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. INTRODUCCION

El manejo clinico de la paciente que desarrolla la entidad demanda del
médico de toda su atencion desde el control ante-parto, Intra-parto y Post-parto.
Por ello es de suma importancia conocer los factores maternos asociados y las
complicaciones mas frecuentes, y el tratamiento mds adecuado en todo su control
ante, intra, y post-parto con el objetivo primordial de prevenir y disminuir la
morbi-mortalidad materno-perinatal de la preeclampsia-eclampsia.(24)

El estudio es descriptivo y retrospectivo realizado en el departamento de
Gineco-obstetricia del Hospital Nacional Pedro de Bethancourt durante enero-junio
de 1,998. Contando con la autorizacién respectiva del departamento de Docencia
de dicho Hospital. Tomando una muestra por conveniencia de los expedientes de
los casos de preeclampsia-eclampsia y recogiendo los datos en una boleta donde
se incluyen las variables de més interés.

Se recolecté informacion de los expedientes clinicos y con la ayuda del
asesor y revisor se trabajo 30 expedientes semanalmente, segun convenio con
archivo. Se encontraron 1,951 partos de enero a junio, 1,498 partos vaginales y
417 cesareas, 34 casos de preeclampsia con incidencia de 1.79% y 2 casos de
eclampsia con incidencia de 1.02 x 1000, llevando control prenatal 11 pacientes.
La resolucion del parto por cesérea atribuido a preeclampsia fue de 44%.

Entre las caracteristicas epidemiologicas encontradas que predisponen
preeclampsia estan: primigesta joven(16 casos), embarazo gemelar(3 casos)
antecedentes de hipertension crénica (3 casos), diabetes (2 casos). Se encontrc
papilomatosis genital, s¢ encontro la complicacion de desprendimiento prematurc
de placenta normo inserta.

Se uso adecuadamente el protocolo en el tratamiento de preeclampsia
eclampsia a todas las pacientes, evolucionando bien todas las pacientes sit
mortalidad materno-perinatal.

La mavoria de RN tubo buena reanimacion, estabilizacion y apgar, buen:
edad Capurro, llevandose la mayoria a bajo riesgo, se encontrd un indice d
prematurez de 11% y un indice de Bajo Peso de 16%



T MARCO TEORICO
DEFINICION ¥ ANALISIS DEL PROBLEMA

Los trastornos hipertensivos del embarazo son la complicacion médica mas
frecuente del embarazo que siguen siendo mundialmente un tema controversial,
generando una serie de estudios en la investigacion Obstétrica, qué tratan de
explicar su posible etiologia y fisiopatologia; sin que hasta la fecha se tengan
conclusiones certeras (1,3,13,17). Conociendo que la hipertension después de la 24
semana de la gestacion se conoce con varios términos que se emplean de manera
intercambiable como: “preeclampsia y eclampsia”, “hipertension aguda”,
“hipertension inducida por el embarazo”, “toxemia del embarazo” y por su cuadro
clinico: 2EPH-Gestosis”(17). Pero para el enfoque del presente estudio se
utilizarén los términos de preeclampsia y eclampsia especificamente,

La hipertensién complica casi el 7% de los embarazos y de estos con una
incidencia de 5% de preeclampsia y de 1 en 700 casos de eclampsia en
EEUU.{1,29) En Guatemnala existen datos de trabajos de tesis en la Universidad
de San Carlos de Guatemala, donde €l Dr. Fermann reporta una incidencia de
15.7% de preeciampsia en el Hospital General San Juan de Dios en 1982. En el
Hospital Regicnal de Cuilapa el Dr. Aguilar reporta 0.6% de preeclampsia en
. 1989. Segiin la estadistica anual del Hospital General San Juan de Dios para 1992
se reportaron 9849 partos con 64 casos de preeclampsia (0.65%, y 1 en 2400 para
eclampsia ). En el Hospital Roosvelt la Dra. Sénchez reporta una incidencia de
preeclampsia moderada de 2.3% en 1996. En el Hospital regional de Coban el Dr.
Barrera report6 una prevalencia de 0.55% en 1994. En el Hospital Roosvelt el Dr.
Barrera Silva reporto que la prevalencia de preeclampsia y eclampsia es mas
frecuente en mujeres primigestas de 20 afios o menores de 20 afios. En el Hospital
Nacional Pedro de Bethancourt la Dra. Salazar Quifiones reportd una prevalencia
de 1.24% de preeclampsia y eclampsia en una poblacion de 11,533 pacientes en
1994 en una revisién de 5 afios.

En el hospital Nacional Pedro de Bethancourt de Antigua Guatemala, en una
revision de 10 afios (1985- 1994) sobre mortalidad materna realizada en el
Departamento de Gineco-obstétricia demostré que la primera causa de mortalidad
fue la Toxemia del embarazo en 38.7% del total de casos (19.35% de la Eclampsia
Y 21.35% de la preeclampsia severa (5). En 1994. Se implanté el uso de el
Protocolo del manejo de preeclampsia y eclampsia propio del hospital Pedro de
B_ethancourt, por lo que se desea observar el uso que a tenido la aplicacién de
dicho protocolo en el comportamiento epidemiologico de la preeclampsia y
eclampsia ya que no se cuentan con estudios actualizados.

| w

[B). JUSTIFICACION

En 1994 la Dra. Salazar Quifiones en una revision de 5 afios (1989-1994)
en el Hospital Nacional Pedro de Bethancourt report¢ una prevalencia Qe'l.24‘%3
de preeclampsia y eclampsia en ¢l departamento de Gineco-obstetricia. Asi
mismo en el hospital Nacional Pedro de Bethancourt de Antigua Guatemala, se
cuenta con protocolo establecido de manejo de preeclampsia y eclampsia desde
hace 4 afios. Debido ha lo anterior se quiere observar el uso que se ha tenido con
la aplicacion de dicho del protocelo.

El presents trabajo es factible debido a la autorizacién del jefe del
departamento de docencia del Hospital y colaboracion del revisor y asesor, para
adicionar conocimientos del comportamiento epidemiolégico de la enfermedad y
observar el adecuado o inadecuado uso del protocolo en el Hospital.



) OBJETIVO
A. GENERAL:

1. Cuantificar la incidencia de preeclampsia y eclampsia

2. Determinar las caracteristicas epidemiologicas y clinicas y su relacion con la
morbimortalidad en pacientes con diagnostico de preeclampsia y eclampsia
en el Departamento de Obstetricia del Hospital Pedro de Bethancourt.

3. Observar el uso del protocolo de tratamiento en eclampsia y eclampsia.

B. ESPECIFICOS:

1. Evaluar la morbi-mortalidad materna y perinatal

- Enumerar las complicaciones materno y perinatales relacionados con el Control
Prenatal.

= .

D). MARCO TEORICO O REVISION BIBLIOGRAFICA.

ENFERMEDAD HIPERTENSIVA EN EL EMBARAZO

a) Definicion:

El comité de terminologia del Colegio Americano de Obstetras v
Ginecologos define la hipertensién identificada durante el embarazo o puerperio
como una presion diastélica de 90 mmHg o una presion sistolica de 140 mmHg por
Jo menos o una elevacion de la primera de 15 mmHg o de 30 mmHg en la segunda,
las cuales tienen que hacerse manifiestas en dos tomas con 6 horas de
intervalo(20,21,35).

Generalidades:

Las enfermedades hipertensivas en el embarazo son las complicaciones
médicas mas comunes. La mortalidad materna por otras causas ha declinado en las
pasadas décadas, solo la hipertensién durante el embarazo y sus complicaciones
quedan como una de las causas de muerte materna (10,20,35,36).

b) Clasificacién:
Se han clasificado los trastorno hipertensivos durante el embarazo en 4
categorias(10,20,35)

-Pre-eclampsia-eclampsia

-Hipertensién cronica

-Hipertension cronica con Pre-eclampsia sobre impuesta.
-Hipertension tardia transitoria.

Clinicamente el sindrome Pre-eclampsia-eclampsia se clasifica:

Leve: Presion arterial de 120/80 a 140/95 mmHg, edema grado 1 reflejos normales,
sin signos visuales.

Moderada: presion arterial de 150/100 a 160/110 mmHg, edema grado 1-2,
hiperreflexia, signos visulaes incipientes.

Severa: presion arterial mayor de 160/110, edema grado 3-4, hiperreflexia 3-4,
signos visuales, Insuficiencia cardiaca congestiva.

Asi, puede generalizarse entonces sobre los siguientes criterios para
Preeclampsia moderada:



Hipertension arterial:

Presion arterial de al menos 140/90 mmHg.

Aumento de 30 mmHg en la presion arterial sistolica y/o 15 mmHg en la
diastolica de la linea basal de ambas.

Edema:

Edema de la cara y de las manos, acompafiado de una aumento de peso
mayor de 6 Ibs. Debe tenerse en cuenta que el edema maleolar y de las piemas es
un hallazgo frecuente en el embarazo normal.

Proteinuria:

Concentracion de 300 mgs. La proteinuria, si bien constituye un hallazgo
comun en la preeclampsia-eclampsia, varia tanto de una paciente a otra, como en
las diferentes horas del dia en una misma paciente. Su aparicién generalmente
ocurre después de la hipertension y el edema.(10,20,35)

Criterios diagnésticos de preeclampsia severa:

Hipertensién arterial:

Presién arterial de 160/110 mmHg. o mas, con valores persistentes de dos
mediciones realizadas con una diferencia de seis horas y con la paciente en
reposo absoluto (18,20).

Edema:

Edema generalizado, edema pulmonar y/o cianosis
Proteinuria:

Concentracion mayor o igual a 5 gms

Criterios diagndsticos de la eclampsia.

Convulsiones.

Criterios diagnésticos de hipertension crénica

- Elevacién anormal de la presién arterial encontrada antes de la vigésima
semana de gestacion, persistiendo indefinidamente después del parto

- Presion arterial igual o mayor de 180/120 mmHg. Nitrégeno de urea de 20
mgs.%

- Creatinina mayor de 1.5 mgs.%

- Lamultiparidad y la presencia de hipertensién en un embarazo anterior son
factores de riesgo historicos que ayudan a establecer el diagnostico.

Criterios diagnosticos de hipertensién crénica con preeclampsia sobre
agregada:

_ Evidencia documentada de hipertension cronica.
_ Aumento de 30 y 15 mmHg,
- Edema:

Este proceso ocurre con frecuencia en pacientes con hipertension cronica y
se acomparia muchas veces de alteraciones del fondo de ojo, como exudados y
hemorragias retinianas.

El edema ausente ocasionalmente ocurre en multiparas con antecedentes
de preeclampsia-eclampsia en sus gestaciones previas.
Estos criterios dan el diagndstico en cada una de las etapas de clasificacion de
los estados hipertensivos del embarazo. (10,20,21,35)

- Historia familiar de preeclampsia-eclampsia:

¢) Factores de riesgo

Varios estudios sefialan la
posibilidad de que la preeclampsia se hereda, la mayor parte de estos
concuerdan con la hipétesis de que la preeclampsia (al menos en su forma
clasica), se herede de manera concordante & un gen WUnico, autosémico
dominante, (26,35) la frecuencia esperada del trastorno en una paciente cuya
madre padecid de preeciampsia es de 22% y 39% cuando lo padecié la
hermana, lo cual concuerda bien con lo observado. Es posible observar
entonces que para las nuliparas el riesgo se aumentaria 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 caso prospectivo (26).

Gestacién maltiple: Hamilton en 1775, noté que las gestacicones gemelares
predisponian a preeclampsia. Entre 7,748 casos de preeclampsia recopilados
por Hinselman 6.4% fueron asociados a gestacién multiple, lo que significa que
la incidencia es 5.8% mayor que en los embarazos simples. Hamilton concluyo
que la gestacion multiple aumenta el riesgo de preeclampsia acerca de 6 veces
(15).Coonrod et al (11), en 1995, determiné que en el embarazo gemelar es 14
veces mas probable que se desarrolle preeclampsia que en embarazos simples.

Diabetes mellitus: La primera indicacion clara de la predispoAsicién de
preeclampsia/eclampsia de la diabetes, viene desde 1935, cuando Priscilla
White describié 257 embarazos con preeclampsia encontrando 180 mujeres con




diabetes. En un estudio més reciente, Guevara et al, encontraron una incidencia
de 22.5% de preeclampsia/eclampsia en pacientes diabéticas (18).La
enfermedad renal crénica, la enfermedad vascular e hipertension esencial estan
frecuentemente asociadas a la diabetes, por lo que es dificil saber como esta
enfermedad aumenta la incidencia de la preeclampsia, pero ciertamente es un
factor predisponente.(10,35)

Hipertensién crémica: Seitz en 1916 reconocio que la preeclampsia es
agregada o sobreinmpuesta a la hipertensién crénica. The American Committe
on Maternal Welfare no reconocio la preeclampsia/ eclampsia sobre agregada
hasta 1952 (15,10).

Mola hidatididforme: En 1928 Hitschmann en una 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. Algunos
han dudado que la triada de hipertension, proteinuria v edema asociados con
mola hidatidiforme sean realmente preeclampsia. Sanchez -Torres y
Santamaria, encontraron la lesidn caracteristica de preeclampsia en las biopsias
renales de 14 casos de mola y el sindrome de hipertensién inducida por el
embarazo.

Hidrops fetal: 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 asi como edema y proteinuria de la madre (la presién arterial no se
obtenia en aquellos dias). Junn reviso la literatura y encontré triple edema con
hipertension materna en arriba del 70% de los casos, muchos de los cuales
ocurrian en multiparas con isoinmunizacion Rh, aungue la preeclampsia tiene
una alta incidencia en el hidrops fetal de otras causas (10,15).

Extremos de la edad Lehman 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 Lehman, se puede determinar que la incidencia
de preeclampsia ocurre en los extremos de la edad. El aumento después de los
35 afios puede representar la superimposicion de preeclampsia/eclampsia sobre
la hipertension cronica (15,35) En un estudio realizado por Nova y
colaboradores, se reporta una incidencia de preeclampsia — eclampsia en
pacientes de edad materna avanzada de 22.5% (27).

