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1 Titulo

Preeclampsia y complicaciones materno-neonatales en pacientes atendidas en el

Hospital Basico Zumba



2 Resumen

La preeclampsia constituye una complicacion importante en el embarazo, siendo la
tension arterial el elemento diagndstico y pronostico mas importante. Por ser un problema
de salud publica, es importante aportar estadisticas actuales que permitiran evaluar y
mejorar las acciones médicas disminuyendo la morbilidad-mortalidad materna y perinatal.
El presente trabajo tuvo como objetivos conocer la prevalencia de preeclampsia de acuerdo
a su clasificacion leve o grave, identificar las complicaciones maternas, e identificar las
complicaciones neonatales y su relacion con el tipo de preeclampsia en las pacientes
atendidas en el Hospital Basico Zumba, con enfoque cuantitativo, retrospectivo y corte
transversal; con un universo de 2404 embarazadas, y muestra de 20 pacientes que tuvieron
diagnostico de preeclampsia en el Hospital Basico de Zumba durante el periodo 2012-
2017; recopilando los datos de las historias clinicas y aplicando el instrumento basado en
los criterios del MSP sobre el tipo de preeclampsia; se obtuvo 0.83 % (n=20) presentaron
preeclampsia, de ellas 0,67 % (n=16) presentaron preeclampsia leve, y 0,16 % (n=4)
preeclampsia grave, sin evidencia de complicaciones maternas; Sin embargo, 12 neonatos
presentaron complicaciones, 58,33 % (n=7) presentaron dificultad respiratoria y 8,33 %
(n=1) restriccién del crecimiento en preeclampsia leve y en el tipo grave 16,66 % (n=2)
presentaron dificultad respiratoria asociado a restriccion del crecimiento, 8,33 % (n=1)
dificultad respiratoria y 8,33 % (n=1) muerte neonatal. La dificultad respiratoria y
restriccion del crecimiento son las complicaciones neonatales méas frecuentes tanto en

preeclampsia leve y grave.

Palabras claves: Dificultad respiratoria, restriccion del crecimiento, muerte neonatal.



Summary

Preeclampsia is a major complication in pregnancy, being blood pressure the
diagnostic element and the most important forecast. As it is a public health problem, it is
important to provide current statistics that will allow evaluating and improving medical
actions, reducing maternal and perinatal morbidity and mortality. This research aims to:
know the prevalence of preeclampsia according to its level or severe classification, identify
maternal complications, and identify neonatal complications and their relationship with the
type of preeclampsia in patients treated at the Basic Hospital Zumba, with quantitative,
retrospective and cross-sectional approach; with a universe of 2404 pregnant women, and a
sample of 20 patients had a diagnosis of preeclampsia at the Basic Hospital of Zumba
during the period 2012-2017. The data from the medical records were collected and the
instrument based on the criteria of the MSP on the type of preeclampsia was applied;
0,83% (n=20) had preeclampsia, of which 0,67% (n=16) had mild preeclampsia, and
0,16% (n=4) had severe preeclampsia, with no evidence of maternal complications.
However, 12 neonates had complications, 58,33 % (n=7) had breathing difficulty and
8,33% (n=1) growth restriction in mild preeclampsia and in the severe rate 16,66 % (n=2)
had respiratory distress associated with growth restriction, 8,33 % (n=1) breathing
difficulty and 8,33 % (n=1) neonatal death. Breathing difficulty and growth restriction are

the most common neonatal complications in both mild and severe preeclampsia.

Keywords: Respiratory difficulty, growth restriction, neonatal death.



3 Introduccién

Los trastornos hipertensivos del embarazo son multisistémicos y de causa desconocida,
los cuales se caracterizan por una placentacion anémala, con hipoxia/isquemia placentaria,
disfuncion del endotelio materno, y posiblemente por una predisposicién inmunogenética,

con una inapropiada o exagerada respuesta inflamatoria sistémica (MSP, 2016).

Este grupo de enfermedades y afecciones incluye la preeclampsia y la eclampsia, la
hipertension gestacional y la hipertension cronica. Estos trastornos hipertensivos afectan
alrededor del 10 % de las embarazadas de todo el mundo. (OMS, 2014)

Ahmed (2017) Manifiesta, la preeclampsia es una enfermedad sistémica caracterizada
por reduccion del flujo sanguineo a cada d6rgano materno debido a la presencia de
vasoconstriccion y formacion de microtrombos. De la misma manera (Ahmed, 2017)
menciona que las complicaciones neonatales y el retraso del crecimiento se producen
secundariamente a una hipoperfusion placentaria. Por tal motivo, el manejo de la
preeclampsia se basa en el diagnostico, evaluacion de su gravedad, terapia hipertensiva y
decision sobre el momento del parto disminuyendo la morbi-mortalidad materna y
perinatal. La mayoria de las muertes relacionadas con trastornos hipertensivos se pueden
evitar prestando atencion oportuna y eficaz; Por ello, la optimizacion de la atencién de la
salud para prevenir y tratar a las mujeres con trastornos hipertensivos representa un paso

necesario para el cumplimiento de los Objetivos de Desarrollo del Milenio.

A escala mundial, cada afio los trastornos hipertensivos durante el embarazo
representan unas 50 000 muertes maternas y 900 000 perinatales, ademas de constituir una
predisposicion a presentar complicaciones cardiovasculares en el futuro, y de que los hijos
puedan padecer hipertension arterial (HTA) en edades tempranas, asi como sindrome
metabdlico. (Napoles M. D., 2015)

Segun datos de la Organizacion Panamericana de Salud (OPS), el Ecuador se encuentra
entre los 11 paises con las tasas mas bajas de nacimientos prematuros del mundo con 5,1%.
Pero paraddjicamente, la primera causa de mortalidad infantil en el pais, segin datos del
INEC, es la duracién corta de la gestacion. (MSP, 2015)



Constituyéndose de esta manera, la preeclampsia, en un problema de salud publica
trascendental, las complicaciones que sufre el recién nacido implican hospitalizacion
prolongadas y por ende repercusiones economicas para la familia, los sistemas de salud y
el pais. Por tal motivo el presente estudio esta enfocado en determinar la prevalencia y las
complicaciones materno-neonatales atendidas en los Gltimos 5 afios por el Hospital Bésico
Zumba, de esta manera aportaremos a la comunidad médica de la localidad sobre la
situacion actual y asi la implementacion de estrategias para reducir la morbimortalidad

maternay neonatal.

Para el desarrollo de la investigacion mencionada se ha planteado como objetivo
general: Determinar la frecuencia de preeclampsia y complicaciones materno-neonatales
en las pacientes atendidas en el Hospital basico Zumba en el periodo 2012-2017”. Y los
siguientes objetivos especificos: Conocer la prevalencia de preeclampsia de acuerdo a su
clasificacion leve o grave; identificar las complicaciones maternas de las pacientes con
diagnostico de preeclampsia e identificar las complicaciones neonatales en las pacientes
con diagnostico de preeclampsia atendidas en el hospital basico Zumba de la ciudad de

Zumba.



4 Revisién de la literatura

4.1 Trastornos hipertensivos

El término hipertension en el embarazo (o estado hipertensivo del embarazo) describe
un amplio espectro de condiciones cuyo rango fluctia entre elevacion leve de la presion
arterial a hipertension severa con dafio de érgano blanco y grave morbimortalidad materno-

fetal que puede ocurrir durante el embarazo, parto y posparto.

“En condiciones normales la presion arterial sistdlica y diastolica disminuye de 5 a 10
milimetros de mercurio (mmHg) en el segundo trimestre, para retornar a valores previos a
la gestacion en el tercer trimestre”. (Grindheim, Estensen, Langesaeter, Rosseland, &
Toska, 2012)

Debe tenerse en cuenta multiples escenarios para su diagnostico: valores de presion
arterial basal previo al embarazo, hipertension presente antes del embarazo, diagnostico
por primera vez durante el embarazo o hipertension evidente durante el trabajo de parto o

en el posparto.

La consideracion mas importante en la clasificacion de la hipertension en el embarazo
esta en diferenciar los desérdenes hipertensivos previos y producidos durante el embarazo.

Segun (August & Baha, (2015) la clasificacion béasica y practica divide a la hipertensién
del embarazo en 4 categorias:

e Hipertension crénica.

e Hipertension gestacional.

e Hipertension cronica con preeclampsia sobreafiadida.

e Preeclampsia — eclampsia

Esta clasificacion debe tener una aproximacion diagndstica y comprensiva, donde se
tomen en cuenta los valores de tension arterial (TA), la edad gestacional y presencia o

ausencia de proteinuria.



4.1.1 Hipertension cronica. Diagnosticada antes de la concepcion o durante las
primeras 20 semanas de la gestacion. Persiste cuando se evalia 12 semanas despues del

parto.

4.1.2 Hipertension Gestacional. Diagnosticada después de las 20 semanas de gestacion
en una paciente previamente normotensa que no presenta proteinuria positiva. El
diagnostico inicial debe ser cauteloso ya que aproximadamente un 50% de las mujeres con
diagnostico de HTA gestacional desarrollan una preeclampsia. Si la paciente consulta
luego de las 20 semanas de gestacion el diagndstico definitivo se realiza cuando la PA
retorna a valores normales luego de las 12 semanas posparto, diferencidndola de la HTA

cronica.

4.1.3 Preeclampsia sobreimpuesta a hipertension crénica. Paciente que padece HTA
cronica pero luego de las 20 semanas de gestacion se diagnostica proteinuria. Si presentan
proteinuria previa o consultan tardiamente la presencia de un aumento brusco de los

valores de PA o de prodromos de la eclampsia puede ser util para su diagndstico.

4.1.4 Preeclampsia

4.1.4.1 Definicion. Se define como la aparicion de hipertensién y proteinuria después
de la semana 20 del embarazo. Se suele acompafiar de edema pero no es necesaria la
presencia de éstos para ser diagnosticada. Es una enfermedad caracteristica y propia del
embarazo de la que se pueden tratar los sintomas, pero sélo se cura con la finalizacion del
mismo Yy si no se trata adecuadamente puede ser causa de graves complicaciones tanto para
la mujer embarazada como para el feto. (Garcia, Jimenez, Gonzélez, Cruz, & Sandoval,
2018)

4.1.4.2 Epidemiologia. A nivel mundial, la incidencia de preeclampsia oscila entre 2-
10% de los embarazos, la cual es precursor de la eclampsia y varia en todo el mundo. La
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) estima que la incidencia de preeclampsia es siete
veces mayor en los paises en desarrollo que en los desarrollados (2,8% y 0,4% de los
nacidos vivos respectivamente). La incidencia de eclampsia en los paises desarrollados de

Norteamérica y Europa es similar y se estima alrededor de 5 a 7 casos por cada 10.000



partos, mientras que en paises en desarrollo es variable, oscilando entre 1 caso por cada
100 embarazos a 1 por cada 1.700 embarazos. Las tasas de los paises africanos como
Sudafrica, Egipto, Tanzania y Etiopia varian de 1,8% a 7,1% Yy en Nigeria, la prevalencia
oscila entre 2% a 16,7%. (Vargas, Acosta, & Moreno, 2012)

De las mujeres diagnosticadas con hipertension gestacional el MSP (2016) refiere que
el 15% al 25% desarrollan preeclampsia, esto principalmente en las mujeres que hayan

tenido un aborto previo.

