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1. INTRODUCCION

El contenido del siguiente trabajo titulado "Características
epidemiológicas de

las pacientes con diagnostico de preeclampsia severa Y
eclampsia en el departamento

de Obstetricia del Hospital Roosevelt. Se describen los principales factores de riesgos
epidemiol6gicos que influyen en la incidencia de estas patologías.

Se realizó un estudio retrospectivo descriptivo durante el periodo de Enero de
1994 a Diciembre de 1998, encontrando 589 historias clínicas de los cuales a 356
pacientes se les diagnostico preeclampsia severa, 143 pacientes se les diagnostico
eclampsia y 90 expedientes equivocados, incompletos Y otros que no se encontraron

en archivo.

De los datos más relevantes se demostró que la prevalencia de preeclampsia
severa fue constante entre 0.5 a 0.8% siendo las edades mas afectadas de 21 a 25
años en un porcentaje de 21.91%. La prevalencia de Eclampsia mas alta fue en 1997
en un 0.34% siendo las edades mas afectadas entre 16 a 20 años en un porcentaje de
36.36%.

El 77% de todas las pacientes no tuvieron control prenatal. Se reporta además
que las pacientes primigestas más adolescentes jóvenes fueron las más vulnerables a
presentar estas dos patolog[as estudiadas. El 44 Y 30% tenían antecedentes de riesgo
evidente por habérseles diagnosticado preeclampsia previa y hipertensión arterial
crónica.

De las pruebas de laboratorio de detección temprana
y signo importante de

diagnostico como es la proteinuria solo al 34%1se le realizo dicho examen. También se
evidencia que las pacientes más afectadas son las de escasos recursos educativos,
económicos y sociales.

Se comprueba con estos datos que mejorando el control prenatal y plan
educacional a las pacientes de alto riesgo epidemiológico se minimizarlan la incidencia
de la preeclampsia severa Y eclampsia. Ya que esto es parte esencial

y medios

importantes de educación en salud por el cual se \lega directamente a las pacientes
para prevenir las complicaciones materno prenatales.



11.DEFINICrON y ANÁLISIS DEL PROBLEMA

La hipertensión es el trastorno médico mas frecuente que complica 5 a 10 % de
todos los embarazos (12).

La preeclampsia se define como la aparición de hipertensión y proteinuría
acompañada o no de edema, después de la vigésima semana de gestación (27). La
ecfampsia es la aparición de convulsiones tonico-clónicas generalizadas, no
causadas por epilepsia u otros cuadros convulsivos (25).

Son muchos los factores epídemioJógicos que han sido relacionados con la
aparición de trastornos hipertensivos de la gestación.

Los más frecuentemente asociados con la enfermedad son:

. EDAD MATERNA: en las mujeres más jóvenes y en las adolescentes es mas
frecuente la aparición de hipertensión proteinurica gestacionaJ y de eclampsia. En
cambio, en ras mujeres mayores de 30 años es más frecuente la hipertensión
crónica (22,23).

. PARIDAD: Es un hecho aceptado universalmente que la hipertensión proteinurica
gestacional (preeclampsia-eclampsia) es casi privativa de las primigravidas de
todas las edades y que si la edad de 35 años o más se asocia con primigravidas, el

riesgo de presentar la enfermedad es muy alto (24).

. ANTECEDENTES FAMILIARES: La incidencia de trastornos hipertensivos es
signiflcativamente mayor en las hijas y nietas de mujeres que han presentado esta
entidad en sus embarazos, lo cual plantea una tendencia familiar (28).

. NIVEL SOCIOECONOMICO: Debido posiblemente a una menor frecuencia y

oportunidad de control prenatal, el riesgo de presentar complicaciones o estados
avanzados de un cuadro hipertensivo del embarazo es muy elevado en grupos de
bajo nivel socioeconómico en donde existen la pobreza, el analfabetismo y la
desnutrición o la obesidad maternas (29).

EMBARAZO MUL TIPLE: La incidencia de hipertensi6n proteinurica es 5 veces
mayor cuando el embarazo es gemelar que cuando es único, en primigravidas (15).

PATOLOGIA ASOCIADA: La existencia simultanea de entidades como: mala
hidatidiforme, diabetes mellitus, embarazo múltiple, polihidramios, hipertensión
arterial crónica y nefropatias, aumentan el riesgo de preec1ampsia (27).

El hospital Roosevelt es un centro de referencia y atención de las pacientes con
enfermedad hípertensiva del embarazo. La Dra. Sánchez reporta en su trabajo de tesis
en la USAC realizado en el Hospital Roosevelt una incidencia de Preeclampsia
moderada de 2.3% en 1996. (17). El Dr. Barrera Silva reporto en el hospital Roosevelt
una prevalencia de preeclampsia y eclampsia es más frecuente en mujeres primigestas
de 20 años o menores de 20 años (2). El Hospital San Juan de Dios en 1982 e! Dr.
Ferman reporta una incidencia de 15.7% de preec1ampsia (6).



Según la estadistica anual deí hospital General San Juan de Dios para 1992 se
reportar,?n 9849 partos c<:>n64casos de preeclampsia (0.65% y 1 en 2400 para
eclampsia).. En la actualidad .no se c~enta.n con estudios epidemiológicos sobre
Preeclampsl~ severa y EclampsIa que eVIdencia el comportamiento respecto a la edad
matem~. pand~d, antecedentes familiares. ~ivel socioeconómico, embarazo múltiple y
pato.lo~Ja asc:>clada. .Las cuales están asociadas a una alta incidencia de retardo del
creClmrento Intraute~lno. mo~alidad materna y fetal. Pues su presencia se han
encontrado en vanos pacIentes que han fallecido en eJ Hospital Roosevelt
probablemente porque no se ha dado una terapia agresiva un control prenatal
~decuad? por parte del médico, no tener acceso a los puestos' y centros de salud e
IgnorancIa de.l~ gravedad de estas enfermedades por parte de la madre embarazada
Lo que permlt.lo . conocer el ~mportamiento de estas patologías en el Hospitai
Roosevelt y aSI onentar a una mejor atención médica e institucional.
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111.JUSTIFICACION

La forma en la que e! embarazo por si mismo estimula o agrava la enfermedad
vascular hipertensa y sus complicaciones es una cuestión que sigue sin respuesta a

pesar de la intensa investigación que se ha desarrollado durante décadas (32).

A pesar de que la prevención esta dada por medidas de Salud Pública y
tratamiento medicamentoso, estas patologías aún no son totalmente evitables pero sus
riesgos pueden minimizarse si su detección se efectúa de manera sistemática en cada
embarazada. Por eso, la asistencia prenatal regular de inicio temprano y completo con
el Obstetra, sospechando en cada control la presencia de estas patologías. es la base
para el diagnóstico precoz, única medida efectiva de lucha.

Los controles habituales recomendados para todas las embarazadas deben
focaJizarse en aquellas embarazadas que tienen más posibilidad de padecer estas
patologías (grupo de riesgo), (15).

Se debe tener en cuenta que se trata de una de las patologías más frecuentes
del embarazo (5-10%) Y que su manejo adecuado minimiza los majos resultados (15).

Se llevo a cabo un estudio sobre las caracteristicas epidemiol6gicas de las
pacientes con diagnostico de preeclamps;a severa y eclampsia en le Departamento de
Obstetricia del Hospital Roosevelt durante un periodo de enero de 1994 a diciembre de
1998; se reviso todas las historias clinicas de las pacientes con los diagnosticas
mencionados en el Departamento de Archivo del Hospital Roosevelt. Una atención
médica oportuna tiene gran impacto sobre [as consecuencias materno~perinatales en
los trastornos hipertensivos del embarazo en general. Identificando de esta forma los
factores epidemiológicos más frecuentes en esta patología.
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1. GENERAL:

IV. OBJETIVOS

Determinar las características epidemiológicas de las pacientes con diagnostico de
preeclampsia severa Y eclampsia en el Departamento de Obstetricia del Hospital
Roos€velt, durante el periodo de enero de 1,994 a diciembre 1,998.

2. ESPECIFICOS:

Identificar los factores epidemiológicos que influyen en la preeclampsia severa y
eclampsia.

Edad materna.
Paridad.
Lugar de residencia.
El porcentaje de control prenatal.
Ocupación
Educación
Antecedentes de: 1 Preeclampsia.

1 Embarazo múltiple.
1 Mola hídatidiforme.
1 Diabetes melJitus.
1 Polihidramnios.
1 Hipertensión arteria! crónica.
1 Nefropatías.
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V. REVISION BIBLlOGRAFICA

TRASTORNOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO

El embarazo puede inducir hipertensión en mujeres normotensas o agravar una
hipertensión ya existente (32). La hipertensión inducida por el embarazo (HIE) es
considerado por la (OMS) Organización Mundial de la Salud, como un problema de
tipo prioritario de salud en el mundo. La hipertensión es el trastorno médico más
frecuente que complica 5 a 10% de todos los embarazos. Las complicaciones
hipertensivas del embarazo siguen siendo una de las principales causas de mortalidad
materna y producen morbilidad y mortalidad perinatales considerables. El diagnóstico
y tratamiento precisos de estos trastornos es indispensable para cambiar la evolución
materna y perínatal (12).

La clasificación de los trastornos hipertensivos durante el embarazo se divide
en cuatro categorías: 1) Hipertensión inducida por el embarazo (HIE): Preeclampsia:
moderada y severa, Eclampsia. 2) Hipertensión Arterial Crónica. 3) Hipertensión

Arteria! Crónica con HIE, Sobreagregada. 4) Hipertensión Arterial Transitoria o
Gestacional (17).

