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RESUMEN

La preeclampsia es el desorden hipertensivo mas frecuente del embarazo, con
incidencia del 2-25% segun datos de la OMS. En Guatemala es la segunda causa de
muerte materna con incidencia del 17-21%. Objetivo: Caracterizar a pacientes con
preeclampsia que consultaron al Hospital Regional de Cuilapa durante el periodo de
noviembre de 2018 a febrero de 2020. Metodologia: Estudio descriptivo transversal
retrospectivo, con muestra no probabilistica de 91 mujeres embarazadas de 20
semanas gestacionales o0 mas que consultaron al Hospital Regional de Cuilapa; los
datos se obtuvieron de las historias clinicas de las pacientes ingresadas. Resultados:
Las caracteristicas sociodemogréficas y fisicas asociadas a riesgo de preeclampsia
gue presentaron las pacientes fueron edad entre 12 a 20 afios (26.2%), sin educacion
académica o solamente educacion elemental (62.6%), ocupacibn ama de casa
(95.0%), y presencia de sobrepeso (33.0%) u obesidad (46.0%). Los antecedentes
obstétricos, patologicos y familiares clinicamente relevantes, primiparidad (46.0%) o
multiparidad (16.0%), periodo intergenésico de 1-2 afios (33.0%) o >3 afios (27.0%),
<4 controles prenatales realizados (43.0%), antecedente de trastorno hipertensivo del
embarazo (19.0%), y antecedente personal o familiar de hipertension arterial crénica
(13.0% y 59.0% respectivamente). Ninguna de las pacientes refirié practicar habitos
nocivos como fumar tabaco, beber alcohol o consumir drogas ilicitas. Conclusiones:
Las caracteristicas mas significativas en la poblacién en estudio para el desarrollo de
preeclampsia son las edades extremas de la edad fértil, asi como la nuliparidad,
obesidad, bajo nivel socioeconomico. No se asocid la presencia de enfermedades

cronicas con el desarrollo de preeclampsia.

Palabra clave: Preeclampsia, Trastornos hipertensivos del embarazo,

Complicaciones del embarazo.



INTRODUCCION

La preeclampsia es el desorden hipertensivo mas frecuente del embarazo, variando
una incidencia entre 2% y 25% en diferentes partes del mundo segun la OMS (1). En
Guatemala para el afio 2007 la incidencia era de 2.25% a 10% (2); aun no se tiene
estudios poblacionales acerca de la frecuencia en nuestra localidad. La OMS en su
nota descriptiva publicada el 2011 indica que la preeclampsia es la tercera causa
prevenible de muerte materna (3). En Guatemala la preeclampsia es la segunda causa
de muerte materna que representa un 17 a 21%, convirtiéendose en un grave problema
de salud (4). Su efecto no solo altera la salud materna, pues la elevada tasa de
prematuridad y el retardo de crecimiento fetal intrauterino asociado a este desorden
incrementan la mortalidad perinatal (5).

La preeclampsia se presenta predominantemente en mujeres con ciertos factores de
riesgo, como son: edades extremas, nuliparidad, falta de control prenatal, raza negra,
obesidad, desnutricion, embarazo multiple y el antecedente de un embarazo
complicado con preeclampsia y otros factores relacionados a la historia personal y
familiar del individuo. Esta entidad es una complicacién exclusiva del embarazo
humano (6,7,8), de causa desconocida, aunque se asociado a isquemia placentera,
alteraciones inmunoldgicas y predisposicion genética (9).

Esta claro que los factores de riesgo asociados no seran los mismos para nuestra
poblacién como lo son para la poblacion de paises en desarrollo (9,10), es decir una
paciente con un nivel socioecondémico adecuado para mantener una salud dentro de
rangos aceptables, no puede ser comparada con la poblacion que es atendida en el
hospital de Cuilapa, la cual esta categorizada dentro de rangos de pobreza o extrema

pobreza en la mayoria de los casos.

