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RESUMEN

Objetivo: Estimar la prevalencia y caracteristicas de los trastornos hipertensivos
del embarazo en el hospital Antonio Skrabonja Antoncich Essalud — Pisco julio
2015 a junio 2016.

Material y métodos: Estudio de nivel descriptivo de tipo no experimental,
retrospectiva, transversal. Estudio en 270 gestantes que presentaron sindrome
hipertensivo del embarazo.

Resultados: La prevalencia de trastornos hipertensivos durante el embarazo fue
de 12.6% en el Hospital Antonio Skrabonja Antoncich Essalud — Pisco julio 2015 a
junio 2016. La frecuencia de pre-eclapmsia leve es de 55.9%, pre-eclampsia
severa 23.5%, eclampsia 14.7% y sindrome de Hellp 5.9%. El 20.6% de los
trastornos hipertensivos del embarazo son diagnosticadas durante el primer
trimestre de la gestacion, el 35.3% en el segundo trimestre de la gestacion y el
44.1% durante el tercer trimestre de la gestacion. El 44.1% de las pacientes con
trastornos hipertensivos del embarazo fueron menores de 20 afios, el 35.3% de 20
a 35 afios y el 20.6% mayores de 35 afios. La frecuencia de antecedente de
hipertension durante el embarazo se presentd en el 29.4%, y no tuvo dicho
antecedente ya sea porque no lo presento, o porque no tuvo gestacion, el 70.6%.
El 47.1% de las pacientes eran nuliparas y el 52.9% multiparas. El 32.4% de las
pacientes tuvieron sobre peso y el 67.6% eran normo pesos. Los recién nacidos
de madres que sufren trastorno hipertensivo del embarazo, el 58.8% tuvieron
menos de 9 de APGAR en los primeros 5 minutos y el 41.2% tuvieron de 9 a 10 a

los 5 minutos.

PALABRAS CLAVE: Trastornos hipertensivos embarazo.
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ABSTRACT

Objective: To estimate the prevalence and characteristics of hypertensive
disorders of pregnancy in the hospital Antonio Skrabonja Antoncich Essalud -
Pisco July 2015 to June 2016.

Material and methods: descriptive level of non-experimental, retrospective,
transversal. Study in 270 pregnant women who had hypertensive syndrome.
Results: The prevalence of hypertensive disorders during pregnancy was 12.6% in
the Antonio Skrabonja Antoncich Essalud Hospital - Pisco July 2015 to June 2016.
The frequency of mild pre-eclapmsia is 55.9%, severe pre-eclampsia 23.5%,
eclampsia 14.7 % and 5.9% HELLP syndrome. 20.6% of hypertensive disorders of
pregnancy are diagnosed during the first trimester of pregnancy, 35.3% in the
second trimester of pregnancy and 44.1% during the third trimester of pregnancy.
44.1% of patients with hypertensive disorders of pregnancy were less than 20
years, 35.3% of 20 to 35 years and 20.6% over 35 years. The frequency of history
of hypertension during pregnancy occurred in 29.4%, and not have such a history
either because it did not present it, or because he had no gestation, 70.6%. 47.1%
of patients were nulliparous and 52.9% multiparous. 32.4% of patients were
overweight and 67.6% were normo pesos. Newborns of mothers with hypertensive
disorder of pregnancy, 58.8% had less than 9 APGAR in the first 5 minutes and

41.2% were from 9 to 10 to 5 minutes.

KEY WORDS: hypertensive pregnancy disorders.
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INTRODUCCION
Las complicaciones mas dramaticas del embarazo, se caracterizar por tener
hipertension en un 85% de los casos, edema en un 75% Yy proteinuria muy
frecuente mas convulsiones y coma, las que usualmente estan precedidas por
sintomas y signos premonitores, que incluyen cefalea intensos, dolor en
epigastrio, hiperreflexias y hemoconcentracion, pero ocasionalmente las
convulsiones aparecen en forma repentina en una mujer asintomatica, de ahi que
los griegos la llamaran “Yo relampagueo” lo que significa que la Eclampsia viene
a ser como una tempestad en un celaje tranquilo, pero esto no es ni mucho menos
cierto observando el cuadro eclamptico, se ha visto que rara son las mujeres que
no presentaban al menos unas horas antes signos que hagan sospechar su
posible aparicion.
El riesgo de Preeclampsia - Eclampsia es mas comudn en primigravidicas y
mujeres por encima de los 35 afios, obesas, con hipertension arterial previa,
embarazos mdultiples, mola hidatiforme, Polihidramnios, historia de Preeclampsia-
Eclampsia en embarazos previos, historia familiar de hipertension arterial, y/o de
haber padecido Eclampsia.
Hay otro grupo de factores que aumentan el riesgo de muerte en la mujer con
preeclampsia- eclampsia como son entre otros, factores comunitarios como, falta
de conocimientos acerca de los sintomas para reconocer la preeclampsia,
problemas con la transportacion. Otros factores estan relacionados con los
Servicios de Salud como: Fallos en el control de la tension arterial, demora en
remitir a la paciente eclamptica a un sitio con mayores recursos, fallo sobre los
sintomas de la Preeclampsia, faltas de estrategias bien definidas para la atencion
de la paciente con preeclampsia-eclampsia. &
El diagndstico y clasificacidn oportuna estan en estrecha relacion con el manejo y
los resultados. La preeclampsia —eclampsia representa un dafio potencial para la

madre y el feto y su diagndstico exige hospitalizacion.
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1.1

CAPITULO |

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

DESCRIPCION DE LA REALIDAD PROBLEMATICA

Los trastornos hipertensivos en el embarazo, parto y puerperio son
de gran importancia por sus repercusiones e impacto social, que
incluye la hipertensién preexistente —afecciones existentes antes
de la gestacion que la complican—, hipertensién gestacional, la
preeclampsia y la eclampsia. Entre 2006 y 2010, la tasa de
morbilidad hospitalaria por hipertensién preexistente afecta
principalmente a la poblacion de 30 a 34 afos (en 2006, 21.01
casos por cada 100 mil mujeres de ese grupo de edad; en 2008,
22.44; para 2009, 25.78; y en 2010, 28.12); solo en 2007, se
concentra en las mujeres embarazadas de 25 a 29 afios (70.44
casos).

A nivel nacional las principales causas de ingreso a las Unidades
de Cuidados Intensivos Materno perinatales son: trastornos

hipertensivos del embarazo (47,5%), sepsis-shock séptico (18,6%),



hemorragia severa shock hemorragico (8,3%), insuficiencia
respiratoria aguda (7,5%) y otros el 18%.

A nivel local la Hipertension afecta al 12% de las gestantes, Se
presenta después de la semanas 20 de la gestacién, durante el
parto o en las primeras 6 semanas después de este. La
enfermedad hipertensiva en el embarazo, parto y puerperio esta en
la lista de los 10 primeros motivos de consulta obstétrica. De Las
muertes maternas en Ica clasificadas como directas la principal
causa genérica es la hemorragia obstétrica (43%), seguida de los
trastornos hipertensivos del embarazo (35%). (ASIS 2013 DIRESA
ICA).

La preeclampsia es una complicacion exclusiva del embarazo
humano y es de causa desconocida, aunque se ha asociado a
varios factores de riesgo entre ellos edad materna, antecedente
familiares personal, enfermedades crénicas asociadas como
hipertension arterial, diabetes, obesidad entre otras; que
predispone a su desarrollo. Este trastorno es obviamente algo mas
que hipertensién y proteinuria, pero ambas expresiones clinicas
son las mas comunes de esta enfermedad.

Un adecuado seguimiento de la gestaciéon es imprescindible a fin
de realizar un diagnostico precoz de los desdrdenes hipertensivos
en niveles riesgosos del embarazo, asi como poder evaluar la
conveniencia de interrumpir prematuramente el embarazo ante
signos evidentes ante el sufrimiento fetal y/o por indicacion
materna.

El aumento de la morbilidad perinatal en la preeclampsia es debido
a un retardo de crecimiento intrauterino, parto pretérmino y/o asfixia
perinatal. Asimismo la madre esta expuesta a complicaciones como
desprendimiento prematuro de placenta, sindrome de hell.

Por tal motivo es necesario investigar mas a fondo esta patologia

junto con sus principales factores de riesgo que se presenta en el

10



1.2

Hospital EsSalud de Pisco por las graves complicaciones que

presenta para la madre y el nifio por nacer.

FORMULACION DEL PROBLEMA

1.21

1.2.2

PROBLEMA PRINCIPAL
¢, Cual es la prevalencia y caracteristicas de los trastornos

hipertensivos del embarazo en el hospital Antonio Skrabonja
Antoncich EsSalud — Pisco Julio 2015 a Junio 20167

PROBLEMAS SECUNDARIOS

P.S.1. ¢ Cual es la frecuencia de los trastornos hipertensivos
del embarazo en el hospital Antonio Skrabonja Antoncich
EsSalud — Pisco Julio 2015 a Junio 2016 segun tipo de
trastorno hipertensivo?

P.S.2. 4 Cual es la frecuencia de los trastornos hipertensivos
del embarazo en el hospital Antonio Skrabonja Antoncich
EsSalud — Pisco Julio 2015 a Junio 2016 segun mes de
gestacion en que son diagnosticadas?

P.S.3. 4 Cual es la frecuencia de los trastornos hipertensivos
del embarazo en el hospital Antonio Skrabonja Antoncich
EsSalud — Pisco Julio 2015 a Junio 2016 segun edad?

P.S.4. ;Cual es la frecuencia de los trastornos hipertensivos
del embarazo en el hospital Antonio Skrabonja Antoncich
EsSalud — Pisco Julio 2015 a Junio 2016 segun
antecedentes en gestaciones anteriores?

P.S.5. ;Cual es la frecuencia de los trastornos hipertensivos
del embarazo en el hospital Antonio Skrabonja Antoncich
EsSalud — Pisco Julio 2015 a Junio 2016 segun paridad?
P.S.6. ;Cual es la frecuencia de los trastornos hipertensivos

del embarazo en el hospital Antonio Skrabonja Antoncich
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EsSalud — Pisco Julio 2015 a Junio 2016 segun presencia de
peso materno?

P.S.7. ¢Cual es la repercusion en el APGAR del recién
nacido de los trastornos hipertensivos del embarazo en el
hospital Antonio Skrabonja Antoncich EsSalud — Pisco Julio
2015 a Junio 20167

1.3 OBJETIVOS

1.3.1

1.3.2

OBJETIVO GENERAL

Estimar la prevalencia y caracteristicas de los trastornos
hipertensivos del embarazo en el hospital Antonio Skrabonja
Antoncich EsSalud — Pisco julio 2015 a junio 2016

OBJETIVOS ESPECIFICOS

O.E.1. Evaluar la frecuencia de los trastornos hipertensivos
del embarazo en el hospital Antonio Skrabonja Antoncich
EsSalud — Pisco Julio 2015 a Junio 2016 segun tipo de
trastorno hipertensivo.

O.E.2. Indicar la frecuencia de los trastornos hipertensivos
del embarazo en el hospital Antonio Skrabonja Antoncich
EsSalud — Pisco Julio 2015 a Junio 2016 segun mes de
gestacidon en que son diagnosticadas.

O.E.3. Precisar la frecuencia de los trastornos hipertensivos
del embarazo en el hospital Antonio Skrabonja Antoncich
EsSalud — Pisco Julio 2015 a Junio 2016 segun edad.

O.E.4. Analizar la frecuencia de los trastornos hipertensivos
del embarazo en el hospital Antonio Skrabonja Antoncich
EsSalud - Pisco Julio 2015 a Junio 2016 segun

antecedentes en gestaciones anteriores.
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1.4

O.E.5. Indicar la frecuencia de los trastornos hipertensivos
del embarazo en el hospital Antonio Skrabonja Antoncich
EsSalud — Pisco Julio 2015 a Junio 2016 segun paridad.
O.E.6. Evaluar la frecuencia de los trastornos hipertensivos
del embarazo en el hospital Antonio Skrabonja Antoncich
EsSalud — Pisco Julio 2015 a Junio 2016 segun peso de la
madre.

O.E.7. Determinar la repercusion en el APGAR del recién
nacido de los trastornos hipertensivos del embarazo en el
hospital Antonio Skrabonja Antoncich EsSalud — Pisco Julio
2015 a Junio 2016.

JUSTIFICACION E IMPORTANCIA DE LA INVESTIGACION

Las alteraciones hipertensivas que acompafan al embarazo
determinan una complicacion obstétrica frecuente y de notable
morbimortalidad materna y perinatal. Es una entidad de prevalencia
sostenida, a pesar de los grandes esfuerzos para su control, con la
busqueda de medidas preventivas. El prondstico es susceptible de
modularse mejorando el diagnostico temprano. La incidencia se ha
calculado entre 6% y 8%, y es la primera causa de morbimortalidad
materna en nuestro pais.

La preeclampsia es la manifestacion hipertensiva mas frecuente
del embarazo, siendo esta una enfermedad de gran complejidad,
para la que se requiere un manejo de alto nivel de recurso técnico
y humano.

El diagnostico de preeclampsia lleva implicita, siempre, la
presencia de una disfuncion organica multiple que conduce a vigilar
los criterios de compromiso severo de cada uno de los dérganos
vitales. Esta condicion siempre ha sido considerada la base clinica
para entender la alta morbimortalidad del sindrome.

En nuestro pais, la prevalencia de preeclampsia oscila entre un

10% y un 15%. En una revision, se revela la prevalencia de

13



1.5

preeclampsia en algunos hospitales del Peru, al afio 2004: Hospital
Arzobispo Loayza: 14.2%; Hospital Victor Lazarte Echegaray, de
Trujillo: 13.8%; Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins
EsSalud: 12%; Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen
EsSalud: 12%; Hospital Nacional Materno Infantil San Bartolomé:
11%; Instituto Nacional Materno Perinatal: 10%; Hospital Cayetano
Heredia, de Lima: 10%.

Esta investigacion en el Hospital Antonio Skrabonja Antoncich
EsSalud — Pisco sera de gran importancia para brindar una
atencion de mejor calidad a las gestantes.