ANTECEDENTES NACIONALES

Los trastornos hipertensivos del, embarazo son la complicación médica más
frecuente del embarazo que siguen mundialmente un tema controversial, generando
una serie de estudios en !a investigación Obstétrica, qué tratan de explicar su posible
etiología y fisiopatología; sin que hasta la fecha se tenga conc1usiones certeras.
Conociendo que la hipertensión después de las 24 semanas de la gestación se
conoce con varios términos que se emplean de manera intercambiable como
"preeclampsia y eclampsia". "hipertensi6n aguda". "hipertensión inducida por el

embarazo", "Toxemia del embarazo" y por su cuadro clínico: 2EPH-Gestosis. Pero para

el enfoque del paciente estudio se utilizarán los términos de preeclampsia y eClampsia
específicamente.

La hipertensión complica casi el 7% de los embarazos y de estos son una

incidencia de 5% de preec1ampsia y de 1 en 700 casos de eclampsia en E.E.U.U. En
Guatemala existen datos de trabajos de tesis en la universidad de San Carlos de
Guatemala, donde el Dr. Fermann reporta una incidencia de 15.7% de preeclampsia en
el Hospital General San Juan de Dios en 1982. En el Hospital Regional de Cuilapa el
Dr. AguHar reporta 0.6% de preeclampsia en 1989. Según la estadistica anual del
Hospital San Juan de Dios para 1992 se reportaron 9849 partos con 64 casos de
preeclampsia (O.65% y 1 en 2400 para eclampsia). En el hospital Roosevelt la Dra.
Sánchez reporta una incidencia de preeclampsia moderada de 2.3°/0 en 1996. En el
Hospital Roosevelt el Dr. Barrera Silva reporto que la incidencia de preeclampsia y
eclampsia es mas frecuentes en mujeres de 20 años o menores de 20 allos. En el
Hospital Nacional Pedro de Bethancourt la Dra. Salazar Quiñones reporta una
prevalencia de 1.24% de preec1ampsia y eclampsia en una población de 11,533

pacientes en 1994 e una revisión de 5 años.
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El Hospital Nacional Pedro de Bethancourt de Antigua Guatemala, en una
revisión de 10 años (1985~1994) sobre la mortalidad materna realizada en el
Departamento de Gineco~obstetricia demostró 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.

PREECLAMPSIA SEVERA

La preeclampsia severa se define cU,ando aparecen uno o mas de los siguientes
criterios: si la presión sistólica es igualo mayor a 160 mmHg ó diastólica mayor o igual
a 110 mmHg, en dos ocasiones con seis horas de diferencia, después de la semana 20
de gestación; proteinuria de 5 9r./I1. 24 horas Ó mayor de 2 tomadas en orina al azar;
oliguria menor de 400 mi de orina en 24 horas; El edema es generalizado, con afección
de manos o cara (o ambos), no el tipo de edema pretibial presente en casi todas las
embarazadas, trastornos cerebrales: cefalea, desorientación o coma; trastornos
visuales; visión borrosa, escotómas o ceguera; edema pulmonar y/o cianosis; dolor
epigástrico o en hipocondrio derecho; daño hepatocelular; trombocitopenia;
coagulación intravascular diseminada y restricción del crecimiento intrauterino (12,17).

EPIDEMIOlOGIA:

La preeclampsia es una complicación exclusivamente humana del embarazo y de
causas desconocida (12). Sólo muy rara vez se desarrolla preeclampsia antes de las
20 semanas de gestación, suele ser en casos de mala hidatidiforme o degeneración
molar (32). .

a) EDAD MATERNA:

Afecta con más frecuencia a muchachas adolescentes menores de 20 años y
mujeres mayores de 35 años de edad. Existe una asociación entre esta variable y la
frecuencia --de trastomos hipertensivos. En las mujeres más jóvenes y en las
adolescentes es más frecuente la aparición de hipertensión proteinúrica gestacional y
de eclampsia. En cambio, en las mujeres mayores de 30 años es más frecuente la
hipertensi6n crónica. Sin embargo debe destacarse que la mortalidad materna es
mayor cuando la preeclampsia-eclampsia pura o sobreagregada a la hipertensión
arterial, ocurre en mujeres con edad y paridad altas (15).

b) PARIDAD:

Es un hecho aceptado universalmente que la hipertensión proteinúrica gestacional
(preeclampsia-eclampsia) es casi privativa de las mujeres primigrávidas de todas las
edades y que si la edad ,de 35 años o más se asocia con primigrávidas, el riesgo de
presentar la enfermedad es muy alto. Sin embargo, la enfermedad se observa en
multiparas que presentan algunas de las siguientes situaciones cllnicas
complementarias:

Gestación múltiple o hidropsia fetal.

7
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Afeccíones vasculares, incluidas la hipertensión arterial crónica y la diabetes.

Afeccíones renales coexistentes.

Uno o mas embarazos previos disminuyen el riesgo ~ i~cI~s?se ha encontrad?~ue
la incidencia -de esta entidad es la misma de todas las pnmlgra~ldas cu,ando h,: ex~stldo
un aborto temprano, pero que después de un aborto tardlo, el nesgo disminuye
considerablemente.

e) ANTECEDENTES FAMILIARES:

La incidencia de preeclampsia en familiares consanguíneos (madre,s, hijas y
hermanas) pero no por matrimonio (suegra, hijastra, hermanastra) de pacientes ,con
preeclampsia~eclampsia está muy aumentada (12). Se cree que esto es secundano a
la interacción de los genes maternos y fetales.

d) NIVEL SOCIOECONOMICO:

Aunque no parecen claras las razones, el riesgo de p~esenta~ un ~ua,dro
hipertensivo del embarazo es muy elevado en grupos de bajo nivel SOCloeconomlCO.
Debido posiblemente a una menor frecuencia y oportunidad de control ~renatal,. el

riesgo de presentar complicaciones o estados avanza?os de ~na cu,:"d~O hlpertenslvo

del embarazo es muy elevado en grupos de bajo nivel SO~loeconomlco, en donde
existen la pobreza, el analfabetismo y la desnutrición o la obesidad maternas (15).

e) FACTORES AMBIENTALES:

El riesgo de hipertensi6n relacionada con el embarazo es mayor en las m~dres
que viven a más de 3,000 metros sobre el nivel del ma~. Se ha po~.tulado que el nesga
es alto cuando se vive en climas de tipo hümedo~troplcal. Tamblen se ha observado
una mayor proporción de estas entidades en épocas de sequía prolongada, hambre y
situaciones desastrosas.

f) EMBARAZO MUlTIPlE:

La incidencia de preeclampsia es cinco veces mayor cuando el embarazo es
gemelar que cuando es único, en primigrávidas.

9) PA TOlOGIA ASOCIADA:

La existencia simultanea de entidades como: mola hidatid~form~, diabe~:s
mel1itus, embarazo múltiple, lupus eritematoso sistemico, polih~drammos, hlpertenslon
arterial crónica y nefropatias, aumentan el riesgo de preeclampsla (27).

8
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MANIFESTACiÓN CLlN¡CAS:

A pesar de que la prevención está dada por medidas de Salud Pública y
tratamiento medicamentoso estas patologías aún no son totalmente evitables pero sus
riesgos pueden minimizarse si su detección se efectúa de manera sistemática en cada
embarazada.

Por eso, la asistencia prenatal regular de inido temprano y completo con el
obs~etra, s?spechando.e~ cada ~ontroj la, presencia de esta patología, es la base para
el diagnóstico precoz, umca medida efectiva de lucha. El objetivo específico es pues la
aplicación de acciones diagn6sticas previstas y aplicadas correctamente.

Los controles habituales recomendadas para todas las embarazadas deben
focatizarse en aquellas embarazadas que tienen más posibilidades de padecer esta
patologla (grupo de riesgo).

~sta~ medidas deben ser aplicables en todos los centros independientemente
de su nivel, Incluso en los centros primarios.

A. CONTROL DEL EMBARAZO:

Dentro de !as actividades de control prenatal del embarazo de bajo riesgo debe
desarrollarse acciones que permitan diagnosticar una enfermedad hipertensiva del
embarazo:

1.
2.
3.
4.
5.
6.

Evaluación de riesgo.
Determinación de la P.A.
Medición de peso.
Búsqueda de edema.
Examen de orina.
Evaluación del crecimiento fetal.

A.1 EVALUACION DE RIESGO:

Existe una serie de factores que marcan mayores probabilidades de que una
embarazada sufra u~a patología hipertensiva del embarazo esos factores conforman el
llamado Grupo de Riesgo que se detalla a continuación:

GRUPO DE MAYOR RIESGO DE PRESENTAR H.I.E.

r Edad materna menor de 15 ai"los o mayor de 35 años.
r Primigesta o intervalo intergenésico mayor de 5 aFlos.
c,- Primer embarazo con nuevo esposo.
<r Historia familiar de hiper1ensíón.
c¡r Hija de paciente que tuvo preeclampsia-eclampsia.
r Obesidad. .
<7 Enfermedad trofoblástica.
1r" Embarazo múltiple.
.r Feto macrosómico.
«r Polihidramnios.

9
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Bajo nivel socioeconómico

T Antecedentes personales de:
.,. Nefropatía

.r Diabetes Mellitus.
..r Hipertensión arteria!.

