mayores estudios, la hipotesis no se ha demostradoc y ademas
se refiere a la patogenia. m&s gue & la causa de la preeclampesia
en cuantc a la circulacidén uteroplacentaria. La sintesis de PGIZ
puede ser un  mecanismo pivote de rescate en squellos ‘embarazos
donde la perfusidn uteroplacentaria est& afectada por conversidn
inadecuada de las arterias espirales en uteroplacentarias., vy

disminucidn de la secrecion de EDFR uteroplacentaria,
constriccisn consecutiva, sctivacidn plaguetaria y secrecidn de
TXRZ.

c. Plaguetas y el sistema de cpagulacidn en la preeclampsia:z

En una
Brra  un procesc gue

revisidn reciente se establecid que la preeclampsia
dependia del trofoblasto mediado por
disfuncidn plaguetaria. En la superficie, virtualmente ein
endotelioc de las arterias espirales, en sUsencia de una
produccicdn adecuada de PGI2 antiagregante y talvéz de EDFR de los
vasos uteroplacentarics, del trofoblasto endovascular o de ambos,
5 de esperar gue ocurra activacisn de plaguetas de
superficial, 1o cual libers entre otros TXARZ (el cuxl participa
intimamente en los mecanismos patolégicos de la preeclampsia) v
Serctonina.

preeclampsia.

dosis elevadas de

inicio

Exieten 2 receptores en el endotelic para la Serctonina: S1
v SZ. Cusndo existe dafc endotelial, ez el receptor 82 el gue
capta l& Serctoning, lo cual amplifica la agregacidn plaguetaria.
1z wasoconstriccidn y  la respuesta vaspconstrictora  de las
catecslaminas y angiocten=ina  II. La labilidad de la presidn
arterial de la preeclampsia talvez refleje la zecrecitn episddica
de catecclaminas que actian sobre arterias sencibilizadas por las
Serotonin&. For lo tanto, la Serotonina no es la  causa de 1z
preeclampeia, perc &1 un  elementc integral en una via
ficiopatoldgica comin activada por diversos factores.

vincula con una mayor activacidn de la
coagulacidn sanguinea y riesgo  elevado de trombosis puerperal de
wEnas profundas. Los cambias hemostéaticas sEe deben
principalmente & interacciones plagueta-pared vascular.

La preeclampsia cse

el grado
grado de

puede ser prolongado y
relacion con el

de coagulacidn
llegae no tiene

El tiempo
hasta el que
trombocitopenia.

El1 endotelioc dafado produce un antigeno relacionado con el
Factor YIII/VIIIc de la coagulacidn, lo cual genera Trombina parsa
imsctivar su accidn coasgulante. La actividad de la Trombina I11
pstd disminuida por aumento en su CONSUMO. También existe
disminucidn de la Froteina C.

Lo antericrmente explicade puede originar la mayor tendencia
de las tromboembolias de las pacientes preecldmpticas.

En la preeclampsia también se observa un deseguilibric entre
el Activadeor de flaemindgenc Tisular (tPA) vy el Inhibidor de
Flasmindgeno Derivado del Endotelic (FAI-2), lo cual contribuye =
1z persistencia de fibrina en los vasos uteroplacentarics en la
circulacién reral. Se han detectado niveles altos de inhibidores
de plasmindgenc en pacientes preeclémpticas, especificamente del

FAI-2, 21 cual se ha relacicnado con el peso al nacer y el
placentaric vy estd disminuido en embarazos con mala evolucion
fetal.

d. Formacitn de radicales libres de Oxigeno:

La foarmacién de radicales libres de axigenc y el aumento de
s perovidacion de lipidos, puede constituir un enlace entre los
mecanismos inmunitarios hipotéticos vy la lesidn del trofoblasto
endovascular v ce&lulas endoteliales que Gourre en l&
Preeclampsia.



e. Endotelina y preeclampsia:

La endotelina es un péptido de 21 aminoacidos con acciones
constrictoras potentes y duraderas. La Endotelina-1 producida por
células endoteliales vasculares talvez contribuya en la patogenia
de la preeclampsia con respecto a la lesién de la intima ¥y
agregacion plaguetaria subsecuente, sin embargo aGn se requieren
mayores estudios.

Por lo anteriormente expuesto cada vez se hace mas evidente
que la hipertensién de la preeclampsia es una sefial importante,
aungque aftn no se establece el papel preciso del dafio endotelial
como suceso inicial en la patogenia de esta enfermedad, hay
suficientes claves para considerar 1la preeclampsia como una
enfermedad multidrganica con disfuncién endotelial como via final
comtin en su causa y patogenia.

7. Disfuncién organica en la preeclampsia:
a, Circulacién uteroplacentaria:

La arteria uterina da orlgen a las arterias arcuatas que
tienen miltiples ramas llamadas radiales que después se transforman
en las espirales conforme se alcanza la cavidad uterina. Durante
el embarazo temprano, hay cambios histolégicos en 1las arterias
espirales, el primero es la desintegracién de la lamina entre el
endotelio y el masculo liso. A continuacién, el trofoblasto
penetra las arterias espirales y la media es sustituida por 1la
matriz que contiene citotrofoblasto y haces de fibrina. Se cree
que estos cambios se limitan a la decidua en el primer trimestre y
se extienden a la parte miometral en las etapas tempranas del
segundo. Alrededor de la semana 19 de gestacién, el enrollamiento
de las arterias espirales desaparece, tal vez porgue 1la forma del
ttero cambia de esferoide a cllindrica. Estos estudlos sugliesren
que hay un patzén de desarrollo vascular gue disminuye Ila
resistencia a la velocidad del flujo (36}.

b. Arterlas uterinas en la hipertensidn:

Actualmente 1la comprensidén de 1la patogénesis de 1la
preeclampsia esta basada en la placenta aberrante. En el embarazo
normal el tejido trofoblastico invade 1las paredes decidua Yy
muscular de las arterias uterinas para convertir el sistema
vascular bajo la placenta en un sistema de baja resistencia al
flujo. La primera fase de la invasién del trofoblasto tiene lugar
entre las semanas 10 y 16 de todos los embarazos normales. En los
embarazos destinados a desarrollar preeclampsia, no obstante 1la
segunda fase de la invasién trofoblastica falla en desarrollarse
normalmente entre las semanas 16 y 22.
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y por lo -tanto en la embarazada gque- desarrollara preeclampsia
1as arterias uterinas de la musculatura no se convierten en el
sistema de baja resistencia de flujo y aparentemente permanecen
gensibles a la vasoconstriccién y espasmo (Everett, F. et al:
Camplicated pospartum preeclampsia/eclampsia. Obst & Gyn Vol 22 #
2 jun 1995).

por medio del sistema Doppler, la presencia de una muesca o
una razoén promedio sistélica/diastoélica mayor de 2.6 después de la
76 semanas, sugiere que las arterias uterinas no han tenido una
evolucién completa, y que madre y feto tienen riesgo de evolucién

adversa (36).
c. Problemas renales:

La lesién patognomémica renal es 1la inflamacién del
endotelio y las células mesangiales, vistas al microscoplio de luz
y electrénico. Los glomérulos se ven agrandados y el lamen capilar
angosto, pero la membrana basal, los tabulos y la vasculatura
usualmente no esta alterada.