Mediante este trabajo se caracterizé a las pacientes con preeclampsia que pertenecen

a la region suroriente del pais y a través de la obtencion de estos datos se pudo



correlacionar con subgrupos de pacientes que presenten estas mismas caracteristicas
y que pueden llegar a desarrollar preeclampsia (4). La identificacién de estos factores
de riesgo nos permitira en futuras generaciones de esta region, obtener informacion
gue contribuya a una mayor comprension del fendGmeno, con miras a conseguir un
diagnéstico mas temprano y oportuno, asi como aplicar medidas terapéuticas
adecuadas con la finalidad de disminuir la morbimortalidad materno - fetal asociado a

esta patologia (5).

El objetivo principal de esta investigacion fue caracterizar a pacientes con
preeclampsia que consultaron al Hospital Regional de Cuilapa durante el periodo de
noviembre de 2018 a febrero de 2020.

Se concluy6 que las caracteristicas mas significativas en la poblacion en estudio para
el desarrollo de preeclampsia son las edades extremas de la edad fértil, asi como la
nuliparidad, obesidad, bajo nivel socioeconomico. No se asocié la presencia de

enfermedades cronicas con el desarrollo de preeclampsia.



I. ANTECEDENTES

2.1. Preeclampsia

Es un desorden multisistémico en el que la hipertension diagnosticada después de las
20 semanas del embarazo acompafnada de proteinuria. Ambas desaparecen en el
posparto. La preeclampsia es un sindrome especifico del embarazo y se debe a la
reduccion de la perfusién a los diferentes érganos secundariamente al vaso espasmo
y a la activacion endotelial. Cuando mas severa es la hipertension y la proteinuria mas
certero es el diagndstico de preeclampsia. Igualmente, los resultados anormales de
las pruebas de laboratorio de las funciones hepéaticas y renal confirman el diagnéstico
junto con la persistencia de cefaleas, alteraciones visuales y dolor epigastrico. Estos
altimos son signos premonitorios de eclampsia. La persistencia de proteinuria de 2 (+
+) 0 mayor o la excrecion de 2 gramos 0 mas en orina de 24 horas indican un cuadro

de preeclampsia severa. (1,2,3,4,5)

El dolor epigastrico es el resultado de la necrosis, la isquemia y el edema hepatocelular

gue comprime la capsula de Glisson. (6,7,8)

Una preeclampsia leve puede evolucionar rapidamente hacia una preeclampsia severa
y hay que pensar siempre en esta evolucion cuando los sintomas y signos

mencionados anteriormente no desaparecen. (9,10,11)

Se han identificado casos de preeclampsia en menos de 20 semanas de gestacion en
pacientes con enfermedad molar o hydrops fetalis, (12,13,14) el sindrome de

preeclampsia se divide en dos categorias:

a. Preeclampsialeve: presion arterial mayor o igual a 140mmHg sistélica o mayor
o igual a 90mmHg la diastdlica y proteinuria significativa en pacientes con méas

de 20 semanas de gestacion. (1,11)



b. Preeclampsia severa: pacientes que presentan presion arterial sistélica mayor
o igual a 160 mmHg y presion diastolica mayor o igual a 110 mmHg, y ademas
uno de los siguientes criterios de dafio a 6rgano blanco o criterio de severidad;
proteinas en orina de 24 h de 2 g o mas, creatinina sérica igual o mayor a 1.1
mg/dl o un incremento al doble de la concentracion sérica de creatinina en
ausencia de otra enfermedad renal; elevacion de transaminasas hepaticas en
suero, ALT, AST o ambas; evidencia de trombocitopenia microangiopética con
cuenta plaguetaria menor o igual a 100,000 cel./mm3, anemia hemolitica con
incremento de la actividad de la deshidrogenasa lactica; cefalea persistente,

sintomas visuales, dolor en epigastrio o hepatalgia.(1,11,15)