'7 'Patologia hipertensiva en otros embarazos.
r Desprendimiento normopJacentario.
r RCIU Obito fetal

A.2. DETERMINACION DE LA PRESION ARTERIAL:

La paciente debe estar cómoda y no debe hacer grandes esfuerzos. comer,

fumar, ni estar expuesta al frio antes de que se le mida la presión arteria!. Se le quitan
todas las prendas que opriman el brazo. La posición de la paciente es importante.
Probablemente no importa que la paciente este sentada o acostada ligeramente sobre
el Jadaizquierdo, con tal de que se use siempre la misma posición.

Indudab!emente el signo más importante es la hipertensión arteria!. la cual no
es siempre severa y a menudo no constituye la primera mamfestación clínica de la
entidad.

La hipertensión es la respuesta al espasmo arterial precapilar generalizado de
la preeclampsia y al aumento que esta produce en la resistencia vascular periférico..
Estos cambios vasculares pueden visualizarse en los vasos de la retina

y sus efectos
pueden observarse en diferentes sitios como: e! riñón, el cerebro, la unid¡;¡d utero-
placenta-feto y otros. El mecanismo disparador del vasoespasmo es desconocido pero
podría deberse a !a síntesis anorma! de compuestos vasoconstrictores en el endotelio
de las arterias de 10.decidua, o del tejido trofob!ástico o al contrario. a la disminución de
sustancias vasodilatadores (2,3)

La hipertensión gestacional con niveles de presión diastólica superiores a 100
mmHg, puede asociarse con cefalsa intensa, fosfenos, escotomas y dotar espigástrico

en barra constituyendo un cuadro conocido como inminencia de eclampsia, que
constituye una manifestación dínica de severidad del curso clínico de la enfermedad
(6).

A.3. MEDICiÓN DEL PESO:

El aumento de peso en el embarazo es casi lineal, registrándose un período de
mayor aumento entre las 12 y 24 semanas.

La variación de peso durante el embarazo es muy grande y oscila entre 6 y 16

Kg al término de la gestación.

Aumentos bruscos y exagerados de peso materno pueden deberse a

preeclampsia y deberán valorarse las cifras de presión arterial y buscar signos,
sintomas ya descriptos.
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La primera manifestación sugestiva de una hipertensión proteinúrica gestacional
es un exagerado aumento de peso, mayor de 2 kg por mes.

Existe una gran variabilidad en las cifras de aumentos de peso durante la
gesíación, pero pued~ aceptarse como signo de alarma un incremento rápido de peso,
del orden de 3 o mas Kg. por mes, durante el último trimestre del embarazo- Este
fenómeno es generalmente atribuible a la retención anormal de agua ""p.recede a a!
aparición de edema de los mrembros superiores y/o de los párpados

En las primigrávidas la velocid~d excesiva de! aumento de peso, más que el
aumento progresIvo a lo largo del embarazo, ha sido relacionada con la aparición de
preecJampsia. Debe que,dar claro, sin embargo, que el aumento excesivo de peso
corporal es solo un signo de alarma y no constituye un elemento diagnóstico de
preeclampsia (3.15).

A.4. BUSQUEDA DE EDEMA:

La, presencia de edema en el curso clínico de la preeclampsia ha sido muy
controvertIda en las últimas dos décadas. Durante el embarazo normal la absorción
tubular aumenta y equilibra así el aumento en la velocidad de fittración glomeruJar al

i~pedlr ~~a pérdida excesIVa de ele~trolitos por la orina. En la preecJampsia hay una
d¡SmlnUClon de la velocidad de filtración glomerular, los que significa una menor oferta
de sodio o a los tubulos renales Si este y otros electrolitos se reabsorben a la

velocidad usual del embarazo, la concentración sanguínea de sodio yagua aumenta,
se reduce la eliminación urinaria y se favorece la aparición de edema.

En el em~arazo nonnal hay un incremento promedio de seis litros de agua, de
\os cuajes aproximadamente 2.5 litras van al espacio interstrcia!. Estas cifras son
mayores en la.s pacientes con preec!ampsia y eclampsia, pero el rango de ambos
gr~p.os ~e ~aclen~es .normales y toxémicas, es tan grande que se sobrepone y hace
drflcll la IndivIdualización de una embarazada como toxémica fundamentadose en este
signo. La asociación de edema con proteinuria durante el ultimo trimestre de la
gestación aumenta siete veces la tasa de mortalidad perinatal. Por esta razón debe
demostrarse la ausencia de prateinuria antes de catalogar como norma! la aparición de
edema durante el último tnmestre de la gestación (23).

El edema de una signo muy importante para !a detección de hipertensas
embarazadas en la comunidad o en las aldeas, ya que pennite alertar a todos los
vecinos sobre la conveniencia de informado al puesto de salud o centro de salud
respectivo.

A.5. EXAMEN DE ORINA:

. Normalmente ex!ste un bajo porcentaje de filtración de albúmina que sale en la
onna; cuando estos nIveles son mayores a 300 mg en orina de 24 horas o la
proteinuria es mayor de 1 g/1 se debe sospechar la presencia de patología hipertensiva
del embarazo o dano renal de cualquier otra causa.

11
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La proteinuria es usualmente el signo de aparición más tardío en e! curso clínico
de la preclampsia y por los tanto, tiene una clara relación con la magnitud de la
h¡pertensión arteriaL Cuando ocurre sin hipertensión, se debe generalmente a
infección urinaria, enfermedad renal pre-existente, o anemias.

La proteinuria aparece generalmente cuando la presión arterial diastólica llega a
niveles entre 85 y 90 mmHg y se hace mayor cuanto mayor sea la hipertensión (14).

A.5. EVALUACION DEL CRECIMIENTO FETAL:

Aunque estas guías se orientan hacia la reducción de la mortalidad
y morbilidad

materna vale la pena destacar el efecto nocivo que la toxemia ejerce sobre el
crecimiento fetal, ya Que su retardo ser relaciona con la severidad de! cuadro materno.
La presencia de esta anomalía del crecimiento fetal puede aceptarse como una
evidencia de sufrimiento fetal crónico. En la preeclampsia severa se ha encontrado
hasta un 46% de retardo en el crecimiento intrauterino, que es más frecuente cuando el
cuadro dinico se establece antes de la semana 37 de gestación. El retardo del
crecimiento fetal es asimétrico en el 32% de los casOS de toxemia, los que constituye
un riesgomayor de complicaciones neonatales (2, 11).

La medida adecuada de la a11urauterina resulta muy útil para sospechar la
presencia de retardo del crecimiento intrauterino.

Sin embargo, el diagnóstico de dicho retardo solo puede ser establecido
correctamente por ecograffa. Por los tanto, si el diagnóstico se sospecha en el nivel de
atención primaria, la embarazada debe ser referida a niveles de mayor complejidad
técnica.

OTROS SINTOMAS ASOCIADOS:

Q CEFALEA:

La cefalea no es frecuente en los casos más leves, pero los es cada vez más en
la enfennedad más grave. A menudo es frontal, pero puede ser occipital, y es

resistente al alivio con analgésicos ordinarios.

o DOLOR EPIGASTRICO

Frecuentemente el dolor epigástrico o del hipocondrio derecho es un síntoma
de preeclampsia severa y puede indicar convulsiones inminentes. Es probable que se
deba a estiramiento de la cápsula hepática, posiblemente causada por el edema y
hemorragia.

DIAGNOSTICO

El diagnóstico de preeclampsia severa se hace si la presión arterial supera
160/110 mmHg en dos ocasiones con seis horas de diferencia, después de !a semana
20 de gestación y la proteinuria es mayor de 5 gramos en 24 horas.
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El edema es generalizado, con afecdón de manos o cara (o ambos), no el tipo

de edema pretibial presente en casi todas las em~arazadas. El edema, incluso el de
manos y cara, es un hallazgo ¡an habitual en jas mujeres, que su presencia no debe
validar el diagnostico de preeclampsia severa más de lo que su ausencia podría excluir
el diagnóstico. El edema de la preeclampsia severa es patológico y no solo de las
partes en declive; suele incluirla cara y I¡:¡smanos y persiste en un signo importante de
preec!ampsia de la cama.

La proteinuria es un signo importante de preeclampsia severa, su ausencIa
hace dudoso el diagnóstico. La proleinuria se define como la presencia de 300 mg o
mas de proteína urinaria en 24 o 5 gr.' Por litro en orina de 24 horas ó mayor de 2
gramos en orina tomada al azar. El grado de proteinuria puede f1uctuar ampliamente
durante cualquier periodo de 24 horas.

Cuando la presión arterial aumenta apreciablemente durante la segunda mitad
de! embarazo. es peligroso, especialmentepara el feto que no se actúe simplemente
porque no se haya desarrollado todavia proteinuria. La hipertensión es el SINE QUA
NON de la preeclampsia. y cuando la presión arterial comienza a ascender, tanto la
madres como el feto están expuestos a un mayor riesgo. La proteinuria es un signo de
empeoramiento de la enfermedad hipertensiva, específica mente de la preeclampsia
severa.

Es importante señalar que no puede hacerse rápidamente la diferencia entre
preeciampsia leve a severa, ya que !a enfermedad aparentemente leve puede
progresar con rapidez a enfermedad grave o severa.

Como estos signos y síntomas no se enc.uentran en todas las pacientes, otros
relacionados ctínicamente de preeclampsia severa, incluyen cefalalgia intensa
persistente, escotomas, trombocitopenia, dolor epígastrico o del cuadrante superior
derecho abdominal, coagulopatia íntravascular diseminada y restricción del crecimiento
intrauterino.