El cuadro histolégico puede estar acompafiado de dep6sitos de
material proteico similar a 1la fibrina, la cual es llamada
endoteliosis glomerular capilar, en las causas de ausencia de
proteinurlia. EIl volumen sanguineo disminuldo es reflejado en 1la
medicién del aclaramiento de la creatinina. Los camblios en la
funcién renal incluyen una tasa de filtracién glomerular reducida
y flujo renal que pueden progresar a isquemia renal.

fisiol6gica del embarazo normal y 1la
‘proteinuria patolégica de la enfermedad hipertensiva difieren de
modo cuantitativo tanto absoluto como relativo, presentando en la
sequnda mayor concentracién de proteinas, incremento en la fraccléon
inmunoglobulinas, de lo gque se puede inferlr mayor componente
glomerular (28).

La proteinuria

d. Problemas hepaticos:

Los dep6ésitos de fibrina periportales y una necrosis zonal
son hallazgos frecuentes en los casos fatales de eclampsla, estos
son similares a las leslones vistas en los higados de las mujeres
que mueren por shock, hemorragla posparto o infecclones.

El sangrado de una necrosis hemorragica puede extenderse a la
capsula hepatica o formar un hematoma subcapsular. La disfuncién
hepatica es evidenciada por los hallazgos de laboratorio anormales,
los cuales son mas prominentes en las mujeres que desarrollan
sindrome de HELLP (gue consiste en hemélisis, elevacién de enzimas
hepaticas y plaguetopenia).
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Estas pacientes se presentan frecuentemente con cuadro clinic
atiplco, y los signos y sintomas de preeclampsia pueden esta
enmascarados por el dolor en el cuadrante inferior derecho, nausey
y vomitos. E1 problema de base puede ser errdéneamente atribuldo
enfermedad hepatobiliar u otros desérdenes gastrointestinales.

e. Problemas cardiacos y pulmonares:

La hemoconcentracién es comin en la mujer con preeclampsiy
severa y eclampsia vy la expansién del volumen intravascular gque
es normal en el embarazo no se presenta o estd significativament
reducida. Existe controversia sobre lo gue sucede con el gast
cardiaco en la preeclampsia, es decir gue no se sabe si est
disminuido, elevado o normal.

A pesar de que las caracteristicas son altamente variables, L
enfermedad severa se caracteriza por disminucién del gasto cardiagy
y la hipertensién es causada por un incremento marcado de 1a
resistencias periféricas, en contraste con la vasodilatacién normal
del embarazo.

El fallo cardiaco es comin en las mujeres gque mueren po
preeclampsia severa. El colapso circulatorio ocurre frecuentg
durante la labor o en unas pocas horas después del parto y el
multipara afiosa cuya hipertension es de difficil control.

La causa del edema pulmonar en las pacientes sin tratamienty
con preeclampsia severa es desconocida, pero se presume gue &
edema generalizado de la preeclampsia avanzada también ocurre en e
intersticio pulmonar. El edema pulmonar es m&s una complicacidl
del tratamiento de la preeclampsia, la administracién de oxitocing
liguidos para compensar por blogueo simpatico durante la anestesia)
Y la sobreadministracidén de pérdidas de ligquido son frecuentq
causas latrogénicas. El edema pulmonar y la insuficiencia cardiaci
son las uGnicas condiciones en las que se administra terapid
diurética durante el embarazo.

f. Problemas hematolégicos:

La preeclampsia estd asociada a vasoconstriccién y @
activacién del sistema de complemento. Los niveles altos de 13
fibronectina, bajos de antitrombina III e incrementos de la betd
trombomodulina encontrados en pacientes preeclampticas sugieren qu
el dafio al endotelio, aumento del consumo de plaguetas y aumento ef
la formacién de trombos.
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Ha sido propuesto gque el dafio endotelial disminuye la
produccién de PGI2, ‘activacién de la coagulacién y fibrinélisis,
con una generacioén subsecuente de trombina y plasmina. La trombina
consume la antitrombina III, resultando un depé6sito de fibrina,
activacién de plaquetas con liberacién de TXA2, lo que causa
vasoespasmo agregacién plaguetaria y dafio al endotelio. Una
disminucién selectiva de las plaquetas es la anormalidad de la
coagulacioén nas comun de la preeclampsia, pero la
hipofibrinogenemia puede ocurrir en los casos severos. Estos
hallazgos suglieren gque una microangiopatia y no una coagulacién
intravascular diseminada estd involucrada en la preeclampsia.

g. Problemas cerebrales:

La mortalidad materna se relaciona con complicaciones
neuroldgicas en la eclampsia, siendo responsable del 72%. Noriega
y Saldivar (21) revisaron 21 protocolos de autopsia con el
diagnéstico de eclampsia, de 1964 a 1994, encontrando una
frecuencia de hemorragia cerebral de 74%, edema cerebral puro en un
17.6% y necrosis central medular en un 5.8%. La lesidén cerebral en
la preeclampsia esta relacionada con el aumento de la permeabilidad
vascular que ocasiona extravasacioén de liguidos y plasma, formacién
de edema cerebral. diapédesis eritrocitica y finalmente hemorragia
cerebral.

h. Hallazgos en la placenta:

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

- infartos hemorragicos de diferentes épocas, dicha lesién
e consldera patognoménica.

- Aumento de masas nucleares sincitiales

- Aumento de células de Langhans

= Alteraciones degenerativas de las arterlas espirales que
exceden la media normal.

8. Riesgos Materno-Perinatales:
a. Mortalidad materna:

La hipertensién inducida por el embarazo es la tercera causa de
muerte materna, slendo 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, coagulacidn
intravascular diseminada, etc.) pueden tener de base una patologia
No reconocida: Hipertensién inducida por el embarazo.
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Respectoc a las pacientes gue llegan a un servicio de
intensivo, ¥ Guwe no llevaron un control prenatsl durante su
gestacion se reporta una mortalidad de 23.3%, ello depende de
jeciones viscerales, CID (coagulacidn intravascular diseminada) .
edema pulmonar ¥ Sindrome de Hellp (5).

Mo hay datos disponibles sobre ei los ctuidades criticos en el

este tipo de pacientes, asi como ‘tampoco Gtros
ci lx causx de la muerte fué precedida de control
dificil saber si la mortalidad por la
hipertensicon inducida por el embarazo pueda ser reducida
cignificativamente en el futuro. Empiricamente un cuidado de la
salud impactara positivamente en esta condicion.

maneioc mejora &
gue determinen
prenatal . Por lo tanto es

bh. Mortalidad perinatal:

L mortalidad perinatal auments en la preeclampsia
progresivamente con cada 5 mmHg en la presion arterial media,
ademis la mortalidad es significativamente mas zlta cuando la
proteinuria es mayor de 3.5 ar/L (17). {a mortalidad perinatal
ec & veces mayor para el feto cuando el embarazoc se complica con
hipertensidn {35). Eeke (4}, encontrd gque los nidos prematuros
de madres con preeclampsia/eclampsia tienen: bajo pesc al nacer,
ectancia m&s larga en cuidados intensivos vy de minimo riesgo ¥
tiempo de ventilacién mas largo.