4.1.4.3 Etiopatogenia. En la etiopatogenia de la enfermedad se han implicado diversos
aspectos de variada complejidad que han conducido a definirla como “la enfermedad de las
teorias, reflejando asi la confusién que rodea sus causas y patogénesis (Yegiuez &
Castejon, 2015). Su etiologia permanece desconocida y en el presente 4 teorias resaltan y

son objeto de investigacion exhaustiva:

4.1.4.3.1 Isquemia placentaria. En el desarrollo placentario normal ocurre la
proliferacion de las células trofoblasticas. El trofoblasto invade la pared de la porcién
decidual de las arterias espiraladas (primera oleada), con destruccion de su capa musculo
esquelética y con ello la desaparicion de receptores para estimulos vasopresores
neurdgenos y humorales; posteriormente dicha invasion se extiende a la porcion
miometrial de las arterias espiraladas (segunda oleada). La primera oleada de sustitucion,
ocurre entre las semanas 10 y 16, cuando se sustituye la capa endotelial y la segunda
ocurre entre las semanas 16 y 22, cuando se extiende a las porciones de la capa miometrial

(Ponton, 2018). Las consecuencias de lo anteriormente expuesto se traducen en:

El feto obtiene un acceso directo a la sangre arterial materna, con lo cual, la madre no
puede reducir los nutrientes de la sangre placentaria sin reducir los destinados a sus propios
tejidos. La vasculatura materna fetal no puede controlar el volumen de sangre que llega a la
placenta. La placenta puede secretar hormonas y otras sustancias directamente en la
circulacion materna. En la preeclampsia esta ausente la invasion trofoblastica de la porcion
miometrial de las arterias espiraladas (segunda oleada), conservando a ese nivel la capa
musculo-esquelética y los receptores para estimulos vasopresores, por tanto, no se da el

cambio necesario de vasos de resistencia a vasos de capacitancia. Ademas (Ponton, 2018)



menciona que el didmetro medio de las arteriolas miometriales espiraladas de 50 mujeres
embarazadas normales era de 500 pm y en 36 mujeres con preeclampsia fue de 200 pm.
Esta anomalia de las arteriales espiraladas conduce a un aporte sanguineo restringido,
insuficiente para un feto en crecimiento, lo que produce isquemia placentaria y restriccion
del crecimiento fetal intrauterino. De esta manera, la placenta isquémica produce y libera
sustancias citotoxicas con desprendimiento de tejido placentario, particularmente
microparticulas de sincitio-trofoblasto, que provocan dafio endotelial con la consecuente
vasoconstriccion y aumento de la presion arterial materna. Adicionalmente al evidenciarse
la disfuncion endotelial, se producen aterosis aguda y trombosis que predisponen a los
infartos placentarios. Se ha sugerido que la severidad de la preeclampsia esta

correlacionada positivamente con la magnitud de la invasion trofoblastica defectuosa.

La sefializacion NOCH (proteina transmembrana que sirve como receptor de sefiales
extracelulares y que participa en varias rutas de sefializacion con el cometido principal de
controlar los destinos de la célula) es vital en el proceso de invasion del trofoblasto y
remodelacion vascular. La ausencia del NOTCH2 se asociaria con reduccion del didmetro

vascular y afectaria la perfusion placentaria (Gémez, 2014).

El endotelio vascular normal tiene roles importantes, incluyendo el control del tono de
la capa de musculo liso a través de la liberacion de factores vasoconstrictivos y
vasodilatadores, asi como la liberacién de diferentes factores solubles que regulan la
anticoagulacion, y funciones antiplaquetarias y fibrinoliticos. De ésta manera Gomez
(2014) nos manifiesta que se ha encontrado alteraciones de la concentracion en la
circulacion de muchos marcadores de disfuncion endotelial en mujeres que desarrollan

preeclampsia.

4.1.4.3.2 Estrés oxidativo y metabolismo lipidico. Esta hipotesis sostiene que elementos
placentarios y maternos conducen a una pérdida del equilibrio entre factores oxidantes y
antioxidantes a favor de los primeros, generandose estrés oxidativo sobre el endotelio
comprometiéndose de esta manera su funcion. La produccion de radicales libres es un
hecho fisiologico en el organismo, pero este ultimo dispone de elementos antioxidantes
gue minimizan el efecto nocivo del primero; cuando predomina el efecto prooxidante

(estrés oxidativo) entonces tenemos la lesion endotelial. Los radicales libres reaccionan
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con los &cidos grasos poliinsaturados de las membranas celulares (peroxidacion lipidica)

lesionando a estas con posterior muerte celular.

“Esta peroxidacion lipidica causaria lisis de células endoteliales, fragmentacion del
endotelio y aumento de la permeabilidad” (Yeguez & Castejon, 2015). Adicionalmente se
ha observado que la oxidacion de moléculas LDL produce lesion arterial inhibiendo la
produccién de oxido nitrico e hipo actividad de la enzima prostaciclin-sintetasa, con la
consecuente disminucion de la produccion de prostaciclina. Las moléculas pequefias y
densas de LDL parecen tener mas acceso al espacio subendotelial donde se unen a
proteoglicanos y residen por mas tiempo que las otras LDL. Estas particulas (mas
facilmente oxidables) se oxidan en este espacio sin la proteccion de los antioxidantes
circulantes. Las LDL oxidadas son bastante reactivas; alteran las proteinas y fosfolipidos
de membrana y aumentan la expresion de moléculas que intervienen en el reclutamiento de
monocitos. El dafio de la membrana altera la funcion endotelial mientras que los monocitos
incorporan mas LDL oxidadas para formar células espumosas y eventualmente estrias

grasas caracteristicas iniciales de la aterosclerosis (Baquero, 2013).

La actividad de la enzima tromboxano-sintetasa no se modifica o puede aumentar, lo
que incrementa el desbalance prostaciclina/tromboxano A2 a favor de esta ultima con
magnificacion de sus efectos nocivos de vasoconstriccion, incremento de la agregacion
plaquetaria, produccion de endotelina y activacion de la cascada de la coagulacion (Perry
& Martin, 2015). Las endotelinas son polipéptidos con la actividad vasoconstrictora méas
intensa; en el ser humano la unica producida es la endotelina 1. Los factores placentarios
liberados pueden también incrementar la liberacién de endotelina, tromboxano y
angiotensindgeno. Estos factores vasoactivos incrementan las concentraciones de calcio
intracelular y asi estimulan la contraccion del muasculo liso vascular; adicionalmente el
incremento de actividad de la proteinkinasa C conduce a un incremento de sensibilidad de
las miofibrillas al calcio e incremento del efecto vasoconstrictor. (Mastrogiannis &
O’Brien, 2015)

Néapoles M. D. (2015) sefiala, el estrés oxidativo induce cambios similares a los de la
aterosclerosis, con la presencia de necrosis fibrinoide y de espuma cargadas de lipidos

(lipoproteina de baja densidad oxidada). De la misma manera Napoles M. D. (2015)
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manifiesta que en las mujeres con diagndstico de preeclampsia existe un aumento de los
acidos grasos circulantes entre la 15 — 20 semanas antes del comienzo de las
manifestaciones clinicas. En los sueros de las mujeres con preeclampsia se presentan
concentraciones elevadas de &cidos grasos en al albumina, entre ellos el acido oleico
aumenta 37%, el linoleico 25%, y el palmitico 25%. Como consecuencia el acido linoleico
reduce la liberacion de prostaciclina en 60%, el &cido oleico en 30%, también se reduce en
70% las concentraciones del monofosfato ciclico de la guanosina e impide la capacidad de
inhibir las plaguetas hasta en un 45%. (Napoles M. D., 2015)

4.1.4.3.3 Inaptabilidad inmunoldgica. Sostiene que existiria una respuesta
inmunoldgica anormal contra el trofoblasto con incremento en la produccion de radicales
libres de oxigeno, activacion de neutrofilos y linfocitos T, y liberacion de sustancias con
capacidad de lesionar las células endoteliales, la matriz subendotelial y con ello, la
consecuente activacion de la cascada de la coagulacion (Kraayenbrink, Dekker, & Van
Kamp, 2014). Las mujeres que desarrollaran preeclampsia, tienen al inicio del segundo
trimestre del embarazo una disminucion del namero de linfocitos T cooperadores en
comparacion con las que se mantendran normotensas (Kovats & Main, 2015). De los
antigenos de histocompatibilidad, s6lo el HLA-G se expresa en la superficie del
trofoblasto. Esto se traduce a que diferencias en la expresion de esta proteina pueden estar
asociadas con eclampsia (Yeguez & Castejon, 2015) . Los cambios de paternidad elevan el
riesgo para preeclampsia en embarazos subsecuentes, 1o que sugiere que la existencia de
inadaptabilidad inmunoldgica en la interface materno-fetal podria ser el mecanismo
subyacente. Las mujeres y hombres que han sido producto de embarazos complicados por
preeclampsia, tienen una mayor probabilidad de tener un nifio producto de embarazo

complicado con preeclampsia.

4.1.4.3.4 Factores genéticos. El riesgo de preeclampsia es genéticamente atribuible a la
madre (35%), el feto (20%) y la pareja (13%). Ademas las mujeres y hombres que nacieron
de un embarazo con preeclampsia tienen mayor riesgo de tener un bebé, como resultado de
un embarazo preeclamptico. La presencia de variantes fetales de HLA-G del padre y de los
que estan fuera de la madre genera un componente de susceptabilidad paterno-fetal para el
desarrollo de preeclampsia. EI material genético paterno juega un papel importante para la

aparicion de preeclampsia, un lunar parcial triploide (69 XXX), con isodisomia paterna en
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la placenta y un feto disomico, aumenta los sintomas de preeclampsia. (Galaviz, Sosa,
Teran, Garcia, & Lazalde, 2019).

Haram, Helge, & Nagy (2014) Mencionan que existe una fuerte correlacion entre el

ADN fetal y las concentraciones de hCG en sangre materna durante el segundo trimestre

del embarazo; este hallazgo sugiere que el ADN fetal en suero materno esta intensamente

influenciado por el estatus biologico y patoldgico del trofoblasto placentario; el incremento

del ADN fetal y de la hCG puede estar asociados con ciertas complicaciones relacionadas

al embarazo.

4.1.4.3.5 Factores asociados. Al no disponer aun de una prevencion farmacologica

efectiva el MSP (2016) ha desarrollado estrategias preventivas clasificando a las

embarazadas en base al riesgo de desarrollar preeclampsia.

Cuadro 1. Clasificacion de las embarazadas con riesgo de preeclampsia

1 factor de riesgo alto

2 0 mas factores de riesgo moderado

Trastorno hipertensivo en embarazo anterior

(incluyendo preeclampsia)
Enfermedad renal crénica
Enfermedad  autoinmune
eritematoso  sistémico,
sindrome antifosfolipidico.
Diabetes mellitus tipo 1y 2
Hipertensidn cronica

como  lupus

trombofilias

0

Primer embarazo

IMC > 25
Edad materna igual o mayor de 40 afios

Embarazo adolescente

Condiciones que lleven a
hiperplacentacion (por ejemplo
placentas grandes por embarazo
mdaltiple).

Intervalo intergenésico mayor a 10 afios

Antecedentes familiares de
preeclampsia.

Infeccion de vias urinarias

Enfermedad periodontal

Fuente: MSP (2016). Guia de practica clinica. Trastornos hipertensivos del embarazo.