FISIOPATOLOGIA

Los cambios fisiopatológicos característicos de la preeciampsía consisten en
sensibilidad en aumentos a los agentes presores, disfunción endoteJial, aumento de la
permeabilidad vascular y depósito de fibrina con activación de la cascaaa de la
coagulación. A nivel celular se observa lesión de células endoteliales, una relación
trombaxano/prostaciclina alterada, con diferencia relativa de esta última, implantacJón
placentaria anormal, sin embarazos comp¡¡cados por preeclampsia o eclampsia (14).

Se ha señalado a la lesión/disfunción de células endoteJiales como componente
fisiopatológicos centra! de la preec!ampsia. Es una característica temprana de esta
enfermedad y contribuye con la mayor parte de los cambios característicos de eUa (17)
Las células endoteliales producen sustancias vasoconstrictoras que se !iberan como
consecuencia de lesión vascular.
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La reacción de estas sustancias pudiera ser adecuada en caso de una lesíón
vascular, pero es inadecuada en una vasculatura intacta. Esto c~usa .una mayor
sensibilidad a las sustancias presoras circulantes, aumento de la resIstencIa vascular,
proteinuria, edema generalizado y al final, coagulación ¡ntravascular diseminada (11).

Se ha señalado a las prostaglandinas tromboxano (producción por tejido
trofoblástico) Y prostaciclina (producida por tejido trofoblástico). ~ prostacic!ina

(producida por células endoteliales) en los trastornos, hemO?lnamlCOs de la
preeclampsia, porque ejercen efectos opuestos sobre el muscu.lo .I~sovascular y ,los
vasos sanguíneos (9). El tromboxano produce vasocontncclon

y agregac!ón

plaquetaria. en tanto que la prostaciclina causa vasodilatación e inhibe la ~gregaclón
plaquetaria. En plasma, orina y líquido amniótico de embarazos complicados por

preeclampsia, se ha encontrado una in~ersión d? !a razón .normal, entre .caso;> .dos
eicosanoides gestacionales (4). Esta fislopatologla alterada I~pulso ~studlos .cllnlco,s
del uso de aspirina a dosis bajas para modifícar la razón de elcosanoldes y dIsmInuir
así la incidencia de preeclampsia (21).

Bajo la placenta en desarrollo, ocurre invasión trofoblástica de la vasc~latura
decidual uterina en dos periodos, el primero entre las semanas 10 y 16, Y despues una
segunda invasión dentro de los vasos miometriales entre las sen:anas 16 .Y 2~ (7).

Esta invasión de las arterías espirales (capa muscular) las hace dilatarse e Impide la
vasoconstricción, los que convierte asi la vasculatura placentaria en un sistema de
elevado flujo y baja resistencia. En embarazos destinados a presentar datos clínicos
de preeclampsia-ectampsia aparentemente no ocurre el segundo período d~ invasi~n y

la vasculatura placentaria permanece sin modificaciones y, por tanto. reacciona mas a
la vasoconstriccíón (18),

Otras lesiones anatomopatológicas características que se describen en
pacientes con preeclampsia son hip~rplasia de la, media, deposit? amplio d~ fibrina,

aterosis aguda, vacuo!izac¡ón endotehal y trombosIs (5). Estas lesIones .~ontnbuyen. a

la insuficiencia uteroplacentaria de la preeclampsia o a una mayor afecclon del sosten
vascular ya alterado de los órganos pélvicos en la paciente con hipertensión crónico.
Se ha demostrado que el aumento de la resistencia vascular durante estos embarazos
hipertensivos causa trastornos del crecimiento y la supervivencia fetales.

La preeclampsia también afecta en forma variable de la cardiohemodi.námi~
materna. Se observa un modelo uniforme de bajo índice cardiaco, elevada resistencIa
vascular sistémica y presiones normales de llenado (17). La paridad parece no tener

efecto sobre los datos henodinámicos. El tratamiento actual recomendado de la
preeclampsia se basa en estos hallazgos, con el uso combinado ~e. sulfato. de
magnesia, administración cuidadosa de líquidos intravenos?s y antthlpert~nsr~os

seleccionados para aumentar el índice cardiaco. La falta de Impacto .h~modmámlco
por la paridad indica que los efectos sobre la vasculatora son SImilares en la
preeclampsía trátese de una primigesta o de una multípara.

La lesión de células endoteliales en la paciente con preeclampsia-eclampsia
origina diversos cambíos de coagulación, vasoco~stricción y coagulación intrav~scular,

que afecta el aparato cardiovascular, los nt'iones, el hígado y los sistemas
hematopoyéticos y nerviosos central.
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Las manifestaciones neuroiógicas en cualquiera de los trastornos hipertensivos
del embarazo varia n de cefalalgia y confusión hasta signos neurol6gicos focales, que
son secundarios a vasoespasmo de arterias cerebrales con rotura de la barrera
hematoencefálica que causa edema cerebral. Es indispensable identificar y tratar con
celeridad la preeclampsia-eclampsia y cualquier otro trastorno de hipertensión grave,
para evitar complicaciones neurol6gicas permanentes que ponen en peligro la vida
(19).

Para vez se observa choque postparto y muerte inducidos por preeclampsia
(11). Las pacientes afectadas presentan hipotensi6n postparto prolongo, al parecer no
relacionada con pérdida sanguínea y mueren poco después sin confirmación de una
causa definida en la necropsia.

En general la presión arterial es función del gasto cardíaco y la resistencia
vascular sistémica. Normalmente, la presión arterial es regulado dentro de límites
estrechos para conservar el riesgo tisular, pero disminuir al mínimo el traumatismo
vascular. Los reflejos barroreceptores, el sistema renina-agiotensína-aldasterona y un
volumen plasmátíco eficaz son los tres factores principales que conservan la presión
arterial dentro de este estrecho margen fisiológico. 90 a 95% de las pacientes con
hipertensión esendal crónica no tienen causa definida, y múltiples factores como el
gasto cardiaco, la resístencia vascular sistémíca y el equilibrío de sales, contribuyen el
aumento de la presión arterial. La hipertensión arterial de larga duración a menudo se
relaciona con trastornos vascular por oclusión parcial de arterias y arteriolas, que
cuando afecta a la vasculatura pélvica y uterina es de esperar que cause restricción del
crecimiento fetal intrauterino y el placentario. Se dispone de poca información en
cuanto a la físíopatologia de la hipertensión gestacional.

o DISFUNCION ORGANICA EN LA PREECLAMPSIA:

. HIGADO:

Necrosis hemorrágica perilobulillar, lesión característica hepática.
Trombas con fibrína en los vasos, exudados y hemorragia.
Dístensión de la cápsula hepática, que en ocasiones Hega a romperse,dando
como resultado una hemorragia masiva en la cavídad peritonear.

. RIÑON:

Endoteliosis capilar glomerular, lesión patognom6nica de la toxemia.
Cambios degenerativos y depósitos de fibrina en los pequeños vasos renales.
Células del endote!io capilar edematízadas.

. CEREBRO:

Edema o hiperemia.
Isquemia focal.
Hemorragiay trombosis.
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. PLACENT A:

Degeneración del trofoblasto..
.'

.

Infartos placentarios, infartas rOJos, artenosc1erosls aguda y arteroslS.
Adelgazamiento del citoplasma

y formación de grumos de

sincitiotrofoblasto.
Brotes sincitíales de la vallosidad corial.

. CORAZON y PULMONES;

Hemorragia Y necrosis miocárdica-subendocárdíca.

Edema pulmonar y broncoaspiración (19).

ECLAMPSIA

En los casos sin un controlo, con menor frecuencia, en los casos fU!":1inantes
de hipertensíón inducida por el embarazo puede desarrollarse. una ecla":1psla. Las
convulsiones son de gran mal y pueden aparecer antes o despues del trabajo de parto.
Cualquier convulsíón que se desarrolla más allá de. .Ias 48 ~oras postP.arto es con
mayor posibilidad la consecuencia de alguna otra leslo~ d.el sistema nervIoso central.
No obstante, la eclampsia tipica, especialmente en pflmlparas, se puede encontrar
hasta 10 días después del parto (24).

La incidencia de eclampsia varia de 0.05 a 0.2% de los partos. La mortalidad
materna por eclampsia es menor del 5% (31).

Lópe.Llera clasificó la eclampsia según el momento de ínício de las
convulsiones:

Eclampsia anteparto: Es aquella con convulsiones generalizadas qu.e se .inician
claramente antes del trabajo de parto en una embarazada con pree.~lampsla eVIdente.
Se considera temprano si ocurre antes de las 28 semanas de gestaclon.

Eclampsia Intraparto: Cuando las convuIS¡On~Seo:piezan después del inicio del
trabajo de parto e una embarazada con preeeclampsla eVidente.

Eclampsia Postparto: Se caracteriza po.r,convulsi~ne~ que aparecen 7 ~í.as

después del parto en una paciente con hipertenslon
y protelnufla durante la gestaclon,

el trabajo de parto o el periodo postparto.

Eclam psia Intercurrente: Se refiere a las convulsiones que aparecen .e.n
el

fi
.

t
.,

J"nica Para permitir la
anteparto pero que cesan y sucede su IClen e meJona c I

continuación del embarazo durante más de siete días (24).

El principio de la eclampsia es súbito hasta el 16%. de .105casos. El riesgo de
convulsiones dependen de la intensidad del proceso preec1amtlco.
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La hipertensíón extrema no es necesariamente un factor predisponente, pero la
presión promedio de la paciente con eclampsia es mayor que la de fa mujer con
preeclampsía (11).