Hidramnios: Muchos escritores han aceptado lo diche por Miguel en 1824,
que el hidramnios predispone a preeclampsia y eclampsia. El resultado se

confundi6 por el hecho de que el hidramnios esta asociado a gestacion multiple,
hidroops fetal y diabetes, y por lo tanto predisponen a preeclampsia. (15).

Habitos: (Ylikorkala et al.,, Obstet Gynecol 1987;66:102) (33). encontraron
que el riesgo relativo de preeclampsia disminuye con mayor nimero de
cigarrillos fumados.

Etnia. La prevalencia de hipertensién arterial cronica es el doble en mujeres
de raza negra que en las mujeres de etnia blanca como es bien conocido. Parece
probable que la preeclampsia derive de problemas en el diagnéstico
diferencial.Se consideraba a la preeclampsia como un desorden de las mujeres
de la clase alta hasta el presente siglo. Actualmente se considera que el bajo
nivel social es un factor de riesgo de hipertension inducida por el embarazo
(10,15,35).

Mujeres de ciudad vrs. Campo. Por mucho tiempo se pens6 que la mujer de
ciudad tiene una incidencia mas alta de preeclampsia, sin embargo se debe
considerar que en el 4rea rural existen dificultades para el traslado de las
pacientes enfermas a los hospitales, también en el campo las familias son mas
numerosas, consecuentemente existe una proporcidn mdas grande de
primigravidas en la ciudad (15,35).

Relaeion con el sexo fetal. Soriano (34), en 1995, encontré en su estudio
realizado en el Hospital “Luis Castelazo Ayala” en México, que existe una
probabilidad 16 veces mayor si el feto es de sexo masculino. Se ha reportado
que el feto masculino induce retencién de liquidos, propiciando sobrecarga del
trabajo cardiaco, secundario al incremento de la volemia que precede a la
instauracion de preeclampsia/eclampsia.La observacién ha provocado muchas
especulaciones, tales como que el Antigeno de Histocompatibilidad (HLA) en
el cromosoma “Y™ sea el responsable de la preeclampsia/eclampsia, pero el
hecho es, que cerca de la mitad de todos los casos de preeclampsia estin
asociados con fetos femeninos (10,15,35).

Malformaciones fetales. Nelson reporté que la incidencia de malformaciones
fetales severas fue mas baja en todos los casos de preeclampsia ocurridos en
Escocia entre 1938 y 1953. Parece ser que la asociacion entre preeclampsia y
malformaciones fetales es débil hasta el momento (15,35). En 1916, la
preeclampsia fue Ilamada la enfermedad de las teorias, casi un siglo después,
esta denominacion aun valida. Aunque la causa de la preeclampsia permanece




desconocida, a pesar de la busqueda intensa en muchos paises, se han
reconocido factores predisponentes (34).

d) Patogenia

Disfuncion endotelial en la preeclampsia:

Varios datos sugieren que la deficiencia de Prostaglandina 12 no es el
cambio primario en la patogenia de la preeclampsia. Se desconoce si la
Prostaglandina 12 es el tnico vasodilatador fisiolégico en el embarazo con presion
normal. La incidencia de preeclampsia en embarazadas que utilizan dosis elevadas
de inhibidores de la sintesis de prostaglandinas no aumenta. La vasodilatacion
fisiologica en el embarazo con presion arterial normal y la vasoconstriccion
patologica en la preeclampsia, quiza dependa del factor Relajante Derivado del
Endotelio (EDFR), ya que la circulacién fetoplacentaria puede generarlo
intracelularmente, no obstante en la actualidad se desconoce hasta que grado el
EDFR participa en la mediacion de vasodilatacién del embarazo normal.(10,35)

Una disminucién en la secrecion de EDFR quizd sea importante en el
mecanismo fisiopatologico de la preeclampsia. Sin embargo, el desequilibrio de
PGI2/Tromboxano A2 (TXA?2) participa en la preeclampsia, segiin se demostré en
fos resultados de estudios con aspirina.

Aungque el concepto de este desequilibrio explica muchas manifestaciones
clinicas de la preeclampsia y constituye base para mayores estudios, la hipétesis no
se ha demostrado y ademas se refiere a la patogenia, més que a la causa de la
preeclampsia en cuanto a la circulacién uteroplacentaria. La sintesis de PGI2 puede
ser un mecanismo pivote de rescate en aquellos embarazos donde la perfusion
uteroplacentaria estd afectada por conversion inadecuada de las arterias espirales
en uteroplacentarias, y disminucién de la secrecion de EDFR uteroplacentaria,
constriccion consecutiva, activacion plaquetaria y secrecion de TXAZ2.

Plaquetas y el sistema de coagulacién,

En una revision reciente se establecid que la preeclampsia era un proceso
que dependia del trofoblasto mediado por disfuncién plaquetaria. La labilidad de la
presion arterial de la preeclampsia tal vez refleje la secrecion episodica de
catecolaminas que actian sobre arterias sensibilizadas por la Serotonina. La
preeclampsia se vincula con una mayor activacion de la coagulacion sanguinea y
riesgo elevado de trombosis puerperal de venas profundas. La actividad de la
Trombina III estd disminuida por aumento en su consumo. También existe
disminucién de la Proteina C.(10,35)
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Lo anteriormente explicado puede originar la mayor tendencia de las
tromboembolias de las pacientes preeclampticas.

En la preeclampsia también se observa un desequilibrio entre el Activador
de Plasmindgeno Tisular (tPA) y el inhibidor de Plasminégeno Derivado del
Endotelio (PAI-2), lo cual contribuye a la persistencia de fibrina en los vasos
uteroplacentarios en la circulacion renal. Se han detectado niveles altos de
inhibidores de plasmindgeno en pacientes preeclampticas, especificamente del
plasminogeno en pacientes preeclampticas, especificamente del PAI-2, el cual se:
ha relacionado con el peso al nacer y el placentario y estd disminuido en
embarazos con mala evolucion fetal.

Endotelina

La endotelina-1 producida por células endoteliales vasculares tal vez
contribuya en la patogenia de la preeclampsia con respecto a la lesién de la intima
y agregacién plaquetaria subsecuente, sin embargo ain se requieren mayores
estudios. ;

La preeclampsia estd asociada a vasoconstriccion y a activacion del sistema
de complemento. Los niveles altos de la fibronectina, bajos de antitrombina HII e
incrementos de la beta trombomodulina encontrados en pacientes preecldmpticas
sugieren que el dafio al endotelio, aumento del consumo de plaquetas y aumento en
la formacion de trombos.

La trombina consume la antitrombina ITI, resultando un depésito de fibrina,
activacion de plaquetas con liberacion de TXA2, lo que causa vasoespasmo
agregacion plaquetaria y dafio al endotelio. Una disminucion selectiva de las
plaquetas es la anormalidad de la coagulacién mas comun de la preeclampsia, pero
la hipofibrinogenemis puede ocurrir en los casos severos. Estos hallazgos sugieren
que una microangiopatia y no una coagulacién intravascular diseminada esta
involucrada en la preeclampsia.(10,20,30,35)

Durante el embarazo temprano, hay cambios histologicos en las arterias
espirales, el primero es la desintegracion de la lamina entre el endotelio y el
musculo liso. Estos estudios sugieren que hay un patron de desarrollo vascular que
disminuye la resistencia a la velocidad del flujo (10,35,40).



¢) Fisiopatologia

Problemas hepaticos

Los depositos de fibrina peritoneales 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.

Estas pacientes se presentan frecuentemente con cuadro clinico atipico, y los
signos y sintomas de preeclampsia pueden estar enmascarados por el dolor en e}
cuadrante inferior derecho, nduseas y vomitos. El problema de base puede ser
errdneamente  atribuido a enfermedad hepatobiliar u otros desordenes
gastrointestinales.

Problemas cardiopulmonares

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

El fallo cardiaco es comin en las mujeres que mueren por preeclampsia
severa. La causa del edema pulmonar en las pacientes sin tratamiento 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 més una complicacion del tratamiento de la
p'reeclampsia, la administracién de oxitocina, liquidos para compensar por blogueo
simpatico durante la anestesia y la sobre administracién de pérdidas de liquido son
frecuer.;tes causas iatrogénicas. El edema pulmonar y la insuficiencia cardiaca son
las tinicas condicionantes en las que se administra terapia diurética durante el
embarazo.

Problemas cerebrales.

Lg mortalidad materna se relaciona con complicaciones neuroldgicas en la
ecla:ppsm, siendo responsable del 17.2%. la lesién cerebral en la preeclampsia estd
reiaclonadg con el aumento de la permeabilidad vascular que ocasiona
extravasacion de liquidos y plasma, formacién de edema cerebral diapédesis
ertrocitica y finalmente hemorragia cerebral. ( 10,20,30,35) ,
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perfusién Uteroplacentaria
- Prostaciclina y tromboxano.
La restriccion del crecimiento intrauterino y la preeclampsia son trastornos

relacionados en la gestacion que tienen en comun el peligro de trastorno vascular
materno fundamentalmente.

Ambos se caracterizan por el volumen intravascular reducido, incremento de
la sensibilidad a la angiotensina II, datos histologicos similares en la vasculatura
uteroplacentaria. Ademas se sabe que los eicosanoides (a saber la prostaciclina y
tromboxano) tienen una funcién notoria en ambos trastornos.

Tanto la prostaciclina como el tromboxano son productos de la via del 4cido
araquidénico, del cual la ciclooxigenasa es un vasodilatador ¢ inhibidor potente de
la agregacion plaguetaria. :

El tromboxano se produce en las plaquetas y es un vasoconstrictor y
estimulante potente de la agregacion plaquetaria. La preeclampsia se caracteriza
por aumento de la excresion de metabolitos de tromboxano y produccion
disminuida de prostaciclina.

El 4cido acetil salicilico inhibe la actividad de la ciclooxigenasa mediante
acetilacion de un residuo de alanina que deteriora de manera permanente la
produccion de tromboxano (8,9).

Riesgos materno perinatales.

Mortalidad materna.
La preeclampsia y eclampsia es la tercera causa de muerte materna, siendo

responsable del 18% de las muerte materna en los Estados Unidos (2). Otras causas
de muerte asignadas (p. ej. abruptio placentae, complicaciones del sistema
nervioso central, coagulacion intravascular diseminada, etc.) pueden tener de base
una patologia no reconocida: Hipertension inducida por el embarazo.

Respecto a las pacientes que llegan a un servicio de intensivo, y que no
llevaron un control prenatal durante su gestacion se reporta una mortalidad de
23.3%, ello depende de lesiones viscerales, Coagulacion intravascular diseminada
(CID), edema, pulmonar y sindrome de Hellp (7.10).

En el hospital Nacional Pedro de Bethancourt de Aniigua Guatemala, en
una revision de 10 afios (1985-1994) sobre la mortalidad materna realizada en el
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Departamento de Gineco-obstetricia demostrd que la primera causa de la
mortalidad fue la toxemia del embarazo en 38.7% del total de casos (19.35% de la
eclamsia y 21.35% de la preeclamcia severa) (5).

Mortalidad perinatal

La mortalidad perinatal aumenta en la preeclampsia progresivamente con
cada 5 mmHg en la presion arterial media, ademas la mortalidad es
significativamente mas alta cuando la proteinuria es mayor de 3.5 gt/L (22). La

mortalidad perinatal es 6 veces mayor para el feto cuando el embarazo se complica

con hipertension (39). Beke (6), encontro que los nifios prematuros de madres con
preeclampsia/eclampsia tienen: bajo peso al nacer, estancia méas larga en cuidados
intensivos y de minimo riesgo y tiempo de ventilacion mas largo. El
desprendimiento de placenta es frecuente en la preeclampsia severa.

f) complicaciones

Las complicaciones resultates del sindrome de preeclampsia eclampsia son
relativamente frecuentes, se hara una breve de las mas comunmente observadas
(10,35).

a) Accidente cerebrovascular hemorrigico: Va desde la presencia de
petequias hasta hemorragia masiva; es el responsable aproximadamente del
20% de la mortalidad materana por la eclampsia.

b) Desprendimiento prematuro de la placenta normalmente inserta ©
abruptio placentae: Es predispuesta por la preeclampsia severa y en mayor
grado la eclampsia. Ocurre en el 10% de los casos de eclampsia y e€s
generalmente severo; es decir, con muerte fetal.

¢) Insuficiencia renal aguda: Se presenta como complicacion en el 3% a de los
casos de eclampsia y es muy raro en la preeclampsia. Es mas frecuente
cuando ha ocurrido un abruptio placentario.

d) Edema agudo del pulmém: Ha sido descrito en algunos casos de
preeclampsia severa, y ain, de preclampsia moderada, pero su frecuencia €3
muy baja. En cambio, mas del 70% de las autopsias realizadas en eclampticas
muestra edema pulmonar que en algunos casos puede corresponder a un post-
morten, pero en muchos otros ocurre como cuadro terminal del sindrome
convulsivo v se acompafia de cianosis, taquicardia, choque, lo que sugiere la
existencia de una falla cardiaca.

-

g)Tratamiento

Opciones de manejo para preeclampsia
a) Pre-embarazo

Debido a que la preeclampsia es tipicamente un desorden de la mujer
primigravida, el consejo médico antes del embarazo es en realidad muy dificil de
aplicar. Por otro lado, factores de riesgo bien establecidos como nivel
socioeconomico bajo, raza y enfermedades pre-existentes permiten la
identificacion del grupo poblacional bajo riesgo, que se beneficiarian con el
consejo médico. Las recomendaciones serfan un control prenatal temprano, control
de 1a diabetes e hipertension arterial y sea debe discutir sobre una buena nutricion.

En aguellas mujeres con historia de preeclampsia personal o familiar, el
consejo médico antes del embarazo puede ser de mucho beneficio. El riesgo de
recurrencia de la preeclampsia es influenciado por lo certero del diagnostico.

La preeclampsia pura es infrecuente que recurra a menos que nuevas
condiciones médicas sean identificadas subsecuentes al inicio del embarazo. Los
datos disponibles al respecto son limitados. (10,35)

Prediccién de la preeclampsia.
Muchos parametros de laboratorio han sido utilizados para tratar de predecir
la preeclampsia con grados variables de acierto (23).