4.1.4.4 Manifestaciones clinicas. Los signos y sintomas de la preeclampsia depende de

su grado de severidad, siendo la tension arterial el signo caracteristico presentando cifras

mayores a 140/90 mmHg en preeclampsia y cifras mayores a 160/110 mmHg en
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preeclampsia grave despues de las 20 semanas en una gestante anteriormente sana, ademas
sintomas acompafiantes como cefalea, dolor epigastrico, afectacion visual (vision borrosa,
escotomas, diplopia, fotofobia) y/o afectacion neurologica (hiperreflexia tendinosa,

agitacion psicomotriz, alteraciones sensoriales y confusion). (MSP, 2016)

Suele acompafiarse de signos de afectacion fetal por insuficiencia placentaria crénica en
forma de signos de restriccion del crecimiento intrauterino (RCrCIU), o aguda con signos
de riesgo de pérdida de bienestar fetal (RPBF). Con el agravante de que la situacion fetal
suele empeorar al tratar la hipertension materna grave ya que al descender sus valores se
disminuye la perfusion placentaria, y de que los farmacos administrados a la madre
dificultan la valoracion del estado fetal a través del estudio de la frecuencia cardiaca fetal
basal, por lo que las unidades que traten los casos graves tendrian que disponer de la

posibilidad de estudios con ecografia Doppler de forma continuada. (Pacheco, 2017)

El MSP (2016) Informa que alrededor de la mitad de las mujeres con preeclampsia
severa se presentan en el centro de salud antes de las 34 semanas de gestacion, con un peso
fetal estimado de menos de 2000 gramos. Asi mismo el MSP (2016) manifiesta que la
mitad de las que se presentan antes de las 34 semanas de gestacion requieren que se
determine la finalizacion de su embarazo por razones fetales o maternas dentro de las 24
horas del ingreso al hospital. La mitad restante contara con un promedio de nueve dias mas

antes de que reciban indicacion de nacimiento.

4.1.4.5 Diagnostico. Durante las visitas preconcepcionales y prenatales, es necesario el
control de la presién arterial en todas las consultas, ya que la mayoria de las mujeres no

suelen presentar sintomas inicialmente.

Siendo las cifras de tension arterial (TA) fundamentales para el diagnéstico y manejo de
los trastornos hipertensivos gestacionales, se debe tomar en consideracion las siguientes

recomendaciones basadas en evidencia:

La hipertension en el embarazo es definida como la TAS > 140 mmHg y/o la TAD > 90

mmHg, que debe confirmarse con otra toma en el mismo brazo, con una diferencia de por
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lo menos 15 minutos (durante este periodo de tiempo la paciente deberd encontrarse en

reposo) (Magee, Pels, Helewa, Rey, & Dadelszen, 2014).

La hipertension severa en el embarazo es definida como una TAS > 160 mmHg y/o la

TAD > 110 mmHg que debe confirmarse con otra toma en el mismo brazo, con una

diferencia de por lo menos 15 minutos (durante este periodo de tiempo la paciente debera

encontrarse en reposo) (MSP, 2016).

La hipertension aislada (o de bata blanca), es definida como; TAS > 140 mmHg y/o

TAD > 90 mmHg en el consultorio médico u hospital, pero en casa la TAS debe ser < de

135 mmHg y la TAD < 85 mmHg (Rey, y otros, 2016).

Se ha establecido criterios para la clasificacion de preeclampsia con signos de gravedad.

Basta con uno de los parametros para que se realice el diagnéstico (MSP, 2016).

Cuadro 2. Criterios de gravedad y/o afectacion de érgano blanco en preeclampsia

Parametro

Hallazgo

Recuento de plaquetas

Funcion hepatica

Funcién renal

Integridad pulmonar

Integridad neuroldgica

TSA >160 mmHg o TAD > 110 mmHg
Trombocitopenia (< a 100000/ ul)

Elevacion anormal de enzimas hepaticas ( el
doble de lo normal ) y/o dolor severo en el
cuadrante superior derecho del abdomen o a
nivel epigastrico que no cede a la medicacion y
que no se explica con otro diagnéstico

Insuficiencia renal progresiva: concentraciones
séricas de creatinina mayor a 1.1 mg/dl o el
doble de las concentraciones séricas de
creatinina basales en ausencia de enfermedad
renal

Edema pulmonar ( no atribuible a otras causas)

Afectacion visual (vision borrosa, escotomas,
diplopia, fotofobia, etc.) y/o neuroldgica
(hiperreflexia tendinosa, cefalea persistente,
agitacion psicomotriz, alteraciones sensoriales,
confusion, etc.)

Fuente: (2016). Guia de practica clinica. Trastornos hipertensivos del embarazo.
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4.1.45.1 Determinacion cualitativa y cuantitativa de proteinuria. Para hablar de
proteinuria, debemos tener un valor > 300 mg en orina de 24 horas, o relacion
proteinuria/creatinuria en muestra aislada > de 30 miligramos sobre milimoles (mg/mmol)
0 > 0.26 mg proteinuria/mg de creatinuria y/o proteinuria al azar con tira reactiva > 1+.
Para el diagnostico presuntivo de trastornos hipertensivos del embarazo es importante
considerar la determinacién de proteinuria en 24 horas. (Conde-Agudelo, Villar, &
Lindheimer, 2014) De igual manera, es un método recomendado para la determinacion de
proteinuria significativa la relacion proteinuria/creatinuria en una muestra aislada con valor
> 30 mg/mmol o > de 0.26 miligramos sobre miligramos (mg/mg). (Thadhani & Maynard,
2015) En caso de no contar con métodos cuantitativos se podria usar la tirilla reactiva

como un examen para identificar sospecha diagndstica de preeclampsia.

Cuando una paciente presenta cifras tensionales altas en el primer nivel de atencion en
salud, la sospecha diagndstica sugiere el uso de la tirilla reactiva. Los valores de 1+ son
predictores muy pobres de proteinuria, los valores mas alld de este parecen tener mayor
significancia clinica (MSP, 2016). De cualquier forma, cuando la tirilla reactiva es
positiva, y esta se asocia a una presentacion clinica sugerente de trastornos hipertensivos
del embarazo, se debe referir al siguiente nivel de atencién en salud para la confirmacion
diagndstica (proteinuria de 24 horas y otros examenes) y el tratamiento. Cabe recalcar que
la proteinuria no determina el diagnostico ni lo descarta, pues hay casos de preeclampsia
donde no hay proteinuria y casos de proteinuria donde no hay preeclampsia (lupus
eritematoso sistémico, enfermedad renal, mieloma mdltiple, entre otras). (Kee-Hak &
Ramus, 2014)

Para la determinacion de proteinuria en tirilla se introduce la tirilla en el frasco con
orina, se sacude suavemente golpedndola al costado del contenedor, y el resultado se lee
por comparacion del color que adquiere la superficie de la tirilla en contacto con la orina

con la tabla de colores sobre la etiqueta del envase.

La determinacion cualitativa de proteinuria en tirilla se realiza de acuerdo al tiempo
determinado en la especificacion técnica de cada fabricante, asi como su lectura.
(Maynard, 2015)
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Cuadro 3. Equivalencias de proteinuria en tirilla reactiva.

Resultados de la tirilla reactiva Equivalencia
Negativa <30 mg/dl
1+ 30 a 100 mg/dl
2+ 101 a 300 mg/di
3+ 301 a 1000 mg/dl
4+ >1000 mg/dl

Fuente: MSP (2016). Guia de préctica clinica. Trastornos hipertensivos del embarazo.

Debido a la variabilidad de las determinaciones cualitativas (prueba con tira reactiva),
este método es aplicable como primera prueba ante la sospecha de preeclampsia, si el
resultado es >1+ es necesario realizar pruebas confirmatorias como la proteinuria en 24
horas o la relacidn proteinuria creatinuria en muestra de orina al azar. (Ullal, y otros, 2013)

Esta relacion (radio proteinuria/creatinina) se valora de la siguiente manera:

e Se calcula en mg/dl.

e Se determina la cantidad de proteinas y creatinina en orina.

e Sedivide la proteinuria para la creatinuria.

e Valores anormales son aquellos > 30 mg/mmol o > 0,26 mg/mg.

4.1.4.6 Criterios de ingreso hospitalario. Se recomienda referir al nivel correspondiente
a aquellas embarazadas que presenten cualquier trastorno hipertensivos del embarazo que
tenga signos de agravamiento o presente un cuadro severo, pero sobre todo, aquellas con
riesgo de complicaciones, como la preeclampsia, que implica enfermedad avanzada y el
inicio de una fase inestable en la que la salud del feto o de la madre puede deteriorarse de
forma impredecible. (ACOG T. A., 2013)

4.1.4.7 Tratamiento.

4.1.4.7.1 Tratamiento conservador en embarazo menor o igual a 34 semanas con
trastornos hipertensivos del embarazo. EI manejo conservador en embarazos prematuros

con preeclampsia sin signos de gravedad puede mejorar los resultados perinatales, pero se
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recomienda realizar un cuidadoso monitoreo del estado materno-fetal. (Haddad & Sibali,
2015)

Los corticosteroides prenatales pueden ser considerados para las mujeres que tienen de
24 a 34.6 semanas de gestacion con hipertension (con o sin proteinuria o signos de
agravamiento), si el parto se contempla dentro de los proximos siete dias (MSP, 2016). De
la misma manera el MSP (2016) establece los siguientes esquemas de corticoides que
tienen eficacia similar en la maduracion pulmonar.

e Betametasona 12 mg intramuscular glutea, cada 24 horas por un total de dos dosis

en dos dias.

e Dexametasona 6 mg intramuscular glitea, cada 12 horas por un total de cuatro

dosis en dos dias.

Ante la sospecha de probable nacimiento de un producto entre 24 y 34.6 semanas en
menos de 24 horas se puede aplicar Betametasona o Dexametasona 12 mg intramuscular
cada 12 horas por 2 dosis. (Brownfoot, Gagliardi, Bain, Middleton, & Crowther, 2015)

Se debe realizar exdmenes de laboratorio y gabinete que incluyan (Kee-Hak & Ramus,
2014):

e Hemograma con recuento de plaquetas.

e Pruebas de coagulacion.

e Creatinina, Urea, acido Urico, bilirrubinas, transaminasas hepaticas (AST, ALT),
LDH y frotis sanguineo.

e Relacion proteinuria/creatinuria en orina al azar, o proteinuria de 24 horas y en
caso de no contar con estos exdmenes realizar proteinuria en tirilla

e Pruebas de bienestar fetal.

El Colegio Americano de Ginecologia y Obstetricia (The American Collage of
Obstetricians and Gynecologists) indica que si existe evidencia de restriccion de
crecimiento intrauterino en mujeres con preeclampsia, se recomienda una evaluacion feto
placentaria que incluya a mas de las pruebas de bienestar fetal, una flujometria doppler de
la arteria umbilical y de la cerebral media fetal como prueba antenatal adjunta (ACOG,
2013).
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4.1.4.7.2 Medidas no farmacoldgicas en los trastornos hipertensivos del embarazo. El
MSP (2016) no recomienda el reposo estricto en cama de las mujeres con preeclampsia que
estdn hospitalizadas. Ademas el MSP (2016) recomienda que las embarazadas con
hipertension crénica y que mantengan una dieta hiposodica continden con dicha dieta. Al

igual no recomienda la restriccion de sodio por debajo de la ingesta diaria.

Simultdneamente, el MSP (2016) tambien recomienda controlar el peso en cada control
prenatal o control por algun trastorno hipertensivo del embarazo, para determinar cambios
significativos que alteren el manejo de la paciente. Asi mismo no recomienda la reduccion

de peso durante el embarazo para prevenir la preeclampsia.

4.1.4.7.3 Tratamiento farmacoldgico en los trastornos hipertensivos del embarazo. El
MSP (2016) recomienda el inicio de terapia antihipertensiva en mujeres que presenten
valores de presion arterial >160 mmHg presion arterial sistdlica y presion arterial diastélica
> 110mmHg. Ademéas (MSP, 2016) recomienda el uso de farmacos antihipertensivos para
mantener la presion arterial sistolica entre 130 mmHg a 155 mmHg y la presién diastolica
entre 80 mmHg a 105 mmHg teniendo en cuenta el criterio del especialista y las
caracteristicas propias de cada mujer. El uso de diuréticos ni de expansores del volumen

plasmético en mujeres con trastornos hipertensivos del embarazo.