Relevancia tedrica. -La investigacién determina las caracteristicas
de los trastornos hipertensivos del embarazo en las gestantes que
acuden al Hospital Antonio Skrabonja Antoncich EsSalud — Pisco y
proporciona datos actuales de esta patologia en la regién.
Relevancia practica.-Con este estudio se desarrollara planes de
actividades preventivo promocionales tendientes a disminuir la
prevalencia y gravedad de esta patologia.

Relevancia social. -Con este estudio se beneficiaran las gestantes
y el recién nacido pues mejora su calidad de vida al realizar

medidas preventivas a partir de los datos obtenidos.

LIMITACIONES
El acceso a los datos requiere de tramites burocraticos que

dificultan la realizacion de la investigacion.
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CAPITULO I

MARCO TEORICO

ANTECEDENTES DE LA INVESTIGACION

Villeda Castillo A. (2011), Prevalencia signos y sintomas de
preeclampsia 2011. Resultados.- Se realizé un estudio descriptivo
transversal con el objetivo de identificar la prevalencia, signos y
sintomas de preeclampsia en el embarazo.- Los hallazgos
encontrados en este estudio revelaron una prevalencia de 51 casos
de preeclampsia en 1 ano y que la patologia es mas frecuente es
en los primeros embarazos de madres adolescentes y mujeres de
mas de 35 anos, por lo cual esta enfermedad afecta al proceso de
embarazo al no permitir llegar a la culminacion natural, teniendo

que ser interrumpido por cesarea. Las alteraciones durante el
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embarazo son una importante causa de muerte materna y
morbimortalidad fetal en todo el mundo. Las pacientes con
preeclampsia estan predispuestas al desarrollo de complicaciones

potencialmente mortales. ®

Nufez Urquiza J, Sanchez Avila M, Morales Garza L, Sanchez
Nava V. (2012) Enfermedad hipertensiva del embarazo. México
2012. Resultados.- La preeclampsia tiene una prevalencia de 7%
en las mujeres embarazadas. Como una de las posibles
explicaciones se menciona la invasion incompleta del trofoblasto y

respuesta vascular-endotelial materna ante estos estimulos. ©

Chinga Bazurto J. (2010) Preeclampsia en mujeres embarazadas
atendidas en el Area de Gineco-obstetricia del Hospital Provincial
Verdi Cevallos Balda desde noviembre 2010 a mayo 2011. Material
y métodos se basd un estudio de tipo Descriptivo, Retrospectivo,
no experimental. Los documentos en los que se basoé la recoleccion
de datos se obtuvieron de las historias clinicas de las pacientes
embarazas hospitalizadas con diagnéstico de preeclampsia en el
periodo establecido y se procedié de forma minuciosa con la
revision de historia clinica. Los resultados se revisaron de las
pacientes desde “noviembre 2010 — mayo 2011” se observo 78
casos. Concluimos que la preeclampsia ocupa una alta incidencia
en el Hospital Provincial Verdi Cevallos, que esta asociada a
factores de riesgos como el antecedente personal de esta patologia
en embarazos anteriores, la primigravidez, la falta de controles

prenatales. (7

Torres Camacho MG (2010). Factores de Riesgo de
Preeclampsia-eclampsia en mujeres atendidas en el Hospital
Provincial General de Latacunga 2010. Resultados: De los
resultados obtenidos, preeclampsia- eclampsia en el rango de 15 —
20 anos el 35%, 14% de 21-26 afnos, 40% de 27 — 35 afios, 10%

16



mayores de 35 afos. Estado Nutricional, bajo peso 34%,
sobrepeso 32%. Paridad, primigestas el 72%, multigestas el 28%.
Edad Gestacional, mayores de 37 semanas el 46%, 32-36.6
semanas el 24%. APF, Diabetes el 4%, HTA el 4%. APP, Diabetes
el 4%, HTA el 4% y Pre-Ecl el 4%. Escolaridad, nivel primario el
46%, nivel secundario el 42%. Nivel Economico, estrato bajo el
74% y estrato medio el 22%. Residencia, area rural el 62%, area
urbana el 38%. Manifestaciones clinicas, cefalea el 22%,

alteraciones visuales el 8%. ®

Pérez Hernandez, M; Saez Cantero, V; Agiiero Alfonso, G;
Gonzalez Garcia, H. (2010), Incidencia y caracterizacion de los
trastornos hipertensivos del embarazo. Objetivo: determinar la
incidencia de los trastornos hipertensivos del embarazo vy
caracterizar a las pacientes desde el punto de vista demografico y
obstétrico. Método: estudio observacional-analitico de corte
transversal, realizado del 1/enero al 31/ diciembre/2010, en el
Hospital General Docente “Enrique Cabrera”, con las pacientes
diagnosticadas con algun trastorno hipertensivo que tuvieron su
parto en dicho hospital, para una muestra de 108 pacientes. Los
datos se procesaron con el sistema estadistico SPSS-11,5 con
determinacién de frecuencias, porcentajes, comparacion de medias
y valoraciéon de Chi cuadrado. Resultados: la incidencia de los
trastornos hipertensivos del embarazo, en el Hospital “Enrique
Cabrera” — México - durante el afno 2010 fue de 4,2 %, la
hipertensién crénica (16,2 x 1000), fue el trastorno mas frecuente.
Predominé la primiparidad en las pacientes con eclampsia (100 %),
preeclampsia (75 %) e hipertension transitoria (74,6 %), el parto por
cesarea y el hematoma retroplacentario en las pacientes con
preeclampsia/eclampsia y el ingreso en cuidados intensivos en

aquellas con eclampsia (75 %). ©
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Marin Iranzo R, Gorostidi Pérez, Alvarez-Navascués R. (2011).
Hipertension arterial y embarazo 2011. La hipertension arterial
(HTA) complica el 10% de las gestaciones y es una causa
importante de morbimortalidad materna y fetal. La preeclampsia es
una forma de HTA inducida por el embarazo, con etiopatogenia
relacionada con la sintesis incrementada de proteinas
antiangiogénicas y con expresividad clinica variable, que puede
traducirse simplemente en HTA ligera y proteinuria, o alcanzar
cuadros muy graves con trombopenia, anemia hemolitica,
disfuncidén hepatica, edema pulmonar y convulsiones (eclampsia).
Muchos casos de HTA inducida por el embarazo cursan sin
proteinuria y reciben el nombre de HTA gestacional. La HTA
cronica es casi siempre de origen esencial, se asocia con mayor

morbilidad fetal y puede complicarse con preeclampsia. (1%

NACIONALES

Huaman Puente C. (2015). Prevalencia de factores de riesgo para
preeclampsia en mujeres atendidas en el hospital Nacional Dos de
Mayo entre enero a junio de 2015. Objetivo: Determinar la
prevalencia de edad, nuliparidad, control prenatal, antecedente
personal de preeclampsia, antecedente de hipertension arterial y
diabetes mellitus como factores de riesgo para preeclampsia en las
gestantes atendidas en el Hospital Nacional Dos de Mayo entre los
meses de enero a junio de 2015. Metodologia: Estudio no
experimental, de tipo observacional, transversal. La poblacion
estuvo constituida por 59 pacientes. Se estudié bajo un analisis
estadistico univariado. Resultado: El grupo etario con mayor
prevalencia fue entre 21 a 25 afos (33.9%), la nuliparidad obtuvo
un 55.9%; los controles prenatales deficientes, 42.4%; el
antecedente personal de preeclampsia, 33.3%; el antecedente de
hipertensiéon arterial, 6.8%; el antecedente de diabetes mellitus,

0%. Conclusiones: La prevalencia de preeclampsia fue del 5%,
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2.2

siendo la nuliparidad el factor de riesgo mas frecuente y el

antecedente de diabetes mellitus el menos frecuente. (1"

LOCALES

Uribe Godoy, G. (2014). Factores de riesgo asociados al bajo peso
al nacer en recién nacidos. Hospital regional de Ica, 2014. Objetivo:
Identificar los factores de riesgo asociados al bajo peso al nacer en
recién nacidos del Hospital Regional de Ica, durante el afio 2014.
Materiales y métodos: Se llevd a cabo un estudio observacional,
analitico de casos y controles en recién nacidos del Hospital
Regional de Ica entre los meses de enero y diciembre del 2014. La
muestra estuvo constituida por 72 casos (neonatos con peso menor
de 2500qg) y 144 controles (neonatos con peso igual o mayor de
2500q) seleccionados mediante muestreo aleatorio sistematico. El
analisis de riesgo se realizd mediante la prueba de regresion
logistica binaria. Resultados: Los factores de riesgo del bajo peso
al nacer son: madre que ha cursado con sindrome hipertensivo del
embarazo (ORa: 10,88; 1C95%: 2,70-43,80), rotura prematura de
membranas durante la gestacion (ORa: 10,24; 1IC95%: 2,22-47,31).
Conclusiones: En la poblacion estudiada, se identifican como
factores de riesgo: edad gestacional menor de 37 semanas, madre
soltera, con antecedente de hijo con bajo peso al nacer que ha
cursado con baja ganancia de peso gestacional neto, sindrome

hipertensivo del embarazo y rotura prematura de membranas. (12

BASES TEORICAS

2.2.1. Historia.
Las referencias a las convulsiones de la mujer gestante
pueden encontrarse en los escritos médicos de la antigua
China, India, Egipto y Grecia. Concretamente, Hipdcrates en
el siglo IV aC se refirié a la gravedad que representaba la

aparicion de convulsiones en una embarazada.
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Es recién en el siglo XVII que se diferencian las
convulsiones de la embarazada de la epilepsia y la palabra
eclampsia aparece entre 1619 (Varandeus) y 1739 (De
Sauvages), haciendo referencia al término griego éklampsis
que significa brillantez, destello, fulgor o resplandor, para
referirse al brusco inicio de las convulsiones. 3

2.2.2. Definicién
Bajo la expresion de trastornos hipertensivos de la gestacién
se agrupan una extensa gama de procesos que tienen de
comun la existencia del signo de la hipertensién.
Estos trastornos hipertensivos constituyen un problema de
salud, la primera causa de muerte materna en los paises
desarrollados y la tercera causa de muerte materna en los
paises en via de desarrollo
Son también causa de muerte fetal y neonatal, asi como de
recién nacido (RN) con bajo peso al nacer, hipoxico, con
Apgar bajo, pretérmino etc.
Se conocen 2 tipos principales de hipertension durante el
embarazo.
— La hipertension que aparece por primera vez durante la
gestacion a partir de las 20 semanas, en el trabajo de parto
o el puerperio y en la que la presidn se normaliza después
de terminar la gestacion.
— El embarazo que acaece en mujeres con hipertension
cronica esencial o secundaria a otra enfermedad.
El conocimiento de los patrones de tension arterial normales
durante el embarazo ha hecho que el criterio planteado por
Worley de considerar hipertension inducida por la gestacidn
a una elevacion de la TA sistolica de unos 30 mm Hg y de la
TA diastdlica de 15 mm Hg, ha sido considerada por Zuspan

y otro como inconsistente.

20



2.2.3.

Ocasionalmente las convulsiones aparecen en forma
repentina en una mujer asintomatica, de ahi que los griegos
la llamaran “Yo relampagueo” lo que significa que la
Eclampsia viene a ser como una tempestad en un celaje
tranquilo, pero esto no es ni mucho menos cierto observando
el cuadro eclamptico, se ha visto que rara son las mujeres
que no presentaban al menos unas horas antes signos que
hagan sospechar su posible aparicion.

Es posible desarrollar preeclampsia después del parto, hasta
un periodo de 6 a 8 semanas después del alumbramiento.
Por ello, se debe prestar atencion las 24-48 horas seguidas
del parto con el fin de detectar posibles sintomas y signos de

preeclampsia. (14

Preeclampsia

Es una enfermedad progresiva y sobre la base de la
severidad de la hipertension y el grado de proteinuria. Se la
ha clasificado en leve si la TA es igual o mayor que 90 la
diastdlica y la sistolica menor que 160 con albuminuria
menor que 2 g y grave si la TA diastdlica es igual o mayor
que 110 mmHg y la TA sistdlica es igual o mayor que 160
mmHg con albuminuria mayor o igual que 2 g.

Algunos de Ilos factores de riesgo para desarrollar
preeclampsia incluyen:

1) Mujer primigesta menor de 20 afnos de edad.

2) Historia de preeclampsia en embarazos previos.

3) Presion arterial elevada al inicio del embarazo junto con
un alto indice de masa corporal.

4) Historia familiar de preeclampsia, lo cual sugiere un
mecanismo hereditario. Probablemente el padre del nifio

también constituya un riesgo, debido a la contribucién de
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genes paternos que juegan un papel importante en la
implantacion anormal de la placenta.

5) Embarazos multiples.

6) Hipertension cronica.

7) Diabetes pregestacional, probablemente se deba a una
variedad de factores que involucren enfermedad renal
subyacente, niveles elevados de insulina plasmatica o un
metabolismo anormal de lipidos. (9

8) Sindrome de anticuerpos antifosfolipidos: se asocia a
varias complicaciones del embarazo, las cuales incluyen
preeclampsia, pérdida fetal recurrente, trombosis materna.
Otras alteraciones de la coagulacion, como deficiencia de
proteina C, S o mutaciéon del factor V de Leiden e
hiperhomocisteinemia, pueden ser un factor de riesgo, ya
que pueden acelerar la interaccion entre las células
endoteliales y los factores de fibrinoliticos y de
coagulacion.(16)

9) Edad materna avanzada (mayor de 35 6 40 afos).
Manifestaciones clinicas

Generalmente se presentan de manera tardia en el ultimo
trimestre del embarazo y progresan hasta el momento del
parto. En algunas mujeres se pueden presentar al final del
segundo trimestre, y en la minoria se presentan en el parto o
incluso en el posparto.

Las manifestaciones clinicas se desarrollan semanas o
meses después de que ocurrieron los cambios
placentarios.)

Cuando los signos y sintomas se presentan antes de la
semana 20 de gestacién, sugieren una enfermedad
subyacente, como enfermedad molar, aneuploidoa fetal.

El diagndstico se basa en los hallazgos clinicos presentados
después de las 20 semanas de gestacion.

22



La cifra de la presion arterial se debe de registrar en dos
ocasiones con un intervalo de por lo menos 6 horas, pero no
mayor a 7 dias.

Riesgos de la preeclampsia para la madre y el feto

Entre los principales riesgos de la mujer con preeclampsia
se encuentran: las convulsiones, hemorragia cerebral,
desprendimiento prematuro de placenta con coagulopatia
intravascular diseminada, edema pulmonar, falla renal,
hemorragia hepatica y muerte.