Prevencién .

Aunque el cuidado prenatal no ha demostrado prevenir la preeclampsia
moderada, si se reduce la incidencia de enfermedad severa y mejora el pronéstico
perinatal.

Aspirina.

La evidencia puede ser suficiente para justificar el uso de 80 mg. Por dia en
pacientes seleccionadas por tener factores de riesgo predisponentes: hipertension
crénica, enfermedad autoinmune como lupus eritematoso sistémico, anticoagulante
lipico v cardiolipina positivos, gestacion miiltiple, historia de preeclampsia
recurrente, restriccion del crecimiento intrauterino idiopatico y en la hipertension
de naturaleza indeterminada que aparece antes de las 20 semanas de gestacion, asi
como en receptores de trasplante (34,35).




Calcio

Un aporte insuficiente de calcio en la dieta ha sido implicado en |

preeclampsia. La hipocalsuria ha sido demostrada en pacientes con preeclampsia

La suplementacion de 1.5 g de calcio elemental diariamente resulta en una pequefia
disminucion de la incidencia de preeclampsia, aunque €stos resultados son
prometedores, hacen falta estudios multicéntricos antes que el rol del calcio para

prevenir la preeclampsia sea determinado (34,35).

b) Opciones para tratamiento de preeclampsia_durante el embarazo y parto

Los objetivos basicos del tratamiento son los siguientes(10,35)

a) Prevenir o controlar las convulsiones.
b) Asegurar la sobrevivencia materna
¢) Obtener un recién nacido vivo y en mejores condiciones.

PROTOCOLO I
Embarazo a término con preeclampsia moderada.

1. HOSPITALIZACION:

- Ingreso alabor y partos con nada via oral (NPO).

- Histon'a o datos de prenatal, examen fisico con énfasis en cuello
(ingurgitacion venosa), pulmones (estertores), higado (hepatomegalia, dolor),
Altura uterina, hipertonia uterina o sensibilidad, cérvix (puntaje de Bishop),
reflejos-(clonus).

. Laboratorio: Hematécrito, Compatibilidad (2 unidades de sangre PRN),
Quimica Sanguinea, examen de orina.

2. MEDIDAS GENERALES

. Canalizar con catéter intravenoso (angiocath No. 16 -18)

- Soluciones Intravenosas. Dextrosa al 5% o lactato de Ringer (alternos): 60-
125 centimetros cubicos en una hora.

- Sonda vesical de Folley y control estricto de excreta cada 4 horas.

3. PREVENCION DE VONVULSIONES.

- Sulfato Fle magnesio al 50%: Dosis inicial: 10 gms. intramuscular (5 gms. En
cada gliteo con un cc de lidocaina al 2% sin epinefrina). Mantenimiento: 5
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gms. Intramuscular Cada 4 horas previa evaluacion de presencia de reflejo
rotuliano y una excreta urinaria mayor o igual a 100 cc en 4 horas. Si se pasan
6 horas o mas administrar dosis de mantenimiento, volver a dosis inicial. El
tratamiento continuard durante el puerperio inmediato, salvo que la Presion
arterial retorne a niveles normales por dos periodos consecutivos de 4 horas

cada uno.

4, INTERRUPCION DEL EMBARAZQ:

. Induccién del parto con oxitocina, atn cuando el cuello sea desfavorable y
siempre que no exista contraindicacion.

. Sies fallida se efectuara cesarea.

. Cesarea: cuando exista indicacion obstétrica.

5. ANALGESIA:

- Meperidina 50 mgs. Intravenoso o 75 mgs. intramuscular C/3 6 4 horas PRN.

6. OBSERVACIONES:

- No usar metilergonovina ni tartrato de ergotamina.
- No usar diuréticos excepto €n casos de insuficiencia cardiaca o edema

pulmonar.
PROTOCOLO II

Embarazo a término con preeclampsia severa.
Eclampsia (cualquier edad gestacional).
Se procedera igual como en el protocolo agregando lo siguiente:

1. HOSPITALIZACION:
Laboratorios
Bilirrubinas, transaminasas, Deshidrogenasa Léctica (DHL), frote

periférico, fibrinogeno, protombina, Tiempo de tromboplastina, productos de
degradacion del fibrinogeno.
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. MEDIDAS GENERALES:

Procurar catéter central para control de Presion venosa central.
En eclampticas: trendelemburg, aspiracion de orofaringe, y boca, oxigenacion
adecuada, baja lenguas almohadillas o canula de mayo.

. PREVENCION O CONTROL DE CONVULSIONES:

Antes de administracion intramuscar de sulfato de magnesio, administrar 4

gms. De sulfato de magnesio al 20% Intravenoso lento (en 3 a 5 minutos)
estrictamente por residente. La solucion se consigue con 8cc de sulfato de
magnesio al 50% con 12 cc de agua destilada.

Si la paciente convulsiona dentro de los 20 minutos después de administrada
la dosis inicial; s6lo cuidados generales.

Si convulsiona después de los 20 minutos, administrar nuevamente 2 a 4 gms.
De sulfato de magnesio al 20% Intravenoso lento evaluando simultaneamente
la presencia de reflejos osteotendinosos.

Si ain persistiera convulsionando: Amobarbital o pentobarbital sédico 250
mgs. Intravenoso lento.

Después de las convulsiones, controlar Presién arterial cada 15 minutos por
dos a 4 horas.

. CONTROL DE HIPERTENSION ARTERIAL:

Solamente cuando la presién diastolica sea de 110 mmHg. El objetivo serd
disminuir fa diastélica a niveles entre 90 y 100 mmHg.

Hidralazina: 5mgs. Intravenoso y control de Presion arterial cada 5 minutos.
Si en 20 minutos no se consigue el objetivo, repetir 5 a 10 mgs. Intravenoso y
asi sucesivamente.

. ESTABILIZACION:

Generalmente se obtiene entre 4 y 8 horas: tiempo durante el cual es posible
conseguir: recuperacion de acidosis e hipoxia, conciencia y orientacion. Se
debe proteger de estimulos: luz y ruido; evaluar neuroldégicamente como sea
necesario; y controlar cada hora: temperatura, pulso, frecuencia respiratoria y
excreta urinaria.
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6 TRATAMIENTO DURANTE PUERPERIO:

. La administracion de sulfato de magnesio_ continuarél Ci'id_a 4 hgras
Intramuscular durante el puerperio inmediato. Si la }_)res';()n d1§stollca cc_m?mua
mayor o igual a 110 mmHg: Después del puerperio inmediato, administrar
tratamiento con antihipertensivos.

PROTOCOLO IIT

Embarazo pretérmino con preeclamiﬁsia moderada.
1. HOSPITALIZACION:

- Ingreso con reposo relativo y dieta libre.

. Historia y examen fisico como protocolo L

. Laboratorios: Rutina de prenatal (si no la tiene): control de Hematdcrito,
Nitrogeno de urea, creatinina, proteinuria cuantitativa; 3 por semana y
cuantitativamente en orina de 24 horas cuando exista cualitativamente y
depuracion de creatinina semanal.

. Sulfato ferroso: una tableta via oral diariamente.

2. VIGILANCIA:

- Evaluacién: dos veces al dia.

- Presion arterial: 4 veces al dia (durante el periodo de vigilia)

- Control de peso, en ayunas, en dias alternos.

- Ultrasonograma: de ser posible cada 3 semanas.

- Recuento de movimientos fetales (por la paciente): 3 veces al dia durante una
hora cada vez empleando las mismas horas cada dia.

- Pruebas de bienestar fetal.

3. INTERRUPCION DEL EMBARAZO.

- Cuando a pesar de las medidas conservadoras hay empeoramiento y se
presentan los siguientes parametro:

- Recurrencia o empeoramiento de hipertension arterial.

- Ganancia brusca de peso.

- Aparicién de proteinuria significativa o incremento.

- Evidencia de retardo del crecimiento fetal.

- Embarazo de 37 semanas
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. Se empleara el protocolo 1 o Il segim el caso. Todo embarazo menor o igual a
30 semanas debera ser presen tando en sesion de Jefes para decidir la
interrupcion o deberd contar con la aprobacion de por lo menos 3 médicos
Jefes.

PROTOCCQLO 1V
Embarazo pretérmino con preeclampsia severa.

- Si la presién arterial es el inico parametro para clasificarla como severa:
- Sila presion diastolica es menor de 110 mmHg; protocolo IIL

- Sila presion diastolica es mayor o igual a 1 10 mmHg: protocolo I1.

- Si existen dos o mas criterios de severidad; protocolo 11

. PROTOCOLO V.
Hipertensién arterial crénica y embarazo.

Se procedera como en el protocolo 11T agregando lo siguiente:

1. HOSPITALIZACION:
Laboratorios y electrocardiograma

2. CONTROL DE HIPERTENSION ARTERIAL

- Sipresion diastolica es mayor o igual a 110 mmHgs:

- Alfametildopa: 250 mgs. Via oral dos veces al dia o tres (dosis méxima: 2.3
gms. Al dia).

- Hl'dralazina: Asociarla a alfametildopa cuando ésta es inefectiva: 10 mgs.

- Viaoral, tres veces al dia (dosis méxima: 200 mgs./dia)

3. USO DE DIURETICOS:

Solamente si existe insuficiencia cardiaca o retencion hidrica.

_ . PROTOCOLO VI

H_]p&t&ﬂ;:(’)ﬂ arterial antes de la vigésima semana: Las posibilidades
diagndsticas:

- Mola hidatidiforme

- Hipertension arterial crénica

- Sl: hay enfermedad trofoblastica protocolo respectivo

- Si el embarazo es viable; protocolo V. ,
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SULFATO DE MAGNESIO COMO MEDICAMENTO PARA
PREVENCION DE LAS CONVULSIONES

El magnesio es el segundo cation mas abundante de los liquidos
intracelulares; es el cofactor de todas las enzimas que participan en las reacciones
de transporte de fosfato que participan en las reacciones de transporte de fosfato
que utilizan ATP. Su mayor concentracion en el liquido extracelular causa
depresion del sistema nervioso central y del misculo esquelético. Ademés el
magnesio causa disminucion de la liberacién de acetilcolina; adicionalmente hay
un cambio en el potencial de membrana por el reemplazo de calcio con magnesio,
el cual alterna el potencial de membrana neuromuscular y los potenciales de
transmision y excitabilidad . Se ha observado efecto inhibitoria del sulfato de
magnesio en la contractibilidad del musculo uterino y presenta ligero efecto
hipotensor al ser administrado por via intravenosa. También se ha descrito que
puede incrementar el flujo sanguineo utero-placentario, en embarazos con pre-
eclampsia (12,29,36) -

Fl magnesio se excreta principalmente por los rifiones por filtracion
glomerular, aproximadamentre 4-8 mEq/dia (29).

Existe controversia acerca del régimen recomendado de sulfato de magnesio
y los niveles terapéuticos de magnesio necesarios para prevenir las convulsiones.
Sin embargo no hay un tnico nivel terapéutico de magnesio aceptado. Pritchard
sugiere un nivel de 4.8 a 8.4y 4.2 a 7.2 mg/dl son satisfactorios para pacientes con
preeclampsia severa y leve respectivamente (28).

La dosis de mantenimiento de 5 gramos intramuscular se administrara cada 4
horas y exclusivamente después de constatar: presencia del reflejo patelar,
frecuencia respiratoria no deprimida, excreta urinaria de 100 cc, en las 4 horas
previas .

La concentracion normal de magnesio en el suero es de 1.5 a 2.5 mEq/l
(1.823 -3.038 mg/dl). Al administrar por via intravenosa sulfato de magnesio s&
obtienen concentraciones séricas inmediatamente y su accion terpéutica desaparece
entre 30 a 60 minutos. Si se dan 10 gramos de Sulfato de magnesio por via
intramuscular , la concentracién plasmatica asciendo poco a poco durante las
primeras 2 horas, da una concentracion de 3.5 a 6 mEg/L (4.253 =7.292 mg/dl), y
siya no se aplican mas inyecciones descienden a los niveles basales en el curso de
unas 6 horas aproximadamente. La inyeccion de 10 gramos seguida de 5 gramos




por via intramuscular cada 4 horas alternando las regiones glateas, por lo general
estabilizan la concentracion plasmatica de magnesio a unos 4 a 7 mEq/l (4.861
8.507 mg/dl).

El volumen de distribuciéon en general estd tan aumentado en la mujer
embarazada, que la dosis de carga de sulfato de magnesio no lograra alcanzar
niveles de concentracion toxica en los tejidos, los cuales estan por encima de los
limites de eficacia terapéutica aiin con la paciente con anuria. De todas formas, las

dosis repetidas deben administrarse con precaucion. Otro aspecto del metabolismo-

del magnesio que contribuye a lz seguridad con la que se puede administrar, es la
elevacion de la velocidad de depuracion renal del i6n conforme aumenta la
concentracion plasmatica. Si se elige la infusién intravenosa continua con sulfato
de magnesio se debe vigilar estrechamente el estado clinico del paciente. Aunque
algunos clinicos piensan que la velocidad de infusion puede valorarse simplemente
observando el estado de los reflejos tendinosos profundos, a menudo la paciente
permanecerd hiperrefléxica cuando la concen tracion sérica de magnesio este
dentro de limites terapéuticos).

Sin embargo, hay poca informacién comparando los niveles de magnesio
sérico logrados con el régimen intramuscular e intravenoso.

Sibai et al. Establecieron que el régimen intramuscular produce niveles de
magnesio similares o0 mayores a los logrado con el régimen intravenoso continuo
con dosis de mantenimientc de 2 gramos/hora, y con la administracion de 1
gramo/hora via intravenosa, los niveles de magnesio séricos son mucho menores
que aquellos logrado por via intramuscular. (28).

Por lo tanto cuando no se tiene disponible una bomba de infusién o cuando
las facilidades de un menitoreo continuo de la pacientes es inadecuado, el regimen
intramuscular es préctico y seguro, aunque existe €l riesgo de depresion
respiratoria; afortunadamente el paro respiratorio puede ser evitado por atencidn
cuidadosa antes de cada inyeccion , a la presencia o ausencia del reflejo patelar.