Esta contraindicado el uso durante el embarazo de inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina y bloqueadores del receptor de angiotensina. De la misma manera
recomiendan que los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina y bloqueadores
del receptor de angiotensina deben ser descontinuados cuando se planifique un embarazo o

tan pronto como se diagnostique el mismo. (MSP, 2016)

El MSP (2016) sugiere considerar el tratamiento farmacoldgico a toda embarazada que
presente signos de gravedad que afecten la integridad neuroldgica a pesar de tener valores

de presion arterial menores 160 TAS y/o TAD 110. Para lo cual nos recomienda:

¢ Nifedipina: blogueador de los canales de calcio, la dosis recomendada es de 10 - 40

mg diarios de 1 a 4 dosis.
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e Alfa metildopa: agonista alfa adrenergico central, la dosis recomendada es de 250 —

500 mg via oral de 2 a 4 veces al dia, maximo 2 gramos/dia.

4.1.4.7.4 Tratamiento farmacoldgico en la emergencia hipertensiva. La emergencia
hipertensiva se define como una TAS > de 160 mmHg y/o TAD > 110 mmHg. El objetivo
de tratar una emergencia hipertensiva es prevenir las potenciales complicaciones
cerebrovasculares y cardiovasculares como: la encefalopatia, la hemorragia cerebral y la
insuficiencia cardiaca congestiva y la muerte fetal como materna. (MSP, 2016)

Dada la evidencia actual, el (MSP, 2016) recomienda el inicio de tratamiento de una
emergencia hipertensiva en el embarazo con:
e Primera linea: Nifedipina 10 mg via oral cada 20 — 30 minutos, su dosis maxima es
60 mg y luego 10 — 20 mg cada 6 horas
e Segunda linea: Hidralazina 5 mg intravenoso, si la TA diastélica no disminuye se
continta dosis de 5 — 10 mg cada 20 a 30 minutos. La dosis maxima es 20 mg via

intravenosa o 30 mg intramuscular.

En el tratamiento de la emergencia hipertensiva el MSP (2016) manifiesta que la
hidralazina se ha asociado con mayor hipotension materna, mas cesareas, mayores casos de
oliguria, mayores efectos adversos en la frecuencia cardiaca fetal y menores puntuaciones
ARGAR al minuto. De la misma manera manifiesta que la nifedipina controla la

hipertensién mas rapidamente y esta asociada a un aumento significativo de la diuresis.

En cuanto al manejo de liquidos parenterales en mujeres con preeclampsia severa se
recomienda la administracion de fluidos a 80 ml/hora o 1 mililitros sobre kilogramos
(ml/kg) de peso/hora, a menos de que existan otras pérdidas contindas de fluidos como
hemorragia. El balance hidrico debe estar monitorizado cuidadosamente puesto que las
embarazadas con preeclampsia severa presentan un riesgo mayor de sufrir edema agudo de
pulmén (MSP, 2016).

4.1.4.7.5 Tratamiento preventivo para la eclampsia. Se establecen dos hipotesis sobre el
mecanismo de los efectos anticonvulsivos de sulfato de magnesio, la primera es elevar el

umbral convulsivo por su actuacion en el N-metil D-aspartato (NMDA), con estabilizacion
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de la membrana en el sistema nervioso central secundaria a sus acciones como un
antagonista del calcio no especifico, asi como la disminucion de la acetilcolina en el nervio
motor terminal. La segunda teoria es que promueve la vasodilatacion de los vasos
cerebrales oponiéndose al vasoespasmo arterial dependiente de calcio, lo que reduce el
barotrauma cerebral (MSP, 2016).

Existe evidencia de que un cuarto de mujeres tratadas con sulfato de magnesio sufre
efectos secundarios, particularmente sofocos, de lo contrario la exposicion al sulfato de
magnesio no se asocia con aumento del riesgo materno en el seguimiento a los 2 afios ni
riesgo de muerte o incapacidad a 18 meses (MSP, 2016). Por tal razon el sulfato de
magnesio esta indicado en mujeres con diagndstico de preeclampsia con o sin sintomas de

gravedad como preventivo de convulsiones.

Por todo lo anteriormente indicado el MSP (2016) plantea administrar el sulfato de
magnesio para la prevencion o tratamiento de eclampsia hasta 24 horas postparto, post-

cesarea o después de la tltima crisis convulsiva.

e Ladosis de impregnacion es de 4 gramos (20 ml) mas 80 ml de solucion salina al
0.9%, administrados a 300 ml/ hora, 4 gramos en 20 minutos
e Ladosis de mantenimiento es de 10 gramos (50 ml) mas 450 ml de solucion salina

0.9%, administrados a 50 ml/ hora, 1 gramo /hora.

4.1.4.8 Complicaciones maternas. En la gestante, puede complicarse evolucionando a
una eclampsia, o puede manifestarse con el grave cuadro de Sindrome HELLP, pero
también en forma de hemorragias cerebrales, edema agudo de pulmon, insuficiencia renal,
CID, etc. que explican que sea una de las cuatro grandes causas de mortalidad materna
incluso en paises desarrollados.

4.1.4.8.1 Eclampsia. La eclampsia es un proceso de enfermedad relacionado
principalmente con el diagnostico de preeclampsia y puede ocurrir antes del parto, durante
el parto y hasta 6 semanas después del parto. Las mujeres con eclampsia generalmente se
presentan después de las 20 semanas de gestacion, y la mayoria de los casos ocurren
después de las 28 semanas de gestacion. El hallazgo distintivo del examen fisico para la

eclampsia son las convulsiones tonico clonicas generalizadas, que generalmente duran 60 a
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90 segundos. Las pacientes pueden tener sintomas de advertencia como dolor de cabeza,
cambios visuales, dolor abdominal y aumento de la presion arterial antes del inicio de la

actividad convulsiva. (Magley & Hinson, 2020)

4.1.4.8.2 Simdrome de Hellp. Es una de las mayores complicaciones en la progresion de
una Preeclampsia que se caracteriza por hemolisis, elevadas enzimas hepéticas y descenso
de plaquetas, acompafiado o no por signos clinicos como HTA severa, dolor epigastrico o
en el hipocondrio derecho, nauseas, vomitos y malestar general. Complica del 10% a 20%
de las preeclampsias y representa la maxima expresion de dafio endotelial, con necrosis
periportal y focal; y depositos de fibrina en sinusoides hepaticos. En su evolucion produce
distension de la capsula hepatica y puede llegar a la disfuncion organica maultiple, con
marcada repercusion en el sistema de la coagulacién y/o al hematoma subcapsular y a la

catastrofica rotura hepética (Alvarez, Alvarez, & Martos, 2016).

El MSP (2016) menciona que los signos y sintomas estan relacionados con el
vasoespasmo producido sobre el higado lo cual ocasiona, en la mayoria de las pacientes,
signos y sintomas de compromiso hepatico, que incluye ictericia, nauseas (con o sin
vomito) y dolor epigastrico, ademas se incluyen dolor en el hombro derecho, malestar
general, cefalea, alteraciones visuales y sangrado mucocutaneo. De la misma manera el
MSP (2016) manifiesta alteraciones a nivel hepatico que incluyen hemorragia periportal,

necrosis focal parenquimatosa con deposicion hialina, fibrina, microtrombos y esteatosis.

El inicio de los sintomas comienza, en la mayoria de los pacientes, en las etapas
tempranas del tercer trimestre. No siempre durante la instalacién del cuadro clinico es
posible detectar cifras tensionales elevadas, esta alteracion se observa entre el 82-88% de
las pacientes, de ellas, 2 tercios presentan cifras tensionales mayores de 160/110 mmHg,
otras, cifras sistolicas entre 90-110 mmHg y el 15 % cifras diastolicas menores de 90
mmHg (Lajo, 2016).

EL 70% se manifiesta en el embarazo y 30% en el puerperio, en el contexto evolutivo

de una preeclampsia, aunque el 10% a 20% de los casos pueden cursar sin proteinuria.
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La caracteristica de sindrome de HELLP se establece por la triada de laboratorio que
consiste en hemolisis, elevacion de las enzimas hepéaticas y trombocitopenia (Bozzo,
2013).

Alvarez et al. (2016) manifiestan que la frecuencia de presentacion con eclampsia en el
embarazo es de 14% y en el posparto de un 4%, ademéas que la mortalidad perinatal y
materna se incrementa significativamente con la presencia de eclampsia siendo ain mayor
este incremento con la asociacion del sindrome de HELLP-Eclampsia. De la misma
manera Alvarez et al. (2016) establecen que la incidencia asociada con preeclampsia es de
4 al 12%, en ecldmpticas 10 a 30%. Y que es mas frecuente en pacientes de raza blanca,

afiosas y multiparas.
Dentro de las manifestaciones del sindrome se han creado dos sistemas de clasificacion
que facilita al personal de salud identificar a las pacientes con riesgo de sufrir una

significativa morbilidad materna. (MSP, 2016)

Cuadro 4. Sistemas de clasificacion del sindrome HELLP

Clase HELLP Clasificacion de Mississipi  Clasificacion de Tennessee
1 Plaquetas <50000 /ml Plaguetas <100000/ml
AST 0 ALT >70 UI/L
LDL > 600 UI/L AST 0 ALT > 70 UL
LDL > 600 UI/L
2 Plaquetas 50000 - 10000 No aplica
/ml
AST o ALT >70 UI/L
LDL > 600 UL
3 Plaquetas 100000 - 150000 No aplica
/ml
AST 0 ALT >40 UI/L
LDL > 600 UI/L
Parcial/lncompleto No aplica Preeclampsia severa + 1
criterios de laboratorio para
HELLP

Fuente: MSP (2016). Guia de practica clinica. Trastornos hipertensivos del embarazo.

4.1.4.8.3 Hemorragias cerebrales. La hemorragia intracraneal (HIC) durante la

gestacion se presenta alrededor de 4,3 a 8 casos/100.000 embarazos y estd asociada a
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pobres resultados materno-fetales. Dentro de las principales causas tenemos anomalias
vasculares, preeclampsia/eclampsia, coagulopatia e idiopatica. La mortalidad materna
oscila entre el 18 — 38% Yy se relaciona con secuelas neurolégicas permanentes en los
sobrevivientes. Los factores asociados a mortalidad son las preeclampsia y la demora de

mas de 3 horas en el diagnostico (Cogollo, Carlos, & Enrique, 2016).

Es la presencia de material hematico organizado en el parénquima cerebral o
hemorragia intracerebral, predominando sobre territorio de ndcleos basales, tallo, y
ocasionalmente en hemisferios cerebrales. Representa la primera causa de muerte materna
en preeclampsia-eclampsia y se reporta una frecuencia entre 22.9 a 46.2 por ciento de los
casos. Aln no se tiene un conocimiento bien definido de la fisiopatologia, sin embargo, las
alteraciones endoteliales, el conflicto microcirculatorio causado por depoésitos de agregados
de fibrina, plaquetas y esquistocitos, asociados a edema, propician isquemia-hipoxia de
magnitud variable, como causa probable de hemorragia de vasos capilares intracerebrales
no anastomoticos, clinicamente evidenciado por anemia hemolitica microangiopatica,

siendo el vasoespasmo un evento secundario (Ponce, 2013).

En condiciones fisiologicas con una tension arterial media que oscila entre 60 a 135
mmHg, el flujo sanguineo cerebral se mantiene en promedio de 55 ml por cada 100 gramos
de tejido neuronal, y este flujo es regulado a través del mecanismo denominado
“autorregulacion”, es decir, mediante dilatacién o vasoconstriccion arteriolar, al disminuir
0 incrementar la tension arterial, como se observa en las mujeres con preeclampsia-
eclampsia, que presentan aumento en el flujo a través del lecho capilar, ejerciendo mayor
presidn sobre las paredes de los vasos y dafiando el endotelio con disrupcion en las uniones
de estas células, propiciando extravasacion de liquidos, proteinas y diapédesis de
eritrocitos, lo que explica el edema, con hemorragia y trombosis anulares pericapilares, que

constituyen la lesion microscopica “clasica” de la eclampsia (Ponce, 2013).