La disminucitn del flujo uteroplacentaric puede resultar en
restriccitn del crecimiento intrauterino, reduccien  del liguido
amnidtico & inhabilidad para tolerar el  ambiente intrauterino.
El desprendimientoc de la placenta no es infrecuente en  la
preeclampsia Severay =1 sindrome de Hellp y en la preeclampsix
sobresgregada.

2. Opciones de manejo para preeclampsia:z
a. Pre—embarazop:

Debido & gque la preeclampsia es tipicamente un desorden
de la mujer primigrévida, =1 consejo médico antes del embarazo es
en 1a realidad muy dificil de aplicar, Por otro lado, factores
de riesgo bien establecidos como nivel sociceconémico bajo, raza
y enfermedades pre-existentes permiten la identificacién del
grupoc poblacienal bajo riesgo, Qque se beneficiarian con el
consejo médico. Las recomendaciones serian un control prenatal
tempranc,, control de la diabetes e hipertensién arterial y se
debe discutir sobre una buena nutricidn.

En aguellas mujeres con historia de preeclampsia personal o
familiar, el consejo médico antes del embarazo puede ser de mucho
beneficio. £1 riesgo de recurrencia de la preeclampsia es
influenciado por lo cerierc del diagnéstico.
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Lz preeclampsia pura es infrecuente que recurra & menos gue
¢ condiciones médicas sean identificadas subsecuentes al
del  embarazo. Los datos disponibles &1 respecto son
Chesley (10) encontrd gue cuando el embarazo en
pultiparas ce complica con preeclampsia, aproximasdamente el S0%
de ellas experimentaran hipertension en las embarazos
Subsecue”tESs y &1 33% de las primigréavidas con eclampsia tendran
hipertensidn recurrente.

nueya
jpicic
Iimitadas.

t. Prenatal:
Prediccién de la preeclampsia:z

Muchos par&metros de laboratorico han sido wutilizados para

tratar de predecir 1la preeclampsia con grados variables de
acierto (18). Unz reactividad vascular incrementada a la
infusitn intravenocsa de &angiotensinz II, como una respuestx
presara aumentadx ha sido predictiva desde las 26 semanas de

gestacion (18). En 1980 los niveles altos de fibronectina fueron
prometedores, perc no tuvo desarrollo como herramienta clinica
(18). Un sumento del calcioc intracelular en las plaquetas cuando
eran expuestas a la arginina vasopresina (25), una disminucidn en
la esxcrecitdn urinaria de calcic y  una réapida elevacidn de los
niveles de inmsulina (29) han side wutilizados para tratar de
predecir el desarrollo de preeclampsia.

Campbell et al (7) reportd que la velocimetria Doppler de los
vasos uterinos y umbilicales pueden predecir la preeclampsia
desde las 18 semanas de gestacidn, existe uma muesca
cargcteristica en la curva diastélica gue sugiere aumentc de la
resistencia periférica. Ninguno de estos test predictivos es
attu§1mente utilizado en la préctica clinica debido & su baja
sepslbilidad y ecspecificidad, o bien a que noc han demostrado
utilidad clinica.

c. Prevencitn:

Afungue el cuidado prenatal no ha
Preeclampsia moderada, si reduce la
SBvers v mejora £l prondstico perinatal.
limitﬁeqidag preventivas‘ como dieta con bajo contenido de sal,
i usfcaén qe 13 ganancix de peso, suplementacion nutricional vy

o de diuréticos, no han tenido beneficio.

demostrado prevenir la
incidencia de enfermedad




- Aspirina:

La aspirina se une irreversiblemente a la enzimg
ciclooxigenasa en las plagquetas e inhibe la sinteslis de Tromboxang
A2. Si bien interviene con la sintesis de prostaglandina I2 en e]
endotelio vascular, este recupera la habilidad de sintetizarla §
horas después. Estos efectos son dosis dependientes. Ung
inhibicién selectiva de la sintesis de Tromboxano AZ con una dosis
oral baja intermitente de aspirina, puede restaurar el balance
fisioldglico entre TXA2 y PIG2 en mujeres con preeclampsia, y es up
concepto racional para su usoc en la prevencioén de esta patologia,

El dipiridamole, otra droga potencialmente beneficioss,
aumenta la actividad de peroxidasa de 1la plagueta, con un
incremento indirecto en la produccién de PGIZ e Iinhibe 13
agregacioén plaguetaria.

La evidencia puede ser suficiente para justificar el uso de 8(
mg. por dia en pacientes seleccionadas por tener factores de riesqq
predisponentes: hipertensién crénmica, enfermedad autoinmune comg
lupus eritematoso sistémico, anticoagulante lapico y cardiolipin
positivos, gestacién miltiple, historia de preeclampsia recurrente,
restriccién del crecimiento intrauterino idiopatico ¥y en 14
hipertensién de naturaleza indeterminada gque aparece antes de lag
20 semanas de gestacién, asi como en receptores de transplante
(26).

- Calcio:

Un aporte insuficiente de calcio en la dieta ha sido implicad
en la preeclampsia. La hipocalciuria ha sido demostrada e
pacientes con preeclampsia. La suplementacién de 1.5 g de calciy
elemental diariamente resulta en una pequefia disminucién de 1
incidencia de preeclampsia, aungue estos resultados 501
prometedores, hacen falta estudlos multicéntricos antes de que el
rol del calcio para prevenir la preeclampsia sea determinado (26)i

10. Tratamiento intraparto:

Los objetivos del manejo intraparto de la preeclampsia

moderada son:

- Prevencién de las convulslones

. Parto de la paciente con tiempo razonable.

T Reconocimiento y tratamiento de las complicaciones
asocliadas.

= Minimizar la morbilidad materna y fetal.
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iz Embarazo a término con preeclampsia moderada:

a. Hospitalizacion:

- Ingresoc a Labor y Partos con NPO.

- Historia o datos de prenatal vy examen fisico con enfasis
en: cuello (ingurgitacidn venosa), pulmones {estertores),
higado {(hepatomegalia, dolor}, =ltura uterina ., hipertaﬁia
uterina sensibilidad, cérvix (puntaje de Bishopl.reflejos
({clonus).

— Laboratorio: Ht, compatibilidad (Z unidades de sangre
FRN} , nitrdgeno de urea, creatinina ¥y proteinuria.

b. Medidas Generales:

- Catéter intravenoso (MNo.
- Splucidén IV:
a 125 ml/hra.

- Sonda de Foley y control estricto de excreta cadz 4
horas.

16-18).
B/A al 5% o Lactato Ringer (alternos) de &0

(= Prevencion de convulsiones:

Suilfato de Magnesic al 50%: Dosis inicial: 10 g. IM {5 g en
cada gliteo con 1 ml de lidocaina 1 2% SIN epinefrina}.
Mantenimiento: 5 g. IM ¢/4hre. previa evaluacién de

presencia de reflejo rotulianoc vy escreta urinaria > 100

ml en 4 horas.

5i se pasan & horas o mas para administrar dosis de
mantenimiento wvolver a dosis inicial. El tratamiento

continuari durante el puerperio inmedisto, salveo que la FPA
retarne a niveles normales por dos periodos consecutivos
Cada 4 horas c/u. I

d. Interrupcitn del embarazo:

= Induccidn del parto con oxitocina, atn cuando el cuello
Sga desfavorable vy siempre que no exista contraindicacidn.
81 es fallida, se efectuard cesarea.