Efectos secundarios:

1. Maternos:

La administracion rapida de sulfato de magnesio puede producir ndusea,
rubicundez, taquicardia, palpitaciones; se ha observado disminucién transitoria de
la presion arterial; ocurre pérdida del reflejo patelar con niveles de magnesio de 8.4
a 12 mg/dl (7-10 mEq/L) y depresion respiratoria comienza en niveles de 12 a 14

p—

‘mg/dl (10-12 mEg/L), con dosis masivas causa depresion del miocardio y paro

12).

2. Fetales:

Este medicamento atraviesa la barrera placentaria y -el ni;?io puede nacer
deprimido, aunque con ¢l régimen intramuscularr no hay _e_v1denc1g d.e depresmn,‘
encontrando concentraciones séricas del cordqn umbilical  similares a 12}5
concentraciones maternas. Mayores concentraciones .de s‘ulfato de magnesio
pueden provocar depresion neuromuscular, Apgar bajo, dificultad respiratoria,
disminucién del tono muscular e hipocalcemia (16).

TEMAS SOBRE TRATAMIENTO AGUDO RESPE CTO AL PARTO.

REANIMACION.

El tratamiento neonatal inmediato incluye reanimacion y esfuerzos de
estabilizacién. Los resultados de la reanimaciéon dan gie_ al proceso de
estabilizacion, que conduce al proceso de valoracion. Este altimo es una parte
definitiva del tratamiento activo del recién nacido, en el lactante sano o en el

momento del parto.

La reanimaci6n es el proceso que convierte la circulacion del lactante
desde el tipo fetal hacia el del adulto.

El feto debe conservar la circulacion fetal para sobrevivir y para usar la
placenta como organo de intercambio de gases. La circulacién fetal se defﬁne
como un sistema circulatorio que desvia sangre desde los pulmones y hacia la
placenta. Los vasos fetales necesario para este proceso son los
umbilicales/placentarios, y el conducto arterioso, junto con el agujero oval y el
conducto venoso. El sistema circulatorio debe conservarse a pesar de los
cambios que pueden ocurrir en los gases sangu_ineog. El pH y el estado de
presion. Por ende, la dindmica circulatoria debe incluir factores que dependen
tanto del flujo como de la resistencia. Ademads, €so0s fact‘ores deben ser
reversibles en minutos luego del parto de una manera que podrian no ocurrir (0
s6lo hacerlo rara vez) in utero. La sangre oxigenada que regresa desd_e la
placenta y la parte inferior del cuerpo del feto se desxiia de manera preferencial a
través del agujero oval hacia la circulacion sistémica. La sangre que regresa
desde 1a cabeza fetal cruza la valvula tricuspide y se bombea hacia fuera de la
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arteria pulmonar (PA), donde 90% del gasto del hemicardio derecho cruza e]
conducto arterioso permeable y entra a la circulacion sistémica. Solo 10% de]
gasto cardiaco entra a la circulacion pulmonar.

La causa de este cortocircuito de derecha a izquierda es una resistencia
pulmonar alta debida a vasoconstriccion de los capilares alveolares y de las
arteriolas pulmonares. Los dos sitios son sensibles a diferentes parametros
fisiologicos. La circulacion arteriolar ‘es sensible a la presién de oxigeno en la
arteria pulmonar (Ppa0O)2, PpaCO2, y el pH; el lecho capilar es sensible a la
Pa02. En consecuencia, esta union critica tiene doble proteccion contra cambio
in utero. Incluso si la PpaO2, la PpaCO2, o ¢l pH cambiaran lo suficiente como
para disminuir la presién del la PA, el sistema de apoyo capilar permaneceria
intacto.

La presidn circulatoria abrtica es mas baja que la presiéon pulmonar, lo que
permite un flujo de la arteria pulmonar hacia la aorta a través del conducto
arterioso porque la resistencia de la PA estd alta, y la resistencia aortica estd
disminuida. La resistencia adrtica es baja porque incluye la circulacion
umbilical. Los lagos placentarios representa un drea de corte transversal enorme,
y con resistencia muy baja. Ademas las arterias umbilicales no son sensibles a
catecolaminas, PaO2, PaCO2 o pH. Por ende, los brotes de adrenalina que
acompaflan a las contracciones del trabajo de parto no incrementan la resistencia
adrtica ni originan cambio del cortocircuito ductal. No sorprende que las arterias
umbilicales (no las venas) sean sensibles a la luz y el frio.

El flijo sanguineo pulmonar bajo da por resultado un decremento de la
circulacién hacia la auricula izquierda (LA) y la presién baja de esta iltima. No
obstante, la auricula derecha (RA) recibe sangre que proviene de la placenta y
todo el cuerpo fetal. Por ende, el flujo y la presién de la RA exceden el flujo vy la
presion de la LA, y el agujero oval que se abre hacia la LA, permanece abierto.
Los cambios de presioén solo pueden originar cierre del agujero hasta que ocurren
cambios del flujo.

En consecuencia, la circulacion fetal esta perfectamente situada para
permanecer en el tipo fetal durante todo el embarazo y los cambios propios del
trabajo de parto. Se requieren aire en los pulmones y cambios de los gases
sanguineos para que haya un decremento de la resistencia pulmonar, y parto del
corfi(m para que aumente la resistencia adrtica. Por ultimo, las presiones
auriculares son dependientes del flujo ¥ no pueden cambiar sin modificaciones
del flujo sanguineo aértico y pulmonar. El cambio desde la circulacion de tipo
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fetal hacia la del tipo adulto depende de presion pulmonar decreciente y presion
adrtica en aumento, lo que produce incremento del flujo sanguineo pulmonar y
de la presion de la LA, con cierre del agujero oval. La coordinacion de los
fenémenos dependientes de la resistencia y del flujo permite que existan los
criterios de preservacion de la circulacion fetal ante flujo fisiologico, v los
cambios rapidos necesarios en el momento del parto.

Al entender esto, el proceso de reanimacion se hace claro. La reanimacion
empieza con el con el parto del cordén y la contractura de las arterias
umbilicales. Esos fenomenos disminuyen el flujo sanguineo placentario y
aumentan la presién aértica. La compresion de los pulmones que acompafia al
parto del torax permite la evacuacion del liquido pulmonar, y el retroceso
elastico estimula a los receptores de dilatacion lo que permite el llenado de los
alvedlos en dos a tres respiraciones. El aumento repentino de la PAO2 da por
resultado dilatacién y llenado capilares, con decremento siibito de la resistencia
pulmonar. La merma de la presion de la PA ocasiona incremento de la
circulacién pulmonar, y retroceso elastico estimula a los receptores de dilatacion,
lo que permite que la sangre con PaO2 alta riega las arteriolas pulmonares, lo
que origina mayor decremento de la presién de la PA, y un segundo aumento del
flujo sanguineo pulmonar, y del flujo subsecuente en la LA. El ncremento del
flujo y la presién de la LA afirma el cierre del agujero oval. En un minuto o dos,
a circulacion se ha convertido de fetal a la del adulto. El feto casi siempre puede
lograr este fenomeno sin ayuda del médico. En ocasiones se requiere algo de
ayuda por parte de un amigo.

La clave para el establecimiento de esta cascada es el llenado de los
alveblos con aire. Este proceso se denomina ventilacion. El establecimiento de
ésta es esencial para la conversién hacia la circulacion del adulto. Por ende, el
esfuerzo de reanimacion completo se dirige al establecimiento de ventilacion.

Dado que los recién nacidos tienen un reflejo de Head paradojico (el
incremento de la presion faringea causa un respuesta de jadeo), tienden a mostrar
buena respuesta a la ventilacién con bosa y mascarilla. Con todo, si hay
depresién importante del sistema nervioso central, estan indicadas intubacién y
ventilacién con presién positiva directa. La medida de la eficacia de la
ventilacion es la conservacion de una frecuencia cardiaca normal, y el rubor de
color rosado caracteristico de la conversion de la circulacién fetal hacia la del
adulto.
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Una vez que se ha logrado ventilacion, pueden abordarse los factores
secundarios que afectan la resistencia o el flujo vascular. Los factores que
influyen sobre la resistencia vascular se relacionan con la integridad vascular y el
grado de dafio por radicales de oxigeno que ha ocurmido; la capacidad de
respuesta vascular, de nuevo relacionada con lesion, y con la funcion de bombeo.
Los factores que se vinculan con el flujo principalmente son factores de
volumen. La vena umbilical no se contrae como lo hacen las arterias ante
exposicion a frio o luz. Esta permeabilidad vascular permite el flujo de sangre
placentaria hacia el feto hasta que la presién venosa central de este iltimo es
igual a la columna del liquido entre el feto y la placenta (unos 10 a 15 cm en el
acuclillado humano normal para €l nacimiento). La continuacién del flujo
permite el llenado del espacio vascular pulmonar previamente vacio. En ausencia
de transfusion placentaria, el feto puede utilizar el volumen de liquido intersticial
aumentado para proporcionar un llenado vascular que es sustentador, salvo ante
lesion por radicales de oxigeno que produce escape vascular. En estas
situaciones, es esencial el tratamiento especifico con liquidos.

ESTABILIZACION:

Una vez que ha ocurrido la conversion hacia circulacién de tipo adulto, el
siguiente paso del tratamiento est4 disefiado para conservar el estado. Los cambios
circulatorios son fragiles. Todavia no han ocurrido los cierres anatémicos del
conducto arterioso ni del agujero oval. El recién nacido tiene riesgo de reanudacion
de la circulacién fetal si hay incremento de la resistencia o la presion pulmonar y
decremento de la resistencia o la presion adrtica. El proceso denominado
estabilizacion ocurre durante las horas siguientes, y sirve para valorar y tratar los
factores que originarian un cambio fisiolégico que permitiria la reanudacién de la
circulacién fetal. Las areas de preocupacion incluyen conservacion de los gases
sanguineos (ventilacién), volumen intravascular, termoneutralidad, y estado de
liquidos y electrélitos, asi como control de infeccion.

Dado que la vasculatura pulmonar es sensible a los cambios de los gases
sanguineos, las anormalidades en el examen pulmonar merecen prioridad alta. El
recién nacido, cuyos pulmones han estado llenos de liquido, debe establecer una
capacidad residual funcional, sintetizar moco pulmonar y crear resistencia baja
en las vias respiratorias asi como establecer una proporcion entre ventilacion y
perfusién (V/Q). Este periodo de transicion se caracteriza por inestabilidad.
Puede haber cambios importantes en los gases sanguineos en respuesta a
ventilacion irregular, e incremento del frabajo de la respiracién y la
desproporcion entre ventilacion y perfusion. Los sistemas de observacién deben
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permitir la deteccion rapida de anormalidad. Los problemas de adaptabilidad
aparecen como respiraciones con ronquidos y rapidas. Los recién nacides con
incremento de la resistencia de las vias respiratorias tienen respiraciones lentas y
ruidosas. La desproporcion V/Q se manifiesta mas a menudo por cianosis central
clinica.

El llenado vascular depende de si la transfusion placentaria fue adecuada,
o si hay datos de escape vascular importante. El modo de parto orientara hacia la
ausencia o presencia de una transfusion placentaria. No hay transfusion ante
cualquier situacion que exige colocacion de pinzas en el cordon antes del inicio
de la ventilacién. En ausencia de otras enfermedades, esos lactantes por lo
general son capaces de recurrir a reservas, y no requeriran liquidos adicionales
por via endovenosa. De cualquier modo, es necesarto saber que en esta poblacion
de lactantes puede ser dificil lograr la pérdida normal de peso, y que bien pueden
requerir alimentaciones complementarias con liquido durante el primero o
segundo dias después del pario.

En lactantes que han sufrido lesién importante por asfixia puede haber
escape vascular. A menudo tienen sintomas en el momento del parto, con apnea.
En consecuencia, la ligadura del cordon después de ventilacion no es practica, de
modo que los problemas compuestos de volumen vascular disminuido y escape
pueden presentarse juntos. Esos lactantes necesitan tratamiento intensivo para
corregir el volumen vascular con el fin de evitar anormalidades de los gases y el
pH sanguineos que pueden desencadenar reversién hacia circulacion fetal.

La regulacion de la temperatura es un tema de importancia en recién
nacidos, quienes son homeotermos obligatorios. El recién nacido gasta calorias
para conservar la temperatura corporal. Dado que la masa corporal del neonato
es pequefia en comparacién con su area de superficie, el momento del parto esta
circundado por estrés importante por frio. La exposicion a éste desencadena
liberacion de noradrenalina, que libera grasa parda para metabolismo. Esta
sustancia altamente activa consume grandes cantidades de O2, y origina
productos terminales acidicos. El resultado del estrés importante por frio puede
ser una acidosis metabolica que suscita vasoconstriccion pulmonar y una
necesidad de hiperventilacién compensadora. Si hay alteraciones de ventilacion,
la inhabilidad para compensar puede aumentar la acidosis y dar por resultado un
ciclo de vasoconstriccion pulmonar, :que lleva a alteracion de la ventilacion, que
conduce mas acidosis, lo que da pie a mas constriccion y, a la postre, a reversion
hacia circulacion fetal.
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En consecuencia, parte del proceso de reanimacion consiste en crear un
ambiente que permita el control de la temperatura a un costo metabolico minimo.
Esos ambientes incluyen disminucion de las fuentes de pérdida de calor como
evaporacion (secado del lactante), conduccién (con lienzos calientes),
conveccion (con vigilancia del flujo de aire) y radiacién (con aparatos
calentadores).

El feto ha recibido todos los nuirimentos y liquidos por via intravenosa
durante nueve meses. El nacimiento se relaciona con un suspension repetida de
ese flujo intravenoso. Ahora, el lactante debe regular el balance de liquidos, los
electrolitos y el metabolismo de la glucosa. De esos, €l que puede originar
enfermedad importante es este ultimo. Los lactantes predispuestos a
hipoglucemia, como la que se observa en los sindromes diabéticos o, cada vez
mas, con el uso de tocoliticos diabetégenos.