Quienes tienen hipertensión gestacional (sin proteinuria) tienen siete a ocho
veces menos riesgos de convulsiones eclámpticas que las que cursan con hipertensión
y proteinuria. Las mujeres que tienen el mayor riesgo de padecer de eclampsia son las
pacientes con preecJampsía severa y embarazo prematuro.

CURSO CLINICO DE LA ECLAMPSIA

La eclampsia es más frecuente en el último trimestre y los es cada vez más al
acercarse el término del embarazo.

Casi sin excepción, la preeclampsia precede el inicio de las convulsiones
eclampticas. La cefalea, los trastornos visuales y el dolor epigástrico o en el
hipocondrio derecho con síntomas que indican 11:1 gravedad de la enfermedad
preeclámtica y de no tratarse adecuadamente puede iniciarse en cualquier momento
eclampsia.

Los movimientos convulsivos suelen iniciarse cerca de la boca en forma de
retorcimiento faciales. Después de unos segundos, en el cuerpo se vuelve rígido en su
totalidad en una contracción muscular generalizada. La cara se distors¡ona, los ojos
protruyen, los brazos reflexionan, las manos se aprietan y los miembros inferiores se
invierten. Todos los músculos pasan a un estado de contracción tónica, que puede
durar 15 a 20 segundos. Luego inician convulsiones tónico clonicas que pueden durar
hasta 1 minuto. Los movimientos musculares son tan fuertes que la mujer puede caer
de la cama y si no se protege puede morderse la lengua por los movimientos de la
mandibula. En este perfodo expulsa espuma por la boca, la cara se torna roja al igual
que la conjuntiva. Gradualmente. los movimientos musculares se hacen menores y
menos frecuentes hasta quedar !a mujer inmóvil. Durante toda la convulsión la
respiración se detiene porque el diafragma tiende a permanecer fijo. Simulando un
paro respiratorio pero se inicia poco después con una inhalación prolongada, profunda,
estertorosa y se restablece la respiración. La mujer entra en el estado post-jctal y en
ocasiones ocurre coma. La paciente no recordará la convulsión y los sucesos
inmediatamente anteriores y posteriores a él.

La primera convulsión es anuncio de otras, pueden ocurrir una a dos
convulsiones en los casos leves, o llegar a 100 o más en los casos graves no tratados.
Las convulsiones se siguen entre si rápidamente que la mujer parece no detenerse.

La duración del coma después de una convulsión es variable. Al despertar la
mujer, presenta cierto grado combativo semiconsciente.

La muerte se produce después de convulsiones repetidas y frecuentes. La
respiración después de una convulsión ectámpsica aumenta y son estertosas, pueden
alcanzar una frecuencia de 50 o más respiraciones por minuto, como respuesta a una
hipercapnia por acidemia de ácido láctico, así como a intensidades variables de
hipoxia. En los casos graves hay cianosis.
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Una temperatura de 39 grados centígrados o mayor es un. signo muy grave ya

que la fiebre es consecuencia de una hemorragia del sistema nervioso central.

La proteinuria siempre está presenta
y muy marcada. ~I f1~jo urinario está

disminuido y en ocasiones se presenta anuria. Hay hemogloblnuna, el edema es
pronunciado, pero a veces puede estar oculto.

Después del parto el flujo urinario se incrementa, siendo esto un ~¡gno de
mejoría, la proteinuria y el edema desaparecen en una semana. En la mayona. de los
casos la presión arterial vuelve a la normalidad en plazo de dos semanas po~terlores al
parto. Si hay hipertensión por mayor tiempo puede ser consecuencra de una
enfermedad vascular crónica o renal.

En la eclampsia anteparto el trabajo de parto p~ede comenzar
espontáneamente poco después de que se produzcan las convulslom,:s

y progresa

rápidamente hasta completarse. Si el ataque se produce durante el trabajo de p~rto, la
frecuencia y la intensidad de las contracciones aumenta y se acortan la duración de

trabajo parto. Debido a !a hipoxemia y acidosis láctica maternas causadas 'por ~as
convulsiones, es frecuente que se produzcan bradicardias fetales. .Estas bra~lcardlas
fetales suelen revertir en un plazo de tres a cinco minutos; pero 51duran mas de 10
minutos deben considerarse como causa de trabajo de parto prematuro o
desprendimiento prematuro de placenta.

Como signo de pronóstico grave puede presentarse edema pulmonar después
de las convulsiones ectámpsicas, que pueden deberse a dos causas:

Pueden presentarse neumonitis por aspiración del ~ont~nido ~ást~ico si. las
convulsiones se acompaf'ian de vómitos y puede produCIrse Insuficlencl~ ~rdl~?B

como resultado de la combinación de una hipertensi6n grave y la admlOlstraclon
abundante de líquidos intravenosos. , .
En algunas mujeres con eclampsia puede presentarse muerte .sU~,lta a

consecuencia de una hemorragia cerebral masiva. Puede presentarse hemiplejIa por
hemorragia subletal. La hemorragia suceden más en mujeres de edad avanzada e
h¡pertensión crónica subyacente; con menos frecuencia se pueden deber a la rotura de
aneurismas seculares o mal formaciones arteriovenosas.

o surgir
Puede presentarse ceguera después de una convulsión

espontáneamente con la preeclampsia, puede deberse a dos causas:

Grados variables de desprendimiento de la retina.
Isquemia o infarto del lóbulo occipital, pero la recuperación de la vista ha sido
buena en un plazo de una semana.

COMPLlCACONES MATERNAS

Eclampsia y preeclampsia son las causas obst~tri~S más. íl1!portantes ~e

mortalidad materna a continuación se enumeran las complicaCIones mas Importantes.
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a) Accidente Cerebral Vascular Hemorrágico:

Su presencia va desde petequias hasta la hemorragia masiva: en la preclampsia es
raro, pero es responsable del 20% de mortalidad materna en la edampsia. Una de
las razones para utilizar hipotensores es reducir el riesgo de accidentes.

b) desprendimiento de la Placenta Normalmente Inserta o Abruptio Placentae:

La preeclampsia severa y en mayor grado la eclampsia predisponen a esta
complicación, ocurre en e! 10% de los casos de eclampsia y por lo general es severo,
con muerte fetal. '

e) Insuficiencia renal Aguda:

Se presenta en el 3% de los casos de eclampsia y es muy raro en la preectamps¡a.
Es más frecuente cuando ha ocurrido abruptio placentae.

d) Edema Agudo del Pulmón:

Han habitado casos en preeclampsia severa aun en la preeclampsia leve, más del
70% de las autopsias realizadas en edampticas muestran edema agudo del pulmón,
esto ocurre como cuadro terminal del síndrome convulsivo y se acompaña de cianosis,
taquicardia y shock, lo cual sugiere la existencia de fallo cardíaco.

e) Alteraciones de la Coagulación:

El síndrome de coagulación intravascular diseminada se ha producido en muy baja
proporción en las formas severas de la enfermedad (6).

MORTALIDAD MATERNA

Los estados hipertensivo del embarazo figuran, en los paises subdesarrollados,
dentro de-las tres primeras causas de muerte materna, y en varios de ellos constituyen
la primera causa. Esta mortalidad puede considerarse evitable si se tiene en cuenta
que las cifras informadas de mortalidad materna por eclampsia varían entre el 0% y el
14%. Es digno de mención el hecho de que esta mortalidad sea mayor cuando
mayores son la edad y la paridad: en efecto, se han descrito tasas de mortalidad por
eclampsia que fluctúan entre el 1% Y el 5.6% en adolescentes, en contraste con cifras
entre el 9% y el 20% en mujeres mayores de 30 años. Así mismo. estas tasas son de
dos a tres veces mayores en multiparas que en primiparas.

En consecuencia debe hacerse hincapié desde ahora en la urgencia con que es
necesario tratar estas complicaciones, ya que la falta de apreciación correcta de la
gravedad del cuadro clínico y la tardanza tanto en la hospitalización como en la
interrupción del embarazo en estos casos son factores fundamentales que contribuyen
en sus formas severas al aumento de la mortalidad materna (19).
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TRATAMIENTO

PREECLAMPSIA SEVERA

Los objetivos de la terapia, en esta categoría son;

a)
b)
e)

Prevenir la aparición de convulsiones.
Controlar la hipertensión arterial e . . .
Interrumpir el embarazo en las mejoras condiciones posibles para la madre y el
feto.

Para lograr estos objetivos, se agregan las normas de hospitalización descritas
y

hacer lo siguiente: . .,
Sulfato de Magriesia: como anticonvulsivante, dosIs de ataque 4

g, IV en solU,Clon

al 20% (solución al 2C% se obtie~e. mez~ando 8 mI de 5ul!ato de mag~eslo al
50% y 12 mi de agua estéril) admInistraCIón len~a (5 a 10 mmutos), segUIdos de
una dosis de mantenimientoen infusión IVcontlnu:'la ~ 9 ~?ra

y con control del

reflejo patelar, el cual desaparece cuando ~ar mtoxlcaclon por la droga, su

antídoto es el gluconato de calcio al 20% administrando volum~n a volumen con
la cantidad de sulfato de magnesia administrada. En algunos plases europe<:>sse
usan diazepan, con resultados al parecer iguales a los de! sulfato de magnesia,

Si se considera necesaria la utilización de hipotensores, ~ua~d~ la pres!~n

diastól¡ca es igualo superior a 110 mmHg, debe evitarse disminuir la preslon
diastólica más de un 20% sobre los valores previos para conservar una ade~uada
perfusión placentaria. Puede a~min¡st~ars~,Hidralazina, 5 mg IV cada 15 mlnuto~
hasta obtener presiones artenales dlastohcas entre 90

y 100 mmHg, lo cua

generalmente requiere entre 10 y 20 mg de h,idra~azina, Puede usarse 1M en
dosis de 10 mg. Repetida 30 minutos despues SI no se ha logrado el efecto.
También puede administrarse Metildopa, ~OO m,9 cada 1~

horas .para

contrarrestar la taquicardia que produce la hldralazlna y ademas potencIa el
efecto antihipertensivo.