4.1.4.8.4 Edema agudo de pulmén. Alvarez, Martinez, Rodriguez, Alvarez, & Sanchez,
(2015) definen como una insuficiencia ventricular izquierda de comienzo subito, que se
produce por un aumento en la presion venosa pulmonar que es el resultado de la
congestion de los vasos pulmonares, y es capaz de provocar edema intersticial desde fases

tempranas y llegar al edema alveolar, en una etapa mas avanzada.
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Torres, Santos, Colmenares, Delgado, & Reyna (2017) Establecen que el edema agudo
del pulmon se define por la presencia de factores cardiogénicos y no cardiogénicos. Sin
embargo, el proceso subyacente de la enfermedad es mas complejo. El esquema de
clasificacion define el tipo de edema pulmonar por los mecanismos que incrementan la
movilizacion de liquidos a través de la membrana capilar pulmonar. Esta alteracion de la
movilizacion de los liquidos resulta de la alteracion de las presiones hidrostatica y
osmotica, el aumento de la permeabilidad endotelial y de otros mecanismos desconocidos

0 pobremente comprendidos.

El desarrollo de la patologia parece estar influido por la edad materna, paridad e

hipertension crénica preexistente (Sciscione & Ivester, 2015).

4.1.4.8.5 Insuficiencia renal aguda. El primer 6rgano materno que se afecta es el
endotelio vascular principalmente en territorio renal. En preeclampsia-eclampsia ocurre
dafo renal en todos los casos inicialmente funcional que se caracteriza por la formacién de
edema y de una intensa vasoconstriccion que causa hipertension arterial. Posteriormente
ocurre dafo estructural a nivel vascular, glomerular y tubular que se manifiesta como
proteinuria patolégica, micro o macrohematuria, oliguria, anuria, hiperazoemia prerrenal y
luego necrosis tubular aguda (NTA) como causa de insuficiencia renal aguda (IRA). No
raramente se presentan casos complicados con necrosis cortical bilateral (NCB) que

terminan en insuficiencia renal cronica (IRC) de diversos grados. (Vazquez, 2014)

Collantes et al. (2017) mencionan que el compromiso renal en mujeres con trastornos
hipertensivos del embarazo que se complican con sindrome de HELLP es progresivo,

desde una glomeruloendoteliosis a una microangiopatia trombética.

4.1.4.8.6 Coagulopatia intravascular diseminada. Nava, Mendoza, & Lépez, (2017)
mencionan que durante el embarazo y el puerperio se producen cambios en los
mecanismos de la coagulacion, entre los principales figuran: aumento de los factores de la
coagulacion, incremento de la actividad plaquetaria por agregacion y depresion del sistema
fibrinolitico. Ademas Nava et al. (2017) manifiestan que hacia el tercer trimestre, debido al
aumento del inhibidor del activador del plasmindgeno de tipos 1y 2, asi como disminucion

de su activador, facilita que las mujeres en esta etapa de la vida queden predispuestas con
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facilidad a la aparicion de coagulacion intravascular diseminada y de estados

tromboembdlicos.

Néapoles & Néapoles (2012) nos plantean una clasificacion segln su patogenia:

Primero: las que se desencadenan por una activacion en el sistema de la coagulacion,
debido a una entrada en la circulacién de sustancias procoagulantes, dada en multiples
enfermedades obstétricas por la entrada en la circulacion de tromboplastina tisular.

Segundo: las que se relacionan con un dafio de la pared vascular, gran exposicion de la
colagena, asi como dafios inmunes con formacion de anticuerpo en el endotelio e, incluso

generarse por la infusion de algunas aminas vasopresoras con efecto tdxico.

Asi mismo Napoles & Napoles (2012) sefiala las causas fundamentales en obstetricia.
e Tipo I. Infusion de sustancias con actividad tromboplastica

- Desprendimiento prematuro de la placenta

- Embolismo del liquido amni6tico

- Sindrome de feto muerto

e Tipo Il. Causas inmunoldgicas. Vasculitis

- Preeclampsia — Eclampsia

- Sindrome de HELLP

- Higado agudo del embarazo

e Sepsis grave en obstetricia

4.1.4.8.7. Rotura hepdética. La rotura espontanea de la capsula de Glisson se debe a la
distensién producida por hematoma subcapsular hepatico (HSH) compresivo, producto de
micro hemorragias como consecuencia del sindrome hipertensivo severo inducido por el
embarazo (SHIE). Es habitual que la complicacion se presente durante el tercer trimestre
de la gestacion, u ocasionalmente en el puerperio inmediato, ello obliga al equipo
multidisciplinario a la interrupcion del embarazo, al tratamiento de la rotura hepética (RH)
y al manejo de los parametros hematoldgicos, como la anemia severa, la plaquetopenia, y

muchas veces el grave sindrome de HELLP (Argilagos, Arafio, & Néapoles, 2018).

La expresion clinica estd dada por dolor en el hipocondrio derecho o epigastrio, debido

a la distencién de la capsula secundaria a edema, isquemia 0 necrosis, causadas por
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infartos, hematomas intrahepaticos o subcapsulares, o bien, por la ruptura hepatica.
(Kawabata, Nakay, & Takeshita, 2016)

Argilagos et al. (2018) mencionan que la incidencia de ruptura hepatica estimada es de
1 por 67000 nacimientos a 1 por 2000 pacientes con Preeclampsia/eclampsia/sindrome de
HELLP, principalmente en mujeres multiparas o mayores de 40 afios, 0 ambos, después de
las 32 semanas de embarazo y durante las primeras 15 horas del posparto.

El tratamiento en pacientes sin compromiso hemodindmico es generalmente
conservador. El tratamiento quirdrgico se reserva para los casos graves asociados a
compromiso hemodinamico, siendo el empaquetamiento con compresas la primera opcion
para controlar la hemorragia hepatica, sin embargo, se asocia a la necesidad de reoperacién
para retirar las compresas. La colocacion de mallas hemostaticas es una alternativa al
empaquetamiento, que busca comprimir y a su vez reemplazar la capsula hepatica, y por lo
tanto prescindir de reintervenciones para su retiro. (Ramirez, Campos, Zapata, Mendoza, &
Mejia, 2019)

4.1.4.8.8 Desprendimiento prematuro de placenta o Abrupto Placentae. Es el proceso
de separacién parcial o total de la placenta de su lugar de insercion normal que
corresponde al fondo uterino, se produce a partir de las 20 Semanas de gestacion hasta
antes del nacimiento del feto, pudiendo ocurrir incluso durante el trabajo de parto
(Viruega, 2016). EI desprendimiento prematuro de placenta complica aproximadamente el
1% de los embarazos y conlleve una tasa de mortalidad perinatal de aproximadamente el
12% (frente al 0,6% en los nacidos sin DPP) (Viruega, 2016).

Es la segunda causa en orden de frecuencia de las hemorragias de la segunda mitad de
la gestacién constituye asi mismo una de las complicaciones mas riesgosas del embarazo y
el parto, a pesar de todos los progresos aplicados a la vigilancia del embarazo de alto
riesgo. El sindrome Hipertensivo del embarazo es la causa mas frecuentemente hallada en
los desprendimientos que conllevan a la muerte fetal, es decir en las formas graves de esta
enfermedad. La hipertension inducida por el embarazo se da en un 40 a 60 %, siendo no
menos importante la hipertension arterial cronica en las madres. (Myers & Baker, 2015)
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Martinez (2016) manifiesta algunas causas del desprendimiento prematuro de placenta:

e Preeclampsia, hasta tal punto que debe pensarse automaticamente en ella cuando se
sospeche un desprendimiento.

e Traumatismos externos directos sobre el abdomen, o indirectos, como en el
contragolpe de la caida de nalgas

e Los traumatismos internos espontaneos o provocados durante las maniobras de
version externa

e Falta de paralelismo en la retraccion de los tejidos de la pared del utero y la

placenta en la evacuacion brusca en el hidramnios

Ademas, Martinez (2016) menciona que la hipertonia es la causa de todos los procesos
que se producen en el desprendimiento, como un fendmeno primitivo aunque la misma
también podria aparecer secundariamente agravando el cuadro. Por tal razén el miometrio
comprime los vasos que lo atraviesan, colapsando a las venas, no asi a las arterias, cuya
presion es superior a la intramuscular. La presién sanguinea en los capilares, en las venas y
en los lagos sanguineos del Utero asciende hasta alcanzar altos valores, provocando rotura
de los vasos que originan el hematoma y como consecuencia el desprendimiento.
Adicionalmente Martinez (2016) manifiesta que también contribuiria la anoxia y el hecho
de que la presion sanguinea intrauterina es siempre superior a la presion del liquido
amnidtico, lo que facilitaria ain mas el estallido de los vasos. Como consecuencia de la
reduccion del flujo sanguineo se produce anoxia de los tejidos y ésta a nivel del Utero

provoca lo siguiente:

e Aumento de la permeabilidad de las paredes de los capilares, originando los
edemas y las hemorragias, aumentando el desarrollo del hematoma retroplacentario
produciendo infarto miometrial

e Alteraciones degenerativas de la fibra del miometrio

e Dolor en el utero

e Anoxia fetal

4.1.4.9 Complicaciones fetales. En el feto, se suele acompafiar de insuficiencia

placentaria que suele manifestarse por enlentecimiento o restriccion del crecimiento
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intrauterino (RCrlU), pero que puede llegar a provocar la muerte fetal. Es habitual que el
estado fetal, si no lo ha hecho antes la situacion de riesgo materno, obligue a terminar la
gestacion antes de término, de forma que junto a la rotura prematura de membranas, es una

de las causas mas frecuentes de prematuridad extrema. (Jiménez, 2017)

4.1.4.9.1 Dificultad respiratoria. El sindrome de dificultad respiratoria (SDR), es un
cuadro respiratorio agudo que afecta casi exclusivamente a los recién nacidos pretérmino
(RNP). La inmadurez del pulmon del pretérmino no es solamente bioquimica, déficit de
surfactante pulmonar, sino también morfol6gica y funcional, ya que el desarrollo pulmonar
aun no se ha completado en estos nifios inmaduros. EI pulmon con déficit de surfactante es
incapaz de mantener una aireacion y un intercambio gaseoso adecuados. Los sintomas
comienzan al poco de nacer, con dificultad respiratoria debida a las alteraciones de la
funcién mecénica del pulmén y cianosis secundaria por anomalias del intercambio
gaseoso. La dificultad respiratoria que lo caracteriza progresa durante las primeras horas de
vida, alcanzando su maxima intensidad a las 24 - 48 horas de vida y, en los casos no

complicados, comienza a mejorar a partir del tercer dia de vida. (Correa, y otros, 2012)

En el estudio realizado por Correa et al. (2012) concluyen que la preeclampsia no se
asocia en forma significativa con una disminucién en la incidencia de la enfermedad

hialina.