La hipoglucemia, si aparece, lo haré en el transcurso de dos horas en mas
de 80% de los lactantes afectados. Los lactantes con reservas bajas de glucogeno
(retraso del crecimiento o con enfermedades metabélicas) pueden presentarla
dias mas tarde, o después de un intervalo importante entre las alimentaciones.
Parte del proceso de estabilizacién para lactantes bajo riesgo incluye vigilancia
de la glucosa. El lactante con hipoglucemia y actividad aumentada por crisis
convulsivas tiene mayor requerimiento de O2, y con la apnea puede presentar
decremento de la liberacion, lo que conduce a un estado de acidosis.

Es necesario poner mas atencion a la funcién renal y la conservacion de la
diuresis. Lo rifiones son 6rganos blanco ante asfixia perinatal, en los cuales los
efectos se miden con facilidad. En la actualidad la pérdida de la funcién renal
significa la pérdida del lactante.

Por tltimo, el control de la infeccién afin es un tema de importancia para
recién nacidos. El lactante nace en un estado de deficiencia inmunitarias, de
manera primaria en los aspectos de la de la inmunidad humoral inespecifica. Hay
deficiencias relativa de los factores quimiotacticos del complemento, de modo
que el recién nacido no puede confinar bien las infecciones, y por lo general
presenta sepsis como manifestacion de infeccién. Ademas, los anticuerpos de
barrera, la inmunoglobulina A, deben derivarse de la leche materna, de modo que
en lactantes que no reciben alimentaciones frecuentes con leche materna fresca
pueden presentar exposicion a bacterias que de otro modo no pasarian la defensa

de barrera. Lamentablemente, este grupo incluye casi todos los lactantes con
alteraciones graves.
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La atencion a esos parametros como parte del tratamiento inmediato
permite identificar a lactantes que necesitan mas atencion. Esta atencion debe ser
rapida y especifica. La estabilizacién suficiente puede evitar las enfermedades
que acompatian a la inestabilidad, y crear un paciente enfermo mas estable, que
tiene mayor capacidad para recibir tratamiento de enfermedades especificas. La
fisiologia de presentacion serd la de un proceso morboso mas que un lactante no
estabilizado.

VALORACION

La valoracion del estado neonatal es una continuacién del proceso de
estabilizacién. El concepto es evaluar cada sistema en cuanto a funcion de madurez
relativa. Este proceso de valoracion empieza con el fendmeno del nacimiento, con
la valoracion Apgar, y pasa por la valoracion fisica y neurolégica, 1a valoracion de
la edad gestacional, y por tltimo, el campo que esta surgiendo de la psicobiologia.
El andlisis predictivo detallado adicional, necesario para satisfacer los
requerimientos de los planes de cuidado y cuidado controlado, ha conducido a la
creacién de sistemas de puntuacién combinados. Dos valoraciones son el Score for
Neonatal Acute Physiology (SNAP), y el clinical Risk Index for Babies (CRIB).

La valoracién Apgar, efectuada a uno y cinco minutos después del
nacimiento, ha sido 1a valoracién clasica de recién nacidos. La puntuacion se ha
relacionado con datos de asfixia y prondsticos, pero en la actualidad es objeto de
una revaloracién critica. El valor predictivo, como una medida de lesién por
asfixia, o como un factor predictivo de resultado neurolégico inadecuado, tiene
defectos en cuanto a especificidad y sensibilidad. Salamalekis encontré que una
prueba normal sin estrés tenia especificidad adecuada para predecir un
puntuacién Apgar de mas de 7, pero que no tenia sensibilidad suficiente como
para ser confiable como una correlacion sola. De igual modo. Manganaro
encontrd que la puntuacion Apgar en un minuto era mas especifica para el modo
de parto que para datos de asfixia. Socol encontroé que la complejidad de la
evolucion neonatal era mas especifica para resultado neurolégico inadecuado que
el estado acidobasico de la puntuacion Apgar en el momento del nacimiento. La
revisién de la literatura pertinente en cuanto a puntuaciones Apgar, efectpada por
Marrin, revela que la puntuacion tiene especificidad y sensibilidad bajas como
medicion del grado de fenomeno adverso por asfixia.

Esos datos no deben sorprender. La puntuacion Apgar a un minuto mide la

respuesta clinica al parto, la habilidad del sistema nervioso central! (QNS) para
recibir y enviar, y la integridad bioquimica del miocardio. Ademas, informa a
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quien efectiza la reanimacion, la magnitud del vigor necesario en el proceso de
esta tiltima. Las puntuaciones Apgar de menos de tres indican depresion del CNS
v la necesidad de ventilacién controlada, por lo general con bolsa y tubo. Las
puntuaciones mas altas indican un CNS mas intacto, y la habilidad para mostrar
respuesta a estimulos, y que hay un sistema reflejo con capacidad de respuesta.
No obstante, la puntuacién es inespecifica, por cuanto que cualquier factor que
puede deprimir el CNS puede producir un decremento de la puntuacion.

La puntuacion a los cinco minutos no es sensible porque puede significar
que el lactante estd tan deprimido que la respuesta a la reanimacion estaba lejos
de obtenerse, que la depresion era transitoria y los esfuerzos de reanimacion
resultaron inadecuadas, que la depresién dependi6 de algin otro factor que se
abordaria como parte de la estabilizacién o la valoracién y no durante los
primeros cinco minutos después del parto o, finalmente, que la causa de la
depresion no se relacion6 en absoluto con la puntuaciéon Apgar ni con el
mecanismo de reanimacion. Sakala y Henry, informaron un ejemplo de ese tipo;
encontraron puntuaciones Apgar més altas a los cinco minutos cuando el padre
estaba presente en la sala de partos.

Por tltimo, el dilema que produce esta valoracion se centra alrededor de si
mide una depresion causada por fenémenos perinatales o registra los que no se
observaban con anterioridad porque los recursos de medicion eran demasiado
imprecisos. Varios investigadores han encontrado poca correlacion entre los
fenémenos perinatales, pruebas fetales y puntuaciones Apgar bajos. Ademas las
puntuaciones Apgar bajas, en ausencia de enfermedad neonatal, no parecen
diferenciar. a los lactanies con alteraciones neuroldgicas. Los datos
prevalecientes parecen indicar que los fetos que tienen alteraciones antes del
trabajo de parto tienden a presentar sintomas en el momento de nacimiento que
son medibles durante el periodo neonatal inmediato. Este concepto ha conducido
a un método de medicion mas detallado.

Los sistemas de puntuacién como la SNAP y el CRIP se han creado en
paralelo con sistemas computadorizados de informatica médica. Los sisternas
computarizados han permitido la coordinacion del uso de recursos Yy la
morbilidad y mortalidad de una manera predecible en el aspecto matematico.
Ademas, Barr ha logrado crear un modelo predictivo basado en analisis
bayesiano que permite obtener pardmetros detallados interhospital e intermédico
respecto al tratamiento y el resultado. Steven y Richardson con el uso de analisis
similares, han correlacionado indices predictivos con el juicio clinico.
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Esos conceptos son esenciales para el proceso de reforma de la atencion en
salud impulsada por costos. El tema central de cuidado es la planeacion del
cuidado o 1a creacién de vias criticas. La planeacion del cuidado es un método
estandarizado para abordar enfermedad compleja, que permite proporcionar
varios tratamientos rama en nodos predefinidos de manera critica. Los puntos
nodales estan bien definidos, y se adaptan a la informacion multidisciplinaria de
punto de servicio. Ademas, esos nodos de decision yacen en vias que definen los
dominios y recursos necesarios para pasar de un nodo a otro. La probabilidad de
una salida dada, los recursos necesarios, las entradas de cuidado en salud, y la

eficacia de los procedimientos o pruebas pueden sujetarse al analisis bayesiano
de riesgo/beneficio.

Para que tal planeacion del cuidado sea un recurso funcional, debe haber
un punto de entrada valorativo constante, asi como analisis de la recoleccién de
datos, y toma de decisiones, estandarizados. Los factores criticos que se
relacionan con esos puntos de desempefio son la valoraciéon asistida por
computadora, el servicio de punto de cuidado, la habilitacién de modelos 'de
atencién por un equipo multidisciplinario, y sistemas de informatica médica
institucionales. ‘

El campo de la valoracion de la psicobiolégica del recién nacido, que estd
surgiendo, estd empezando a ofrecer un nuevo método de valoracién. Este campo
mide la interaccién conductual como distinta de la medicion de reflejos
primitives, que es un dato caracteristico de la valoracién gestacional. Estas
pruebas permiten definir patrones de “lo normal” que varian segin las edade_s
gestacionales y los estados de vigilancia. Esas valoraciones han surgido a partir
del reconocimiento de los estados de vigilancia neonatal de suefio con suefios y
sin ellos, tranquilidad y vigilancia activa. La valoracion de Brazelton analiza la
respuesta a estimulos y la habituacién, asi como la tasa de cambio y el grado del
mismo entre estados de vigilancia.

El concepto de psicobiologia define a esas conductas como respuestas
aprendidas superpuestas sobre un sistema de entrada y salida central en
desarrollo. El concepto es que en ¢l momento de parto a término, el recién
nacido tiene multiples interconexiones entre centros procesadores cerebrales. lEn
esencia, el nifio puede escuchar paladeos, olfatear miradas y otros por el estilo.
Dicho estado conduce originalmente a un ciclo de estimulo y respuesta
generalizado que, con la repeticién conduce a una especificidad de conducta. La
rapidez de este desarrollo, el factor de ventanas criticas, la relacion de este
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fenomeno con el “aprendizaje”, y el vinculo con temas ambientales en el cuidado
neonatal son fascinantes. (8)

Efectos de la preeclampsia v eclampsia en la gestante.
Insuficiencia renal y/o hepética.

Efectos de la preeclampsia v eclampsia sobre el feto
- Muerte fetal 3

- Bajo peso al nacer.

- Parto pretérmino

- Retardo en el crecimiento intrauterino.

- Asfixia al nacimiento

- Alteraciones de la frecuencia cardiaca fetal.
(14,17,35,37)
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I1l._MARCO METODOLOGICO

A) Poblacién v muestra

El universo constituira todas las pacientes atendidas en el departamento de
Gineco-obstetricia del Hospital Pedro de Bethancourt durante enero a Jumo de
1998. La muestra por conveniencia serd los expedientes de preeclampsia y
elcampsia encontrados en este periodo. El muestreo por convenjencia 00 €s un
muestreo que sigue un procedimiento aleatorio de seleccion (no probalistico), ni
mucho menos considerarse que es representativo de la poblacién; porque el
ivestigador seleccionard la muestra debido a sus criterios considerando a aquellas
unidades como “tipicas de la poblacion”

B) Metodelogia:

Se colectard informacion de las fichas clinicas en el archivo de Reg_istro b
Estadistica del Hospital Pedro de Bethancourt que tengan diagnostico de
Preeclampsia y eclampsia comprendidas de enero a junio de 1,998, habiendo un
total de 1,951 partos en seis meses, se recogeré la informacion en la boleta c}e
datos de los casos diagnosticados con preeclampsia-eclampsia y se tabularan
realizando cuadros y graficas estadisticas en computadora por los programas
Excel 97 y Word 97, presentando los resultados, conclusiones ¥
recomendaciones posteriormente.

Se trabajardn semanalmente 30 papeletas que es el méximo que
proporciona el departamento de Registro y Estadistica segin cOomvenio
realizado.

C) Recursos:
1. Materiales:

a. economicos.

b. Fisicos. Departamento de archivo del hospital, servicios de
emergencia, labor y partos, post parto del Hospital Pedro de Bethancourt
Boleta de recoleccién de datos

2. Humanos.

a.  Personal de archivo del Hospital,
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tenido una mujer desde el

inicio de su vida productiva

mujer hasta el momento.

— ——
— F) Variables a Estudiar, A
No. VARIABLES  |DEFINICION CONCEPTUAL DEFINICION OPERACIONAL ESCALA DE | INSTRUMENTO
1 | PREECLAMPSIA | Hipertension arterial con edema Diagndstico certero: MEDICION | DE MEDICION
y/o proteinuria después de la Paciente con hipertension,
20 semana de gestacidn, proteinuria comprobada con o
sin edema y normotensa al
egreso.
Diagnostico casi cartero: Nominal Boleta de datos
Pacienie hipertensa, sin
proteinuria comprobada ni
edema y que egresa
normotensa.
2 | DURACION DEL Determinacion por medio de Se tomara el ntimero de
EMBARAZO sernanas de la duracion del semanas anotade en el Razoén Boleta de datos
embarazo a partir de la fecha registro médico de la ,
de Gltima rregla. padiente,
3 | ANTECEDENTES Es cualquier patologia previa Segun la revision bibliografica
MEDICOS que refiere padecer o haber en esle estudio se evaluara:  |Nominal Boleta de datos
padecido la paciente hipertension cronica, diabetes
y nefropatia.
4 CONTROL Conjunto de actividades que se Se tomara del registro médico
PRENATAL ejercen sobre la embarazada a aquellas pacientes que
con la finalidad de obtener el recibieron 4 o més visitas Nominal Boleta de datos
mejor grado de salud de ésta 'y médicas.
de su hijo.
1) EDAD Tiempo cronoldgico de vida de Afios al ingreso hospitalario.  [Razdn Boleta de datos
un individuo De 15 a 35 afios.
6 FPARIDAD Numero de partos que ha Numero de hijos vivos o
35 muertos que ha tenido la Razén Boleta de datos
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No.| VARIABLES DEFINICION CONCEPTUAL DEFINICION OPERACIONAL |ESCALA DE | INSTRUMENTO| P
MEDICION | DE MEDICION

7 RESOLUCION Método utilizado en la Método utilizado en la
DEL PARTO extraccpn del producto de la paciente para la resolucion Nominal Boleta de datos
gestacién en un embarazo del parto. Vaginal vrs. Cesérea
intrauterino.
S]'ntomas distintos de los En este sstudio se
habituales de una enfermedad considerardn complicaciones

de la preeclampsia en el
producto del embarazo:

g COM;II‘.;C;;?C’.‘JgNES prematurez, restriccion del Nominal Boleta de Datos.
Wil crecimiento intrauterino,
TALES sufrimiento fetal, traslado a

unidad de ciudados
especiales y en la madre:
progresion de preeclampsia
a eclampsia, desprendimiento
prematuro de placenta entre

ofros.
Procedimiento mediante el cual Se revisaré las papeletas si el
INDUCCION DEL | se pretende obtener, en forma induci itoci i
s parto fue inducido por oxitocina Nominal Boleta d
9 PARTO artificial, el desencadenamien- Paens
to del trabajo de parto
después de la 28 semana
MORTALIDAD Toda rnue‘rte en una mujer en Se revisara en la papeleta sila Razén Boleta de datos.
10 MATERNA edad fértil secundaria al hubiere, asi como la causa.
: embarazo o puerperio.
11 ‘ SEXO DEL Condiciém organica que Se revisara en el registro Nominal Boleta de datos.
RECIEN NACIDO distingue al hombre de la médico. -
L mujer.
37

s No VARIABLES —DEFINICION CC EPTUAL DEFINICION OPERAC. JAL | ESCALAs be o
/ | MEDICION |DE MEDICION Y
Pz MORTALIDAD Comprende las muertes Se revisara en |a papeleta de la
PERINATAL fetales y neonatales relacionadas madre y del recién nacido (en
con problemas prenatales y con caso de que naciese con vida) Razan Boleta de datos

las circunstancias gue rodean al
parto. También se define como
el namero de muertes entre fetos
y lactantes entre |la 20 semana
de gestacién y el 28 dia de vida

post-natal,
13 ESTANCIA Tiempo de permanencia dentro Tiempo en horas de
HOSPITALARIA de una institucién hospitalaria permanencia hospitalaria Razon Boleta de datos.
14 PRESION Niveles de presion arterial Presién didstolica de la
ARTERIAL encontrados por medio de paciente al ingreso y egreso Razén Boleta de datos
esfignomandmetro. del centro hospitalario
15 EDAD Edad calculada por semanas Después de las 20 semanas Numerico (Boleta de datos
GESTACIONAL para identificar el desarrolio de embarazo.

del embarazo.