- Cesirea: cuande exista indicacicén obstétrica.

SéN Analgesia: Meperidina SO mg. IM o 75 mg. IV c/3-4 hrs

. Observaciones: NO USAR metilergonoving ni tartrato
ergotamina.

NO USAR diuréticos, excepto en casoc de
insuficiencia cardiaca o edema
pulmonar.
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ii: Embarazo Pretérmino con preeclampsia moderada:
a. Hospitalizacion:

— Ingreso CON reposoc relativo vy dieta libre.-
examen fisico como en el anterior.

_ |aboratorio: Rutina prenatal (si no lxa tiene), control
de Ht, N. de U,. creatinina, proteinuria de 24 horas cuando
enists cualitativamente: y depuracitn de creatinina semanal.
- sSulfato Ferrosoc: 1 tableta PO diariamente.

Historia vy

b. Vigilancias

— Evaluazcitn 2 veces =zl dia de PA:
{durante el pericdo de vigilia).

- Control de peso, en ayunas en dias alternos.

— FRecuento de movimientos fetales por la paciente 4 veces
a1l dia, durante 1 hora, c/vez empleando las mismas horas de
c/dia.

- FPruebas de bienestar fetsl.

cuatro veces &1 dix

c. Interrupcién del embarazo:
Cuando a pesar de las medidacs conservadoras hay
empecramiento ¥ se presenten los siguientes parametros:

- FRecurrencia o empeoramiento de hipertensidn arterial.

- BGanancix brusca de peso.

—~ Dpisminucidén progresiva de DC {Depuracién de creatinina)
especialmente si va asociada a incrementc de PA.

- Aparicidén de proteinuria significativa o incremento.

- Signos de preeclampsia severa. '

~- Ewidencis de RCIU.

- Evidencix de compromisc fetal:
movimientas, NST no reactivo.

- Embarazo de 37 semanas.

Disminucidn de

Hipertensidn arterial antes de la 20 semana de
gestacion:

3ad .

Las pogibiiidades dixgnésticas son:

~ Mola hidatidiforme.
- Hipertensidn arterial crénica.

[
%)

VI. METODOLOGIA

). Tipo de estudio: !

Se realizé un trabajo de investigacién en forma
descriptiva y retrospectiva, ya que se traté de determinar los
factores epidemiolégicos relacionados con la preeclampsia
moderada, asi como los resultados obtenidos en el seguimiento
materno-perinatal.

p), Selecciétm del sujeto de estudio:

Se evaluarédn 600 registros clinicos de pacientes con
diagnéstico de preeclampsia moderada, cuyos expedientes del
recién nacldo se encontraron en el archivo del Hospital
Roosevelt, durante el periodo comprendido entre enerc de 1992
a diclembre de 1995.

¢). Marco muestral :

Se trabajé con 600 casos de preeclampsia moderada, ya gue de
los 1,124 reportados en el archivo del Departamento de Obstetricia
del Hospital Roosevelt se encontrd un 31% de subregistro materno y
un 22.5% de subregqgistro neonatal (excluyendose del estudio 349 y
175 casos respectivamente), ya gue el estudio esta basado en
caracteristicas maternas y resultados en la etapa perinatal, por lo
gque era indispensable contar con ambos expedlentes.

d. Criterios de inclusién:

Se incluyé en el estudio Gnicamente a las pacientes con
lagnéstico de preeclampsia moderada cuyo expediente neonatal se
en el periodo

) Variables a estudiar:

¢l Preeclampsia moderada:
-Definicion: Hipertensién arterial con edema y/o
proteinuria después de la vigésima semana de gestacién.
Se considera moderada cuando cumple con uno o mas de
los siguientes criterios:

-Hipertensién: Uno o mas de los sigulentes criterios
(observados en dos o mas ocasiones en un intervalo de 6
horas):

-Sistélica mayor o igual a 140 mmHg o un incremento de
30 mHg sobre la basal.

~Diastélica mayor o igual a 90 mmHg o un incremento de
15 mmHg sobre la basal.

-Presibén arterial media mayor o igual a 105 o un
incremento de 20 mmHg sobre la basal.



iii:

iv:

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

E1 aumento excesivo de peso {(mas de 6 libras por mes)
podria preceder a la aparicién de edema.
-Proteinuria: Si se emplea orina al azar
dos muestras con intervalo de & horas.

- 300 mg/L en orina de 24 horas

-2 cruces o 1 g/L en orina al azar
-Operacional:

-Diagn6stico certero:

Paciente con hipertensién, proteinuria comprobada con o
sin edema y normotensa al egreso.

-Diagnéstico casi certero:

Paciente hipertensa, sin protelnuria comprobada ni
edema y que egresa normotensa.

-Diagn6éstico poco certero:

Cualquier caso de hipertensién al egreso, sin
proteinuria y sin control post-parto.

se requieren

Escala de medicién: HNominal

Edad:

-Definicién: Tiempo cronolégico de vida de un
individuo.

-Operacional: afios al ingreso hospitalario.

-Bscala de medicién: Razdn
Duracién del embarazo:
-Definicién: Determinacién por medio de semanas de la
duracién del embarazo a partir de fecha de Gltima regla
(regla de Neagle) .

Operacional: Se tomar4a el # se semanas anotado en el
registro médico de la paciente.

Escala de medicién: Razoén

Antecedentes Médicos:

Definicién: Es cualgquier patologia previa que refiere
padecer o haber padecido la paciente.

Operacional: Seqtn la revisién bibliografica y en este
estudlo se evaluard: hipertensién crénica, diabetes y
nefropatia, los cuales se buscardn en la historia
clinica de ingreso.

Escala de Medicidén: Nominal
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vii:Resoclucidn del parto:

wiiis:

ixa

Control Prenatal: ]
Definicién: Consiste en un conjunto de actividades que
se ejercen sobre la embarazada con la finalidad de
obtener el mejor grade de salud de ésta y su hijo.
Operacional: Se tomard del registro médico a aquellas
pacientes que recibieron 4 o m&s visitas medicas, ya
sex dentro o fuera del hospital.

Escala de Medicidn: Nominal

Paridad:

Definicidn: MNameroc partos que ha tenido una muier
desde el inicioc de su vida reproductiva.

-Operacional: # de hijos vives o muertos gue tenido la
mujer hasta 1 momento

-Escala de Medicitn: Razon

Definicion: Método utilizado en la extraccidn del
producto de la gestacidn ern un embarazo intrauterino.
-Operacional: Método utilizado en la paciente para lx
resolucidn del parto. Vaginal vrs. cesarea.

-Escala de Medicidn: Mominal

Complicaciones Materno—Perinatales:
Definicitdn: Sintomas distintos de los
una enfermedad.