Laboratorio' hematología completa. recuento de plaquetas, tiempo p~.rcia[.de
tromboplasÚna (TPT). Tiempo de trombina (!P), fibrin.oge.no, blhrr~bl~a,
transaminasas, y análisis cuidadosos ~ef sedlm~nto unnarlo, protelnUrla,
depuración de creatinina endógena, creatimna, globullna.

Monitorización de la presión venosa central si las. c.ondic.iones ~e ~a paciente

indican la necesidad de un estricto control de la administracIón de IIqUldos,

La interrupción del embarazo debe realizarse si están estab!ecidas.~ntes,si.no
existe contraindicación obstétrica, debe procederse a la mduc~l(~n medlca
del parto, controlada con monitorización clínica o electr~mca de la
frecuencia cardíaca fetal intraparto si no está dadas las condicIOnes para la
inducción o si está fracasa, se realizará la operación cesaria. La
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reactividad del útero a la oxitoclna es Igual a la de las embarazadas
normales y no se modifica cuando se administra sulfato de magnesia.

ECLAMPSIA

Los objetivos de la terapia en esta categoria son:

a) Controlar las convulsiones tónico-clónicas.
b) Evitar la mortalidad materna.
e) Evitar la mortalidad fetal.

La eclampsia es una de Jas más caracterizadas urgencias obstétricas y se asocia
con las más altas tasas de morbimortalidad matema y fetal, entre todos los estados

hipertensivos del embarazo.

En consecuencia la regla fundamental es la interrupción del embarazo. pero esta
debe hacerse una vez logrado el control de las convulsiones y estabilizar la presión
arterial materna en el más breve lapso posible, de acuerdo a las normas para la
preec!ampsia severa, pero con las siguientes modificaciones:

Utilización de cualquiera de estos tres anticonvulsivantes:

. Sulfato de magnesia, como en preeclampsia severa, si hay convulsiones
recurrentes: nuevo bolo de 2 a 5 g. IV.

. Diazepan: Dosis de ataque: bolo de 10 mg de diazepan IV lento ( 1 a 2 minutos).
Seguido en una dosis de mantenimiento en infusión intravenoso continuo de 40 mg
diarios diluidos en 500 cc de solución salina. La dosis se titula contra el nivel de
sedación obtenido: en la mayoría de los casos esta entre 5 y 10 miligramos por
hora. Una vez obtenida la sedación de la paciente, reducir la velocidad de infusión
a dosis4entre 1 y 4 mg por vía intravenosa lenta (1 a 2 minutos).

. Fenitoina: dosis de ataque 1 gramo en inyección intravenosa lenta (20 minutos). Lo
que es equivalente a 50 mg por minuto (dosis máxima recomendada). Dosis de
mantenimiento cada 12 horas 500 mg en inyección intravenosa lenta (Diez minutos)
lo que es equivalente a 50 mg por minuto. Para evitar los efectos del retiro rápido
de la droga debe administrarse una dosis oral de 300 mg el tercer día y de 150 mg
en los dos días siguientes.

Si hay convulsiones recurrentes: agregar 5 ó 10 mg de diazepan por vía
intravenosa lenta (1 ó 2 minutos).

Insertar una cánula plástica de mayo, para mantener una vía área expedita y a la
vez, prevenir con ella mordedura de la lengua durante las convulsiones.
Aspirar secreciones frecuen-temente.

Realizar evaluación neurológíca.
Realizar evaluación cardiopulmonar.
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Administrar oxígeno con mascarilla a 7 litros/m!nuto.
"

.'
Sonda vesical a permanenciapara controlestricto de ~lqUl.~OS

y dIuresIs.

Radiografía simple de tórax para descartar broncoasp'r~clon. .
Interrupción del embarazo en cuanto la paciente esté h~re del cuadro convulsIvo.
La técnica de interrupción es la misma de la preeclampsla severa.
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VI. METODOLOGIA

A. TIPO DE ESTUDIO:

Se realizo un trabajo de investigación en fonna retrospectiva-descriptiva, se
determino los factores epidemiológicos relacionados con la preeclampsia severa

y

eclampsia.

B. UNIDAD DE ANALlSIS:

Registros clínicos de las pacientes con diagnósticos de preeclampsia severa
y

eclampsia, periodo comprendido entre enero de 1,994 a diciembre 1,998.

C. UNIVERSO DE ESTUDIO:

Todos los expedientes clínicos de pacientes con diagnóstico de preeclampsia
severa y eclampsia que fueron atendidas en el periodo de enero de 1994 a diciembre
de 1998.

D. CRITERIOS DE INCLUSiÓN:

Se incluye en el estudio los expedientes con diagnóstico de preeclampsia severa
y eclampsia, en el periodo comprendido de enero de 1,994 a diciembre de 1,998.

E. CRITERIOS DE EXCLUSION:

Se excluye los expedientes con error diagnóstico al revisar los expedientes, no es
paciente hipertensa, y eclampsia moderada.

F. RECUROS:

1. MATERIALES:

a) Económicos: Q 300.00 de fotocopias de la boleta de datos.
b) Físicos: Departamento de Archivo del Hospital, servicios de emergencia,

labor y partos, post.parto del Hospital Roosevelt. Secretaria del
Departamento de Obstetricia, boleta de recolección de datos.

2. HUMANOS:

a) Personal del Archivo del Hospital.
b) Secretaria del Departamento de Obstetricia.
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No Variables Definición Definición Escataoo Instrumento

COl$9ptual Operacional Medición De MedlcWJn

Hípcrtellsi6n arterlal S. ro....lsara
'" "

expedh:m\e PIA igu¡¡1o mayor de 1601110

m;¡yor

"
1601110 cUnico. el examen tísico

y datos Proteinuriadc 30 mgldTo mas en

mmhg. de laboratorio 2 lamas.

Proteinuria mayorde5g
nominal Edema '0

extremfd<ldes o

1 Prccclamp5ia En 24 horas
geosralizad()

Severa Edema generalizado con
afección d, manos Y
cara después de la 20
semanadaoestaci6o.

Hipertanslór1inducidapOf Se revisarán en et expediente
elembar<llos¡nCOf1trol

Q dínÍGO ""
antecedentes y

fulminantey iaapañcióf1examanfisico-
2 Eclamps~ "

con'lulslones \ÓI1ico- nominal Antecedantes y examen f!sico

¡;Iónícas generaliladas,
00 causadas pm

epilepsia u otros ClIadros
con'lulslvos.

3 Edad Tiempocronológico de la Años que tendré.en el expediente Raz6n A~os

vida del individuo. clínico.

S. rovisara
'" "

expooienta Na. De hijos vivos

4 Paridad Número de partos que ha clíniCoel número de gestas RazÓn No. De hijos muertos

tenido una mujer destie

~~o~~~ivade '"
vida

5 Lugarde Lugar habitual donde Se revisará en las papeletas el
Capital

Residencia vive una persona lugar donde 'Iive la pacienteal Nominai Departamenlal

momento de su ingrBSo.

Control Conjunto tie actiVidades Se tomara de! registro médico a

Prenatal que se ejercen sobre la aquellas pacientes que roclbieron
embaralada roo

"
4omásvisita5médiúas Nominal SI

6 finalidad d, obtener .1
No

mr:jor grado de s<l!ud de
ésta ydesu hijo

Se tomará del registro clinico la Ama de casa

7 Ocupación AC{:iónotrabajo,f~~~a ocupación de la paciente. Nominal A.o;alañada

de emplear el trem o.
Of. Domestico-

AcciÓn y 6feCtO do Se anotarliel nivelde eduUlÓÓl1 Primaria

8 Educ¡¡ción desarrollar las facultades reglstradoenlahistoriaclinica. Nominal Básicos

físicas. intefectuales Y
DiverslfiGado

morales.
profesional

9
"

cualquier patología Sagú-nla revisíón t)lbliogrofica en
previa ,"o refiera o""

estudio ~e\taluará'

Antecedentes patiecer O haber preeclampsia,emt)arazomulitple,

MédiGOs padecido la paciente MoI. hid¡¡tifurme, Diabetes Nominal Familiar o

meilítu5, polihidramnio5, J-'ersonai9S

hipertensi6n <lrtefia
Cr6nicay Ncur6patas.

... ---

3. INSTRUMENTO DE TRABAJO.

a) Boleta de recolección de datos.
b) Observación.