2.2. Epidemiologia de la preeclampsia

La preeclampsia representa una de las causas mas importantes de morbimortalidad
materna y perinatal en el mundo, afectando hasta el 10% del total de embarazos. En
paises donde el control prenatal no es adecuado, la preeclampsia-eclampsia explica
el 40-80% de las muertes maternas, estimandose un total de 50,000 por afio. Con una
ocurrencia del 20% al 50% en embarazos con antecedentes de preeclampsia en
embarazos previos. En México, representa el 30% de los casos y es la principal causa
de muerte materna, en Guatemala, es la segunda causa de muerte materna,
representando 17 a 21% de muertes; se relaciona con 17 a 25% de las muertes
perinatales y es causa principal de restriccion del crecimiento fetal intrauterino (RCIU).
Para el 2010 la incidencia de preeclampsia era del 1.79 por cada 1000 mujeres
embarazadas. (2,6,16,17,18)

2.3. Factores de riesgo de la preeclampsia

Se han identificado entre los diferentes factores que incrementan el riesgo de
preeclampsia: edades maternas extremas, la nuliparidad, gestacion multifetal,
enfermedad trofoblastica gestacional, antecedente de preeclampsia, hipertension

cronica, enfermedad renal, diabetes mellitus pregestacional, trombofilias, obesidad,



sindrome de ovarios poliquisticos, procesos infecciosos y el antecedente personal
materno de restriccion en el crecimiento intrauterino, historia familiar de preeclampsia-
eclampsia, enfermedades autoinmunes, arterias uterinas anormales entre las 18 a 24

semanas por estudio doopler.(2,7,8,18,19) Se destacara algunos de ellos:

a. Edad: Mas frecuente en menores de 18 afios y mayores de 35, aunque algunos
estudios demuestran que el riesgo se puede observar en embarazos en
menores de 21 afios.

b. Raza, nivel socioeconémico: Contrariamente a lo que se creia, las mujeres
con un nivel socioecondmico alto predisponen a padecer preeclampsia con mas
frecuencia. Con relacion a la raza hay estudios que informan mayor
predisposicion en mujeres latinoamericanas y raza negra.

c. Tabaco: Las mujeres gestantes fumadoras habitualmente tienen con menor
frecuencia eclampsia que las no fumadoras, el riesgo relativo es de 0.17, es un
factor protector. El tabaco disminuye el riesgo de Preeclampsia y disminuye la
Tension arterial durante el embarazo.

d. Paridad: Las primigestas tienen mas posibilidades de enfermedad hipertensiva
del embarazo, son 6 a 8 veces mas susceptibles que las multiparas. El riesgo
de preeclampsia es generalmente inferior en segundos embarazos que, en
primeros, pero no si la madre tiene un nuevo compafero para el segundo
embarazo. Una explicacion es que reducen el riesgo con la exposicidn repetida
maternal y la adaptacion a antigenos especificos del mismo compafiero. Sin
embargo, la diferencia en el riesgo podria en cambio ser explicado por el
intervalo entre nacimientos. Un intervalo intergenésico mas largo puede ser
asociado tanto con un cambio de compafiero como con un riesgo mas alto de
preeclampsia.

e. Historia Familiar: Las hijas de madres que tuvieron preeclampsia tienen la
posibilidad de padecerla hasta en un 26% de los casos, importante el papel
hereditario de esta enfermedad. La contribucion de genes paternales al feto
pueden ser importantes en la fisiopatologia de preeclampsia, y genes

paternales pueden tener un papel clave en la placentacion.



f. Molahidatiforme e hydrops fetalis: Tienen un RR de 10, ambos en nuliparas.
g. Embarazos gemelares

h. Diabetes Gestacional: Es un factor de riesgo potenciador cuando aparece.