Los riesgos para el feto incluyen: retraso severo en el
crecimiento, hipoxemia, acidosis, prematurez y muerte.

La frecuencia de estas complicaciones depende de la
duracion de la gestacion al inicio de la preeclampsia, la
presencia o ausencia de complicaciones médicas asociadas,
la severidad de la preeclampsia y la cualidad del tratamiento
médico. (18

Algunas mujeres pueden presentar sindrome de HELLP, el
cual se caracteriza por hemolisis, elevacion de las
concentraciones de las enzimas hepaticas y plaquetopenia,
cuyas complicaciones pueden ser mortales, como edema
pulmonar, insuficiencia renal aguda o ruptura hepatica.
Fisiopatologia de la Preeclampsia:

El aumento de la tension arterial en la preeclampsia tiene su
base en el incremento de las resistencias periféricas y la
disminucién del gasto cardiaco.

Cuando existe una tension arterial elevada de larga
evolucion, existe ya una adaptacion o acomodacion de
organos como el cerebro, riidn, corazon, etc., hechos que
no ocurren en la preeclampsia. Los mecanismos de inicio
desencadenantes de toda la cadena de acontecimientos de
la preeclampsia son diferentes y la mayoria aun no son

conocidos. (19
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1) Factores Vasculares:

a) Hemodinamicos:

Cambios cardiovasculares: aumenta la resistencia
periférica secundaria al vaso espasmo que se
produce por la actuacion de ciertos factores séricos
tras el dafo endotelial acaecido a nivel placentario. La
contractilidad miocardica esta rara vez alterada.
Cambios renales: hay una disminucion variable en el
Flujo Sanguineo Renal (FSR) y una disminucioén de la
Filtracion Glomerular (FG), con la consiguiente
elevacion de creatinina y de acido urico plasmatico.
En casos de enfermedad aparece proteinuria, es una
proteinuria no selectiva, mayor permeabilidad de
proteina como transferrinas y globulinas, proteinuria
que cede totalmente una semana postparto. La
proteinuria, el indicador clinico mas valido de PEC, es
un elemento a menudo tardio en su aparicion.
Cambios hematoldgicos: la alteracion mas frecuente
en las células hematicas cuando existe hipertension
en el embarazo es la trombocitopenia; en ocasiones
se observan PDF (productos de degradacion del
fibrindgeno) elevado. Como marcadores precoces nos
encontramos con la fibronectina y la antitrombina
elevadas.

Variaciones en el flujo utero-placentario:
investigaciones definieron una onda anormal de la
arteria  uterina como aquella con un indice
sistole/diastole (S/D) mayor o igual a 2,7 o
persistencia de la incisura diastélica después de las
26 semanas de gestacion, relacionado con una
inadecuada modificacion de las arterias espirales ya
que la invasion del citotrofoblasto es incompleta
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debido a que no cambia su fenotipo de proliferativo a
invasivo y los vasos arteriales conservan su alta
resistencia hasta el término del embarazo.(6) No esta
claro si la hipoperfusion placentaria es la causa de la

PEC o es la consecuencia inmediata de la misma.

e Predisposicion genética: la PEC tiene especial
incidencia en hijas y hermanas de pacientes que la
padecieron (26-30 y 36% respectivamente). La
explicacion de este fendmeno podria venir dada por la
predisposicion genética de sufrir ciertas alteraciones
en la expresion de proteinas de membrana con la
consiguiente alteracion en los fendmenos de
adhesion/invasion del trofoblasto. Invasion incompleta
del trofoblasto u ofras anormalidades en Ia
placentacion pueden ser caracteristicas
paternalmente sacadas.

b) Endoteliales:

El endotelio funcionante o disfuncionante ya sea de la
vasculatura materna, de la placenta o de ambos
territorios, se constituye en un elemento central que
determina el curso fisioléogico del embarazo o su
desarrollo en condiciones isquémicas, con la
expresion de preeclampsia, retardo de crecimiento
intrauterino y parto prematuro. La elevacion de micro
particulas endoteliales en mujeres con PEC apoya la
teoria de injuria endotelial en PEC.

e Célula endotelial: en cultivos celulares in vitro se
ha visto como los sueros de gestantes con
preeclampsia tenian capacidad mitogénica y
toéxica, capacidad citotoxica que se perdia de
inmediato post parto; el indice mitogénico aparece

elevado en gestantes que padecen preeclampsia,
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a veces hasta 12 semanas antes que la
enfermedad se haga clinicamente evidente,
normalizandose este parametro alrededor de las 6
semanas tras finalizar la gestacion. 29

Niveles de Oxido Nitrico (NO): y de sus
precursores estan muy disminuidos en gestantes
preeclampsias en relacién con normotensas, al
contrario, ocurre cuando se valora la enzima
nitrato reductasa que esta mas elevada en las
normotensas; existe una correlacion negativa
entre los niveles séricos de NO y los valores de
Tensiéon Arterial Sistdlica/Diastdlica (TAS/D) en
las gestantes preeclampsicas. Después del parto,
en el grupo de las preeclampticas, la
concentracion plasmatica de nitrato/nitrito se
incrementd y los niveles de sustancia reactiva al
acido tiobarbiturico disminuyeron, mientras que
estos parametros permanecieron sin cambios en
la embarazada normal.

Hemoglobina libre total en embarazadas con
preeclampsia en relacion con las gestantes sanas
esta aumentada; la elevacion deriva de la
existencia de mayor fragilidad eritrocitaria,
sindrome de hiperviscosidad, hemorragias
intraplacentarias y por tanto mayor riesgo de
sindrome de HELLP (Hemodlisis, Linfocitopenia,
trombopenia y elevacion de enzimas hepaticas).
La elevacion de la hemoglobina libre y el dafio a
la célula endotelial producen una disminucion en
la actuacion y produccidn del Factor Relajante
Derivado  del Endotelio  (EDRF). Altas

concentraciones de hemoglobina materna y
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hematocrito estan asociadas con bajo peso al
nacer y bajo peso placentario, incrementando la
frecuencia de mortalidad prematura y perinatal,
como también hipertension materna.
c) Endotelinas
Estan elevadas en la preeclampsia, es un fendmeno
secundario a la hemoconcentracion y a la disminucion
IFG propios de la enfermedad severa, es pues una
consecuencia de la misma.
d) Fibronectina fetal
Juega un papel muy importante en la adhesion de la
placenta a la decidua; si se parte de la idea que la PEC
se origina por una placentacién anémala, los niveles de
fibronectina variaran de gestantes normotensas a
gestantes con PEC. Fumar durante el embarazo es
asociado con fibronectina celular reducida y aumento
de molécula adherencia intracelular-1.
e) Calcio ATPasa
La actividad del calcio ATPasa del miometrio y el
trofoblasto placentario de mujeres preeclampsicas fue
alrededor del 50% mas bajo que en normotensas con el
TBARS aumentado. Una actividad reducida de la
calcio-ATPasa esta causado por un aumento del
TBARS lo que puede resultar en un aumento en la
concentracion citosolica de calcio en las células del
musculo liso vascular de preeclampsicas, y esto
implicaria la alta presion sanguinea demostrada en

estas pacientes.
f) Trombomodulina

Es una glicoproteina de la superficie de la célula

endotelial, actia como cofactor junto con la trombina
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para activar la proteina C, ésta cuando esta activa
inhibe la coagulacién e inactiva los factores Va y Vllla.
El dafo y la lesion de la célula endotelial ocasiona la
produccion y liberacion al torrente vascular de
proteinas vasoactivas, son éstas las que van a
desarrollar el cuadro preeclampsico; la trombomodulina

es una de ellas.

g) Péptido relacionado con la calcitonina

Es un péptido vasodilatador. Se encuentra
incrementado  durante el embarazo normal,
tedricamente un descenso en los niveles de este
péptido contribuiria al vaso-espasmo caracteristico de
la PEC.

h) Gonadotrofina Coridbnica Humana

Se observé que la PEC era mas frecuente en pacientes
con niveles de hCG elevados.

Derivados Eicosanoides

Los metabolitos urinarios de prostaglandinas vy
tromboxanos estan elevados en gestantes
normotensas, mientras que en las destinadas a sufrir

preeclampsia los niveles son mas bajos.

j) IGF - BP3

El incremento en la produccion celular o la disminucion
en la degradacién de factores de crecimiento celular en
las gestantes con PEC ha hecho que se considere a

éstos como potenciales predictores de la PEC.

k) ROL (Radicales Oxigeno Libres)

Los radicales lires surgieron como los posibles
promotores de la mal funcién vascular materna. Los
marcadores de peroxidacion lipidica estan aumentados

en el plasma de mujeres con preeclampsia, y las bajas
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concentraciones de antioxidantes en plasma y placenta
sugieren un estado de stress oxidativo.

I) Factores Citotoxicos
Aparecen en el suero de gestantes con PEC solo en el
postparto inmediato. Por otra parte, hay reportes que el
suero de la preeclamptica es citotoxico para las células
endoteliales de la vena umbilical humana in vitro, y la
actividad citotoxica en el suero de la preeclamptica
disminuye a las 24-48 horas en el posparto.

m) Serotonina
Actua sobre receptores S de las células endoteliales. El
problema acontece cuando el dafo endotelial ha sido
tal que no existen receptores S, este hecho suele
producirse cuando la PEC se ha establecido de forma
precoz, la serotonina circulante produce
vasoconstriccion progresiva y agregacion plaquetaria
con la consiguiente alteracion de la microcirculaciéon
placentaria; en este segundo caso se produce un
aumento de la presion arterial materna y disminucion
de la llegada de oxigeno y nutrientes al feto.

n) Sistema Kalicreina-Bradiquinina
Los niveles de kalicreina en orina son menores en
embarazadas con PEC que en embarazadas

normotensas. ¢V

2) Factores Inmunolégicos:
Existiria una "intolerancia inmunoldgica" entre los vasos
uterinos maternos (arterias espirales) y las células
trofoblasticas fetales que invaden los capilares uterinos
maternos, esto desencadena una respuesta inflamatoria

con la siguiente liberacion de multitud de mediadores y
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factores lesivos endoteliales que modifican la produccion
de los factores hasta ahora comentados. %2
Se detectaron concentraciones significativamente mas altas
de TNF en el suero de las pacientes con PEC. Estos datos
sugieren que el TNF juega un papel importante en la
patogénesis de la PEC. El TNF-a es capaz de alterar el
crecimiento y la proliferacion de células trofoblasticas,
inhibiendo la sintesis de ARN, se limita asi la invasion
trofoblastica en el utero. EI TNF-a es capaz de producir
dafo celular mediante la activacion de proteasas,
colagenasas o fosfolipasas A2, enzimas todas liberadoras
de RLO; también es capaz de exacerbar la actividad
procoagulante. 23

2.2.4. Clasificacion actual de los estados hipertensivos del

embarazo
A pesar de constituir una de las complicaciones mas
frecuentes y relevantes de la gestacion, no existe una
Definicién y Clasificacién de los Estados Hipertensivos del
Embarazo (EHE) universalmente aceptada debido
fundamentalmente a:
— Desconocer la etiologia de la preeclampsia-eclampsia.
— Carecer de pruebas sensibles y especificas para
establecer el diagndstico diferencial de los distintos cuadros
hipertensivos.
— Que en el embarazo ocurren importantes cambios
fisiolégicos de la presion arterial, que ademas varian con la
edad, el pais, y en definitiva las caracteristicas de cada
poblacion.
Clasificacion
Aunque existen multiples clasificaciones, son cuatro las de
utilizacion mas difundida. De ellas, se propone seguir los
conceptos basicos de la del "Programa Nacional para
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Educacion en Hipertension" del Instituto Nacional de
Corazon, Pulmoén y Sangre, en colaboracion con el Colegio
Americano de Obstetras y Ginecdlogos (ACOG) que se
public6 en 1990, por parecernos clara, didactica y muy
similar a las seguidas clasicamente en nuestro pais.

La clasificacion incluye los cuatro tipos de hipertension en
el embarazo que describiremos a continuacién. Aunque se
transcribe literalmente la clasificacién, este grupo cree
oportuno establecer unas notas que se afaden a
continuacién de la clasificacion, y que recomendamos leer
atentamente:

1) Hipertensioén crénica.

Es una hipertensién que se detecta antes del embarazo o
antes de la semana 20 del mismo.

2) Preeclampsia-eclampsia.

Se define como el hallazgo después de la semana 20 de
embarazo (salvo enfermedad trofoblastica o hidrops) de
hipertension, acompanada por proteinuria, edema o ambos.
Eclampsia es la ocurrencia de convulsiones en una
paciente con preeclampsia que no pueden ser atribuidas a
otras causas.

3) Hipertension crénica con preeclampsia
sobreanadida.

Se define como tal el aumento de la tensién arterial previa
de al menos 30 mmHg la sistdlica o 15 mmHg la diastdlica,
o 20 mmHg la media, junto con aparicion de proteinuria o
edema generalizado.

4) Hipertension transitoria.

Se define como el desarrollo de hipertension durante el
embarazo o primeras 24 horas del puerperio sin otros

signos de preeclampsia o hipertensién preexistente. Es un
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diagnostico retrospectivo y si hay dudas el caso debe
clasificase como preeclampsia.

Notas a la clasificacion:

1) Se define hipertension como una presion arterial igual o
superior a 140 mmHg la sistdlica o 90 la diastdlica,
determinadas en dos ocasiones separadas un minimo de
cuatro horas, excepto en los casos que cumplen criterios
de hipertensién grave tal como los definiremos.

2) La hipertension que persiste después del puerperio se
considera como cronica.

3) Segun esta clasificacion, una elevacién de 30 mmHg en
la sistélica y/o 15 mmHg en la diastdlica sobre los valores
medios anteriores a la semana 20 de gestacién, es
suficiente para considerar que hay hipertensiéon. Sin
embargo, este grupo de consenso quiere destacar que
considera preferible partir de cifras iguales o superiores a
140 o 90 de sistdlica y diastdlica respectivamente, pues
debido a las modificaciones fisioloégicas de la presidon
arterial, sobre todo en la primera mitad del embarazo, lo
anterior podria llevarnos a considerar hipertensa a una
gestante que no lo es.