16| LABORATORIOS | Hematocrito elevado, recuento Acentuada hemoconcentracion

de plaguetas con trombocitope- (preeclampsia avanzada),
nia, elevacién de: transaminasas, trombocitopenia(hipertension
Acido Urico, nitrégeno de urea, grave), transaminasas (afeccion
creatining, tiempo de protrombina hepética, y gravedad), acido Nominal |[Boleta de datos
y tromboplastina. drico (trastorno hipertensivo

crénico, Tiempo de protombina
y tromboplastina (prolongacién
de tiempos), Nitrégeno de urea
y creatinina (para evaluar estado
del rifién).
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total
1518
433
1951

1.85%

%
1.03%
0.82%

eclampsia
20
16
36

Con
Preeclampsia

%
76.78%
21.37%
98.15%
Cesarea
TIPO DE PARTO.

Fuente: Libro de nacimientos de Labor y Partos y

Boleta de Datos.
Fuente: Cuadro No. 1.

Y ANALISIS DE RESULTADOS.

eclampsia
1,498
417
1,917
Vaginal

GRAFICA No. 1. NACIMIENTOS CON PREECLAMPIA-

ECLAMPSIA EN GINECO-OBSTETRICIA DEL HOSPITAL
NACIONAL PEDRO DE BETHANCOURT, ENERO-JUNIO
DE 1,888

PARTO

HOSPITAL NACIONAL PEDRO DE BETHANCOURT

ENERO-JUNIO, DE 1,998
Sin
Preeclampsia

NACIMIENTOS EN GINECO-OBSTETRICIA, DEL

. PRESENTA
CUADRO No. 1

Vaginal
Total

41
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En el cuadro nimero 1 se observa-que hubo 1951 partos de enero a junio,
siendo ceséreas 433 y partos vaginales 1518. Hubo 16 cesareas atribuidas a
preeclampsia (0.82% del total), 20 partos vaginales atribuidos a preclampsia
(1.03% del total) Se encontré 36 pacientes con preclampsia eclampsia en total
(1.85% del total).  De los pacientes con preclampsia eclampsia, 44% tuvieron
cesareas y 56 % parto vaginal.

Se encontrd incidencia de preclampsia de 1.79% e incidencia de eclampsia
de 1.02 por mil, que es alta a 1.24% reportada en 1994, en el mismo hospital en la
tésis de la Doctora Salazar Quifiénez, dicho aumento se atribuye a la referencia
de pacientes del Hospital de Chimaltenango.

La incidencia encontrada es baja en relacién a la manejada en el Hospital
Rossevelt y Hospital General San Juan de Dios, que es de 2.3% a 10% (Tésis de
la Doctora Sénchez y Tésis de Doctor Guillermo Espinoza).

La incidencia encontrada es-alta a la incidencia de 0.25 de trastornos

hjpertensi‘{os del embarazo que es manejada por el IGSS, teniendo el 96% de
preclampsia v el 4% de eclampsia, (Tésis de la Doctora Castro Bamaca)
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CUADRO No. 2
PARIDAD, GRUPO ETAREO EN PACIENTES CON

PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA, EN GINECO-OBSTETRICIA
DEL HOSPITAL NACIONAL PEDRO DE BETHANCOURT
ENERO-JUNIO DE 1,998

Edad en afios
Paridad 16-20 | 21-25| 26-30 | 31-35 >36 | total %
Primigesta ) 2 5 16 44%
Primipara 5 3 1 9 25%
Multipara 1 1 1 3 6 17%
g.Multipara 1 4 5 14%
total 9 8 10 2 7 36

Porcentaje 25% 22%) 28% 5%| 19% 100%

fuente: Boletas de Datos

B GRAFICA No: 2. GRUPO ETAREO Y PARIDAD EN
PACIENTES CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA,
GINECO-OBSTETRICIAL DEL HOSPITAL HACIONAL
PEDRO DE BETHANCOURT, ENERO-JUNIO DE 1,998

10
9+
gt
v
No. de 8
casos. D B g.Multipara
4 4 B Multipara
3 B Primipara
2 B Primigesta
1
0 : ?
16- 21- 26- 31- >36
20 25 30 35
GRUPO ETAREO.
S

Fuente: Cuadro No. 2
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En el cuadro No. 2 se observa la paridad de las pacientes con preeclampsia- |
eclampsia, donde hay 16 primigestas(44% de los casos), 9 primiparas, es decir |
pacientes con un parto y que estén en su segunda gesta (25% de los casos), 6 '
multiparas (16% de los casos) y 5 gran multiparas (14% de los casos). Lo que |
indica que la preeclampsia eclampsia se més en primigestas.

En el Hospital se atendieron 1,951 embarazos de enero a junio de los cuales
el 36% de las pacientes fueron Primigestas (702 pacientes) de las cuales
resultaron con preeclampsia-eclampsia 16 pacientes (2.28% de las primigestas). El
46% fueron Pequefias multiparas (897 pacientes incluyendo a las primiparas) de
las cuales resultaron con preeclampsia 15 pacientes (1.67% de las pequefias
multiparas). E1 18% de las pacientes fueron gran multiparas (352 pacientes) de las
cuales tuvieron preeclampsia 5 (1.42% de las gran multiparas).

Se observa que en el grupo etéreo de 16-20 afios hubo 9 casos (25% de los
casos) siendo todas las pacientes primigestas y jévenes, comprobando que la
preeclampsia es frecuente en pacientes primigestas. Se observa que en el grupo
etareo de 21-25afios hubo 8 casos (28% de los casos), siendo el mayor niimero de
casos en las primiparas con 5 casos. En el grupo etareo de 26-30 afios hubo 10
casos (28% de los casos), siendo el grupo etareo mas afectado donde hubo 5 casos
en primigestas. En el grupo etéreo de 31-35 afios hubo 2 casos (5% de los €asos).
En ¢l grupo.etireo mayor de 36 afios hubo 7 casos (19% de los casos) donde hubo
3 casos en multiparas (8% del total) y 4 casos en gran multiparas (11% de los
casos).

De los 1951 embarazos atendidos hubo 1053 pacientes de 15-24 afios (54%)
y tuvieron preeclampsia 17 pacientes (1.61%). Hubo 702 pacientes de 25-34 aflos
(36%) y tuvieron preeclampsia 12 pacientes (1.70%). Hubo 176 pacientes mayores
de 35 afios (9%) y hubo preeclampsia en 7 pacientes (3.97%).

CUADRO No. TRES.

EDAD GESTACIONAL, PARIDAD EN PACIENTES

PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA, EN GINECO-OBSTETRICIA
DEL HOSPITAL NACIONAL PEDRO DE BETHANCOURT.

ENERO-JUNIC DE 1,998
PARIDAD  |EDAD GESTACIONAL/SEMANAS.

32-36 > 37 TOTAL Yo
Primigesta 1 15 16 44%
Primipara 1 8 g 25%
Multipara 6 6 17%
G.Multipara 2 3 5 14%
total 32 36
Porcentaje 11% 89% 100%

Fuente: Boletas de Datos.

GRAFICA No. 3. PARIDAD Y EDAD GESTACIONAL EN
PACIENTES CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA, EN
GINECO-OBSTETRICIA, DEL HOSPITAL NACIONAL

PEDRO DE BETHANCOURT, ENERO-JUNIO DE 1,998.
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Fuente. Cuadre No. 3.




CUADRO No: 4 ,
PARIDAD. DISTRIBUCION ENTRE PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA

DEPARTAMENTO DE GINECO-OBSTETRICIA DEL
HOSPITAL NACIONAL PEDRO DE BETHANCOURT

En el cuadro No. 3 se observa la edad gestacional en pacientes

preeclampsia-eclampsia, donde hubo 4 casos en la edad ges%c)acional dgznZ-BG ENERSIUAIGDE S158

semanas (11% de los casos) donde el grupo de la gran multipara tubo 2 casos, la ENFERMEDAD |Primigestal Primipara Multipara | G. Multipara | total % |
primigesta y primipara un caso respectivamente, esto debido a que en la SREECLAMPSIA | _ 14 ) 6 5 34 | 94% |
preeclampsia y eclampsia hay baja perfusion titero placentaria que predispone a ECLAMPSIA 2 3 % |
parto prematuro. En la edad gestacional mayor de 37 semanas, hubo 32 casos (89% - total 16 9 6 5 36 -
de los casos) donde 3 casos fueron en gran (8% de los casos), 6 casos en porcentaje 44% 25% 17% 14% 100% |
multiparas (16% de los casos), 8 casos en multiparas primiparas (22% de los -

Fuente: Boletas de Datos.

casos), y 15_ casos en Primigestas (42% de los casos) demostrando que la
preeclampsia-eclampsia es frecuente en primigestas con embarazo a término.

GRAFICA No 4. PARIDAD. DISTRIBUCION ENTRE
PREECLAMPSlA—ECLAMPSIA, EN GINECO-
OBSTETRICIA DEL HOSPITAL NACIONAL PEDRO DE
BETHANCOURT, ENERO-JUNIO DE 1,998

El gndicebdc prematurez encontrado fue de 11% (4 pacientes de 32-36
semanas de embarazo) teniendo relacién con el indi artam
oy on el indice del Dep. ento de
Comparando los resultados def'lus peso de Recién nacidos, h ‘
: , hubo 13 RN con
bajo.pego (2,000 gr. A 2,499 gr.) y uno con muy bajo peso (1,000 a 1,999 gr.) lo
que indica que hubo mas prematuros de los 4 reportados.

© Primigesta
@ Primipara
B Multipara
BG. Multipara

PREECLAMPSIA ECLAMPSIA

Fuente: Cuadro No. 4.
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Ex} el cuadro No. 4 se observa la distribucién entre preeclampsia-
eclampsia d.e acuerdo a la paridad, observando que hubo 34 casos de
preeclamgsm ( 94% de los casos) con una incidencia de 1.74%. Hubo 5 casos en
gran plulnparas, 6 casos en multiparas, 9 casos en primiparas y 14 casos en
prgnn.gestas (39% de los casos). Hubo tnicamente 2 casos de eclampsia en
primigestas comprendidas entre las edades de 16-20 afios (6% de los casos)
siendo la incidencia de 1.02 x 1,000 nacimientos. ’
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CUADROQ Na. CINCO

CONTROL PRENATAL DE PACIENTES CON
PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA, EN GINECO-OBSTETRICIA
DEL HOSPITAL NACIONAL PEDRO DE BETHANCOURT.
ENERO-JUNIO DE 1,998

Edad gest. En semanas.
Paridad |Con control  |Sin control

32.36 | >37 | 32-36 | > 37 | total
™ Primigesta 3 1 12 | 16
Primipara 1 4 4 ]
Multipara 3 3 6
G. Multipara 2 3 5
total 1 10 3 22 36
Porcentaje 3% | 2% 8% | 62% | 100%

Fuente: Boletas de datos.

GRAFICA NO. 5 CONTROL PRENATAL DE PACIENTES
CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA, EN GINECO-
OBSTETTRICIA DEL HOSPITAL NACIONAL PEDRO DE
BETHANCOURT, ENERO-JUNIO DE 1,998

14
12
10
8
6
4
2
0 :
32-36  >37 32-36  >37
Con Sin
control control

Fuente: Cuadro No. 5
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|

i Enlel cuac}ro No. 5 se observa que 11 pacientes llevaron control prenatal
0% de las pac1cpt§s); una primipara con 32 a 36 semanas de gestacion; 3
primigestas, 4 primiparas y 3 multiparas con > 37 semanas de gestacién,.

25 pacientes no lo llevaron (70% de las pacientes) .

_ La Preeclampsia-eclampsia es una enfermedad oportunista, que le da
;gtﬁle; :?;lﬁazadz;ue tenga 0 no tenga antecedentes, o puede ser guc no le E:ltlaaa
- j arazada aunque no tenga antecedentes. Sin embargo siempre se ha

omar en f:uenta un control Prenatal efectivo en todos los aspectos, como al
Ecicﬂrpendamé_n de administracion de 1.5 gr. de calcio elemental dian"o que

sxtélinl{ye la mcﬂepcm de preeclampsia. También la administraciéon d,e ASA 80
mg diario como anticoagulante y que disminuye el riesgo de partos prematuros

crénicim;?re tes importante el contyol prenatal para pacientes con Hipertensién

i ‘113 dlen es con Diabetes, pacientes con procesos infecciosos, control de

L edades V-malt?s por riesgo de enfermedades congénitas, control del vicio
cohol y cigarrillo, y control de los embarazos gemelares.
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CUADRO No. &
CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE PA CIENTES CON
PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA, EN GINECO-OBSTETRICIA DEL

HOSPITAL PEDRO DE BETHANCOURT

ENERO-JUNIO DE 1,998
SIGNOS No. casos | % pacientes.