Operacionzl: En este estudio se consideraran
complicaciones de la preeclampsia moderada en el
producto del embarazo: prematurez, restriccidn del
crecimiento intrauterinc, sufrimiento fetal, traslado a
unidat de cuidados especiales y en la madre:

progresidn a preeclampsia severa y eclampsia,
desprendimiento prematurc de placenta entre otros.
Escala de medicidn: Nominal

habituales de

Inducciédn del parto:

PDefinicidn: Frocedimiento mediante el cual se
pretende obtener, en forma artificial, el
desencadenamiento del trabajc de parto después de 1x
vigésimo octava semana.
—-Operacional: Se revisarz en
fué inducido por oxitocina..
-Escala de Medicidén: Nominal

las papeletas =i el parto

Mortalidad Maternas:

—Definicidn: Toda muerte en una mujer en
secundaria al embarazoc, parto o puerperioc.
-Operacional: Se revisarZ en la papelets si la
hubiere, asi comoc la causa.

-Escala de medicidn: Razdn

edac fertil



£: Recursos:

1.

Sexo del recién nacido:

—pefinicién:: Condicién organica gue distingue al
hombre de la mujer.

-operacional: Se revisara en el registro médico.
-Escala de medicién: Nominal

Mortalidad Perinatal:

-Definicién: Comprende las muertes fetales y
neonatales relacionadas con problemas prenatales y con
las circunstancias que rodean al parto. También se
define como el numero de mueres entre fetos y lactantes
entre la 20. semana de gestacién y el 28 dia de vida
postnatal.

—Operacional: Se revisard en la papeleta de la madre y
del recién nacido { en caso de gue naciese con vida).
-Medicién: Razodn

Estancia Hospitalaria:

-pefinicién: Tiempo de permanencia dentro de una
institucién hospitalaria.

-Operacional: Tiempo en horas de permanencia
hospitalaria.

-Medicién: Razdn

Presi6tn arterial:

-Definicitn: Niveles de presién arterial encontrados por
medio de esfignomandémetro.

-Operacional: Presidn diastélica y sistélica de la
paciente al ingreso y a egreso del centro hospitalario.
-Bscala de medicidn: Razén

Materiales:

a) Econémicos: 300.00 para fotocopias de boleta de
recoleccidén de datos.
b) PFisicos: Departamento de archivo del Hospital
Roosevelt. |
Humanos :

Personal de archivo del Hospital Roosevelt.
Personal del departamento de Docencia y Computo de 1a

USAC.
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datocs

conclusiones vy recomendaciones pertinentes

Plan de recoleccién de datos:

Inicialmente se procedid = v

los reg%strns clinicos de losaE;;uzajﬁusf;egf 155_?Um9r05 .
por medic de la computadora de la secretari | naERne
departamento de Obstetriciz del Hospital Rla .
b- Luego se procedid & solicitar los exngievilt-
al departamento de Archiveo del Hospital Ro fn i
c— 8e procedid luegc a llenar 80 b i i
&l diz con cada uno de los e
d- Fostericrmente se procedis a té
sistema EFI-INFO.

e: por Gltimo se analizaron
con el Asesor

clinicos

ngtas de reccleccidén de
pedientes clinicos,
bular datos en el

¥ discutieron los resnlt
} ) ad
¥ Revisor de la investigacidn, 1llegando anias
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Actividades:

1. FEleccitn del tema del proyecto de investigacion.

2. Eleccitén del asesor y revisor.

3. Fecopilacién de material biblicarafico.

4. Elaboracitn del proyecte por la coordinacion de tesis.

S%. Aprobacién del proyecto por la coordinacion de tesics.

&6. Ejecucitn del trabajc de campo © recopilacidn de la

informacidn.

7. Frocesamientoc de datos y elaboracitn de cuadros.

8. Analisis vy discusidn de resultados.

9. Elaboracidn de conclusiones, recomendsCiones y resumen.
10. Fresentacién de informe final y tramites administrativos.
11. Aprobacicen del informe final.
1Z. Impresion del informe final y tramites administrativeos.
13. Examen publico en defencsz de tesis.

4, Tiempo de ejecucitn de la investigacidén:

GRAFICA DE GANTT

Vii.

PRESENTACION DE RESULTADOS




CUADRO # 1

o

DATOS
ROOSEVELT (1992-1995).

EPIDEMIOLOGICOS DE LA PREECLAMPSIA MODERADA HOSPITAL

. DATO EPIDEMIOLOGICO

MEDIA (D-E.}

EDAD

26.60+ 7.9) AROS

GESTACIONES

2.9(+2.5) GESTAS

EDAD GESTACIONAL

38.9(+4.1) SEMANAS

f———

FRESION SISTOLICA DE INGRESO

140.6(+7) mmHg

—

PRESION DIASTOLICA DE INGRESO

F4.2{+5.2}) mmHg

|,’_

PRESION SISTOLICA DE EGRESO

120.8(+10.5) mmHg

PRESION DIASTOLICA DE EGRESO

77.84(+7.6) mmHg

FPUNTUACION DE APGAR AL MINUTO 7({+.8)
'__EUNTUQCIDN DE APGAR A LOS 5 MINUTOS 8{+.7)
' PESO DEL PRODUCTO 3,023(+643.4) GRAMOS
HORAS DE HOSFITALIZACION &7 (+38.868) HORAS
BhE. = Desviacion estandar.
lFuente: FBoleta de reccleccion de datos.

CUADRO # 2

|
[ASOS DE PREECLAMPSIA MODERADA ENCONTRADOS EN EL.  TOTAL DE PARTOS
ATENDIDOS EN EL HOSPITAL ROOSEVELT DURANTE LOS ARDS 1992 A 1995,

AROS # DE PARTOS # DE CASOS PREVALENCIA
1972 11,384 263 2.34
1993 11,287 241 2.1%
1994 11,206 215 1.95
1995 10,¢ﬁ9 305 2.9%
TOTAL 44,336 1,024 2.3%
FUENTE: Archivo del Departamento de Obstetricia del Hospital

Roosevelt.
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CUADRO & 3

DISTRIBUCION POR GRUPOS ETAREOS EN PACIENTES CON DIAGNOSTICO Dg
PREECLAMPSI2A MODERADA EN EL HOSPITAL RCOSEVELT (1992-19%5).

RESOLUCION DEL
MODERADA SEGUN
(1992-1995)

EMBARAZO EN 400 PACIENTES
LA EDAD GESTACIONAL EN EL HOSPITAL ROOSEVELT

CUADRO # S

CON PREECLAMPSIA

GRUPO ETAREO FRECUENCIA PORCENTAJE SEMANAS DE LEGRADO | VAGINAL |CESAREA |HISTERG | TOTAL
< 21 AROS 163 27212 EMEARAZO n (%) ni{%) ni%) TOMIA
n{%)
21-35 AROS 335 55.84 20-27 4 - - = 4
> 35 AROS 102 17.00 {.67) {.67)
TOTAL 600 100.00 36 = 28 10 - 38
{73.68) {26.32) {6.33)
|
FUENTE: Boleta de recoleccién de datos. 37-472 e =84 165 = 551
{70) {30) (71.83)
CUADRO# 4
I »42 = ) - i F-
CONTROL PRENATAL EN 600 PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE PREECLAMPSIA | {8%5) {15) {1.17)
MODERADA EN EL HOSPITAL ROOSEVELT (1992-1995) i TOTAL 4 529 175 1 400
(w87} (70 (29.15) {.17) {100}
CONTROL PRENATAL FRECUENCIA PORCENTAJE Fuente: Boleta de recoleccidn de datos.
SI 278 46.3
NO 322 53.7 . CLARRG #. &
TOTAL 600 100.00 INDUCCION CON CXITOCINA Y SU RELACION CON LA EDAD GESTACIONAL DEL
EMBARAZO EN 400 CASOS DE PREECLAMPSIA MODERADA DEL HDSFITAL
FUENTE: Boleta de recoleccién de datos. ROOSEVELT (1992-1995).
SEMANAS DE GESTACION INDUCCION IMDUCCION TOTAL
EFECTIVA FALLIDA n{%)
n{{%} ni%)
28-36 4 2 )
(&7} {(33) {18)
JI7-42 15 p B
{S2) (48} {84}
TOTAL 20 17 37
{54) {44) {100)
Fuente: Boleta de recoleccidn de datos.
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CUADRO # 7 CUADRO # B