4) La valoracion de la tension arterial debe hacerse de la
siguiente forma:

a) La gestante sentada y el brazo descansando sobre una
mesa a nivel del corazdén habiendo permanecido en esta
posicion al menos 5 minutos antes de la medicion. También
podria hacerse en posicion de ligero decubito lateral
izquierdo, pues lo importante es que siempre se haga en la
misma posicion y mismo brazo.

b) El manguito que tendra una bolsa de aire de unos 12-15

cm de ancho, que rodee al menos el 80% de la
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circunferencia del brazo, debe quedar bien ajustado en el
brazo a la altura del corazén.

c) La bolsa de aire debe insuflarse rapidamente y vaciarse
a razon de 2-3 mmHg por segundo. Se tomara con presion
definitiva la media de dos lecturas.

d) Aunque se ha propuesto valorar la presion diastolica en
la IV fase de Korotkow lo cierto es que resulta mas practico
hacerlo en la V fase, es decir, cuando desaparecen los
sonidos del latido cardiaco y solo usar la IV fase cuando la
V se detecta a nivel de cero.

e) Proteinuria se define como existencia de 300 mg o mas
de proteinas en orina de 24 horas o bien 30 mg/dl en una
muestra aislada. Si se utilizan tiras reactivas, y aunque en
teoria, esta concentracion se corresponde con 1+, existe un
acuerdo generalizado en considerar como diagndstico de
proteinuria un nivel de 2+ en dos muestras separadas de
orina.

5) El edema se diagnostica por hinchazén clinicamente
evidente pero la retencion de liquidos puede también
manifestarse como un aumento de peso sin edema
presente.

No se considerara preeclampsia si s6lo hay hipertension y
edema.

6) La preeclampsia siempre es potencialmente peligrosa
para madre y feto, pero son signos de especial gravedad, y
se considerara que se trata de una preeclampsia grave:

a) Tension arterial de 160 y /o 110 mmHg o mas.

b) Proteinuria de 2 gr o mas en 24 horas (3+ en tira
reactiva). La proteinuria debera ocurrir por primera vez en
el embarazo, y regresar tras el parto.

c) Creatinina sérica mayor de 1,2 mig/dL.
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d) Menos de 100.000 plaquetas/miL, o bien anemia
hemolitica con microangiopatia.

e) Enzimas hepaticas elevadas por encima de los niveles
normales del laboratorio.

f) Cefalea, alteraciones visuales o dolor epigastrico.

g) Hemorragia retiniana, exudado en fondo de ojo o
papiledema.

h) Edema pulmonar.

7) Consideramos que una oliguria <600 ml/24h debe ser
considerada como signo de especial gravedad en una
gestante con hipertension.

8) Algunas clasificaciones incluyen un grupo de
"Hipertension no Clasificada", que no tiene en cuenta la
clasificacion que nosotros proponemos seguir; por ello
debemos destacar la necesidad de completar el estudio de
aquellos casos no clasificados, tras el puerperio, para
incluirlos definitivamente en el grupo correspondiente. 4
Preeclampsia

Puede ser rapidamente progresiva, resultando en un
deterioro subito del estado de la madre y el feto, por lo que
se recomienda el parto temprano, independientemente de
la edad gestacional.

El parto temprano se encuentra indicado cuando existe
eclampsia inminente, disfuncion multiorganica, estrés fetal
0 cuando se desarrolla eclampsia después de las 34
semanas de gestacion.

Los factores de riesgo dependiente de la madre son: edad
(menor de 18 anos o mayor de 35 afos de edad),
nuliparidad, primigesta, historia personal o familiar de HAS
o de preeclampsia, obesidad, infeccion materna,
enfermedad renal, diabetes pregestacional; resistencia a la
insulina, hiperandrogenismo, obesidad, dislipidemia o
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trombofilias (sindrome antifosfolipidos, deficiencia de
proteina C o S, deficiencia de antitrombina, mutacién del
factor V Leiden).

Los factores de riesgo dependiente del producto son:
embarazo gemelar o molar e hidrops fetalis. 2
Tratamiento:

No farmacoldgico: la supervision médica continua es
fundamental. La restriccion de la actividad fisica es una
medida conveniente en el transcurso del embarazo porque
favorece la disminucion de la presion arterial, promueve la
diuresis y disminuye la posibilidad de parto prematuro.

No hay estudios que provean una guia sobre beneficios o
consecuencias de varias terapias no farmacoldgicas o
estrategias de monitoreo.

Farmacoloégico: cuando la presion arterial materna alcanza
o supera los niveles de 100 mmHg de presion distdlica
indiscutiblemente debe comenzarse el tratamiento
antihipertensivo farmacoldgico.

La unica droga probadamente util a éste respecto es la Alfa
Metil Dopa en dosis de 500-2000 mg/dia. No altera el
monitoreo fetal y no se han descripto casos de
teratogénesis. (26)

Alternativas o Terapias Complementarias:

Estrategias apuntaron a la prevencion secundaria de PEC
teniendo todo su enfoque sobre mecanismos pensados
para retrasar los procesos fisiopatolégicos de la
enfermedad. Se presenta aqui los resultados de tres
estrategias preventivas que fueron completamente
evaluados durante los ultimos 10-15 afos: suplemento
calcico; bajas dosis de aspirina y suplemento con aceite de

pescado. Tratamientos beneficiosos y régimenes de
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monitoreo no estan claros pero algunos tratamientos como
IECAs son grandemente evitados.

La PEC-eclampsia que, cuando se presenta en forma
severa desde muy temprano, llevan a plantear el aborto
terapéutico. %)

Complicaciones:

Sindrome HELLP y Eclampsia

Sindrome de HELLP: Se caracteriza por hemodlisis,
aumento de enzimas hepaticas y plaquetopenia.

Puede ser detectado en sus etapas iniciales, en las cuales
las mujeres se quejan de dolor epigastrico o del cuadrante
superior derecho, antecedente de malestar durante varios
dias antes, nauseas y otros sintomas parecidos a un
sindrome viral (50 %).

La hipertension puede estar ausente en el 20 % de los
casos y ser leve en el 30% de ellos. Por esta razén en toda
embarazada que presente cualquiera de los sintomas
mencionados debera indicarsele una hematimetria
completa, con recuento de plaquetas y mediciones de
enzimas hepaticas, independientemente del nivel de
presion arterial. Magann and Martin consideran que el
sindrome de HELLP esta presente en el 10 % de las
preeclampsias graves y las clasifican en 3 grupos, basados
en la disminucion del conteo de plaquetas:

— HELLP Grupo | conteo de plaquetas < 50,000.

— HELLP Grupo Il conteo > 50,000 hasta 100,000.

— HELLP Grupo Il conteo > 100,000 hasta 150,000.
TRATAMIENTO

Toda gestante hipertensa con complicaciones
hematologicas debe ser tratada como si el proceso

estuviera inducido por el embarazo. Por consiguiente, ello
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implica la extraccion del feto, y en la mayoria de los casos
la paciente mejora rapidamente tras el parto.

El plan de tratamiento de las pacientes con sindrome
HELLP incluye lo siguiente:

Iniciar la induccion con oxitocina inmediatamente, a no ser
que exista contraindicacion para el parto vaginal. Los
cambios en el cuello uterino deben aparecer poco después
de comenzar la induccién. Si se prevé que el parto va a
prolongarse mas de 12 horas. tras el comienzo de la
induccién es preferible realizar cesarea.

No se haran transfusiones de plaquetas, a no ser que el
recuento plaquetario sea inferior a 20000/mm2, o menor de
40000/mm2 si la paciente presenta signos de alteracién de
la hemostasia. Si es necesario hacer transfusion de
plaquetas, cada unidad administrada aumentara el
recuento plaquetario en, aproximadamente, 10000/mm2.
Dado que el objetivo de lograr un aumento del recuento
plaquetario de aproximadamente 50000/mm2, suele ser util
con transfundir 10 U de plaquetas. El tiempo de
supervivencia de las plaquetas transfundidas a un receptor
del que se supone que no esta inmunizado depende de la
gravedad de la enfermedad. Después de extraer el feto, el
recuento plaquetario permanece inicialmente bajo, pero
aumenta rapidamente después del tercer dia de postparto.
No es infrecuente encontrar recuentos plaquetarios
superiores a las 6000000/mm2 hacia el séptimo u octavo
dia de posparto. En las pacientes que se recuperan sin
complicaciones, se suele observar el aumento del recuento
plaquetario y la disminucion de la LDH a partir del cuarto
dia del posparto.

Los concentrados de hematies se administran si el

hematocrito desciende por debajo del 30%. Esta situacion
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suele darse con mayor frecuencia en el postparto precoz, y
se debe mas al efecto vasodilatador, la hemodilucion y la
pérdida sanguinea durante el parto que a la hemdlisis.
Estas pacientes suelen presentar oliguria y es frecuente
emplear un catéter de presién venosa central (PVC) para
monitorizar adecuadamente la administracién intravenosa
de liquidos. La insercion de catéteres en la subclavia esta
contraindicada en las pacientes con trombocitopenia, ya
que existe un elevado riesgo de hemorragia interna vy
hemomediastino. Si se toma una via de PVC, debe hacerse
en la yugular interna o en una vena periférica.

Las pacientes que presentan un deterioro progresivo a
pesar del tratamiento convencional pueden salvarse
recibiendo plasmaféresis. La plasmaféresis suele tener
efectos favorables sobre el curso de la enfermedad y
acelera el periodo de recuperacion El principal riesgo de la
plasmaféresis es el de adquirir una hepatitis virica.
Disfuncion renal progresiva: Debe establecerse este
concepto cuando los niveles de creatinina sérica alcancen
1 mg x DI (igual 88 umL/L) lo cual traduce una sustancial
lesion del endotelio glomerular.

Es conocido que en la embarazada normal el aumento del
volumen plasmatico conlleva el aumento del flujo renal y
del filtrado glomerular, por lo que las cifras de creatinina en
sangre estarian entre 0,4 a 0,8 mg/dL (44 a 88 umL/L) por
el aumento en la depuracion de estas sustancias que
alcanza niveles superiores a 120 mL/min. (28

Eclampsia: La eclampsia se define como la aparicién de
convulsiones, coma o ambos cuadros, sin relaciones con
otros trastornos cerebrales durante el embarazo o el
puerperio en mujeres con signos Yy sintomas de

preeclampsia, por lo que la paciente puede tener ademas
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trastornos funcionales en multiples 6rganos y sistemas
como cardiovascular, renal, hepatico, hematoldgico,
desequilibrio hidromineral y alteraciones del sistema
nervioso central.

El 90 % de las pacientes presentan cefalea severa,
trastornos visuales, dolor en barra en hemiabdomen
superior e hiperreflexia, signos y sintomas que anuncian
inminencia de una convulsion.

La eclampsia puede ocurrir en la paciente con
preeclampsia, aun cuando las cifras tensionales y los
parametros clinicos para su diagnéstico no se
correspondan, de manera que Sibai y Friedman reportan el
20 a 25 % de las mujeres con eclampsia cuyas elevaciones
de la TA han sido ligeras. Edema pulmonar: El edema
pulmonar no surge como complicacién aislada en Ia
preeclampsia, sino que aparece comunmente junto con
multiples disfunciones de érganos.

Existen estudios genéticos donde se ha demostrado que
las hijas de madres con historia de eclampsia, son mas
susceptibles de padecer preeclampsia.

Otros estudios sugieren que los niveles de HGC se
encuentran elevados en mujeres embarazadas con fetos
femeninos, mismos que se encuentran en mujeres que
presentan preeclampsia.

La mayoria de los estudios reportan la relacion entre el
género femenino y la eclampsia, mientras que pocos
discuten la asociacion del género y la hipertension inducida
por el embarazo. (2%

Tratamiento

El 2-10% de las pacientes con preeclampsia presentan
convulsiones, configurando un cuadro de eclampsia. El

25% de los casos se presentan en el puerperio. Las causas
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de convulsiones eclampticas son: Vasoespasmo cerebral,
hemorragia cerebral, edema cerebral, encefalopatia
metabdlica y Encefalopatia hipertensiva.

La prevencion de las convulsiones se efectuara en todas
las pacientes que cursan con preeclampsia grave. Para
estos fines, se utilizara el sulfato de magnesio -ampollas de
2 gr-, en dosis iniciales, por via intravenosa lentamente, de
4 a 6 gr, seguidos de una infusion a razén de 1-2 gr/horas,
continuando hasta 24 horas después de parto o cesarea,
luego de la ultima convulsion.

Mientras se administra sulfato de magnesio debera
controlarse:

a. La diuresis, en caso de disminuir el ritmo diurético,
aumentar el aporte parenteral de liquidos y si la paciente
desarrolla oligoanuria debera suspenderse.

b. El reflejo patelar, evaluado cada hora. La arreflexia
coincide con niveles séricos de magnesio suficientemente
elevados como para suspender su administracion (8-10
mg/dl aproximadamente). El reflejo patelar carece de valor
luego de una anestesia peridural, en estos casos se
utilizara el reflejo bicipital La concentracion sérica. Los
valores terapéuticos son 4-8 mg/dl, suspender la infusion
con valores por encima de 8 mg/dl.

c. La apnea sobreviene con niveles superiores a 15 mg/dl,
y el paro cardiaco con valores mayores de 25 mg/dl.

En caso de intoxicacion por sulfato de magnesio, el
antidoto es el gluconato de calcio al 10%, en dosis de 10
ml a pasar en 3 minutos por via intravenosa El tratamiento
de las convulsiones se basa en sulfato de magnesio. Como
drogas alternativas ante la refractariedad y la evidencia de
status epiléptico, serian el diazepam y la fenitoina. El
primero en bolo IV de 10 mg, podra repetirse, si fuera
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necesario a los 10 minutos de Ila dosis inicial.
Simultaneamente se efectuara la dosis de carga con
fenitoina: 18 mg/kg, continuando con una dosis de
mantenimiento de 3-8 mg/kg/dia. 0

Hipertensién crénica

La incidencia varia entre 1-5%, aumenta en mujeres
obesas y de edad avanzada. El diagndstico se establece
mediante una historia de hipertension antes del embarazo
0 una elevacién de la presion arterial de por lo menos
140/90 mmHg antes de las 20 semanas de gestacion.
Puede ser dificil establecer el diagndstico de hipertensién
cronica en mujeres cuya presion arterial antes del
embarazo se desconoce. En estos casos el diagndstico se
establece mediante la presencia de hipertension antes de
las 20 semanas de gestacion. Sin embargo, en algunas
mujeres la presencia de hipertension antes de las 20
semanas de gestacion puede ser la manifestacion de
preeclampsia.