G. CRITERIOS ETICOS:

. E,n.~Jpresente trab~jo no se .~xperime~tó o lesionó la, integridad de las personas, a
condJclon de recolectar mformaclon de los expedientes cl1nícos en la boleta de datos.
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H) VIARIABLES A ESTUDIAR
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I CASOS 11 1994 le;;] 1996 1997 I
1998

11
TOTAL 1

PORCENTAJE

-
PREECLAMPSIA "

72
"

69 92 356 60

SEVERA

ECU\t>AP$IA 30 26 19 39 29 1<3 25

'
OTROS 25 16 13 20 16 90 15

[ TOTALIL~GJI'~ 128 137 ~J 100

I
AÑOS I

PARTOS DE CASOS PREVALENCIA

1994 11,206 59 0.5

1995 10,639 72 0.7

1996 11.486 "
06

1997 1'.564
69 0.6

1998 11,872 92 08

LroT0 56,767 Ir
356 1 0.6

,.. --- -1-

~

CUADRO No. 1

Distribuciónde casos por año de preeclampsia severa
Eclampsia Y subregístro encontrados en Hospital Roosevelt

Durante los años entre 1994 a 1998

Fuente: archivo del departamento de Obstetricia de! Hospital Roosevelt Y
boleta de

recolección de datos

CUADRO No. 2

Casos de preec\ampsia severa encontrados en el total de partos
Atendidos en Hospital Roosevelt durante los años 1994 a 1998

Fuente: ArchIVo del departamento de Obstetricia del
Hospital Rooseve\t.
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AÑOS I PARTOS 1 DE CASOS PREVAL.ENCIA

199" 11,206 30 03

1995 10,639 25 0.24

1996 11,486 19 0.16

1997 11,56<1 30 034

1998 11,872 29 024

L~OTAL r 56,767 143 1 0.25

GRUPO ETAREO

I

FRECUENCIA

I

PORCENTAJE
I

11-15 10 2.81

16-20 39 10.95

21~25 78 21.91

26-30 61 17.13

31-35 68 19.1

36-40 64 17.98

41-45 30 8.43

46-50 6 1.69

1

TOTAL
11

356
1

100

~ -

CUADRO No. 3
Casos de EcJampsia encontrado, en el total de partos

Atendidos en el Hospital ROQsevelt durante el año 1994 a 1998

Fuente: Archivo del departamento de Obstetricia del
Hospital Roosevelt.
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CUADRO No. 4

Distribución por grupos etareos en pacientes con disgnóstíco de Preeclampsia severa
en el Hospital Roosevelt durante 1994 a 1998

Fuente: Boleta de recolección de datos

DISTRIBUCION POR GRUPOS ETAREOS EN
PACIENTESCON DIAGNOSTICODE PREECLAMPSIA

SEVERA EN EL HOSPITALROOSEVELT DURANTE
1994A 1998

011-15

.16-20

021-25

" 026-30

.31-35

036-40

841-45

046-50

Fuente: Boleta de recolección de datos
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I

GRUPO ETAREO
I

FRECUENCIA PORCENTAJE I
I

11.15 8 5.6
16-20 52 36.36
21-25 36 25.16
26-30 21 14.68
31-35 6 42
36-40 12 8.4
41-45 5 35
46-50 3 2.1

I

TOTAL
11

143 I 100 I

GRUPO ETAREO ICONTROL PRENATAL
II

PORCENTAJE
I

!

SI 11 NO IGJ
~11-15 3 6 3.57 2,20 !
16-20 6 36 7.14 13.23

21-25 12 36 14.29 23.53

26-30 20

"
23.81 1765

31-35
"

50 21.43 1840!

36-40 16
"

1905 14.71

41-45 6 22 7.14 808

46-50 3 6 7.14 2.20 ,

1

TOTAL 11
"

11 272 IGJ 100

1 GRUPO ETAREO 11 CONTROL PRENATAL
I

PORCENTAJE i
SI NO SI NO

11-15
, , 129 3.57

16.20 10 42 32.26 375

21-25 5 31 16.13 27.68

26-30 6 15 19.35 1340

31-35 2 , 6.45 3_57

36-40 3 9 9.68 803

41-45 1 4 3.23 3_57

46-50 O 3 O 2.68

I
TOTAL

11
31

11
112 IGJ 100

CUADRO No. 5

-- --l~

CUADRO No. 6
Distribución por grupos e/areas en pacientes con disgnóstico de Eclampsia en el Hospital

Roosevell durante 1994 a 1998 Control prenatal en 356 pacientes con diagnostico de preecIampsia
Severa en el Hospital Roosevelt de 1994 a 1998.

-

Fuente: Boleta de recolecClon de datos

DISTRISUCION POR GRUPOS ETAREOS EN PACIENTES
CON DIAGNOSTICO DEEClAMPSIA EN EL HOSPITAL

ROOSEVEL T DURANTE1994 A 1998

12

Fuente: Boleta de recolección de datos

]0

Fuente. boleta de recolecclon de datos.

CUADRO No. 7
Control prenatal en 143 pacientes con diagnostico de eclampsia

En el Hospital Roosevelt durante 1994 a 1998

011.15

.16-20

02!25

026-30

.31-35

03640

.4145

046-50

FUENTE: Boleta de recoleccIon de datos.
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I

PARIDAD

I

FRECUENCIA PORCENTAJE

Primigesta 83 23.31

2-5 171 48.03

6-9 86 24.16

10-13 16 4.5

1

TOTAL
I1

356 I 100 I

I

PARIDAD

I

FRECUENCIA PORCENTAJE

Primigesta 31 21.68

2-5 71 49.65

6-9 26 18.18

10-13 15 10.49 ,

L.
TOTAL

I1

143 I 100

80

70

60

50

DFRECUENC.A
40

.PORCENTAJE

30

20

10

o
Prirrigesta

CUADRD No. 8

-- r
I

-

I
1
ICUADRO NO.9

Distribución según paridad de la pacientes con disgnóstico de Preeclampsia severa en el
Hospital Roosevelt durante 1994 a 1998 Distribución segun paridad de la pacientes con diagnóstico de Eclampsia en el Hospital

Roosevelt durante 1994 a 1998

Fuente: Boleta de recolecclon de datos

OISTRIBUCION SEGUN PARIDAD DELA5 PACIENTES CON

QIAGNOSTICODEPREECLAMPSIASEVERAENELIiOSPITAL

ROOSEV(lTDURANTE1994A1998

180 '"

'"°
,"
,"
ceo

"
óO

>o

"
pnrnge'M

" "
10-13

Fuente: Boleta de rec~lección de datos
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Fuente: Boleta de recolecclon de datos

SITRIBUCION SEGUN PARIDAD DE LA PACIENTECON
DIAGNOSTICO DE ECLAMPSIA EN EL HOSPITAL

ROOSEVEL T DURANTE 1994 A 1998

71

o
FRECUENCIA

.
FDRCENT AJE

'-5 6-9

Fuente: Boleta de recolección de datos
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ANTECEDENTES
1

FRECUENCIA
11

p, seVERA 11 ECLAMPSIA I
1 NO.

11
%

11
No.

11
%

11
No.

I
%

PREECLAMPSIA SEVERA 76
"

56 32..37 zo 11.50

H,TA CRQNICA 52 30 34 1965
"

10.40

Sx. HELLP
"

10.40
"

810 4 2.30

Sx. CONVULSIVO
"

8.67 2 1.15
"

7,50

DIABETES 8 4.62 5 3,00 3 1.73

MOlA HIDATIDIFORME 4 2.31 3 1.73 , 057 I

I
TOTAL

11
HJ

11 '00 11 '" 11 " 11
59 I J4

1

I
PROTEINURIA FRECUENCIA PORCENTAJE

I

Orina al azar 2(+) 68 19
Orina de 24 horas 53 15
Ninguna prueba 235 66

TOTAL 356 100

- --

CUADRO No. 10
Antecendentes médicos encontrados ~n los pacientes con diagnosticas de

Preeclampsia severa y eclampsia en el Hospital Roosvelt durante 1994 ~ 1998

FUENTE: 80leta de recolección de datos

]4

~~

I

I
---

--

1

CUADRO No.11

Presencia de proteína en la pacientes con diagnos'tico de Preeclampsia severa en el Hospital
Roosevell durante 1994 a 1998

Fuente: Boleta de recolecclon de datos

PRESENCIA DE PROT8NAS EN LAS PACJENTES CON
DIAGNOSTICO DE PREECLAMPSIA SEVERA EN EL

HOSPITAL ROOSEVELT DURANTE 1994 A 1998
Ninguna
prueba

66%

Orina de 24

horas
15%

Orina al azar
2(+)

19%

Fuente: Boleta de recolección de datos
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I

SIGNOS
11

FRECUENCIA
I

PORCENTAJE I
i

Cefalea I 128 36

Edema cara y Miembros I 48 14
Inferiores

Epigastralgias reborde 44 12
costal derecho

Visión borrosa 22 6

Referidos 114 32 ,

I TOTAL
11

356 I 100

140 128

120

100

80

60

40

20

o

NIVEL EDUCATIVO NUMERO PORCENTAJE

ANALFABETA 106 29.77

PRIMARIA 206 57.86

BASICOS 20 562

DIVERSIFICADO 18 5.06

PROFESIONAL 6 1.6ú

TOTAL 356 100

NNEl EDUCATIVO NUMERO PORCENTAJE

ANALFABETA 46 32.17

PRIMARIA 80 5594

BASICOS 12 8.39

DIVERSIFJCADO 4 2.80

PROFESIONAL 1 0.70

TOTAL 143 100

.

CUADRO NO.12

Signos premonitorios más frecuentes en las pacientes con diagnostico de Preeclampsia severa
en el Hospital Roosevelt durante 1994 a 1998

Fuente: Boleta de recolección de datos

SIGNOSPREMONITORlOSMAS FRECUmTes ENLAS
PACIENT.ESCON DIAGNOSTICO DE PREB:LAMPSIA SEVERA

ENB... HOSPITAL ROOSEVB.T DURANTE1994A 1998
aFRECUENCIA

.PORCENTAJE

c ,. ¡.,m""., ¡"I'''''''''' ';"0.'""'"",.."",., """"0""'n'",.,..
.""'0..