[NDICRCIGNES DE CESAREA EN &60 PACIENTES CON DIABNOSTICO DE

: 1COS ENCONTRAD
ANTECEDENTES MEDICO g8 (BN (€00 PACIENTES. CON RIAENOSIION NEECLAMPSIA MODERADA EN EL HOSPITAL RODSEVELT (1992-1995).

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

e
Qe ]

Itras:

#nente: Eclets de recoleccion de datos.

>

Frocubito de corddn vy puerperio anterior febril.

ANTECEDENTE n (%) % DE &00 INDICACION n %
PREECLAMFSIA a3 g CESAREA ANTERIOR 36 | 20.5
. {501 NO DESPROFORCION CEFALO-PELVICA | 3% 20
UIPERTENSION ARTERIAL CRONICA & 1 RELACIONADAS
(10.67) Con FRESENTACION ANORMAL 26 | 1a.8
PREECLAMPSIA 747
ECLAMPSIA o) -8 PEDERR ESTRECHEZ PELVICA 13 | 7.8
ENFERMEDAD AUTOINMUNEX 2 L33 s 5 B
(2.39)
TOTAL =9 9.a3 SUFRIMIENTO FETAL 27 | 15.4
RELACIONADAS
4 ENFERMEDAD AUTOINMNE: Lupus discoide y artritis reumatoidea. FREEESEMPSIA i S i o P LTA .
= = i 2 20/
FUENTE: Eoletas de recoleccidn de datos. MODERADA DESFPRENDIMIENTO PREMATURD DE 2 1ﬂl
FLACENTA
TOTAL 175 ] 29-1
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CUADRO # 11

5 EN FETOS DE 600 MUJERES CON
ANOMALIAS CONGENITAS MAS FRECUENTES E
CUADRO # 9 DIAGNOSTICO DE PREECLAMPSIA MODERADA EN EL HOSPITAL ROOSEVELT
(1992-1995) .

PESO AL NACER DE LOS RECIEN NACIDOS DE PACIENTES CON PREECLAMPsp| [ | no%) % DE 600
MODERADA EN EL HOSPITAL ROOSEVELT (1992-1995) ANOMAL 1A CONGENITA Lt ¥
MENINGOCELE 613) 83
6] {46.
PESO EN GRAMOS FRECUENCIA PORCENTAJE W.Lewon -
A 5
MUY MUY BAJO DESO 1 a8 HIDROCEFALL (38.46)
<999 q) o 1&
RADO 1 s
MUY BAJO PESO 8 1,3 ARG EHCEREE (7.69)
{1000-1499 q) 16
) SIMNDROME 1 r
BAJO PESO 22 3.5
5 GENETICO (7.49)
(2000-2499 q) DISMOREO —
13 2437
PESO NORMAL 569 92,52 T s sl -
(2500-3999 g)
MACROSOMICOS 15 2.4 FUENTE: Boleta de reccleccion de datos.
(> 4000 g)
|
TOTAL 615 100.00 1

FUENTE: Boleta de recoleccién de datos.

CUADRO # 10

SEXO DE LOS PRODUCTOS DE 600 EMBARAZOS COMPLICADOS CON PREECLAMPSIA
MODERADA EN EL HOSPITAL ROOSEVELT {1992-1995)

SEXO FRECUENCIA PORCENTAJE
FEMENINO 272 44.22
MASCULINO 331 55.78

TOTAL 615 100.00

FUENTE: Boleta de recoleccién de datos.
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COMPLICACIONES

CUADRO # 12

MATERWAS INTRAHOSPITALARIAS EN 600

CASOS DE

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

COMPLICACION CASOS %
ATONIA UTERINA 7 9.6
DESPRENDIMIENTO 7 9.6
DREMATURO DE
PLACENTA
RELACION HEMORRAGIA 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 12,19

Otras: Psicosis post-parto (1); inminencia de zuptura uterina (1)7
placenta previa (2).

Fuente: Boleta de recoleccibén de datos.
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CUADRO # 13

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

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)

INFECCIOQSAS 8 1,33
(7029

OTRAS 7 17.91
(6.14)

TOTAL 114 19.17

otras: Ictericia (3); hipoglicemia (2) e hipotermia (2)
FUENTE: Boleta de recoleccién de datos.

CUADRO & 14
TRASLADO A UNIDADES DE ALTO Y MINIMO RIESGO EN 600 NEONATOS DE

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

DESTINO ni(%) % DE 600
MINIMO RIESGO 41 6.8
(80.4)
ALTO RIESGO 10 1.7
(19.6)
TOTAL 51 8.5
14, (100)

FUENTE: Boleta de recoleccién de datos.
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CUADRO # 15

MORTALIDAD PERINATAL CORREGIDA EN 619 PRODUCTOS DE 600 EMBARAZOS
COMPLICADOS CON PREECLAMPSIA MODERADA EN EL HOSPITAL ROOSEVELT

(1992-1995) .

CAUSA n(%) % DE
600
ANOXIA INTRAUTERINA 13 2.1
MUERTE (65)
85%
gEEEART0 ABORTOS 4 .64
(20)

MUERTE SINDROME DE .48
POSTPARTO ASPIRACION DE 3 15%
MECONIO [15)

TOTAL 20 328
(100)

FUENTE: Boleta de recoleccidén de datos.

CUADRO # 16

SEMANAS DE EMBARAZO AL MOMENTO DEL PARTO Y S5SU RELACION CON LA
MORTALIDAD PERINATAL EN 600 CASOS DE PREECLAMPSIA MODERADA EN EL

HOSPITAL ROOSEVELT (1992-1995).

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 1 1
(1.17) {14.29)

TOTAL 600 23
(100) (3.83)

Fuente: Boleta de recoleccidn de datos.
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CUADRO # 17

CALIDAD DE DIAGNOSTICO DE PREECLAMPSIA MODERADA EN &00 CASOS
REGISTRADOS EN EL HOSPITAL ROOSEVELT (1992-1995).

{
TIFO DE DIAGNOSTICO FRECUENCIA FORCENTAJE
CERTERO (1) a444 74
CASI CERTERO (2} 113 18.83
FOCO CERTERO (3} = 717
TOTAL &00 100
{1): Faciente que ingresc hipertensa, presentando proteinuria y
edema .
t2)= Faciente & quien no se& le encontrd edemz v no se le
comprobd proteinuria.
(3): Faciente gue se encontrd hipertensa al egresc y que no se

asistid &l control post-parto.