Debido a la disminucion normal de la presion arterial en el
primer trimestre del embarazo, algunas mujeres con
hipertension cronica pueden mostrar una presion arterial
normal antes de las 20 semanas de gestacion.

Durante el embarazo, la hipertension arterial cronica se
puede clasificar como moderada o severa. No existe un
acuerdo general para definir la hipertension como
moderada, pero se acepta que la presion diastdlica igual o
mayor a 110 mmHg se considera severa.

En los hijos nacidos de madres con hipertension cronica, el
periodo perinatal suele ser malo, debido a la preeclampsia
sobreimpuesta.  Existen  diferentes  criterios  para
diagnosticar  preeclampsia, los  cuales incluyen

exacerbacion de la hipertension, proteinuria, edema,
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hiperuricemia o una combinacion de todos estos factores.
Ni la exacerbacion de la hipertension ni el edema son
factores confiables. En ausencia de patologia renal, la
aparicion de la proteinuria (por lo menos 300 mg en 24
horas) es el mejor indicador de preeclampsia
superimpuesta.

Riesgos para la madre y el feto La morbilidad y mortalidad
infantil se encuentran aumentadas en los embarazos
complicados con hipertension crénica. Los fetos se
encuentran en riesgo de presentar muerte subita
intrauterina. Dentro de las complicaciones neonatales se
encuentran: retardo en el crecimiento, sindrome de
dificultad respiratoria, prematurez y sepsis.

Las mujeres embarazadas con hipertensién cronica se
encuentran con mayor riesgo de desarrollar preeclampsia
sobreimpuesta, y desprendimiento prematuro de placenta,
lo cual determina un mayor riesgo de morbilidad y
mortalidad perinatal. El riesgo de presentar estas
complicaciones aumenta en mujeres que padezcan
hipertension de larga evolucion, aquéllas con enfermedad
cardiovascular o renal preexistente, obesidad materna,
diabetes mellitus, factores hereditarios y edad materna
avanzada. Sin embargo, probablemente el mayor factor de
riesgo sea la edad materna avanzada.

Asi mismo, la morbimortalidad de la madre y el feto
aumentan en mujeres cuya presion diastolica sea igual o
mayor de 110 mmHg durante el primer trimestre. ¢
Hipertensién gestacional

Se define como el desarrollo de hipertension arterial sin la
presencia de otros sintomas de preeclampsia después de
las 20 semanas de gestacidon en una mujer previamente

normotensa.
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En algunas mujeres ésta puede ser una manifestacion
temprana de preeclampsia, mientras que en otras mujeres
puede ser un signo temprano de hipertensién cronica no
conocida. Generalmente el pronodstico de estas mujeres
con tratamiento farmacolégico suele ser bueno.

Etiologia

Durante el embarazo normal ocurren cambios fisioldgicos,
asi como adaptaciones bioquimicas consistentes en
cambios hormonales, de prostaglandinas, prostaciclinas,
sistema renina-angiotensina-aldosterona, y kininas.

Aunque la pre-eclampsia ha sido muy estudiada, su
verdadera causa permanece aun desconocida. Las tres
teorias etiolégicas mas en boga son la genética, la
placentaria, y la inmunolégica, aunque existen otras teorias
como alteraciones iénicas y nutritivas en el embarazo que
algunos investigadores han considerado. Todas estas
teorias coinciden en un fin Ultimo que seria el dafo
endotelial a nivel vascular provocando finalmente Ila
enfermedad generalizada. "

Teoria genética

Durante muchos afios se ha reconocido una predisposicion
familiar a la eclampsia, ya que se conoce que hay un
aumento en la frecuencia en hermanas e hijas de mujeres
que han padecido la enfermedad, particularmente en
mujeres nacidas de madres con eclampsia durante su
embarazo. Se ha sugerido la existencia de un gen en los
cromosomas 1, 3, 9, 6 18 como implicado, aunque sin
llegar a ser demostrado por completo.

Se ha propuesto también que esta susceptibilidad genética,
tanto materna como fetal podria facilitar la alteracion de la
respuesta inmune. Las reacciones inmunitarias estan

determinadas genéticamente, por lo que, la predisposicion
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genética parece jugar un papel importante en esta
respuesta inmune. EI equilibrio entre las respuestas
inmunitarias maternas y el genotipo fetal quizas regulen el
proceso de invasion trofoblastica necesario para Ia
placentacion normal. Una alteracién en este equilibrio por
factores maternos o fetales podria provocar la pre-eclapsia
o eclapsia. Los estudios genéticos demostraron al principio
un tipo de herencia recesiva, sin embargo no se ha
encontrado el modo exacto de herencia ni la interaccién
entre los genotipos materno y fetal.

Otra hipotesis atractiva seria la existencia de una variante
anormal de la molécula de angiotensindgeno, que se da en
algunas hipertensas no embarazadas.

Existe otra teoria, que sugiere la existencia de un defecto
genético que impediria la hipertrofia normal de las arterias
uterinas acorde con el utero creciente, esto se sigue de
hipoxia placentaria, lo que provocaria dafio endotelial, con
la correspondiente liberacién de productos téxicos, y su
consecuencia final seria la pre-eclampsia o eclampsia
(PEE).®?

Teoria de la placentacion

La evidencia de PEE en pacientes afectas de mola
hidatiforme y embarazo extrauterino, podria excluir la
posible implicacion del utero y feto, a favor de la placenta.
Parece que la placentacibn es un prerrequisito
indispensable en la patogénesis de la PEE, y se cree que
la severidad de la PEE es proporcional a la masa
placentaria (como ocurre en embarazos gemelares, mola
hidatiforme, y enfermedad hemolitica del recién nacido).

En el embarazo normal, existen cambios morfoldgicos en el
seno uteroplacentario, consistentes en una invasién de

células trofoblasticas migratorias hacia las paredes de las
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arterias espirales, que acontecen desde la semana 14-16 a
las 20 semanas de gestacion, lo que convierten al lecho
arterial uteroplacentario en un sistema de baja resistencia,
baja presion, y elevado flujo sanguineo. Parece probable
que el verdadero flujo intervelloso en la unién
uteroplacentaria se establece en las primeras 10 semanas
de gestacion. Se ha comprobado que en la pre-eclampsia o
eclampsia (PEE) los cambios fisiologicos que acontecen
sobre las arterias espirales se sittan en su porcidon
decidual, manteniéndose el miometrio intacto
anatomicamente, sin sufrir dilatacion. Esta estabilidad por
parte del miometrio, sugiere una alteracion o una inhibicion
de la migracion trofoblastica a los segmentos miometriales
de las arterias uteroplacentarias que tal vez restrinjan el
mayor riego sanguineo requerido en la etapas finales del
embarazo, conservando su inervacién adrenérgica.

Asi en la pre-eclampsia o eclampsia (PEE), aparecen
cambios en la placenta de tipo estructural y funcional.

a) Estructurales: El mayor cambio es la escasez de
invasion trofoblastica de arterias espirales, y aparicion de
lesiones "ateromatosas agudas", y la presencia de trombos
placentarios con infartos potenciales.

b) Funcional: EI cambio consiste en que estas arterias
pasan a ser vasos de resistencia en vez de los vasos de
capacitancia que existen en el embarazo normal, con lo
que se reduce el flujo sanguineo, y aumentan las
resistencias vasculares. La vasoconstriccion que se
produce es debida a factores circulantes, o locales. El
conocer el porqué de esta situacion es la clave para el
conocimiento de la etiologia de la pre-eclampsia o

eclampsia.

45



La hipoxia placentaria que sobreviene por esta
vasoconstriccion, conlleva a un tipo de lesiones no
especificas de PEE, pero que se han podido demostrar en
estudios in vitro, en placentas sometidas a fenbmenos de
hipoxia:

1) Arborizacién del sincitiotrofoblasto.

2) Pérdida de microvellosidades del sincitiotrofoblasto.

3) Proliferacién y preservacion de la capa de citotrofoblasto.
4) Engrosamiento de la membrana basal.

5) Zonas infartadas en el sincitiotrofoblasto.

6)"Aterosis aguda" caracterizada por invasion lipidica de las
fibras musculares vasculares, necrosis de éstas, y la
invasion del vaso, los cuales estan alterados por los
macréfagos, que sufren una disrupcion endotelial (Khong &
Mott 1993), pero estos cambios no son especificos en la
PEE. 3

Teoria inmunolégica.

Los factores inmunitarios pueden tener un papel importante
en la aparicion de PEE, provocados por la ausencia de
anticuerpos bloqueadores, disminucion de la reaccion
inmunitaria mediada por células, activacion de neutréfilos, y
participacion de citoquinas.

podria ser una alteracion en el reconocimiento de la unidad
fetoplacentaria por la madre. Esto ha sido sustentado por
muchas observaciones que subrayan, la respuesta anormal
de la madre hacia los antigenos feto-placentarios.

En el embarazo no patolégico se aprecia un mecanismo de
adaptacion que actua a tres niveles.

a)"Nivel trofoblastico": Estructuras descritas por Fliller,
como son los antigenos linfocitarios humanos (HLA),

antigenos ABO, y antigenos placentarios especificos del
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embarazo, que parecen tener un bajo grado de
antigenicidad.

b)'Nivel fetal": Se ha sugerido una disminucién de la
respuesta inmune basada en un déficit relativo de sus
componentes.

c)"'Nivel materno": Se acepta una disminucion de la
respuesta inmunoldgica, bien por las hormonas
propiamente gestacionales (gonadotrofina  coridnica,
lactogeno placentario, progesterona, y prolactina), o bien
por la mediacion de otras sustancias, de aparicion durante
el embarazo, con propiedades inmunosupresoras.

Se cree, que la aparicion de una intolerancia inmunoldgica
mutua entre el "aloinjerto fetal" (paterno) y el tejido
materno, en el primer trimestre causa la vieja idea que
prevalecia desde el comienzo de siglo, es que la pre-
eclampsia o eclampsia (PEE) importantes cambios
morfolégicos y bioquimicos en la circulacién sistémica y
uteroplacentaria materna. El concepto de aloinjerto fetal
indica que la reaccién inmunitaria materna contra el feto es
potencialmente destructiva, y algunos investigadores
proponen que el reconocimiento inmunitario del embarazo
es indispensable para su éxito. Actualmente existen dos
teorias:

*La primera indica que debe ocurrir reconocimiento para
que se presente una respuesta inmunosupresora adecuada
y se evite el rechazo inmunitario.

*La segunda sefiala que el reconocimiento inmunitario
actua como estimulo para la secrecion localizada de
citokinas en el lecho placentario, que a su vez promueven
la produccion de factores que favorecen el crecimiento de

la placenta.
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Ambas hipotesis sugieren que la mayor diferencia de
histocompatibilidad entre la madre y el feto predispondria a
una peérdida gestacional temprana, lo cual tiene su
importancia cuando se consideran causas inmunitarias de
aborto espontaneo y recidivante. Los antigenos fetales
podrian inducir una reaccion tipica mediada por células. Asi
una respuesta inmunitaria celular decidual, seria
componente esencial para limitar la invasion de las células
trofoblasticas, condicionando la pre-eclampsia o eclampsia
(PEE). 34

La decidua es el tejido donde con seguridad se hace el
reconocimiento del trofoblasto inmunitario. Se ha
identificado un antigeno de histocompatibilidad HLA-G, el
cual se expresa en el citotrofoblasto y podria proteger a la
placenta del rechazo. En el primer trimestre las células
asesinas naturales, y grandes linfocitos granulares
citoliticos que atacan a leucocitos sin inmunizacién previa,
constituyen casi el 45% de todas las células del estroma.
Tal vez las funciones inmunitarias de la decidua, son
importantes para la supervivencia del feto. Los macréfagos
pueden inhibir la proliferacién de linfocitos, la expresién de
receptores de interlukina 2 y la produccion de ésta citokina.
Esta interlukina 2 tiene un importante papel en el rechazo
de injertos y la reaccion de anticuerpo-receptor de
antiinterlukina 2, quizas permita una supervivencia
prolongada del injerto.

El aumento de las concentraciones de interlukina 2 que se
encuentra en el embarazo normal se puede vincular a la
inhibicion de la actividad de las células asesinas naturales

y la ausencia de citotoxicidad antipaterna.
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Hay muchos argumentos derivados de estudios
epidemioldgicos, que apuntan hacia estas alteraciones del
reconocimiento materno:

1) Disminucién de la incidencia de pre-eclampsia o
eclampsia (PEE) en:

*Mujeres expuestas en anteriores embarazos a antigenos
fetales similares.

*Mujeres con transfusiones sanguineas, y abortos
espontaneos.

2) Aumento de la incidencia de pre-eclampsia o eclampsia
(PEE) en:

* Mujeres con cambios de parejas frecuentes.

* Pacientes inseminadas artificialmente por un donante.

* El uso de contraceptivos de barrera.

*Mujeres embarazadas, donde la cohabitacién primera con
su pareja sucede 12 meses antes de la concepcion.

En relacion con la patogenia inmunolégica, se han
estudiado varias teorias:

Sistema inmune circulante

El embarazo normal conlleva a wuna modificacion
cuantitativa y cualitativa de los linfocitos circulantes.
Algunos autores consideran que el sistema inmune esta
alterado en la pre-eclampsia o eclampsia (PEE). La
disminucion de los linfocitos T parece estar mas
pronunciada durante la pre-eclampsia o eclampsia (PEE),
habiéndose demostrado posteriormente una correlacion
entre la severidad de la pre-eclampsia o eclampsia (PEE) y
la disminucién de los linfocitos T, aunque esta correlacién
fue mas tarde debatida. Se desconoce si esta disminucion
es la responsable de la enfermedad, o quizas sea una

consecuencia de ésta.
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En los leucocitos también se sintetizan leucotrienos,
productos del metabolismo del Ac. Araquidoénico, que
pudieran provocar aumento de la permeabilidad capilar,
vasoconstriccion y activacién secuencial de neutrdfilos y de
moléculas de adhesién. La producciéon de leucotrieno B4
estd aumentada en la PEE, y el incremento de éste podria
contribuir a la arteriopatia necrosante de esta
enfermedad.®®

Respuesta inmune humoral

Varios factores pueden regular las reacciones inmunitarias
maternas contra el feto. Las cifras circulantes de Ig G en
suero materno estan disminuidas en la PEE, lo cual podria
deberse a la proteinuria existente en esta patologia. La
disminucién de los factores C3 y C4 en la PEE sugiere una
activacion mayor en la fase aguda de la enfermedad.