Hipertensién 36 100%
Proteinuria 11 30%
Edema ] 17%
Trast. Visual 2 6%
Trast. Cersbral 2 8%
Epigastraigia 2 6%
Convuisiones 2 6%

Fuente: Boletas de Datos

GRAFICA No.6. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE
PACIENTES CON PREECLAMPSIA-ECLAMPS%A.
EN GINECO-OBSTETRICIA DEL HOSPITAL
NACIONAL PEDRO DE BETHANCOURT, ENERO-
JUNIO DE 1,998

40
35
¢ 30
525
[£)
& 20 \lHipeﬂensién |
£ 15 W Proteinuria
g 10 OEdema
ElTrast. Visual

w

: @ Trast. Cerebral
i Epigastralgia
SIGNOS Y SINTOMAS @ Convulsiones

Fuente cuadro No. 6

o
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CUADRO No. SIETE

ANTECEDENTES DE PACIENTES CON
PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA, EN GINECO-OBSTETRICIA
DEL HOSPITAL NACIONAL PEDRO DE BETHANCOURT

ENERO-JUNIO DE 1,998

| I ANTECEDENTES No. ANTECEDENTES No.
< FAMILIARES % PERSONALES %
| Padre Diabético 1 12.77% Diabetes 2 5.55%
‘ Abuela Diabética 1 12.77%| Hipertension cronica. 3 [8.33%
Hermana Preeclamptica 1 12.77%

Fuente: Boletas de Datos.

GRAFICA No.7. ANTECEDENTES FAMILIARES DE
PACIENTES CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA, EN GINECO-
OBSTETRICIA DEL HOSPITAL NACIONAL PEDRO DE
BETHANCOURT. ENERO-JUNIO DE 1,998,

5 En el cuadro No. 6 se describen los criterios diagnésti i

uplmados; en las pacientes con preeclampsia-eclamps?fd;xt:ggs hu(:)eomgreso
hipertension arterial en el 100% de los casos, en su mayoria siendo la diastolica
mayor de 90 mmH_g; proteinuria significativa a través del examen de orina en
un 30% dc las pacientes; edema en 6 pacientes que se desarrolla por deterioro
de filtracion g_lomerular con retencion de sodio(17% de los pacientes); trastornos
cerebral_es, visuales (que pueden deberse a desprendimiento de retinai y
convulsiones con 2 pacientes respectivamente (6% de los casos -

B Padre Diabético
m Abuela Diabética
ElHermana Preeclamptica

respectivamente) realizandose en las pacientes eclampticas; epigastralgia en 2

pacientes.
GRAFICA No.7. ANTECEDENTES PERSONALES DE

PACIENTES CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA, EN
GINECO-OBSTETRICIA DEL HOSPITAL NACIONAL
PEDRO DE BETHANCOURT, ENERO-JUNIO DE 1,998

@ Diabetes
M Hipertensitn cronica. |
El |

Fuente cuadro No.7
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En el cuadro No. 7 se enumeran los antecedentes médicos familiares y
personalf:s de importancia de las pacientes relacionados con preeclampsia-
e_clampsyx. Describiéndose los antecedentes familiares en un padre diabético, la
abuela diabética y hermana preecldmptica con 1 caso respectivamente (3% cfe
lqs casos respectivamente). Los antecedentes personales son: ser paciente
diabética con 3 casos (6%), tener hipertension cronica con 3 casos (9% de los
casos). No hubo antecedentes en las pacientes que tuvieron partos gemelares.

-
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CUADRO No. 8

MEDIDAS GENERALES DE TRATAMIENTO EN PACIENTES CON
PRRECLAMPSIA-ECLAMPSIA, EN GINECO-OBSTETRICIA DEL
HOSPITAL NACIONAL PEDRO DE BETHANCOURT,

MEDIDA CASOS %
Control de excreta urinaria 36 100%
control de refiejos osteotendinosos 36 100%
__Sonda Folley 38 100%
Sulfato de Magnesio 36 100%
Catéter via Periférica 34 94%
Hidralazina 11 100%
N Oxigeno [} 11%

Catéter Preslon venosa Central 2 8%

Fuente: Boletas de Datos.

ﬁ GRAFICA 8. MEDIDAS DE TRATAMIENTO DE
PACIENTES CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA, EN
GINECO-OBSTETRICIA DEL HOSPITAL NACIONAL

PEDRO DE BETHANCOURT, ENERO-JUNIO DE 1,998.

' [h Control de excreta
urinara

B control de refiejos
osteotendinosos

HE Sonda Folley
[ Sulfato de Magnesio

B Catéter via Periférica

@ Hidralazina

NUMERO DE CASOS

B Oxigeno

[ Catéter Presion
venosa Central

MEDIDAS GENERALES

Fuente: Cuadro No. 8
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CUADRO No. 9
OTRAS MEDIDAS EN EL TRATAMIENTO DI

E PACIENTES CO
PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA, EN GINECO-OBSTETRICIA .
DEL HOSPITAL NACIONAL PEDRO DE BETHANCOURT.
ENERO-JUNIO DE 1,998. :

MEDIDA No. de Casos %
Dexametasona 3 %
Ampicilina 3 % J
Cefalexina 3 %
Enalapril 1 2%
Diazepan 1 %
Nifedipina 1 P
L 1 6 7% |
Fismnte: Bolotas oo Data. En el cuadro No. 8 y No. 9 se observan las medidas generales en el
GRAF protocolo de tratamiento de preeclampsia-eclampsia, describiendo que 94% de
DE P :\%?E?%m%DméN lf-ELgRATm:,ng? ! las pacientes ( 34 pacientes) fueron manejadas por canalizacién de via periférica
GINECO-OBSTETRCIA DEL HOSPITAL m“m‘"" SPEDRO paara control de ingesta y excretay PRN y aun 6% (2 pacientes) por Catéter
DE BETHANCOURT, ENERO-JUNIO DE 1,898 central (a dos pacientes con preeclampsia severa, siendo una diabética). Se llevo
un control de excreta urinaria por sonda Folley en 100% . Se evaluaron los
reflejos osteotendinosos en el 100% de pacientes no habiendo hiporrreflexia, ¥

se administré Hidralazina a un 30% (11 pacientes) como antihipertensivo, por
preeclampsia severa. Otras medidas tomadas en cuenta fueron dexametasona a 3
pacientes (8%), enalapril a 1 paciente (2% de las pacientes), manitol a 1 paciente
(2%), nifedipina a 1 pacientes como antihipertensivo, epamin y diazepan como
" {ratamiento de las convulsiones a 1 paciente respectivamente, y el uso de
antibiéticos como ampicilina a 3 pacientes (8% de las pacientes), cefalexinaa 3

pacientes por riesgo de infeccion.

0 a que los caset micro

No se utilizan las bombas de infusion debid
¢ infusion) son de un alto

(especie de venoset que s€ utiliza para la bomba d
costo.

No.- de Casos,

Fuente cuadro No. 8.
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CUADROC No. 10

ESTUDIOS DE LABORATORIO REALIZADOS A

PACIENTES CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA, EN
GINECO-OBSTETRICIA DEL HOSPITAL NACIONAL
PEDRO DE BETHANCOURT, ENERC-JUNIO DE 1,998

Laboratorio No. de casos

%
Hematdorito 23 4%
TGO 18 . 50%
lGP 15 42%
BBSS 15 42%
Creatinina 15 42%
Nih'ég_]em ce Urea 12 33%
TP 9 25%
Recuento Plaguetas E 22%
TPT 7 19%
Fosfatasa Alcalina 5 4% |
Compatibilidad 4 11%

Fuente: Boletas de Datos.

GRAFICA No. 10 ESTUDIOS DE LABORATORIO
REALIZADOS A PACIENTES CON PREECLAMPSIA-
ECLAMPSIA, EN GINECO-OBSTETRICIA DEL HOSPITAL
NACIONAL PEDRO DE BETHANCOURT. ENERO-JUNIO

DE 1,998.

No. de casos

LABORATORIOS

B Hematéerito
BTGO

BTGP

@ BBSS

B Creatinina

B Nitrdgeno de Urea
BTP

B Recuento Plaquetas
ETPT

B Fosfatasa Alcalina
B Compatibilidad
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Fuente: Cuadro No. 10

En el cuadro No. 10 se describen los laboratorios realizados a las
pacientes, mostrando que el hematécrito se efectué a 64% de las pacientes (23
pacientes) para determinar algin grado de hemoconcentracién que se observa
en preeclampsia avanzada. Se efectud transaminasas a 50% (18 pacientes) para
determinar afeccién hepatica por preeclampsia-eclampsia. Se efectud
bilirrubinas a 15 pacientes (42%) para determinar afeccion hepética. Se realizé
nitrogeno de urea a 12 pacientes (33%) y creatinina a 15 pacientes (42%) para
evaluar funcion renal respectivamente. Se efectud tiempo de protombinaa 9
pacientes (25%), y tiempo de tromboplastina a 7 pacientes (19%) para observar
los tiempos de coagulacion prolongados. Se efectu6 el recuento plaquetario a 8
pacientes (22%) utilizado para observar trombocitopenia (hipertension grave).

Enlos expedientes médicos no se encontraban a veces adjuntados los
informes de laboratorio, debido al subregistro o porque no se reclamaban, hubo
ocasiones donde no hubo reactivos para examenes de quimica sanguinea.

59




CUADRO No. 11

INDICACION DE CESAREAS EN PACIENTES
CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA EN
GINECO-OBSTETRICIA DEL HOSPITAL
NACIONAL PEDRO DE BETHANCOURT

ENERO-JUNIO DE 1,998.
Indicacion . Casos
Cesarea Previa 7
Bishop Desfavorable 4
Eclampsia 1
Podalica en Primigesta 1
DPPNI 1
Sufrimiento Fetal Agudo 1
Papilomatosis- 1
total 16

Fuente: Boletas de Datos.

CASOS.

O = N Wb OO @

GRAFICA No. 11. INDICACION DE CESAREA EN PACIENTES
CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA, EN GINECO-
OBSTETRICIA DEL HOSPITAL NACIONAL PEDRO DE
BETHANCOURT, ENERO-JUNIO DE 1,888.

INDICACION DE CESAREA

B Cesdrea Previa

B Bishop Desfavorable
EEclampsia

A Podalica en Primigesta
BEDPPNI

B Sufrimiento Fetal Agudo
@ Papilomatosis
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Fuente: Cuadro No. 11

En el cuadro No. 11 se describen las indicaciones de cesarea en las
pacientes, describiéndose que la indicacion absoluta de cesarea fue la
preeclampsia asociada asociada a cesérea previa (7 casos), aBishop
desfavorable (4 casos), a eclampsia (1 caso), a presentacién podalica en
primigesta (1 caso), a Desprendimiento prematuro de placenta Normo inserta
en (1 caso). Otra indicacion asociada a preeclampsia fue el sufrimiento fetal
agudo y la papilomatosis (1 caso respectivamente). Siendo 16 cesareas (44% de
las pacientes que resolvieron por este tipo de parto).
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CUADRO No. 12

EVOLUCION DE LA MADRE CON PREECLAMPSIA-

ECILAMPSIA, EN GINECO-OBSTETRICIA DEL

HOSPITAL NACIONAL PEDRO DE BETHANCOURT

ENERO-JUNIO DE 1,998
EVOLUCION CASOS |PORCENTAJE
BUENA 35 87%
COMPLICADA 1 3%
CON: DPPNI
MORTALIDAD 0 0
total 36 100%

Fuente: Boletas de Datos.

GRAFICA No. 12. EVOLUCION DE LA MADRE CON
PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA, EN GINECO-OBSTETRICIA
DEL HOSPITAL NACIONAL PEDRO DE BETHANCOURT,

ENERO-JUNIO DE 1,998

EBUENA
B COMPLICADA

EVOLUCION

ECON: DPPNI
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Fuente: Cuadro No. 12

En el cuadro No. 12 se presenta la evolucion de las pacientes siendo
buena en el 97% de los casos donde no hubo mortalidad materno-perinatal, sin
embargo hubo una complicacién de desprendimiento prematuro de Placenta
normo inserta (3%) que se resolvié sin ninguna complicacion.
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CUADRO No. 13

APGAR DE RECIEN NACIDOS DE MADRES CON
PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA, EN GINECO-
OBSTETRICIA DEL HOSPITAL NACIONAL
PEDRO DE BETHANCOURT, ENERO-JUNIO DE 1998

APGAR APGAR
> 6 AL MIN. > 8 AL MIN.
CASOS 39 39
PORCENTAJE 1 7

Fuente: Boletas de Datos.

CUADRO No. 13, APGAR DE RN. DE MADRES CON
PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA, EN GINECO-
OBSTETRICIA DEL HOSPITAL NACIONAL PEDRO
DE BETHANCOURT, ENERO-JUNIO DE 1,998

0.8

CASOS.

EHAPGAR > 6 AL MIN.
EAPGAR > 8 AL MIN.

0.6

|
|

0.4

0.2

PUNTUACION APGAR.

Fuente: Cuadro No.13

00% (39 casos) de los RN tubo

i ell
En el cuadro No. 13, se describe que 308 s 2 log 5 ankvsis.

un Apgar mayor de 6 puntos al minuto y mayor

i i dida de lesién
dictivo de la valoracion Apgar como uname :
por asg)ld‘:]g igzzollm factor predictivo de resultado neurolégico es inadecuado,

en cuando a especificidad y sensibilidad.

i i inica al parto, la
i un minuto mide la respuesta chmc?. .
e g para recibir y enviar, y la integridad

habilidad del sistema nervioso cené s informa a quien efectia la reanimacion, la

bioquimica del miocardio. Ad ef
magtud del vigor necesario en el proceso de esta ultima.
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CUADRO No. 14.