Fuente: Baoleta de recoleccién de datos.




ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

ADRO # 1:
En este cuadro se presentan los datos epidemiolégicos de

ortancia encontrados éen el grupo de 600 paclentes con
gaqnéstico de preeclampsia moderada en el Hospital Roosevelt.

ADRC # 2:
ge puede observar éen este cuadro 1a prevalencia por afic de la

reeclampsia moderada en el Hospital Roosevelt. La prevalencia en
os afios fue de 2.3%, con lo que la preeclampsia moderada se
etermina como el mas frecuente de los trastornos hipertensivos del

mbarazo.

WADRO® 3:
En 1la distribucién por grupos etareos de 1las 600 pacientes

studiadas, se observa gue el mayor porcentalje de casos se presento
£n el grupo de 21 a 35 afios (55.84%), seguido por el grupo® menor o
lgual a 20 afios (27.17%) Y Por altimo el grupo mayor o igual a 36
ifios -

i No se puede concluir en este estudio gue 1la preeclampsia no sea
nas frecuente en l1os extremos de la edad, ya que no se€ cuenta con
la distribucién por grupo etareo de la poblacién total atendida por
sfio en el Hospital Roosevelt.

CUADRO # 4:
En este cuadro podemos Vver due un 46.3% de los cCasos del

#studio si recibleron control prenatal durante su embarazo Y un
53.7% no 1o recibio. No se observd diferencia significativa en
cuanto al desarrollo de preeclampsia moderada entre las paclientes
gque recibleron Y las gue no recibieron control prenatal, ya gue
‘esta descrito que el control prenatal previene el desarrollo de las
complicaciones asocladas a 1la preeclampsia, mas que a 1la
preeclampsia en si. Adem&s no podemos COnRoCer 1a calidad de
control prenatal que recibieron las pacientes.

CUADRO & 5: .
se pudo determinar en este estudio que la resolucién del

embarazo en 1la preeclampsia moderada es por via vaglinal en un 70%
de los casos Y en un 29.16% por cesarea. Es importante considerar
que el % de cesareas Ppor afio en el Hospital Roosevelt es éen
promedio 20%*, por lo gue se puede decir que, cuando el embarazo s€
complica con preeclampsia moderada existe un 46% mas de
probabilidad de resolverlo Ppor esta via gue en la poblacién

 general.

| *Estadistica de 1995
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CUADRO # 6:

En relacién a la induccidén del parto con oxitocina y la edag
gestacional, se pudo determinar gque se realizd en su mayor parte ep
los embarazos a término (31 embarazos de 37), ya que estd descritg
gue el parto s6lo deberd inducirse si el embarazo esta a términe ¢
si existen condiciones gue afecten a la madre o el feto. !

Por otra parte, llama la atencién que los embarazos a TLérming
tuvieran mayor porcentaje de induccién £allida, lo gue hace
necesario evaluar la metodologia de induccidn empleada, el grado de |
madurez cervical u otros factores relacionados gue escapan del
objetivo de este estudio. |
CUADRO & 7: |

Se puede observar en este cuadro gque un 9.83% de las paclentes
tenfan antecedentes médicos relacionados con la preeclampsia
moderada, de los cuales el mas frecuente fué 1la preeclampsia
(81.35%), sequido de la hipertensién arterial crénica (10.67%).
eclampsia (5.9%) y enfermedades autoinmunes (3.39%).

CUADRO # 8:

La preeclampsia y sus complicaciones ({sufrimiento £fetal,
induccidén fallida y desprendimiento prematuro de placenta) aumentan
en un 26% las indicaciones de cesarea. |

CUADRO & 9:

En este cuadro se puede observar el peso al nacer en gramos en
los 615 reclén nacidos del grupoc bajo estudio encontrandose en
orden de frecuencia: pesoc normal (2,500 a 3,999 gramos) el mayor
porcentaje (92.52%) seguido por los de bajo peso (2,000 a 2,499
gramos) con un 3.5%, luego los macrosoémicos (> de 4,000 gramos) con
un 2.4%; los de muy bajo peso al nacer( de 1,000 a 1,499 gramos)
con un 1.3% y por ultimo un .6% de muy muy bajo pesoc al nacer.

De acuerdo a estos hallazgos se puede decir que la ‘
preeclampsia moderada en general no afecta el peso del producto, lo
cual podria explicarse porque ésta permite llegar a término o blen
manifestarse en las Ultimas semanas de gestacién.

CUADRO & 10:

En este cuadro tenemos el sexo de l1los productos de 108
embarazos donde vemos que un 55.78% de los reclén nacidos fueron
del sexo masculino y el 44.2% es del sexo femenino. |

La literatura refiere que cuando el sexo del feto es masculino
hay mas riesgo de desarrollar preeclampsia, =sin embargo 1la
proporcidén no es significativa en este estudio. l

43

|
i
|

11:
CUADRgs:e cuadro muestra las anomalias congénitas encontradas,

1
siendo las principales las del sistema :egv&:s:asocg:t;io
(meningocele ulcerado e hidrocefalla). Se encon E B
imperforado y otro de sindrome dismorfogenétici. f§e13 D
unico gue pudiera estar relacionado, ya que tr sgmé b
como factor de riesgo, sin embargo este caso no u1ac10n S
un genetista por lo que no sSe puede establecer e

RO 12:
e En'el estudio se pudo determinar gque un 12.17% de los casos

es

presentaron complicaciones maternas 1ntrahosp1ta1irl?;.s5 éii)cgitze
fueron subdivididas en agquellas con relacién dlfecl: atoﬁia s
las cuales se encontraron en orden de frecuenc 39 AReR L rdin
(9.6%), desprendimiento prematuro de placenta |{ .1am’sla et .
postparto (9.6%), preeclampsia severa (6.8%) Y ecl u;L B
Dichas complicaciones se encuentran asociadas con el e siin
de magnesio (en el caso de atonia uterina), la pri% aost%arto) -
{desprendimiento prematuro de placenta Yy hemorriﬁbléildo s in
la administracioén tardia del tratamiento es alt S g
preeclampsia, probablemente debido a 1la consulta

* : s
tardigon relacion indirecta se presento un 42.25: engi:lizs cuale
se encontré puerperio febril y trauma materni, oia s ol
estan asociados al manejo complicado que conl eia ig; g
tales como mMayor frecuencia de cesareas Y aplicac
PIOfiégstigokanto, se pudo establecer que de las cgmpﬁﬂiigiire:
maternas intrahospitalarias, el 84% tienen re%ffigiimportancia
indirectamente con la preeclampsia moderada, de a
de un control prenatal e intraparto estricto.