Los inhibidores inespecificos, también Illamados
"Anticuerpos bloqueadores", incluyen hormonas vinculadas
con el embarazo y otras sustancias de produccion local a
partir de células deciduales, trofoblasticas y otras partes
fetales.

En el embarazo normal habria un estado de equilibrio entre
la cantidad de anticuerpos bloqueadores maternos y la
carga antigénica fetal, y el desequilibrio entre ellos,
causarian la enfermedad.

Neutroéfilos

Se ha encontrado que en la pre-eclampsia o eclampsia
(PEE) hay activaciéon de neutréfilos desde la placenta, y se
sabe que esta activacion de neutrodfilos se restringe sélo al
territorio maternal.

Los neutréfilos activados secretan distintas sustancias
toxicas; elastasas, y otras proteasas que pueden lesionar

células endoteliales, membrana basal y matriz
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subendotelial. De hecho, los niveles séricos de elastasa,
son mas altos en la pre-eclampsia o eclampsia (PEE) que
en embarazos normales. Los niveles de elastasas pueden
identificar al grupo de fetos con retardo de crecimiento
intrauterino, asociado con una activacion exagerada de
neutrofilos maternos.

Los neutrdfilos liberan Leucotrieno A4 que las células
endoteliales convierten en Leucotrieno C4, el cual tiene una
potente actividad sobre las fibras musculares vasculares, y
libera factor de activacién de plaquetas (FAP).

Los neutrdfilos podrian ser activados por las fracciones de
complemento. C3a y Cba que estan incrementados en la
PEE, y en el sindrome HELLP. La adicion de Cb5a a
neutrofilos produce liberacion de elastasa, lo que parece
confirmar esta hipétesis. El suero de mujeres con PEE,
contiene un factor proteico capaz de inducir la activaciéon de
neutréfilos en mujeres con embarazo normal. Este factor
permanece todavia desconocido, y parece estar ausente
en embarazadas normales.

Ademas, se liberan radicales libres de oxigeno, toxicos que
producen peroxidacion lipidica de las membranas, lisis
celular, fragmentacion del endotelio, y aumento de la
permeabilidad y reactividad vascular. Una correlacién entre
los niveles séricos de elastasa y factor de Von Willebrand
sugieren la implicacion de los neutrdéfilos en las lesiones
endoteliales.

Teoria del dano celular endotelial.

Las células endoteliales se unen a la pared del vaso
sanguineo por medio de colagena y de diversos
glucosamino-glucanos, incluyendo la fibronectina. El
endotelio estd en contacto directo con la sangre, lo cual

constituye una posicion estratégica para participar en los
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ajustes homeostaticos del organismo. El endotelio regula el
transporte capilar, participa en el proceso de la hemostasia,
y regula la reactividad del musculo liso vascular. Se
considera a la Prostaciclina (PGI2) y al Factor relajante
derivado del endotelio (EDRF) como los mediadores mas
importantes de la vasodilatacion vascular, ademas la PGI2
es un potente inhibidor de la agregacion plaquetaria. Se
comprobé que el EDRF era el Oxido Nitrico (NO) formado a
partir de la L-Arginina.

No obstante la regulacién de la contraccion vascular del
endotelio, es mas complejo de lo que al principio se
esperaba, ya que tales células no sélo segregan distintas
sustancias vasodilatadoras, sino que también mediatizan la
contraccion del musculo liso vascular subyacente con
factores derivados también del endotelio (EDRF), como las
inducidas por Tromboxano (TXA2) y prostaglandinas H2
(PGH2). Las contracciones que se producen por la anoxia,
son producto de la secrecion de endotelina y el anién
superoxido, ambos aceleradores de EDRF.

El endotelio vascular tiene un importante papel en la
prevencion de la coagulacion "in vivo", a lo que contribuyen
tanto factores de su superficie como intracelulares. La
exposicion de la capa subendotelial por lesion de las
células endoteliales produce agregacion plaquetaria,
liberacion de TXA2, y componentes activos de la
coagulacion. Las plaquetas activadas tienen un mecanismo
para regular la sintesis de PGI2 y también pueden convertir
el endoperoxido de prostaglandinas secretadas por las
plaquetas en PGI2. Este mecanismo quizas sea el mas
importante en la microcirculaciéon, donde la razén célula
endotelial/plaquetas es mayor de 1:1. Las plaquetas en
estado de agregacién liberan ADP, reclutando a las
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plaquetas cercanas para formar el tapén plaquetario y
liberacién de ADP, el cual causa vasodilatacion. Las células
endoteliales pueden regular los efectos del ADP y ATP, ya
que poseen ectoenzimas que rapidamente los fragmentan,
produciendo AMP y adenosina que es un potente inhibidor
de la funcion plaquetaria, y vasodilatador. No sélo la PGI2,
sino también EDRF inhiben la adhesién plaquetaria al
endotelio. La actividad antiplaquetaria de EDRF aumenta
en presencia de PGI2 y viceversa, tal vez por los diferentes
sistemas de segundos mensajeros participantes, GMP y
AMPc. La capacidad del endotelio para reaccionar a
productos plaquetarios intraluminales y relajar el musculo
liso subyacente es importante para la prevencién de la
obstruccion del riego sanguineo en vasos normales.

El endotelio tiene ademas una participacion activa en la
fibrinolisis mediante la secrecion de activadores del
plasminégeno, el tipo tisular (tPA) que es el mas
importante, y el tipo urocinasa (UPA), los cuales inducen
fibrinolisis al convertir el plasminégeno en plasmina, que a
su vez fragmenta fibrina insoluble en otros productos
menores mas solubles. La uPA activa el plasmindégeno en
su fase liquida, en tanto que le tPA es activa sélo cuando
estda unida a fibrina. La activacion de plasminégeno a
plasmina ocurre por tres vias: exégena (a través de
activadores como la estreptokinasa), intrinseca (por
sistema de contacto como calicreina), y extrinseca (por
actividad tisular como tPA o uPA). Este tPA es sintetizado y
secretado por las células endoteliales después de una
agresion. La trombina y las proteasas séricas estimulan la
secrecion de tPA en las células endoteliales, pero también
inducen un aumento mayor y mas persistente del Inhibidor

de activaciéon del plasmindégeno derivado del endotelio
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(PAI), lo cual produce una disminucion de la actividad total
del tPA.

Se sabe que el Oxigeno y los radicales perdxidos estan
incrementados en la PEE. Los radicales libres, incrementan
la expresion de los receptores de la endotelina, potente
vasoconstrictor. Los marcadores de peroxidacién lipidica
estan claramente aumentados en la pre-eclampsia o
eclampsia (PEE) comparados con mujeres con embarazo
normal. Esta exageracion de la peroxidacion podria no solo
representar un incremento en la produccién de radicales
oxidados por los neutrdfilos, sino también una deficiencia o
alteracion de los mecanismos antioxidantes.

Algunos sistemas enzimaticos implicados en la actividad
antioxidante estan disminuidos en la pre-eclampsia o
eclampsia (PEE), como es el caso de la "Superdxido
dismutasa" y "Catalasas". Este desequilibrio del sistema
oxidativo, es uno de los mediadores de las lesiones
endoteliales que acontecen en la PEE. Estos sistemas
antioxidantes extra e intracelulares son activados durante
el embarazo normal. EI moderado descenso de los
radicales thiol intra y extracelulares, durante el embarazo
normal, es exagerado en la PEE vy refleja el intenso
consumo, frente a la capacidad antioxidante en respuesta a
la agresion oxidativa.

Desde hace mucho tiempo se piensa que la estructura y
funcién de las células endoteliales podria ser anormal en la
pre-eclampsia o eclampsia (PEE); en muchas biopsias
renales, se muestran acumulos de células endoteliales
glomerulares (endoteliosis glomerular), caracteristica de
esta patologia. En estos ultimos afos esta teoria ha sido
fortalecida por el hallazgo de incrementos de fibronectina
circulante y polimeros de factor Von Willebrand, ambos
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derivados del endotelio, y por el aumento en el tiempo de
escape de Azul de Evans, de la circulacién, como un indice
de dafio capilar.

Otra hipotesis que apoya esta teoria se basa en una
inadecuada perfusion tisular del trofoblasto en etapas
precoces de la gestacion, resultando una agresion tisular,
con liberacion de factores tisulares, perpetuando el dafio a
nivel del endotelio.

Se ha propuesto también que el lipido peroxidado destruye
las células endoteliales, pudiendo ser generado bajo
condiciones de hipoxia tisular en la placenta. La membrana
microsomal de la placenta a término es muy sensible a la
peroxidacion lipidica in vitro, y éste perdxido lipidico, esta
aumentado en la sangre, y en la placenta de embarazadas
con pre-eclampsia o eclampsia (PEE). Este perdxido
lipidico podria ser la "factura" del dano celular y de la
alteracion de la sintesis hormonal descrita en pre-
eclampsia o eclampsia (PEE).

Asi, podria concluirse que existe una deficiencia
antioxidante en la pre-eclampsia o eclampsia (PEE), y
podria liberarse un factor circulante originado en la
placenta que alteraria la funcién y estructura endotelial,
produciendo vasoconstriccion, aumentando la
permeabilidad capilar, y la coagulacion intravascular. 3¢
Déficit de acidos grasos esenciales

El Ac. Araquidonico es el sustrato de la lipooxigenasa,
precursor de 3 series de leucotrienos.

Su identificacion en tejidos adultos es normalmente
utilizada como indicador de comienzo de la deficiencia de
Ac. Grasos esenciales, y esta presente en arteria

placentaria humana normal, y en grandes concentraciones
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en arterias de fetos cuyas madres padecian pre-eclampsia
o eclampsia (PEE).

Sin embargo en algunos trabajos en los que se dieron
suplementos dietéticos con Ac. Grasos esenciales como
profilaxis, demostraron beneficios en la poblacion
estudiada.

Alteraciones en los cationes

Suplementacion con calcio durante el embarazo para la
prevencion de trastornos hipertensivos y problemas
relacionados.- En 1980 se describié por primera vez la
relacion inversa que existe entre la ingesta de calcio y los
trastornos hipertensivos del embarazo (Belizan 1980). Esta
hipétesis se basd en la observacion de que los mayas de
Guatemala, que tradicionalmente empapan el maiz en cal
antes de cocinarlo, tienen una elevada ingesta de calcio y
una baja incidencia de preeclampsia y eclampsia.
Asimismo, estudios realizados en Etiopia demostraron la
baja prevalencia de preeclampsia en ese pais, donde la
dieta, entre otros factores, contiene elevados niveles de
calcio (Hamlin 1962). Otros estudios epidemioldgicos y
clinicos apoyaron los resultados de estas observaciones
(Hamlin 1952; Belizan 1988; Villar 1993; Villar 1987), y
condujeron a la hipdtesis de que un incremento en la
ingesta de calcio durante el embarazo podria reducir la
incidencia de hipertension y preeclampsia en mujeres con
dietas bajas en calcio.

Una baja ingesta de calcio puede ocasionar hipertension al
estimular la liberacion de la hormona paratiroidea o de la
renina, aumentando con ello el calcio intracelular en el
musculo liso vascular (Belizan 1988) que ocasiona
vasoconstriccion. Uno de los posibles modos de accién de

la suplementacion con calcio es la reduccion de la
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liberacion  paratiroidea y de calcio intracelular,
disminuyendo con ello la contractilidad del musculo liso.
Mediante un mecanismo similar, la suplementacién con
calcio también podria reducir la contractilidad del musculo
liso uterino y evitar asi el trabajo de parto y parto
prematuros (Villar 1990). El calcio podria tener también un
efecto indirecto en la funcion del musculo liso al aumentar
los niveles de magnesio (Repke 1989).

La suplementacién con calcio tiene el atractivo de ser una
intervencién potencialmente efectiva en la reduccion del
riesgo de preeclampsia en la mujer. Su precio es
relativamente accesible y puede conseguirse facilmente.
Asimismo, tiene una alta probabilidad de ser seguro tanto
para la madre como para el nifio, aunque dicha seguridad
deberia demostrarse claramente en mujeres embarazadas
antes de intentar introducirlo ampliamente en la practica
clinica.

Ademas, la posibilidad de proteger contra el riesgo de
hipertension en la nifez lo hace todavia mas atractivo
(Belizan 1997).

La concentracion de Calcio intracelular es un importante
determinante del tono, contractilidad y reactividad vascular.
El Ca intraplaquetario se ha visto que tiende a aumentar en
la 22 mitad del embarazo normal, el cual es mayor en
mujeres con PEE y eclampsia. Se ha visto que la
hipocalciuria se asociaba con la PEE. Sin embargo, la
suplementaciéon de dietas con calcio ha demostrado reducir
los riesgos de PEE pero la poblacién estudiada (indios
andinos) no es comparable a otras poblaciones.

El magnesio intracelular medido en células rojas esta
disminuido en mujeres con PEE. La administracion de

Magnesio o antagonistas del calcio en PEE y eclampsia
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reduce la respuesta presora en estas pacientes. Un estudio
escandinavo no encontrd relacion con dieta baja en
magnesio y el desarrollo de pre-eclampsia o eclampsia
(PEE).

Una baja concentracion de zinc también ha sido
relacionada con incremento del riesgo de padecer PEE,
pero el suplemento de este ion no se ha relacionado con
menor riesgo de la enfermedad.

Cambios hormonales

Hay cuatro formas de endotelinas (isbmeros), que son
potentes como vasoconstrictores, con efectos directos,
particularmente en el rifidén, y con efectos indirectos en
otros como sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona.