Entre todos los factores de riesgo para la preeclampsia, que se sabe son variados,
algunos de estos lo que tienen en comun es que producen disfuncién endotelial.
Dichos factores de riesgo son: hipertension arterial sistémica preexistente, diabetes
mellitus, obesidad, gestacion mudltiple, resistencia a la insulina y antecedentes de
preeclampsia. Otros factores, como primer embarazo y largo periodo intergenésico,
tienen que ver con la alteracion de la tolerancia inmunolégica, que normalmente se
produce durante el embarazo. Casi todos los factores de riesgo cardiovascular
provocan alteraciones en el equilibrio del sistema de 6xido reduccion. La preeclampsia
produce también estrés oxidante. Existen alteraciones en la vasodilatacion que
dependen del endotelio, y desequilibrio en la sintesis de la prostaciclina y el
tromboxano, lo cual favorece la sintesis de este ultimo. Todo esto sustenta la idea de
gue la preeclampsia tiene origen multifactorial y que para que se manifieste deberan
interactuar factores placentarios, maternos y, en ocasiones, fetales. (2,3,8,10,18,19)

2.4, Etiologia de la preeclampsia

Dentro de la etiologia se pueden considerar varios factores estudiados:

a. Factores vasculo-endoteliales (Invasion trofoblastica anormal de vasos
uterinos).

b. Factores Inmunolégicos.
Factores nutricionales o dietéticos.

d. Factores genético-hereditarios.

Las investigaciones sobre la etiologia de la preeclampsia inducen a pensar que en la

enfermedad hay una invasion anormal de las arteriolas espirales por el citotrofoblasto



—es decir un defecto en la implantacion o placentacidn- lo que resulta en disfuncion

endotelial y reduccion de la perfusion uteroplacentaria. (3,15,20)

2.4.1. Factores vasculo-endoteliales (invasién trofoblastica anormal)

En la implantacion normal, las arterias espirales uterinas sufren remodelado extenso
conforme son invadidas por trofoblastos endovasculares. Sin embargo, en la
preeclampsia hay invasion trofoblastica incompleta. En este caso, los vasos
deciduales, no asi los miometriales, quedan revestidos por trofoblastos
endovasculares. Algunos autores mostraron que la magnitud de la invasion
trofoblastica defectuosa de las arterias espirales se correlaciono con la gravedad del
trastorno hipertensivo. Al usar microscopio de electrones y examinando arterias
tomadas del sitio de implantacion uteroplacentaria, se puede observar que los cambios
preeclampticos tempranos incluyeron dafio endotelial, exudacién de componentes del
plasma hacia las paredes de los vasos, proliferacion de células de intima y necrosis
de la media. Ademas, se puede encontrar que se acumula lipido primero en células de
la intima y después en macrofagos. Esas células cargadas de lipidos y los datos
relacionados se han llamado aterosis. Tipicamente, los vasos afectados por aterosis
presentan dilatacion aneurismica y con frecuencia se encuentran en relacion con
arteriolas espirales que no han tenido adaptacion normal. La obstruccion de la luz de
arteriolas espirales por aterosis puede alterar el flujo sanguineo placentario. Se cree
gue estos cambios hacen que el riego placentario esté patoldgicamente disminuido, lo

gue a la postre conduce al sindrome de preeclampsia. (5,20,21,22,23,24)

2.4.2. Factores inmunitarios

Hay pruebas circunstanciales que apoyan la teoria de que la preeclampsia esta
mediada por factores inmunitarios. El concepto de inmunizacién recibié apoyo por
observaciones de que la preeclampsia aparecié menos a menudo en multiparas que
tuvieron un embarazo a término previo. Otros estudios han mostrado que las

multiparas fecundadas por un nuevo consorte tienen un riesgo aumentado de



preeclampsia. Ciertamente, los cambios microscopicos en la interfase materno-
placentaria son sugerentes de rechazo agudo de injerto. El riesgo de preeclampsia
esta apreciablemente aumentado en circunstancias en las cuales podria estar alterada
la formacion de anticuerpos bloqueadores contra sitios antigénicos placentarios. Esto
puede surgir en situaciones en las cuales no hay inmunizacién eficaz por un embarazo
previo, como en primeros embarazos, o en los cuales el nUmero de sitios antigénicos
proporcionados por la placenta es excepcionalmente grande en comparacion con la
cantidad de anticuerpos, como en presencia de fetos multiples. También no parece

ocurrir "inmunizacién" por un aborto previo. (9)