0 13: .
CUADREnleste cuadro se describen las principales complicaciones de

entes
recién nacldo de madre preeclamptica, siendo las 3 21112232; ey
la prematurez, el bajo peso al nacer ¥ la rgeke ool -
crecimiento intrauterino, 1o cual concuerda con SN i
resto de causas, asfixia perinatal, sind;ome e
resplratorio al igual gque 1las primeras b i?zuplacentaxla.
consecuencia de la disminucio6n de la perfusioén uterop

14: os
CUADRgs'este cuadzro se observa que un 8.5% de los recién nacid

el
fueron trasladados a unidades de culdado neonataaei. D;iizzzs; o
80.39% fué ingresado a la unidad de cuidados de Min mo(t Hsbavess
19.7% a la Unidad de cuidados de &Alto Riesgo T

intensivo).
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CUADRO # 15:

En este cuadro se observa claramente que la principal causa de
muerte perinatal especifica fué la anoxia intrauterina con un 65%
del total, lo cual demuestra el grave compromiso que puede llegar
a sufrir la circulacidén uteroplacentaria en 1la preeclampsia
moderada.

E1l 20% de los casos correspondié a los abortos, los gue por
tener factores multicausales no puede determinarse gque la
preeclampsia moderada sea la Gnica responsable.

Se ha descrito que el sindrome de aspiracidén de meconlo ocurre
por estrés fetal, el cual puede ser inducido por la preeclampsia
moderada al comprometer el aporte de oxigeno al feto; en el estudio
se encontrdé un 15%.

Por tltimo, la tasa de mortalidad encontrada en el estudio fué
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 gque el 85% de la muerte perlinatal
especifica ocurre antes del parto y éstas el 60% podrian ser
prevenibles con un control prenatal e intraparto estrictos.

CUADRO # 16:

Respecto a la mortalidad perinatal en relacién a la edad
gestacional se pudo determinar que: los nifios pretérmino vy
postérmino presentan el porcentaje mas elevado en relaclién con los
nifios a término. Dichas muertes estan indirectamente relaclonadas
con la preeclampsia 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 resolucién del embarazo
prematuramente. Por otra parte en los casos postérmino, el
ambiente intrauterino no es favorable, secundario a la disminucién
de la perfusldén uteroplacentaria.

No se Justifica llegar a dicho extremo en un problema
hipertensivo, y estos casos ejemplifican lo tardio de su atencién
hospitalaria o el mal manejo del caso en el control prenatal.

CUADRO # 17:

La elaboracidén de este cuadro fué con el fin de determinar los
criterios dlagnésticos utilizados para la preeclampsia moderada en
el Hospital Roosevelt y asi establecer el porcentaje del total de
paclientes gue llenaron los criterlos diagnésticos.

Se determind gue en 18.83% de los casos no se pudo excluir la
hipertensién arterial transitoria, ya gue no se reallzaron pruebas
de proteinas en orina, esto obedecié a la falta de material
diagnéstico necesario.

As{ también se encontré gue en 7.17% de los casos no se pudo
excluir la hipertensién arterial esencial, ya gue la paciente gue
Se encontré hipertensa al egreso no asistié al control postparto
requerldo, bien por falta de plan educacional o por falta de
colaboracién de la paciente.

45

IX.CONCLUSIONES

es el mas frecuente de los trastornos

i oderada
i e 1 g en el Hospital Roosevelt, con una

sipertensivos del embarazo
Prevalencla de 2.3%.

. Se encontzd
grupo en estudio.

antecedentes médicos hipertensivos en el 9.5% del

i indicaciones
eclampsia moderada y sus complicaciones son
;é éiggf:a enELn 26% y aumentan en un 46% el numero total de

cesareas.

lacién estudiada presentoé complicaciones

ob ¢
- e i B i las cuales estan relacionadas directa o

maternas hospitalarias,

indirectamente.

5 19.17% de los recién nacidos de madres con preecg?mgs;:
méderada presentaron complicaciones, sin embargg soégié;do -de
requirié manejo especial en las Unidades e

Neonatologia.

ia moderada no se
6% de los dlagnosticos de preeclamps
Bﬁdigitnzconfirmar por falta de equipo diagnéstico ¥y colaboracion
ge 1a paclente al no asistir al control postparto.

da fué de 38.3 por mil
talidad perinatal total encontra
ZéclgSSHS?;GS y la corregida fué de 33.3 por mil nacidos vivos, de
|las cuales el 85% ocurren antes del parto.

|8 La mortalidad materna encontrada fué de 1.6 por mil.
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X. RECOMENDACIONES

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

2. Mejorar la historia clinica de ingreso enfatizando sobre los
antecedentes médicos y obstétricos, con el £fin de mejorar el
diagnéstico y prevenir 1las complicaciones gue pudieran ser
resultados de éstas.

3 Enfatizar sobre la importancia del control postparto de la
paciente que cursé con trastorno hipertensivo del embarazo con el
fin de reclasificarlo.

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

La preeclampsia modera es una de las compllcaciones
obstétricas mas 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 investigd 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 mas frecuente.

El periodo que se investigd fué de enero de 1992 a diciembre de
1995, encontréandose un total de 1,024 casos registrados en el
archivo del Departamento de Obstetricia con lo que se determiné una
prevalencla de 2.3%. A pesar de una basqueda intensiva, Gnicamente
se pudieron detectar 600 casos con los que se realizé el estudio.

complicado con

Sse pudo determinar que en el embarazo
resolverlo

preeclampsia moderada, hay mayor probabilidad de
prematuramznte y por medio de cesarea.

Se demuestra en este estudio gue las complicaciones maternas
intrahospitalarias ocurren en su mayor parte como consecuencia de
la hipertensién en la madre Yy del manejo establecido para la
preeclampsia moderada, y dque Se presentan con mayor frecuencia
durante el periodo postparto.

Por ultimo se concluye que la preeclampsia moderada presenta
sus principales efectos sobre el producto de la gestacién durante
la vida intrauterina, ya gque las complicaclones ¥y mortalidad
perinatales gue se encontraron ocurren como consecuencia de la
disminucién de la perfusién uteroplacentaria, de alll gque las
complicaciones perinatales mas frecuentes sean la prematurez, el
bajo peso y la restriccion del crecimiento intrauterino, y 1a
principal causa de muerte sea la anoxia intrauterina.
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BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

Registro Clinico #:__ Boleta ¥:

7 edad: afos.

g7 Llevd control prenatal: (i) (mo)
3) Edad gestacional al momento del parteo:___ Semanas.

4} Antecedentes Médicos:

Hipertensidn crénical & 3
Diabetes: ( 7
Nefropatia: { )
Obstétricos: Gestas: ( ); partos { ) cesareas: (),
abortes: ( .

5.} Tipo ide parto:
vaginal sin induccién: ()

vaginal con jnduccidén: ()

Férceps: (
induccion fallida: ( }
Cesdrea: ( ) indicacidn:__
&) presion arterial:
ingresoc: sistélica:_______mi 1imetros de mercario
diastolica: "
egreso: sistolica: "
diastdlica: = .
a las & semanas:
sistdélica: &
diastdlica: "
7} Sexe del recién nacido: masculino: femeninc:

8) Funtaje de apgar- &1 win., . a los Eomdn,, e e

g) Peso del recien nacidos: ___ libras onzas.

10, Tiempo de hospi tzlizacidn ( en horas):
Madre: Freparto:i_ Intrapartc: Fostparto’

1. Complicaciones &3 tarnas:
1o Cumplicacicnes perinatales..
12, Destino del recisn nacido:

madre: [ ! Mipime riesss: ) Altc riesgss |
14, Dizsgnéstico de
certero: { 1}

¢ ) pugc certsrc’ ;e
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