4.1.4.9.2 Restriccion del crecimiento. Se define como aquella circunstancia clinica en la
cual el feto no alcanza su pleno potencial de crecimiento; como resultado final ocurre una
disminucion en el peso corporal, el cual queda por debajo del percentil 10 para la edad
gestacional segln tablas de crecimiento. (Jiménez M. J., 2017) El RCIU es el resultado de
maltiples factores, maternos y fetales, los que pueden ser considerados de riesgo. Se
describen dos tipos de RCIU, simétrico y asimétrico; el RCIU Simétrico surge como
consecuencia de patologias maternas preexistentes o alteraciones que estan presentes desde
el comienzo de la gestacion. EI RCIU Asimétrico tiene como causas mas frecuentes las
patologias que aparecen tardiamente en la gestacion (tercer trimestre del embarazo) como

la preeclampsia y la eclampsia.
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Como se ha mencionado en la fisiopatologia de la preeclampsia existe una invasion
anormalmente superficial del citotrofoblasto en las arterias espirales durante la
placentacion, dando como resultado la conservacion del tejido musculo elastico de estas
arterias y su capacidad de respuesta a diferentes agentes vasopresores. Y debido a que el
crecimiento apropiado del feto depende de determinantes genéticos normales, factores
ambientales y nutrientes aportados por la circulacién materna a través de la placenta,
podemos afirmar que el fallo de algunos de ellos puede intervenir en el crecimiento del
producto de la gestacion, lo cual justifica la teoria principal de la preeclampsia por

alteracion del flujo Gtero-placentario. (Alvarez, Alonso, Ballesté, & Mufiiz, 2011)

4.1.4.9.3 Trastornos del metabolismo. Algunas de ellas son producidas por la
administracion de medicamentos a la gestante y otras son debidas a las escasas reservas
metabolicas en los recién nacidos de madres hipertensas. Estos trastornos incluyen
principalmente hipoglicemia, hipocalcemia e hipo o hipermagnesemia, esto ultimo
asociado a la utilizacién de sulfato de magnesio. El labetalol utilizado para el tratamiento
de la hipertension materna, ha sido asociado a hipoglicemia neonatal en cerca de 50% de

los casos, de los cuales un tercio era sintomatico (Gémez & Danglot, 2016).

Los neonatos con retraso del crecimiento intrauterino presentan un mayor riesgo de
desarrollar hipoglucemia durante los primeros dias, presentando una incidencia de 12-24%
(7 veces superior al que presentan los neonatos con crecimiento prenatal correcto). Los
factores que contribuyen a este hecho son el retraso de la gluconeogénesis y los escasos
depdsitos de glucdgeno y otros sustratos energéticos, como los &cidos grasos libres por
falta de tejido adiposo (Davila, 2016). Ademas, se ha demostrado una hiperinsulinemia
relativa y/o un aumento de sensibilidad a la insulina y una respuesta contrarreguladora
incompleta en respuesta a la hipoglucemia. Por Ultimo, estos pacientes presentan un
incremento de la demanda energética por un tamafio cerebral relativo superior (Ward &
Deshpande, 2015).
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5 Materiales y métodos

5.1 Enfoque

Cuantitativo

5.2 Tipo de disefio utilizado
Descriptivo, retrospectivo y de corte transversal

5.3 Unidad de estudio
La investigacion se realizo en el servicio de obstetricia del Hospital Basico Zumba de la

ciudad de Zumba.

5.4 Universo
Lo constituyd 2404 pacientes que asistieron al servicio de obstetricia del Hospital
basico de Zumba en el periodo 2012-2017.

5.5 Muestra
La constituyé 20 pacientes con diagnostico de preeclampsia del Hospital Béasico de
Zumba de la ciudad de Zumba durante el periodo determinado y que cumplan con los

criterios de inclusion.

5.6 Criterios de inclusion
e Pacientes en edad reproductiva (15-44 afios)
e Pacientes embarazadas con diagndéstico preeclampsia leve y grave

e Historia clinica completa

5.7 Criterios de exclusién
e Pacientes con diagndstico de hipertension arterial cronica.
e Pacientes con diagndstico de hipertensién gestacional.
e Pacientes con diagndstico de preeclampsia superpuesta hipertension cronica.

e Pacientes con efecto hipertensivo de bata blanca.

5.8 Técnicas, Instrumentos y Procedimiento

5.8.1 Técnicas. Para el cumplimiento de cada objetivo se realizd la revision y la
obtencion de la informacion de las historias clinicas de todas las pacientes con diagndstico

de preeclampsia del Hospital Basico de Zumba durante el periodo 2012-2017, dicha



31

informacion se la obtuvo de acuerdo el registro estructurado por el investigador para el
cumplimiento de los objetivos planteados.

5.8.2 Instrumentos. Se utilizé un registro estructurado por el investigador basado en
los criterios del MSP para su clasificacion segun el tipo de preeclampsia, el cual consta de
caracteristicas sociodemogréaficos, caracteristicas Gineco-obstétricas, complicaciones
clinicas neonatales, complicaciones clinicas maternas. Luego se realizo la revision de cada
una de las historias clinicas de las cuales se obtuvo la informacion necesaria para cumplir

con los objetivos planteados.

5.8.3 Procedimiento. La realizacion de la presente investigacion empezé luego de la
correspondiente aprobacion del proyecto de investigacion por parte de la principal
autoridad de la carrera de Medicina Humana, posteriormente se solicitd la pertinencia del
proyecto de investigacion y la asignacion del director de tesis. Una vez asignado el
director, se hizo los tramites necesarios dirigidos al director del Hospital Basico de Zumba
para obtener la autorizacion de recoleccion de la informacion acerca de las pacientes con

diagnostico con preeclampsia.

Una vez obtenida la autorizacion por parte de la autoridad del Hospital Basico Zumba
para la investigacion, se procedio a revisar las historia clinica de cada una de las pacientes
con diagndstico de preeclampsia, de esta manera se determind la prevalencia de
preeclampsia de acuerdo a su clasificacion leve y grave durante el periodo 2012-2017,
cumpliendo con el objetivo especifico nimero uno. Al mismo tiempo se identifico las
complicaciones maternas y su relacion con el tipo de preeclampsia, cumpliendo con el
objetivo especifico nimero dos. Por ultimo se identificd las complicaciones neonatales y

su relacion con el tipo de preeclampsia, cumpliendo con el objetivo especifico nimero tres.

5.8.4 Equipo y materiales. Papel Bond, impresora, esferograficos, programa
Microsoft Excel 2010.

Instalaciones: Servicio de Gineco-obstetricia del Hospital Basico Zumba.

5.8.5 Analisis estadistico; A través de los resultados obtenidos se realizd tablas
mediante el programa Microsoft Excel 2010 que faciliten la interpretacion de cada uno de

los objetivos planteados.
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6 Resultados
Tabla 1.

Conocer la prevalencia de preeclampsia de acuerdo a su clasificacion leve y grave en las

pacientes atendidas en el Hospital Basico Zumba de la ciudad de Zumba.

Respuesta Embarazadas Preeclampsia
Prevalencia % Clasificacion Prevalencia %
Si 20 0,83 Leve 16 0,67
Grave 4 0,16
No 2384 99,17
Total 2404 100 20 0,83

Fuente: Historias clinicas de las pacientes atendidas en el Hospital Basico Zumba
Elaboracion: Pablo Fernando Jaramillo Chimbo

Andlisis:

La prevalencia de preeclampsia en el Hospital basico de Zumba durante el periodo
enero 2012 — diciembre 2017 representd el 0,83 % (n=20) del total de mujeres
embarazadas (n=2404) atendidas en este periodo. La preeclampsia de tipo leve se presentd
en el 0,67 % (n=16) de las mujeres embarazadas; y 0,16 % (n=16) de tipo grave.
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Tabla 2.

Identificar las complicaciones maternas y su relacion con el tipo de preeclampsia de las

pacientes atendidas en el Hospital Basico Zumba de la ciudad de Zumba.

Complicaciones maternas Preeclampsia leve  Preeclampsia grave
f % f %

Atonia uterina

Rotura hepatica
Eclampsia

Sindrome de HELLP
Edema pulmonar
Abruptio placentario
CID

Hemorragias cerebrales

IRA

Muerte materna

o O O O O O o o o o o
o O O O O O O o o o o
o O O O O O o o o o o
o O O O O O o o o o o

Total

Fuente: Historias clinicas de las pacientes atendidas en el Hospital Basico Zumba
Elaboracion: Pablo Fernando Jaramillo Chimbo

Anadlisis:

Del total de mujeres embarazadas con diagnéstico de preeclampsia tanto leve como
grave atendidas en el Hospital Basico de Zumba, los datos encontrados nos indican que

ninguna de estas pacientes presenté complicaciones maternas.
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Tabla 3.

Identificar las complicaciones neonatales y su relacion con el tipo de preeclampsia en

las pacientes atendidas en el Hospital Basico Zumba de la ciudad de Zumba.

Preeclampsia Complicaciones neonatales
f %
RCIU 1 8.33
Dificultad respiratoria 7 58.33
Dificultad respiratoria mas 0 0
Leve RCIU
Hipoglicemia 0 0
Policitemia 0 0
Muerte neonatal 0 0
RCIU 0 0
Dificultad respiratoria 1 8.33
Grave Dificultad respiratoria mas 2 16.66
RCIU
Hipoglicemia 0 0
Policitemia 0 0
Muerte neonatal 1 8.33
Total 12 100

Fuente: Historias clinicas de las pacientes atendidas en el Hospital Basico Zumba
Elaboracion: Pablo Fernando Jaramillo Chimbo

Anadlisis:

Los datos encontrados nos indican que 12 neonatos presentaron complicaciones, de
ellos 58,33 % (n=7) presentaron dificultad respiratoria y 8,33 % (n=1) restriccion del
crecimiento en preeclampsia leve y en el tipo grave 16,66 % (n=2) presentaron dificultad
respiratoria asociado a restriccion del crecimiento, 8,33 % (n=1) dificultad respiratoria y

8,33 % (n=1) muerte neonatal.
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7 Discusién

Segln el Ministerio de Salud Publica en su guia de practica clinica de trastornos
hipertensivos del embarazo del afio 2016 menciona que, a nivel mundial los trastornos
hipertensivos constituyen una de las complicaciones mas habituales del embarazo y son
responsables de un importante porcentaje de morbimortalidad tanto materna como

perinatal, especialmente en los lugares de escasos recursos.

Un anélisis sistematico de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) sobre las causas
de muerte materna ha expuesto que los trastornos hipertensivos constituyen una de las
principales causas de muerte materna en los paises en vias de desarrollo, especialmente en

Africa, América Latina y EI Caribe.

Bajo esta inferencia, se realizo esta investigacion en el Hospital Basico Zumba, en el
cual se identificaron 20 casos de preeclampsia en los Gltimos 6 afios, en este mismo
periodo se atendieron 2404 mujeres embarazadas, dando una prevalencia de 0,83% casos
de preeclampsia, analizando esta prevalencia que hemos encontrado resulta baja si la
comparamos con lo expuesto en la guia de préctica clinica de trastornos hipertensivos por
el Ministerio de salud Publica (MSP, 2016), que cita que la preeclampsia varia en un 5% -
10% en los paises desarrollados y alcanza un 18 % en algunos paises en vias de desarrollo;
correlacionando con lo expuesto en la Guia de Practica Clinica del Gobierno General de
México (Cruz, y otros, 2014) en donde los trastornos hipertensivos del embarazo se pueden
presentar de un 6% a un 10% del total de embarazos; por ultimo hacemos una comparacion
con un estudio realizado en el Hospital ANGELA LOAYZA DE OLLAGUE en la ciudad
de Santa Rosa” El Oro” (Pillajo & Calle, 2013) en donde se encuentra una prevalencia de
preeclampsia del 2.99% siendo superior a la prevalencia encontrada en nuestro estudio en
donde la prevalencia es del 0.83%.

En nuestro estudio se pudo identificar (0 %) (n=0) casos de complicaciones maternas
asociadas al grado de severidad de preeclampsia, resultados que se relacionan con el
estudio realizado en el HOSPITAL SAN VICENTE DE PAUL DE PASAJE (Ochoa,

2016) en el cual se encuentra (0 %) n=0 casos de complicaciones maternas.