PESO DE RN. DE MADRES CON
PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA EN GINECO-
OBSTETRICIA DEL HOSPITAL NACIONAL

PEDRO DE BETHANCOURT
ENERDIUNIO REA, 08 En el Cuadro No. 14 Se describe que hubo un RN macrosémico hijo dea1
0,
PESO Ciasificacién | Casos % madre diabética con peso mayar de_4,000 e .15 {;)’)ézfnge:c? Iclié) :zgizzm
> 4000gr. Macrosémico 1 2.50% entre 2,500 gr. a 3,999 gr. (62%)’. e .el reSl:ita . ee observaron 32
" 2500-3999gr. Normal 24 62% nacidos con peso normal muy bajo, cpnmderan o 3(1;1(: 5 agiipis
2000-2499 gr. Bajo Peso 13 33% pacientes que tuvieron edades gestacionales > de 37 seman q
7000-1999 gr | Muy Bajo Peso 1 2.50% espera tener mejor peso de RN. :
total 39 100% Se encontraron 13 RN con peso entre 2,000 gr. a 2,499 gr. clasificados

Anexo: Hubo 3 partos gemelares.

0,
Fuente: Boleta de Datos como bajo peso (33%) y un RN con peso entre 1,000 y 1,999 gr. (2.5%)

clasificado como muy bajo peso; que €5 un resultado alto sin relz.lciéln al indice
de 16% de Bajo Peso que s¢ maneja en ¢l departamento de pediatria del

hospital.

GRAFICA No. 14. PESO DE RN. DE MADRES CON
PRECLAMPSIA-ECLAMPSIA, EN GINECO-OBSTETRICIA
DEL HOSPITAL NACIONAL PEDRO DE BETHANCOURT.

ENERO-JUNIO DE 1,998

i i i0 i Prematurez con la edad

Sin embargo si hubo relacion del Indice de ‘
gestacional de las madres de 32-36 semanas con un 11% (4 casos) que sise
relaciona con el indice de prematurez manejado en el departamento de pediatria

30 J‘ que es de 11%.
Se describe también que hubo 3 partos gemelares (8% de los casos) sin
o ninguna complicacion y con peso normal.
2 20 I"
2 B> 4000gr.
S | B 2500-3999gr.
w 19
i [32000-2499 gr.
¢ | 1000-1999 gr
10 |

PESO DE RN.

Fuente: Cuadro No. 14.
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EDAD GESTACIONAL POR CAPURRO DE RN. DE MADRES CON
PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA, EN GINECO-
OBSTETRICIA DEL HOSPITAL NACIONAL i

CUADRO No. 15 ’
PEDRO DE BETHANCOURT, ENERO-JUNIO DE 1,998 "

Edad por Capurro Casos | Porcentaje

35 sem 2 5%
36 sem 3 8% |
37 sem 3 8% ‘.
38 sem 7 18% |
39 sem " 28%
40 sem 13 33%

total 39 100%

Anexo: Hubo 3 partos gemelares. |

Fuente: Boleta de datos

GRAFICA No. 15. EDAD POR CAPURRO DE RN. DE
MADRES C ON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA, EN
GINECO-OBSTETRICIA DEL HOSPITAL NACIONAL
PEDRO DE BETHANCOURT, ENERO-JUNIO DE 1,998

EDADES POR CAPURRO.

Fuente: Cuadro No. 15
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En el cuadro No. 15 Respecto a la edad por capurro hubo 8 casos de
prematurez(21%), donde el 5% de los RN (2 Recién nacidos) tuvo una edad de
35 semanas, el 8% de los RN (3 recién nacidos) tuvo edad de 36 semanas, el
8% de los RN (3 recién nacidos) tuvo edad de 37semanas.

Hubo 31 casos de embarazos a término distribuidos asi el 18% de RI_\I, (7
recién nacidos) tuvo edad de 38 semanas, el 28% de los RN (11 recién nacidos)
tuvo edad de 39 semanas, el 33% de los RN (13 recién nacidos) tuvo edad de 40
semanas. ‘
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GUADRO No. 16

MORBILIDAD FETAL Y DEL RN. DE MADRES
CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA EN

GINECO-OBSTETRICIA DEL HOSPITAL
NACIONAL PEDRO DE BETHANCOURT

ENERO-JUNIO DE 1,998
MORBILIDAD CASOS| PORCENTAJE
SUFRIMIENTO FETAL AGUDO | 1 2%
SIRP* 1 2%
total 2 4%

Fuente. Boletas de Datos.

L

GRAFICA No. 16. MORBILIDAD FETAL Y DEL RN. DE
MADRES CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA, EN GINECO-
OBSTETRICIA DEL HOSPITAL NACIO NAL PEDRO DE
BETHANCOURT, ENERO-JUNIO DE 1,998

B SUFRIMIENTO FETAL
AGUDO

i@ SIRP*

*Sindrome de Insuficiencia respiratoria del Recién nacido.
Fuente: Cuadro No. 16.
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En el cuadro No. 16 Respecto a la morbilidad fetal se presento un caso de
sufrimiento fetal agudo en una paciente de 16-20 afios con embarazo a térmmo_
que se resolvid por cesdrea, v un caso de Sindrome de Insuﬁciencia Respiratoria
del Prematuro hijo de madre entre 16-20 afios. (2% respectivamente de los RN).
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CUADRQO No. i7

DESTINO DEL RN DE MADRES CON
PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA EN GINECO-
OBSTETRICIA DEL HOSPITAL NACIONAL

PEDRO DE BETHANCOURT, ENERO-JUNIO DE 1,898

DESTINO No. CASOS | Porcentaje
Mediano Riesgo 20 51%
Bajo Riesgo 13, 33%
Aloj. Conjunto 6 16%
total 39 100%

Anexo: hubo 3 partos gemelares

Fuente: Boletas de Datos.

GRAFICA No. 17. DESTINO DE RN. DE MADRES CON
PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA, EN GINECO-
OBSTETRICIA DEL HOSPITAL NACIO NAL PEDRO
DE BETHANCOURT, ENERO-JUNIO DE 1,998

i Mediano Riesgo
M Bajo Riesgo
{ElAloj. Conjunto

DESTINO DE RECIEN NACIDOS
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Fuente: Cuadro No. 17.

En el cuadro nimero 17 se puede observar respecto al destino de los
recién nacidos post-parto que 51% de los RN (20 recién nacidos) se llevaron a
mediano riesgo para su observacion, sacar glucosa en sangre por ejemplo al RN
macrosémico; el 33% de los RN (13 recién nacidos) se llevaron a bajo riesgo
mientras se recuperaba la madre por cesarea y el 16% de los RN (6 recién
nacidos) se llevaron a Alojamiento Conjunto con su madre.
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CUADRO No. 18
DURACION DEL TRATAMIENTO CON SULFATO DE
MAGNESIO, A MADRES CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA
EN GINECO-OBSTETRICIA DEL HOSPITAL NACIONAL
PEDRO DE BETHANCOURT, ENERO-JUNIO DE 1,998

Duraci6nTx. Casos Porcentaje
0-6 horas 4 11%
7-12 horas 4 1%
13-18 horas 7 19%
18-24 horas 21 58%
total. 36 100%

Fuente: Boletas de Datos.

CUADRO No. 18. DURACION DEL TRATAMIENTO

CON SULFATO DE MAGNESIO, A MADRES CON En el cuadro No. 18 se describe el tiempo de tratamiento en base al Sulfato

PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA, EN GINECO- de Magnesio enumerando que ¢l tiempo de duracién en 4 pacientes fue de 0'(;
OBSTETRICIA DEL HOSPITAL NACIONAL PEDRO horas (11%), el tiempo de duracion de 4 pacientes fue de 7-12 horas (11%), ¢

DE BETHANCOURT, ENERO-JUNIO DE 1,998 tiempo de duracion de 7 pacientes fue de 13-18 horas (19%), el tiempo de
. duracién de 21 pacientes fue de 19-24 horas (58%).

B 0-6 horas

B 7-12 horas
E113-18 horas
f19-24 horas

DURACION DEL TRATAMIENTO

Fuente: Cuadro No. 18.
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CUADRO No. 19

APLICACION DEL PROTOCOLO DE TRATAMIENTO
EN MADRES CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA EN
GINECO-OBSTETRICIA DEL HOSPITAL NACIONAL
PEDRO DE BETHANCOURT, ENERO-JUNIO DE 1,998.

UTILIZACION DEL PROTOCOLO

CASOS

%

ADECUADO

36

100%

Fuente: Boletas de Datos.

GRAFICA No. 19, APLICACION DEL PROTOCOLO DE
TRATAMIENTO DE PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA, EN
MADRES CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA, GINECO-
OBSTETRICIA DEL HOSPITAL NACIONAL PEDRO DE

BETHANCOURT, ENERC-JUNIO DE 1,998

PROTOCOLO DE TRATAMIENTO

BEADECUADO
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Fuente: Cuadro No. 19.

En el cuadro No. 19 se describe que se utilizé adecuadamente en 100% la
aplicacién del protocolo en base al Sulfato de Magnesio.

Se vigild la excreta urinaria por la administracién de Sulfato de Magnesio
que se escreta por la orina, se vigilaron los reflejos osteotendinosos, se canalizé
via periférica, se administr$ hidralazina a los casos de preeclampsia severa, y .
otros medicamentos antihipertensivos, y antibidticos a aquellas pacientes con '
factores de riesgo.
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V. CONCLUSIONES

 La incidencia de Preeclampsia es de 1.79%, y la incidencia de

eclampsia es de 1.02 por 1000.

_ Las caracteristicas epidemiologicas encontradas que predisponen a

prec_aclampsia son el ser Primigestas jovenes con embarazo a término,

pacientes con embarazo gemelar, pacientes con antecedentes de ’

hipertensi6n cronica, pacientes diabéticas.

. Respecto a la morbilidad de las pacientes con preeclampsia-eclampsia,

se eqcontré asociada Infeccion del tracto urinario, hipertension

cronica y diabetes, se encontro la complicacion de desprendimiento

prematuro de placenta normo inserta.

. Bl indice de Prematurez y bajo peso encontrado fue elevado segun la
literatura mundial. _ '

. La mortalidad materno-perinatal fue cero.

. En el departamento de Gineco-obstetricia se usa adecuadamente el

protocolo en el tratamiento de preeclampsia-eclampsia.

. La preeclampsia y sus complicaciones afectan indiscriminadamente a

las embarazadas de una forma oportunista requiriendo un efectivo

control prenatal.

-
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VL. RECOMENDA CIONES

_ Bnfatizar sobre la importancia del control post parto a las 6

semanas de la paciente que curso con preeclampsia—eclampsia, en
el hospital o Puesto de salud pues son grupos de riesgo.

Ampliar la cobertura del Control Prenatal a la paciente embarazada

. del area de influencia de Hospital Nacional Pedro de Bethancourt.

_ Proveer material diagnostico al laboratorio clinico del Hospital

Nacional Pedro de Bethancourt, porque en algunos informes de
laboratorios de quimica sanguinea reportaban que no habian reactivos.

_ Reclamar informes de laboratorio y adjuntar en el expediente clinico

respectivo.

_ Continuar con el uso de Protocolo de tratamiento de preeclampsia y

eclampsia establecido en el Hospital Nacional Pedro de Bethancourt.
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UNIVERSIDAD SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

UNIDAD DE TESIS

ESTUDIO DE INCIDENCIA DE PRECLAMPSIA Y
ECLAMPSIA EN GINECO-OBSTETRICIA

DEL HOSPITAL NACIONAL PEDRO DE BETHANCOUR

Boleta de recoleccion de datos “ historia no.
Edad edad gestacional
<15 afios 20-27 semanas ___
16-20 afios 28-31 semanas
21-25 afios 32-36 semanas ____
26-30 afios >37 semanas __
31-35 aflos
>36 afios
Llevo control Prenatal
Dx. de ingreso.
Preeclampsia eclampsia .
Antecedentes: Medicos
Quirargicos
Traumdticos_
Alérgicos
Familiares
Signos y sintomas durante hospitalizacién

paridad

primigesta
primipara __
multipara
g. multipara___

Hipertension proteinuria edema

trastornos cerebrales trastornos visuales
epigastralgia convulsiones

Presencia de reflejos osteotendinosos Excreta urinaria

ESTUDIOS DE LABORATORIO

Albtiimina en orina al azar albimina en orina de 24 horas

Nitrégeno de urea Creatinina
Hematocrito
Transaminasa piribica
Fosfatasa alcalina
Compatibilidad

Otros

MEDIDAS GENERALES

Birrubinas

nm

Transaminasa oxalacética

Tiempo de protombina

Catéter via periférica___ sonda folley___ control de excreta c/hora
catéter Presion venosa central sulfato de magnesio ¢/4 horas
oxigeno hidralazina ___ cénula baja lenguas
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otros l

VIA DE RESOLUCION DEL PARTO

Vaginal (natural) _ cesarea ___ indicacién de cesarea
Morbilidad

METODQ DE RESOLUCION DEL PARTO POR VIA VAGINAL
Sin forceps ___ conforcerps___

Vivo muerto causa

EVOLUCION CLINICA DE LA MADRE

Buena

EMPEORAMIENTO O COMPLICACIONES
De preeclampsia a eclampsia
Desprendimiento prematuro de placenta normo incerta

shock hipovolémico ___ edema agudo del pulmén
insuficienciarenal ___ rupturahepatica R
Accidente cerebrovascular muerte materna
ESTADO DE LA MADRE A LAS SEIS SEMANAS POST PARTQ

Normotensa hipertensa

APLICACION ADECUADA DEL PROTOCOLO

Si - no porque

RECIEN NACIDO. x

Morbilidad peso____ edad gestacional

apgar al minuto y 5 minutos

DESTINO DE RN

Alto riesgo Mediano riesgo Bajoriesgo

DURACION DEL ' TRATAMIENTO CON SULFATO DE MAGNESIO:
0-6 horas

7-12 horas
13-18 horas
19-24 horas
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