Se piensa que es un aumento secundario, en respuesta a
la elevaciones de cifras tensionales. Curiosamente, las
mujeres con pre-eclampsia o eclampsia (PEE) establecida,
retienen avidamente Sodio, a pesar de este aumento de
PAN, por lo que debe existir una alteracion en el
funcionamiento de este sistema. 7

Enfermedades autoinmunes

Muchos autores han propuesto una posible relacion entre
ciertos casos de pre-eclampsia o eclampsia (PEE) y
fendmenos autoinmunes. Hay lesiones anatomopatolégicas
gue se dan en estas dos circunstancias, como serian areas
de infarto, y lesiones endoteliales en la placenta, y retardo
de crecimiento intrauterino.

Se sabe que la incidencia de PEE esta aumentada en
pacientes con enfermedades en donde existe alteracién del
sistema vascular: Diabetes, Hipertensién arterial,
colagenosis, y malformaciones uterinas, lo cual podria

implica una alteracion de la circulacion placentaria.
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Branch, observd que en el 16% de pacientes que
desarrollaron PEE severa después de las 34 semanas de
gestacion, tenian niveles circulantes de anticuerpos
antifosfolipidos. Millez observé que el 16% de mujeres con
pre-eclampsia o eclampsia (PEE) tenian factor
anticoagulante lupico, anticuerpo anticardiolipina, vy
antifosfolipido, comparado con el 3% en embarazos
normales.

Normalmente, en el embarazo se observa una
vasodilatacién de las arterias espiraladas de hasta cuatro
veces su calibre, lo cual disminuye la resistencia y favorece
la perfusion del espacio intervelloso. Esto se debe a la
segunda invasion trofoblastica que finaliza en la semana 20
- 21 de la gestacion, la cual destruye la capa
musculoelastica vascular de dichas arterias, impidiendo la
accion de los agentes vasopresores sobre la circulacion
uteroplacentaria, asegurando asi una correcta perfusion
debido al alto flujo con baja resistencia. En contraste, en la
preeclampsia esta segunda invasion trofoblastica se
encuentra alterada, por lo que las arterias espiraladas
poseen un calibre disminuido.

Esto se deberia a una mala diferenciacion del
citotrofoblasto, que se traduce en una mala invasion
intersticial y vascular placentaria. También se encontré un
desequilibrio entre factores fibrinoliticos e inhibidores, los
que generan un efecto antiinvasivo caracteristico de esta
enfermedad. La diferenciacién anormal del citotrofoblasto
provoca también apoptosis en una subpoblacién de células
de la decidua, lo que genera la destruccion precoz de la
interfase feto-materna, y contribuye al comienzo temprano
de los sintomas clinicos, debido al gran pasaje de
particulas de membranas de las microvellosidades del
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sinciciotrofoblasto, ADN fetal libre y citoqueratina, a la
circulacién materna. Este fenémeno también se produce en
el embarazo normal, pero en menor medida. El
citotrofoblasto ademas, expresa moléculas de factor de
crecimiento vascular endotelial (VEGF) y de factor de
crecimiento placentario (PIGF) cuyo rol es regular la
angiogénesis. En estudios en pacientes con PE, se
encontréo un aumento de una proteina antiangiogénica, la
cual bloquea los receptores de VEGF y PIGF.

Algunos anticuerpos antifosfolipidos actuarian bloqueando
la activacion celular por modificacion de la actividad
enzimatica de la membrana. La prescripcidén de aspirina en
la prevencion de la PEE podria actuar a nivel de este
bloqueo en las células T. La aspirina incrementa la
concentracion de Ca++ intracelular, y el Ca++ es un
segundo mensajero, el cual es esencial en sefalar la
activacion celular, especialmente de las células T, aparte

de sus efectos sobre las Prostaciclinas. (8

2.3 DEFINICION DE TERMINOS BASICOS
PREECLAMPSIA: Se define como una tension arterial mayor o
igual a 140 / 90 mm de Hg mas proteinuria mayor o igual a 300 mg
/ 24 horas.
SINDROME DE PREECLAMPSIA: Se define por la presencia de
criterios como TA sistolica mayor o igual a 160 mmHg; TA
diastélica mayor o igual a 110 mmHg; proteinuria de al menos 5 gr/
24 horas; elevacion de creatinina sérica; edema pulmonar; oliguria;
hemolisis microangiopatica; trombocitopenia; y aumento de las
transaminasas séricas, oligohidramnios y retardo del crecimiento.
ECLAMPSIA: Es la ocurrencia de convulsiones en asociacion con
el sindrome de preeclampsia y puede presentarse hasta 10 dias
posparto.
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HIPERTENSION CRONICA: Es la presencia de hipertensién
arterial detectada antes de la gestacién o antes de la semana 20
del embarazo, que persiste después de la sexta semana posparto.
Puede asociarse con proteinuria.

HIPERTENSION CRONICA MAS PREECLAMPSIA SOBRE
AGREGADA: Es el desarrollo de preeclampsia - eclampsia en una
mujer con hipertension cronica preexistente.

HIPERTENSION GESTACIONAL: Es un diagnéstico provisional
que amerita reclasificacion en el posparto; si el cuadro es de rapida
recuperacion y las cifras retornan a lo normal se clasifican como
hipertensiéon transitoria y si las cifras tensionales permanecen
elevadas por mas de seis semanas se clasifica como hipertension
cronica y no se acompafian de proteinuria.

HIPERTENSION: Tension arterial sistdlica mayor de 140 mmHg o
diastélica mayor de 90 mmHg.

PROTEINURIA: Es la excrecion urinaria de mas de 300 mg (0,3 gr)
proteinas en orina de 24 horas (ideal) o podria correlacionarse con
100 mg/dl (1+) en una muestra aislada.

PREVALENCIA: En Epidemiologia se denomina prevalencia a la
proporcion de individuos de un grupo o una poblacion que
presentan una caracteristica o evento determinado en un momento
0 en un periodo determinado.

ABRUPTIO DE PLACENTA: Es la separacion parcial o total de la
placenta normalmente insertada antes del nacimiento del feto.
ACRETISMO PLACENTARIO: Adherencia anormal de la placenta
que se relaciona con la hemorragia posparto y la necesidad de
histerectomia periparto. Son factores predisponentes las cesareas
previas, la placenta previa, los curetajes o cirugias uterinas, la edad
de la paciente, la multiparidad, entre otros.

ANEMIA DILUCIONAL: La organizacion mundial de la salud
considera anemia en la embarazada todo valor de hemoglobina

inferior a 11 gramos %. En la gestacion hay aumento notorio del
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volumen plasmatico y los glébulos rojos aunque también aumentan
lo hacen en menor grado por lo cual finalmente se produce la
denominada anemia dilucional.

CAPSULA DE GLISSON: Envoltura externa del higado que se
puede romper por un hematoma subcapsular en cuadros de
preeclampsia grave.

COLURIA: Presencia de bilis en la orina confundida
frecuentemente con las orinas hiperpigmentadas que pueden
acompanar algunos trastornos o la ingestién de ciertas sustancias.
EDEMA: Es la presencia de liquido por fuera del espacio
intravascular que puede localizarse especialmente en miembros
inferiores, manos, cara, cavidad pleural, cavidad abdominal o pared
abdominal.

SINDROME HELLP: Significa hemodlisis, elevaciéon de enzimas
hepaticas y disminucion de las plaquetas por sus siglas en inglés.
Significa preeclampsia grave y se debe considerar la terminacion
de la gestacion.

HEMORRAGIA CEREBRAL: Primera causa de muerte en mujeres
con Preeclampsia. El sindrome hipertensivo asociado al embarazo
se constituye en la principal causa de muerte materna en el mundo
en desarrollo.

NIFEDIPINO: Medicamento que se utiliza en obstetricia para el
tratamiento de la amenaza de parto prematuro y en la hipertension
arterial de cualquier origen, pero especialmente en la preeclampsia.
Se recomienda su uso preferencialmente cuando las cifras
tensionales sean iguales o superiores a 160/110.

SULFATO DE MAGNESIO: Sustancia ampliamente usada en
obstetricia para prevenir las convulsiones eclampticas y en la
amenaza de parto prematuro. Se disuelven 5 ampollas al
20%(10gramos) en 500cc de solucion salina y se pasa la mitad en

unos 30 minutos y luego en bomba de infusién a 110cc/hora.
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TINNITUS: Uno de los signos premonitorios que puede presentar la
paciente con preeclampsia.

TOXEMIA: Nombre inadecuado que se ha empleado para llamar a
la preeclampsia. Nunca se ha demostrado la presencia de una
verdadera toxina que se relacione con la aparicion de la

enfermedad.

2.4. HIPOTESIS

No aplica por ser descriptiva.

2.5. VARIABLES
2.5.1 VARIABLE DE ESTUDIO
Trastornos hipertensivos en el embarazo
Indicador.-Presente
Ausente
2.5.2. VARIABLE DE CARACTERIZACION
Indicador:
-Tipo de trastorno hipertensivo del embarazo
-Mes de la gestacion en que se diagnostica el trastorno
hipertensivo
-Grupos etareos.
-Antecedente de trastorno semejante en partos anteriores.
-Paridad.
-Peso materno
-APGAR.
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2.5.3.

OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

VARIABLE DEFINICION ESCALA INDICA- VALOR FINAL INSTRU- FUENTE
CONCEPTUAL DOR MENTO
De estudio Gestante  con | Dicotomica | Trastorno Presente Ficha HC
Gestante con | hipertensién hipertensivo del Ausente Epidemiolog.
trastorno arterial embrazo
hipertensivo  del
embarazo
Caracterizacion | Variedades de | Nominal -Tipo de trastorno Tipo HC
Caracteristicas hipertension hipertensivo del
de los pacientes | presentada embarazo
con trastornos durante la | Ordinal -Mes de la gestacion | Mes de gestacion
hipertensivos en | gestacion en que se diagnostica
el embarazo el trastorno
hipertensivo Ficha
Ordinal -Grupos etareos. <20anos Epidemiolog.
20 a 35 anos
>35 afnos
Dicotomico -Antecedente de Si
trastorno semejante No
en partos anteriores.
Dicotomico -Paridad. Nulipara
Multipara
Dicotomico -Peso materno IMC
Intervalo -APGAR. Valor del APGAR
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3.1.

CAPITULO Il

METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION

DISENO DE LA INVESTIGACION

3.1.1.

3.1.2.

3.1.3.

TIPO DE INVESTIGACION

No experimental, pues no se manipularon las variables,
retrospectiva por que los datos se obtuvieron de historias clinicas
de pacientes ya atendidos, de corte transversal pues las variables
en estudio se midieron una sola vez.

NIVEL DE INVESTIGACION

Descriptiva porque solo describiremos el comportamiento de las
variables.

METODO

Inductivo pues se analizan varios aspectos del trastorno

hipertensivo del embarazo en forma individual.
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3.2.

3.3.

POBLACION Y MUESTRA DE LA INVESTIGACION

3.2.1. POBLACION
Son las gestantes que tuvieron parto del 1° de julio del 2015 a
junio del 2016, que son de 900

3.2.2. MUESTRA
La formula es la siguiente
z? x px g x N
n =

E*> x (N=-D+z> x p x ¢

z = Grado de confiabilidad (95 %) 1.96

p = 0.5 proporcién para aumentar la muestra
qg=1-p=0.5

N = Poblacion = 900

E = error, (margen de error) 5% equivale 0.05
n= 270

CRITERIOS DE INCLUSION

Paciente con historia clinica completa

CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes con historias clinicas incompletas

TECNICAS E INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE DATOS

3.3.1. TECNICAS

Los datos se obtuvieron de las historias clinicas de los pacientes que
tuvieron parto entre el 1° de julio del 2015 hasta el 31 de julio del 2016,

para lo cual se pidié el permiso correspondiente a la direccion del
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3.4.

Hospital Antonio Skrabonja Antoncich EsSalud de Pisco presentandole
una copia del proyecto a fin de dar a conocer los alcances de la
investigacion.- Se procedid6 a obtener los datos en la unidad de
estadistica de este nosocomio la que fue realizada en su totalidad por la

investigadora.

3.3.2. INSTRUMENTOS
Se elaboré una ficha epidemioldgica que consigna los indicadores de las
variables en numero de 106 fichas epidemioldgicas debidamente

llenadas, ver anexos.

ANALISIS DE DATOS
Los datos obtenidos fueron pasados en una ficha epidemioldgica la que
luego se digité a una computadora con el programa de SPSS v23 para

luego obtener las tablas y graficos para su analisis.

ETICA DE LA INVESTIGACION

Los datos se obtuvieron de las historias clinicas de los pacientes la que
es un documento médico legal, conociendo estos parametros los datos
obtenidos fueron confidenciales y solo se utilizaron para fines de la
investigacion y cuyos resultados fueron analizados en forma conjunta y

no individual.

67



CAPITULO IV

RESULTADOS
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TABLA N° 1
PREVALENCIA DE LOS TRASTORNOS HIPERTENSIVOS DEL
EMBARAZO EN EL HOSPITAL ANTONIO SKRABONJA ANTONCICH
ESSALUD - PISCO JULIO 2015 A JUNIO 2016

HTA durante el embarazo N %

Si 34 12.6%
NO 236 87.4%
Total 270 100%

Fuente: Hospital EsSalud Pisco
La tabla muestra que la prevalencia de trastornos hipertensivos durante el

embarazo fue de 12.6%.

GRAFICO N° 1

TRASTORNOS HIPERTENSIVOS DURANTE EL

EMBARAZO
Sl
12.6%

NO
87.4%

Fuente: Hospital EsSalud Pisco
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TABLA N° 2
TRASTORNOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO EN EL HOSPITAL
ANTONIO SKRABONJA ANTONCICH ESSALUD - PISCO JULIO
2015 A JUNIO 2016 SEGUN TIPO DE TRANSTORNO HIPERTENSIVO

Tipos de trastornos N %
hipertensivos

PRE-ECLAMPSIA LEVE 19 55.9%
PRE-ECLAMPSIA SEVERA 8 23.5%
ECLAMPSIA 5 14.7%
SINDROME HELLP 2 5.9%
Total 34 100.0%

Fuente: Hospital EsSalud Pisco

La tabla muestra que la frecuencia de pre-eclapmsia leve es de 55.9%,

pre-eclampsia severa 23.5%, eclampsia 14.7% y sindrome de Hellp 5.9%.