En el estudio realizado en el HOSPITAL PROVINCIAL MARTIN ICAZA DE
BABAHOYO (Garcia, 2015), sobre complicaciones neonatales de madres con diagndstico

con preeclampsia se pudo identificar que la complicacion mas frecuente fueron los
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nacimientos prematuros en un 31%, seguido de bajo peso al nacer en un 25%, restriccion
del crecimiento intrauterino en un 14% y 15% presentaron dificultad respiratoria,
resultados que se relacionan con los de nuestro estudio en el cual identificamos 12
neonatos con complicaciones, de ellos 58,33 % (n=7) presentaron dificultad respiratoria y
8,33 % (n=1) restriccion del crecimiento en preeclampsia leve y en el tipo grave 16,66 %
(n=2) presentaron dificultad respiratoria asociado a restriccion del crecimiento, 8,33 %

(n=1) dificultad respiratoria y 8,33 % (n=1) muerte neonatal.
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8 Conclusiones

De acuerdo a su clasificacion, la prevalencia de preeclampsia leve en el Hospital

Bésico Zumba se encuentra predominando en comparacion con la de tipo grave.

De las embarazadas con diagnostico de preeclampsia tanto leve como grave

ninguna presentd complicaciones maternas.

La mitad de neonatos de madres con diagnostico de preeclampsia leve presentaron
dificultad respiratoria y restriccion del crecimiento intrauterino, siendo la primera
la mas frecuente, a diferencia de los neonatos de madres con diagndstico de
preeclampsia grave en donde se presentaron: dificultad respiratoria, restriccion del
crecimiento intrauterino y muerte neonatal, de las cuales las dos primeras
complicaciones se presentaron asociadas en la mitad de los casos, la primera y la
tercera complicacion se presentaron de manera aislada en la mitad restante de

Casos.
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9 Recomendaciones

e Se recomienda que el personal de salud clasifique a las mujeres en edad reproductiva
segun sus factores de riesgo alto o moderado para el desarrollo de preeclampsia y
brindar tratamientos especificos antes de la concepcion, esto permitira reducir el

numero de casos de preeclampsia en nuestro canton.

e Se recomienda al personal de salud, mantener las estrategias establecidas hasta el

momento en gestantes, evitando la aparicion de complicaciones maternas.

e Al personal médico se le recomienda, realizar controles prenatales estrictos a gestantes
con factores de riesgo alto y moderado, para lograr un oportuno diagndstico de
preeclampsia y establecer un tratamiento segun los protocolos del MSP, pudiendo
referir a las pacientes con preeclampsia a una casa de salud de segundo o tercer nivel
tempranamente para su manejo integral, por tal motivo evitaremos las complicaciones

neonatales.
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11 Anexos

Anexo 1: Pertinencia del tema de tesis

UNIVERSIDAD FACULTAD DE LA SALUD HUMANA
NACIONAL DELOJA DIRECCION DE LA CARRERA DE MEDICINA

MEMORANDUM Nro.994 CCM-FSH-UNL

PARA: Sr. Pablo Fernando Jaramillo Chimbo
ESTUDIANTE DE LA CARRERA DE MEDICINA

DE: Md. Mgs. Sandra Mejia Michay
GESTORA ACADEMICA DE LA CARRERA DE MEDICINA

FECHA: 14 de Diciembre de 2018

ASUNTO: INFORME DE PERTINENCIA

Mediante el presente me permito informarle sobre el proyecto de investigacién,
“PREECLAMPSIA Y COMPLICACIONES = MATERNO-NEONATALES EN
PACIENTES ATENDIDAS EN EL HOSPITAL BASICO DE ZUMBA”, de su autoria,
de acuerdo a la comunicacién suscrita por la Dra. Ximena Carrién, Docente de la
Carrera, una vez revisado y corregido se considera coherente y PERTINENTE, por
tanto puede continuar con el tramite respectivo.

Atentamente,

/ Sandra Mejia Michay

ESTORA ACADEMICA DE LA CARRERA DE MEDICINA
C.c.- Archivo
NOT
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Anexo 2: Designacion de director de tesis

@ UNIVERSIDAD FACULTAD DE LA SALUD HUMANA
NACIONAL DELOJA DIRECCION DE LA CARRERA DE MEDICINA

MEMORANDUM Nro.995 CCM-FSH-UNL

PARA: Dra. Ximena Carrion
DOCENTE DE LA CARRERA DE MEDICINA HUMANA

DE: Md. Mgs. Sandra Mejia Michay
GESTORA ACADEMICA DE LA CARRERA DE MEDICINA

FECHA: 13 de Diciembre de 2018

ASUNTO: Designar Director de Tesis

Con un cordial saludo me dirijo a usted, con el fin de comunicarle que ha sido
designado como director de tesis del tema, “PREECLAMPSIA Y COMPLICACIONES
MATERNO-NEONATALES EN PACIENTES ATENDIDAS EN EL HOSPITAL
BASICO DE ZUMBA”, autoria del Sr. Pablo Fernando Jaramillo Chimbo.

Con los sentimientos de consideracion y estima.

Atentamente,

) ) | ’

Md/"Mgs, 8andra Mejia Michay

GESTORA ACADEMICA DE LA CARRERA DE MEDICINA
C.c.- Archivo.

NOT




Anexo 3: Oficio y autorizacion para recoleccion de datos

@ UNIVERSIDAD FACULTAD DE LA SALUD HUMANA
NACIONAL DE LOJA DIRECCION DE LA CARRERA DE MEDICINA

MEMORANDUM Nro.999 CCM-FSH-UNL

PARA: Dra. Nataly Samaniego
DIRECTORA DEL HOSPITAL BASICO DE ZUMBA

DE: Md. Mgs. Sandra Mejia Michay
GESTORA ACADEMICA DE LA CARRERA DE MEDICINA

FECHA: 17 de Diciembre de 2018

ASUNTO:  SOLICITAR AUTORIZACION PARA DESARROLLO DE TRABAJO DE
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Caracteristicas sociodemograficas

complicaciones

Urbana
Historia Clinica Edad Estado Instruccion Lugar de Urbano
Civil residencia | marginal
Rural
. .| Leve:
Diagndstico de Preeclampsia Grave:
Caracteristicas Gineco-Obstétricas
. L Parto
Edad Gestacional Paridad Controles Via de terminacion Vaginal
Prenatales de la Gestacion ]
Ceséarea
Complicaciones clinicas fetales-Neonatales
. Dificult | . . .
Si ad Si _ _ Si Muerte Si
RCIU . Hipoglucemia
respirat | N neonatal
No oria o No No
Otras
complicaciones
Complicaciones clinicas Maternas
Atonia Si Si Si Sindrome | Si
Uterina Rotura hepatica Eclampsia de
No No No HELLP | No
Edema | Si Si Si
Pulmona Abruptio Placentario Hemorragias cerebrales
r No No No
Si Coagulopatia intravascular Si Si
IRA g d[? minad Muerte materna
No seminada No No
Otras

Pablo Fernando Jaramillo Chimbo
Firma de responsabilidad
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Anexo 6:

Proyecto de tesis

1 Tema

Preeclampsia y complicaciones materno-neonatales en pacientes atendidas en el

Hospital Basico Zumba
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2 Problematizacion

La preeclampsia es una enfermedad propia del embarazo, parto y puerperio, que posee
un origen multisistémico, el cual se relaciona basicamente con un desarrollo anormal de la
placenta y con la interaccion de multiples factores que llevan a dafio endotelial. En el orden
clinico se define que la tension arterial es el elemento diagndstico y pronostico mas
importante, por su relacion directa con la morbilidad y mortalidad tanto materna como

perinatal. (Edroso, Gonzalez, Valdivia, & Sanchez, 2018)

Los trastornos hipertensivos del embarazo afectan a alrededor del 10 % de las
embarazadas de todo el mundo. Este grupo de enfermedades y afecciones incluye la
preeclampsia y la eclampsia, la hipertension gestacional y la hipertension crénica (OMS,
2014).

Ahmed (2017) Manifiesta, la preeclampsia es una enfermedad sistémica caracterizada
por reduccion del flujo sanguineo a cada érgano materno debido a la presencia de
vasoconstriccion y formacion de microtrombos. De la misma manera (Ahmed, 2017)
menciona que las complicaciones neonatales y el retraso del crecimiento se producen
secundariamente a una hipoperfusion placentaria. Por tal motivo, el manejo de la
preeclampsia se basa en el diagndstico, evaluacion de su gravedad, terapia hipertensiva y
decision sobre el momento del parto disminuyendo la morbi-mortalidad materna y
perinatal. La mayoria de las muertes relacionadas con trastornos hipertensivos se pueden
evitar prestando atencion oportuna y eficaz; Por ello, la optimizacion de la atencién de la
salud para prevenir y tratar a las mujeres con trastornos hipertensivos representa un paso

necesario para el cumplimiento de los Objetivos de Desarrollo del Milenio.

En Latinoamérica y el Caribe la preeclampsia es la causante de 25,7 % de las muertes
maternas y en EE. UU se ha producido un aumento de su incidencia de 25 % en las Gltimas
2 décadas; de igual forma se plantea que por cada mujer fallecida por esta causa de 50-100

padecen morbilidad materna extremadamente grave. (Pacheco, 2017)

A escala mundial, cada afio los trastornos hipertensivos durante el embarazo
representan unas 50 000 muertes maternas y 900 000 perinatales, ademas de constituir una

predisposicion a presentar complicaciones cardiovasculares en el futuro, y de que los hijos
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puedan padecer hipertension arterial (HTA) en edades tempranas, asi como sindrome
metabdlico. (Napoles M. D., 2015)

Segun el Ministerio de Salud publica (MSP, 2015) las principales complicaciones que
ocasiona la preeclampsia en el recién nacido son prematuridad, pequefio para la edad
gestacional y bajo peso al nacer, siendo estas las principales causas de morbimortalidad
perinatal. Se estima que cerca del 70% de esas defunciones de menores de 28 dias ocurren
en la primera semana de vida. Los recién nacidos de muy bajo peso de nacimiento (menos
de 1.500 gramos al nacer) representan el 1% del total de nacimientos y contribuyen con un
40% de la mortalidad infantil.

Segun datos de la Organizacion Panamericana de Salud (OPS), el Ecuador se encuentra
entre los 11 paises con las tasas méas bajas de nacimientos prematuros del mundo con 5,1%.
Pero paraddjicamente, la primera causa de mortalidad infantil en el pais, segin datos del
INEC, es la duracién corta de la gestacion. (MSP, 2015)

En Ecuador la preeclampsia y eclampsia son las primeras causas de muerte materna
desde el afio 2006 al 2014, y representan el 27.53 % de todas las muertes maternas (457 de
1660 ocurridas en ese periodo). (MSP, 2016)

Constituyéndose de esta manera, la preeclampsia, en un problema de salud publica
trascendental, las complicaciones que sufre el recién nacido implican hospitalizacién
prolongadas y por ende repercusiones econdmicas para la familia, los sistemas de salud y

el pais.

Por todo lo expuesto anteriormente se plantean la siguiente pregunta de investigacion
¢Cuales son las complicaciones materno-neonatales de las pacientes con diagnostico de

preeclampsia atendidas en el Hospital basico Zumba?
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3 Justificacion

Entre los trastornos hipertensivos la preeclampsia sobresale por su impacto en la salud
materna y neonatal. Es una de las causas principales de morbilidad y mortalidad maternas
y perinatales en todo el mundo. Sin embargo, la patogenia de la preeclampsia se
comprende solo parcialmente y esta relacionada con alteraciones en la placentacién al
comienzo del embarazo, seguida de inflamacion generalizada y dafio endotelial progresivo.
También hay otras incertidumbres: el diagnostico, las pruebas de deteccion vy, el control y
el tratamiento de la preeclampsia contindan siendo polémicos, al igual que la clasificacion

de su gravedad.

Los desafios en el manejo de la preeclampsia, para hacer frente a ésta en cualquier
poblacién, consideran que los sistemas de salud sean eficaces y de facil acceso a la
atencion de la salud. Sin embargo, en la gran mayoria de las poblaciones marginadas, el
acceso a los servicios de salud es limitado, por una serie de factores: retraso en la toma de
decision para buscar asistencia médica, por falta de informacion sobre hospitales donde
acudir. Esto se agrava por la falta de decision, pobreza y costo de la atencién médica,
cuando no existe seguridad social de la poblacion que ocasiona y suele dar lugar a retrasos
fatales en la busqueda de atencién profesional, en particular por aspectos socio-

econdmicos, como nivel de educacion, estado civil y culturales de la madre.