Fuente: Boleta de recolección de datos
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CUADRO No. 13
Nivel de educación en pacientes con diagnostico de preeclampsia severa en el Hospital

ROQseveltdurante 1994 a 1998

Fuente: boleta de recolección de datos.

CUADRO No. 14
Nivel de educación en pacientes con diagnostico de eclampsia en el Hospital

Roosevelt durante 1994 a 1998

Fuente: boleta de recolección de datos.
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--
PROCEDENCIA CASOS PORCENTAJE

CAPITAL 176 49.44

MUNICIPIO CERCANOS 86 2416

DEPARTAMENTAL 94 2640

L TOTAL
I

--~'" 100
F

PROCEDENCIA ~ICASOS I PORC_ENTAJE

CAPITAL 80 55.94

MUNICIPIO CERCANOS 28 19.58

DEPARTAMENTAL J5 2448

TOTAL 1 143 e 100

uente: boleta de re I
..

r- ~-

OCUPACION PREECLAMPSIA SEVÉ'RA ECLAMPSIA

-- --
PORCENTAJE

AMADE CASA

-~ --,-
316 12< 88.76 86,71

SALARjADO 40 19
e

11.24 1329

TOTAL e IL IL I~", 1<3 100 100

Fuente: Boleta de recoJec
.,

... --'~

CUADRO No. 15
Distribución por~entual según procedencia de la paciente con diagnostico de

preeclamps18 severa en el Hospita! Roosevelt durante 1994 a 1998

uente. boleta de recoleccIón de datos

CUADRO No. 16
Distribución porcentual según procedencia de la paciente con dia gnos f co d I .

I H . I e ecampsla
. en e ospltal Roosevelt durante 1994 a 1998

F ea ecc!on de datos.

CUADRO No. 17
Ocupación laboral de los pacien.tes con diagnostico de preeclampsia severa y eclam sia

en el Hospital Roosevelt durante 1994 a 1998.
p

clan de datos.
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VIII ANÁLISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

La preeclampsia severa Y la Eclampsia son complicaciones exclusivamente
humanas del embarazo; existiendo una serie de factores epidemiol6gicos que marcan
mayores probabilidades de que una embarazada sufra una de estas patologías.

El grupo de mayor riesgo de presentar estas patologlas son las madres
adolescentes, menores de 20 años y mujeres mayores de 35 años de edad aunque en
las mujeres más jóvenes y en las adolescentes es más frecuente la aparición de
Eclampsia; siendo casi privativa de las mujeres primigravidas de todas las edades

y

que si la edad de 35 años o más se asocia con primigravidas, el riesgo de presentar la
enfermedad es muy alta, sin embargo debe destacar que la mortalidad materna es
mayor cuando la preeclampsia-eclampsia pura o sobre agregada a !a hipertensión
arterial ocurre en mujeres con edad y paridad altas. Se presenta en multiparas cuando

se asocian con algún antecedente médico importante como Hipertensión arterial
crónica, Diabetes mellitus, Nefropatia, patología múltiple o hitjropsia fetal, afecciones
vasculares, mola hidatidiforme, polihidramnios, desprendimiento normoplacentario,
retardo de crecimiento intrauterino u óbito fetal. (15)

Aunque no parecen claras las razones, el riesgo de presentar un cuadro de
preeclampsia severa Y Eclampsia es muy elevado en grupos de bajo nivel
socioeconómico. Debido posiblemente a una menor frecuencia

y oportunidad de

control prenatal, el riesgo de presentar complicaciones o estados avanzados de un
cuadro hipertensivo del embarazo es muy elevado en grupos de bajo nivel
socioeconómicos, en donde se ven más casos

y los más vulnerables a sufrir estas

patologias.

A pesar de que la prevención está dada por medidas de salud pública y
tratamiento medicamentoso estas patologías aún no son totalmente evitables pero sus
riesgos pueden minimizarse si su detecci6n se efectúa de manera sistemática en cada
embarazada. Por esa, la asistencia prenatal regular de inicio temprano

y completo con

el obstetra, sospechando en cada control la presencia de estas patologías es la base
para el diagnóstico precoz, única medida efectiva de lucha. El objetivo especifico es
pues la aplicación de acciones diagnósticas en base a las pacientes que pertenecen al
grupo de alto riesgo. (3.15)

La cefalea, los trastornos visuales
y el dolor epigástrico o en el hipocondrio

derecho, asociado además con edema son síntomas que indican la gravedad de la
enfermedad preeclámptica y de no tratarase adecuadamente puede iniciarse en

cualquier momento Eclampsia. (24)

La prote¡nuria es usualmente el signo de aparición más tardío en el curso cHnico
de la preedampsia y por lo tanto, tiene una clara relación con la magnitud de la

gravedad de la enfermedad y signos importantes de diagnóstico. (14,16)
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En la presente revisión de expedientes clfnico d' .
preeclampsia severa, y Eclampsia se acentuaron

s
u~ ~~~~~n~es

con dIagnóstico de

Departame~to de Obstetricia del Hospital ROüseveJt. De 10:
589 casos en el

~rrespon~leron a preeclampsia, y 90 historias clínicas in
cuale~ 35? casos

Importancia de las caracterlsticas epidemiológicas
;mPletas, eVidencIando la

de alto riesgo y la manera de evitar y minimizar las :~PI
PO
ca

~r dete
d
ctar a las pacientes

I clones e estas patologías.
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IX CONCLUSIONES

1. La aSistencia a control prenatal regular de inicio temprano Y
completo con el

obstetra, sospechando en cada control la presencia de estas patologías, es la base
para el diagnóstico precoz y disminuir las complicaciones.

2. A pesar de que la prevención está dada por medidas de salud
y tratamiento

medícamentoso, sus riesgos pueden minimizarse si su detección se efectúa de
manera sistemática en cada embarazada

y principalmente en las pacientes de alto

riesgo epidemiológico considerados en este estudio.
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X RECOMENDACIONES

1. Tomar en cuenta las caracteristicas epidemiológicas aquí elaboradas para los
controles habituales recomendadas para todas las embarazadas

y Que deben

localizarse en aquellas que tienen mas posibilidades de padecer estas patologías
(grupos de riesgos).

2. Estas medidas deben ser aplicables en todos los centros independientemenle de
su nivel. pero que se dediquen al control de las pacientes embarazadas con el fin
de ponerlas en practica para el mejor provecho de las pacientes y así tener una
mejor atención en salud.
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XI. RESUMEN

Con el objetivo de determinar las características epidemio16gicas de las
pacientes con diagnóstico de preedampsia severa Y eclampsia en el Departamento de

Obstetricia del Hospital Rooseve!t, se realizó un estudio retrospectivo-descriptivo, se
reviso 589 historias clínicas durante el periodo enero de 1994 a Diciembre de 1998.
De los cuales 356 se les diagnostico preeclampsia severa, 143 con eclampsia

y 90

expedientes Que no correspondían.

De los 5 años de estudio la prevalencia de preeclampsia severa fue constante
entre 0.5 a 0.8% presentándose mas casos en las edades de 21 a 25 años (21.91%) la
prevalencia de eclampsia de 0.16 a 0.34% aumentando el 100% en 1997, las edades
mas afectadas entre los 16 y 20 años de edad (36.36%), siendo estas las edades mas
vulnerables a presentar estas patologías por asociarse a primigestas

y mujeres

jóvenes.

Aproximadamente el 77% de las pacientes no tuvieron control prenatal, lo que
contribuye a una alta incidencia de estas patologías, las pacientes primigestas que
presentaron preeclampsia severa fue el 23.31%, las multipara de 2 a 5 gestas el
48.03% primigestas con eclampsia el 21.68%

y de 2 a 5 gestas el 49.65%. como

antecedentes importantes se observo a preeclampsia previa, hipertensión arteria!
crónica en un 44 y 30% respectivamente.

Solo al 34% de pacientes con preeclampsia severa se le detecto proteinuria
(signo importante de diagnostico), los signos promonitorios mas frecuentes cefalea
36%. edema en cara y miembros inferiores 14%, epigastralgias 12% y visión borrosa

6%. El 58 Y 56% de las pacientes con preeec1ampsia severa Y
eclampsia presentaron

educación primaria y analfabetas en un 30 y 32% respectivamente, el lugar de

procedencia de las pacientes fue la ciudad capital en un 49.44 y 56%. Con respecto a
!a ocupación laboral el 89 y 87% son amas de casa.

Se concluyo que las características epidemiológicas aquí estudiadas son
factores importantes que aumentan el riesgo de presentar estas patologías; que al
realizar un buen plan educacional y control prenatal adecuado 10disminuiria
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Registro clinico No.

XIII. ANEXOS

BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

Boieta No.

1) Edad: años.

2) llevo control prenatal:
consu1tas:

3) Antecedentes Médicos:

si: ( ) No: ( )

Obstétricos: Gestas:
Cesáreas:

Preeclampsia
Moja Hidatidiforme
Diabetes Mellitus
Polihidramnios
Hipertensión Arterial Crónica
Nefropatias

)
)
)
)

)
)

Partos:
Abortos:

PIA:

4) Diagnóstico de Preeclampsia Severa:

Signos Premonitorios:

5) Diagnóstico de EClampsia:

Signos Premonitorios:

6) Lugar de residencia:

Proteinuria:

Capital ( ) Departamental ( )

7) Ocupación:

8) Educación: Primaria ( ) Secundaria ( )

Profesional ( )
Diversificado ( )
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