GRAFICO N° 2
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TABLAN° 3
TRASTORNOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO EN EL HOSPITAL
ANTONIO SKRABONJA ANTONCICH ESSALUD - PISCO JULIO
2015 A JUNIO 2016 SEGUN MES DE GESTACION

DIAGNOSTICADAS
Mes de gestacion en que N %
es diagnosticada
PRIMER TRIMESTRE 7 20.6%
SEGUNDO TRIMESTRE 12 35.3%
TERCER TRIMESTRE 15 44.1%
Total 34 100.0%

Fuente: Hospital EsSalud Pisco
La tabla muestra que el 20.6% de los trastornos hipertensivos del

embarazo son diagnosticadas durante el primer trimestre de la gestacién,
el 35.3% en el segundo trimestre de la gestacion y el 44.1% durante el

tercer trimestre de la gestacion.

GRAFICO N° 3
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TABLAN° 4
TRASTORNOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO EN EL HOSPITAL
ANTONIO SKRABONJA ANTONCICH ESSALUD - PISCO JULIO
2015 A JUNIO 2016 SEGUN EDAD

Grupo etareo N %

Menor de 20 aios 15 44.1%
De 20 a 35 arios 12 35.3%
Mayores de 35 aios 7 20.6%
Total 34 100.0%

Fuente: Hospital EsSalud Pisco

La tabla muestra que el 44.1% de las pacientes con trastornos
hipertensivos del embarazo fueron menores de 20 afios, el 35.3% de 20 a

35 afos y el 20.6% mayores de 35 anos.

GRAFICO N° 4

EDAD DE LAS PACIENTES CON TRASTORNOS
HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO
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TABLAN° 5
TRASTORNOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO EN EL HOSPITAL
ANTONIO SKRABONJA ANTONCICH ESSALUD - PISCO JULIO
2015 A JUNIO 2016 SEGUN ANTECEDENTES EN GESTACIONES

ANTERIORES
Antecedentes de HTA en N %
gestaciones anteriores
Si 10 29.4%
NO 24 70.6%
Total 34 100.0%

Fuente: Hospital EsSalud Pisco

La tabla muestra que la frecuencia de antecedente de hipertension
durante el embarazo se presento en el 29.4% y no tuvo dicho antecedente

ya sea porque no lo presentd o por que no tuvo gestacion el 70.6%.

GRAFICO N° 5
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TABLA N° 6
TRASTORNOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO EN EL HOSPITAL
ANTONIO SKRABONJA ANTONCICH ESSALUD - PISCO JULIO
2015 A JUNIO 2016 SEGUN PARIDAD

Paridad N %

NULIPARA 16 47 1%
MULTIPARA 18 52.9%
Total 34 100.0%

Fuente: Hospital EsSalud Pisco

La tabla muestra que la frecuencia que el 47.1% de las pacientes eran

nuliparas y el 52.9% multiparas.

GRAFICO N° 6

PARIDAD DE LAS PACIENTES CON TRASTORNOS
HIPERTENSIVOS
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TABLAN°7
TRASTORNOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO EN EL HOSPITAL
ANTONIO SKRABONJA ANTONCICH ESSALUD - PISCO JULIO
2015 A JUNIO 2016 SEGUN PESO DE LA GESTANTE

Peso de la gestante N %

SOBRE-PESO 11 32.4%
NORMAL 23 67.6%
Total 34 100.0%

Fuente: Hospital EsSalud Pisco
La tabla muestra que el 32.4% de las pacientes tuvieron sobre peso y el

67.6% eran normo pesos.

GRAFICO N° 7
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TABLAN° 8
TRASTORNOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO EN EL HOSPITAL
ANTONIO SKRABONJA ANTONCICH ESSALUD - PISCO JULIO
2015 A JUNIO 2016 SEGUN APGAR DEL RECIEN NACIDO

APGAR N %

<de 9 a los 5 minutos 20 58.8%
De 9 a 10 a los 5 minutos 14 41.2%
Total 34 100.0%

Fuente: Hospital EsSalud Pisco

La tabla muestra que los recién nacidos de madres que sufren trastorno
hipertensivo del embarazo, el 58.8% tuvieron menos de 9 de APGAR en

los primeros 5 minutos y el 41.2% tuvieron de 9 a 10 a los 5 minutos.

GRAFICON° 8

APGAR DEL RECIEN NACIDO
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CAPITULO V
DISCUSION

La hipertension durante el embarazo es una patologia que ocasiona
severos efectos en la madre y el recién nacidos que incluyen la muerte
de cualquiera o de ambos. Por ello en esta investigacién determinamos
que la prevalencia de esta patologia en el Hospital Antonio Skrabonja
Antoncich EsSalud — Pisco julio 2015 a junio 2016 es de 12.6% en su
mayoria 55.9% de leve intensidad, seguida de 23.5% de pre eclampsia
severa con los sintomas y signos correspondientes a éste estadio, el
14.7% de los trastornos hipertensivos eran de tipo eclampsia y el 5.9%
tipo Hellp siendo el estadio mas grave con alta mortalidad. Pero Nufez
Urquiza J, Sanchez Avila M, Morales Garza L, Sanchez Nava V. (2012)
en México encuentra una prevalencia de 7% en las mujeres
embarazadas, probablemente porque los factores de riesgo asociados a
la hipertension en este pais son diferentes a los nuestros.

En relacidn al trimestre de gestacion donde es diagnosticados el estudio
reveld que la mayoria son diagnosticadas en el tercer trimestre seguido
del segundo y luego en el primero, lo que demuestra que la madurez de
la placenta podria ser un factor determinante de esta patologia, pues a
mayor edad gestacion mayores trastornos en la placenta que se va

envejeciendo.
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Esta patologia es mas frecuente en el grupo etareo menores de 35 afios
pues el 79.4% de ellos se manifiesta en este grupo etareo, indicando
que el sindrome hipertensivo del embarazo mas es un producto de
alteraciones placentarias que de la propia madre, pues la mayoria de
partos se desarrollan en el grupo etareo menores de 35 afios. Huaman
Puente C. (2015), en su estudio encontré que el grupo etario con mayor
prevalencia fue entre 21 a 25 afos (33.9%), la nuliparidad obtuvo un
55.9%; el antecedente personal de preeclampsia, 33.3%; el antecedente
de hipertension arterial, 6.8%.

En relacion al antecedente de tener un cuadro similar en gestaciones
anteriores, muchas de ellas era su primer parto, y en las que ya
presentaron partos anteriormente, éste cuadro se presenté en el 29.4%
de ellos, lo que orienta la causa a los mismos problemas que
ocasionaron en la primera gestacidén, atribuidos a alteraciones
placentarias.

En el estudio el 47.1% de las gestantes eran nuliparas, sin embargo, en
la poblacién de gestantes la nuliparidad es menor lo que hace que los
trastornos hipertensivos del embarazo se presentan en mayor
proporcion en las nuliparas que en la multiparas. Chinga Bazurto J.
(2010), encontré6 que la hipertension arterial en la gestacion se
encuentra asociada a factores de riesgos como el antecedente personal
de esta patologia en embarazos anteriores, la primigravidez. También
Pérez Hernandez, M; Saez Cantero, V; Aglero Alfonso, G; Gonzalez
Garcia, H. (2010), demostré que la primiparidad en las pacientes con
eclampsia fue (100 %), preeclampsia (75 %) e hipertensién transitoria
(74,6 %),

El sobre peso es un factor que se asocia a la hipertension en la
poblacion general, y es lo que se observa en estos resultados pues, el
32.4% de las gestantes con trastornos hipertensivos del embarazo
tenian sobre peso por lo que podemos afirmar que los trastornos
hipertensivos del embarazo se presentan con mayor frecuencia en las
gestantes con sobre peso u obesas. Similar conclusion llegd Torres
Camacho MG (2010) donde el 32% son sobrepeso.
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Y en relacion al APGAR del recién nacido, éste se vio afectado
severamente pues una hipertension provoca alteraciones en la perfusion
sanguinea en la placenta afectando la oxigenacion del feto con las
consecuencias negativas sobre el APGAR del recién nacido, por ello el
58.8% de los recién nacidos tuvieron APGAR menores a 9 en los
primeros 5 minutos, con el consiguiente sufrimiento fetal. Estas
alteraciones fueron observadas por Villeda Castillo A. el 2011 que
concluye que las alteraciones durante el embarazo son una importante

causa de muerte materna y morbimortalidad fetal en todo el mundo.
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CONCLUSIONES

. La prevalencia de trastornos hipertensivos durante el embarazo
fue de 12.6% en el Hospital Antonio Skrabonja Antoncich EsSalud
— Pisco julio 2015 a junio 2016.

. La frecuencia de pre-eclapmsia leve es de 55.9%, pre-eclampsia

severa 23.5%, eclampsia 14.7% y sindrome de Hellp 5.9%.

. El 20.6% de los trastornos hipertensivos del embarazo son
diagnosticadas durante el primer trimestre de la gestacion, el
35.3% en el segundo trimestre de la gestacion y el 44.1% durante

el tercer trimestre de la gestacion.

. El 44.1% de las pacientes con trastornos hipertensivos del
embarazo fueron menores de 20 anos, el 35.3% de 20 a 35 afios

y el 20.6% mayores de 35 afios.

. La frecuencia de antecedente de hipertension durante el
embarazo se presentd en el 29.4%, y no tuvo dicho antecedente
ya sea porque no lo presentd, o porque no tuvo gestacion, el
70.6%.

. EI'47.1% de las pacientes eran nuliparas y el 52.9% multiparas.

. El 32.4% de las pacientes tuvieron sobre peso y el 67.6% eran

NOrmo pesos.
. Los recién nacidos de madres que sufren trastorno hipertensivo

del embarazo, el 58.8% tuvieron menos de 9 de APGAR en los

primeros 5 minutos y el 41.2% tuvieron de 9 a 10 a los 5 minutos.
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RECOMENDACIONES

Mejorar la cobertura de controles prenatales a fin de que se
pueda hacer un diagnéstico precoz de los trastornos hipertensivos
del embarazo y poder controlarlos a tiempo evitando los efectos

sobre la madre o el recién nacido.

Controlar mas frecuentemente a las gestantes en su segundo y
tercer trimestre de la gestacion orientando sobre los trastornos
hipertensivos del embarazo, pues es en estos periodos donde se

manifiesta con mayor frecuencia la hipertensién arterial.

La evaluacién de la gestante en forma integral debe hacerse en
todas las edades, pero debe ponerse mayor interés en menores
de 35 afios, que el grupo etareo de mayor prevalencia de

trastornos hipertensivos del embarazo.

Igualmente, las gestantes que presentaron esta patologia en
gestaciones anteriores deben ser seguidas de cerca a fin de

diagnosticar y controlar a tiempo cualquier patologia hipertensiva.

Las nuliparas son un grupo de gestantes que se encuentran en
riesgo de presentar sindrome hipertensivo del embarazo, por lo
que el seguimiento a este grupo de gestantes debe ser mas
minucioso y en mayor frecuencia sobre todo en los ultimos meses

de la gestacion.

Las gestantes con sobre peso deben ser controladas en periodos
tempranos de la gestacion a fin de disminuir la probabilidad de
tener sindrome hipertensivo del embarazo en periodos de

gestacién mas avanzados.
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7. Tomar las medidas necesarias en la atencion del parto de estas
gestantes para evitar efectos sobre negativos en el APGAR del

recién nacido.
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ANEXOS



Matriz de Consistencia

PROBLEMA | OBJETIVO OBJETIVOS VARIABLES INDICADORES | INSTRU | FUE
GENERAL ESPECIFICOS MENTO | NTE
¢Cualesla Estimar la -Evaluar la frecuencia de los|V.ESTUDIO
prevalenciay | prevalenciay | trastornos hipertensivos del | Gestante con trastorno | Presente Ficha HC
caracteristica | caracteristicas | embarazo segun tipo de trastorno | hipertensivo Ausente Epide.
s de los de los hipertensivo
trastornos trastornos -Indicar la frecuencia de los | V.
hipertensivos | hipertensivos trastornos hipertensivos del | CARACTERIZACION HC
del del embarazo | embarazo segun mes de gestacion
embarazo en | en el hospital en que son diagnosticadas -Tipo de trastorno
el hospital Antonio -Precisar la frecuencia de los | hipertensivo del -Tipo
Antonio Skrabonja trastornos hipertensivos del | embarazo
Skrabonja Antoncich embarazo segun edad -Mes de la gestacion en | -Mes de la HC
Antoncich Essalud — -Analizar la frecuencia de los | que se diagnostica el gestacion
Essalud — Pisco julio trastornos hipertensivos del | trastorno hipertensivo Ficha
Pisco julio 2015 ajunio embarazo segun antecedentes en | -Grupos etareos. -Grupos Epide. HC
2015 ajunio | 2016 gestaciones anteriores etareos.
20167 -Indicar la frecuencia de los | -Antecedente de -Presente HC
trastornos hipertensivos del | trastorno semejante en | -Ausente
embarazo segun paridad partos anteriores.
-Evaluar la frecuencia de los | -Paridad. -Nulipara HC
trastornos hipertensivos del Multipara
embarazo segun sobre peso de la | -Sobre peso materno -IMC>28.5 HC
madre
-APGAR. HC

-Determinar la repercusién en el
APGAR del recién nacido de los
trastornos hipertensivos del
embarazo

-APGAR.




UNIVERSIDAD
ALAS PERUANAS

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS
NUMERO DE FICHA

1-EDAD ()

2-G P A

3.-PRESENTO HIPERTENSION DURANTE EL EMBARAZO ( SI ) (NO)
4.- S| ES Si, CUAL DE ELLOS DURANTE EL EMBARAZO?
HIPERTENSION ARTERIAL CRONICA ()

HIPERTENSION ARTERIAL TRANSITORIA ()

PRE-ECLAMPSIA LEVE ()

PRE-ECLAMPSIA SEVERA ()

ECLAMPSIA ()

HELLP ( )

5.-MES DE GESTACION EN QUE SE DIAGNOSTICO LA HIPERTENSION
INDUCICIDA POR EL EMBARAZO

6.-ANTECEDENTES DE HIPERTENSION EN LAS GESTACIONES
ANTERIORES ( SI) (NO)

7.- PARIDAD

(NULIPARA) (MULTIPARA)

6.- PESO TALLA IMC

(>28.5) (< oigual 28.5)

7.- APGAR DEL RECIEN NACIDO ( )