Por tal motivo el presente estudio estd enfocado en determinar la prevalencia y las
complicaciones materno-neonatales atendidas en los Gltimos 5 afios por el Hospital Basico
Zumba, de esta manera aportaremos a la comunidad médica de la localidad sobre la
situacion actual y asi la implementacion de estrategias para reducir la morbimortalidad

materna y neonatal.

En el Ecuador, especificamente en la ciudad de Zumba carece de suficientes estudios
sobre preeclampsia y sus complicaciones que nos permitan determinar una reduccion
significativa de la morbimortalidad materno-neonatal, mejorando la calidad de vida de las
personas; a pesar de estar dentro de las lineas de investigacion del Ministerio de Salud
Publica, especificamente area N° 5 “Maternas” y linea de investigacion ‘“trastornos
hipertensivos”, ademas en las lineas de la Carrera de Medicina constituye la primera linea
“Salud enfermedad materno infantil”. Por ello, considero de gran relevancia realizar esta

investigacion para aportar un valor afiadido al conocimiento actual.
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4 Obijetivos
4.1 Objetivo general

e Determinar la frecuencia de preeclampsia y complicaciones materno-neonatales en las

pacientes atendidas en el Hospital basico Zumba en el periodo 2012-2017.

4.2 Objetivos especificos

e Conocer la prevalencia de preeclampsia de acuerdo a su clasificacion leve o grave en
las pacientes atendidas en el Hospital Basico Zumba de la ciudad de Zumba.

e Identificar las complicaciones maternas y su relacion con el tipo de preeclampsia de las
pacientes atendidas en el Hospital Basico Zumba de la ciudad de Zumba.

e Identificar las complicaciones neonatales y su relacion con el tipo de preeclampsia en

las pacientes atendidas en el Hospital Basico Zumba de la ciudad de Zumba.



5 Esquema del marco tedrico

5.1 Trastornos hipertensivos

5.1.1 Hipertension cronica

5.1.2 Hipertencion Gestacional

5.1.3 Preeclampsia sobreimpuesta a hipertensién crénica
5.1.4 Preeclampsia

5.1.4.1 Definicion

5.1.4.2 Epidemiologia

5.1.4.3 Etiopatogenia

5.1.4.3.1 Isquemia placentaria

5.1.4.3.2 Estrés oxidativo y metabolismo lipidico
5.1.4.3.3 Inaptabilidad inmunolégica

5.1.4.3.4 Factores genéticos

5.1.4.3.5 Factores asociados

5.1.4.4 Manifestaciones clinicas

5.1.4.5 Diagnostico

5.1.4.5.1 Determinacién cualitativa y cuantitativa de proteinuria
5.1.4.6 Criterios de ingreso hospitalario

5.1.4.7 Tratamiento
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5.1.4.7.1 Tratamiento conservador en embarazo menor o igual a 34 semanas con trastornos

hipertensivos del embarazo

5.1.4.7.2 Medidas no farmacoldgicas en los trastornos hipertensivos del embarazo
5.1.4.7.3 Tratamiento farmacoldgico en los trastornos hipertensivos del embarazo

5.1.4.7.4 Tratamiento farmacoldgico en la emergencia hipertensiva

5.1.4.7.5 Tratamiento con sulfato de magnesio en preeclampsia (para prevencion de

eclampsia)

5.1.4.8 Complicaciones maternas
5.1.4.8.1 Eclampsia

5.1.4.8.2 Simdrome de Hellp
5.1.4.8.3 Hemorragias cerebrales
5.1.4.8.4 Edema agudo de pulmon
5.1.4.8.5 Insuficiencia renal aguda

5.1.4.8.6 Coagulopatia intravascular diseminada
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5.1.4.8.7. Rotura hepética

5.1.4.8.8 Desprendimiento prematuro de placenta o Abrupto Placentae
5.1.4.9 Complicaciones fetales

5.1.4.9.1 Dificultad respiratoria

5.1.4.9.2 Restriccion del crecimiento

5.1.4.9.3 Trastornos del metabolismo
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6 Metodologia
6.1 Tipo de Estudio

El presente estudio de tipo descriptivo, retrospectivo con enfoque cuantitativo

observacional, de corte transversal.
6.2 Area de Estudio

La investigacion se realizara en el servicio de obstetricia del Hospital Basico Zumba de

la ciudad de Zumba.
6.3 Poblacion

Conformada por todas las pacientes que asistieron al servicio de obstetricia del
Hospital basico de Zumba en el periodo 2012-2017.

6.4 Muestra

Todos los pacientes con diagnostico de preeclampsia del Hospital Basico de Zumba de
la ciudad de Zumba durante el periodo determinado y que cumplan con los criterios de

inclusion.

6.5 Criterios de inclusion
e Pacientes en edad reproductiva (15-44 afios)
e Pacientes embarazadas con diagnostico preeclampsia leve y severa.

e Historia clinica completa

6.6 Criterios de exclusién
e Pacientes con diagndstico de hipertension arterial crénica.
e Pacientes con diagndstico de hipertensién gestacional.

e Pacientes con diagndstico de preeclampsia superpuesta hipertension cronica.

6.7 Métodos, instrumentos y procedimientos

6.7.1 Métodos. Para la recoleccion de la informacién se recurrira al empleo del

instrumento adaptado por el responsable para determinar la prevalencia de preeclampsia y
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sus complicaciones materno-neonatales del Hospital Basico Zumba de la ciudad de Zumba.
Toda la informacion sera obtenida a partir de cada historia clinica de cada paciente con

diagnostico de preeclampsia.

6.7.2 Instrumentos. Se utilizarda un registro estructurado por el investigador el cual
consta de caracteristicas sociodemograficos, caracteristicas Gineco-obstétricas,
complicaciones clinicas neonatales, complicaciones clinicas maternas. Luego se realizard
la revision de cada una de las historias clinicas de las cuales se obtendra la informacién

necesaria para cumplir con los objetivos planteados.

6.7.3 Procedimiento. La realizacion de la presente investigacion empezaré luego de la
correspondiente aprobacion del proyecto de investigacion por parte de la principal
autoridad de la carrera de medicina, posteriormente se solicitara la pertinencia del proyecto
de investigacion y la asignacion del director de tesis. Una vez asignado el director, se haran
los tramites necesarios dirigidos al director del Hospital Basico de Zumba para obtener la
autorizacion de recoleccion de la informacion acerca de las pacientes con diagndstico con

preeclampsia.

Una vez obtenida la autorizacion por parte de la autoridad del Hospital basico Zumba
para la investigacion, se procederd a revisar las historia clinica de cada una de las pacientes
con diagnéstico de preeclampsia, de esta manera se determinara la prevalencia de
preeclampsia durante el periodo 2012-2017, cumpliendo con el objetivo especifico nimero
uno. Al mismo tiempo se identificard las complicaciones maternas de cada paciente con
diagnostico de preeclampsia, cumpliendo con el objetivo especifico nimero dos. Por
ultimo se identificara las complicaciones neonatales presentes en los hijos de las pacientes
con diagndstico de preeclampsia, cumpliendo con el objetivo especifico nimero tres.



6.8 Operalizacion de variables
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Variable Definicion Dimension | Indicador Escala

Edad fértil Periodo en que una | Bioldgico Cuantitativa 1. 15-24 afios
mujer es capaz de 2. 25-34anos

3. 35-44 anos

procrear.

Preeclampsia Presion arterial Bioldgico Cuantitativa Leve
alta y signos de PAD 90-110
dafio hepatico o mmHg
renal que ocurren PAS 140-160
en las mujeres mmHg

después de la
semana 20 de

embarazo.

Proteinuria >300
mg/24h 0 > 1+ con
tira reactiva y sin
criterios de
gravedad ni
afectacion de

organo blanco.

Grave

PAS >160mmHg
PAD >110mmHg
Proteinuria de 300
mg/24 h o >1+ con
tira reactiva y/o
uno 0 Mas criterios
de gravedad y/o
afectacion de

organo blanco



https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/000468.htm
https://medlineplus.gov/spanish/ency/article/000468.htm
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Complicacione | Agravamiento de Biologico Cualitativo
s maternas una enfermedad o - Eclampsia.
de un - Sindrome de
procedimiento HELLP.
médico con una - Hemorragias
patologia cerebrales.
intercurrente, que - Edema agudo de
aparece pulmon.
espontaneamente - Insuficiencia renal
con una relacion aguda.
causal mas o menos - Coagulopatia
directa con el intravascular
diagnostico o el diseminada.
tratamiento - Desprendimiento
aplicado. prematuro de
placenta o Abrupto
Placentae.
- Rotura hepaética.
- Hemorragia por
atonia uterina.
Complicacione | Agravamiento de Biologia Cualitativo |- Retardo de
s neonatales una enfermedad o crecimiento
de un intrauterino.
procedimiento - Trastornos
médico con una metabolicos
patologia (Hipoglicemia,
intercurrente, que hipocalcemia).
aparece - Dificultad
espontaneamente respiratoria.
con una relacion
causal mas o menos
directa con el
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diagndstico o el
tratamiento

aplicado.




7 Cronograma
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Tiempo

2018

2019

Julio

Agosto

Septiembre

Octubre

Noviembre

Diciembre

Enero

Febrero

Marzo

Actividad

112|341

2

3

4

112134

1,234

1

2

3

4

Elaboracion del
proyecto

Aprobacion del
proyecto

Revision
bibliogréfica

Recoleccion de datos

Organizacion de la
informacion

Tabulacion y analisis
de datos

Redaccion del primer
informe

Revision y
correccion de
informe final

Presentacion de
informe final

Asignacion de
tribunal




8 Presupuesto
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Costo Total
Unidad | Cantidad | ©€OSt0 (USD)
CONCEPTO unitario
(USD)
VIAJES TECNICOS
Pasajes 10 10.00 100.00
Proceso 4 10 40.00
MATERIALES Y SUMINISTROS
Materiales de oficina
Hojas papel bond 1000 0.02 20.00
Lapices 10 0.40 4.00
Esferos: rojo, azul y negro 10 0.30 3.00
Sobres de Manila 10 0.15 1.50
RECURSOS BIBLIOGRAFICOS Y SOFTWARE
Libros 6 10 60.00
Revistas 25 0 0.00
EQUIPOS
Computadora 1 700 700.00
Impresora 1 250 250.00
Cartuchos 4 10 40.00
Total

1218.50
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Caracteristicas sociodemograficas

complicaciones

Urbana
Historia Clinica Edad Estado Instruccion Lugar de Urbano
Civil residencia | marginal
Rural
. .| Leve:
Diagndstico de Preeclampsia Grave:
Caracteristicas Gineco-Obstétricas
. L Parto
Edad Gestacional Paridad Controles Via de terminacion Vaginal
Prenatales de la Gestacion ]
Ceséarea
Complicaciones clinicas fetales-Neonatales
. Dificult | . . .
Si ad Si _ _ Si Muerte Si
RCIU . Hipoglucemia
respirat | N neonatal
No oria o No No
Otras
complicaciones
Complicaciones clinicas Maternas
Atonia Si Si Si Sindrome | Si
Uterina Rotura hepatica Eclampsia de
No No No HELLP | No
Edema | Si Si Si
Pulmona Abruptio Placentario Hemorragias cerebrales
r No No No
Si Coagulopatia intravascular Si Si
IRA g d[? minad Muerte materna
No seminada No No
Otras

Pablo Fernando Jaramillo Chimbo
Firma de responsabilidad