2.4.3. Factores nutricionales

En el transcurso de los siglos, la eclampsia se ha atribuido a diversos excesos 0
deficiencias en la dieta. Los tables han incluido carne, proteina, purinas, grasa,
productos lacteos, sal, y durante periodos se ha abogado por otros elementos.
Observaciones y teorias condujeron a estudios de privacion de diversas clases en la
dieta. Por ejemplo, diversas influencias de la dieta, incluso minerales y vitaminas,
afectan la presion arterial en ausencia de embarazo. En algunos estudios se ha
mostrado una relacién entre deficiencias en la dieta y la incidencia de preeclampsia.
Esto fue seguido por estudios de complementos con varios elementos como zinc,
calcio y magnesio para prevenir preeclampsia. Otros estudios, como el efectuado por
John et al. (2002) mostraron que en la poblacién general una dieta con alto contenido
de frutas y verduras que tengan actividad antioxidante se relaciona con decremento
de la presion arterial. Esto muestra vinculo con el estudio de casos y testigos realizado
por Zhang et al (2002), en el cual la incidencia de preeclampsia se duplic6 en mujeres
cuya ingestién diaria de acido ascoérbico fue de menos de 85 miligramos. La obesidad

es un potente factor de riesgo para preeclampsia. (2,13,25)

Se han acumulado pruebas de que la obesidad en ausencia de embarazo causa
activacion endotelial y una reaccion inflamatoria sistémica relacionada con

aterosclerosis. En el estudio de embarazadas efectuado por Wolf et al, (2001), se



mostré que la proteina C reactiva, un indicador inflamatorio, estd aumentada en

presencia de obesidad, que a su vez se relacion6 con preeclampsia. (2,13,25)

2.4.4. Factores genético-hereditarios

No existe un solo gen para la preeclampsia, pero probablemente hay un grupo de
polimorfismos genéticos maternos que, cuando se asocian con factores ambientales,
predisponen a la mujer a esta enfermedad. La hipétesis de transmision recesiva de
genes maternos parece lo mas probable. Ademas, los genes del feto también parecen
contribuir al desarrollo de la preeclampsia. Factores ambientales pueden afectar la
expresion de estos genes “predisponentes”. Por lo conocido hasta ahora, la
preeclampsia puede resultar una enfermedad hereditaria asociada a un gen materno
recesivo; la expresion de la enfermedad depende entonces del padre. Las mujeres
nacidas de embarazos complicados por preeclampsia tienen ellas mismas mayor
riesgo de esta complicacion. Lo mismo ocurre en las mujeres que tuvieron
preeclampsia. De manera similar, el riesgo de esta complicacién para la mujer cuya
pareja ha tenido un nifio con otra mujer en un embarazo con preeclampsia es el doble
que el riesgo de las mujeres sin historia familiar en ambas familias. Como tal, existe
un claro rol paterno en la génesis de esta complicacién, asi como lo hay en el
fendmeno de la implantacién. Por ello, es muy probable que la preeclampsia involucra
una huella gendémica paterna de ciertos genes: IGF2, alele T235 del gen angiotensina,
factor V de Leiden y la metil tetra-hidrofolato reductasa (MTHFR). Hay otros genes

candidatos, localizados en los cromosomas 1, 3, 4, 9y 18. (1,5,15,20,26)

2.5. Fisiologia de la placentacién

En el embarazo normal, el citotrofoblasto se diferencia en varias subpoblaciones
especializadas, con roles claves en gobernar el crecimiento y desarrollo del feto. De
manera de invadir la decidua, las células trofoblasticas necesitan reconocer los
diferentes componentes de la membrana de la decidua y de la matriz extracelular

(integrinas, cadherina) y separarlos (metaloproteasas). Para controlar esta invasion, el



endometrio modifica la composicién de su matriz extracelular (MEC), segrega el factor
de crecimiento transformante (TGF)-B y los inhibidores de metaloproteasas tisulares
(IMPT). Ademas, la decidua es colonizada por células del sistema inmune (células NK,
linfocitos y macréfagos), que son responsables de la produccién local de citoquinas,
gue promueven o inhiben la invasion trofoblastica. En una primera etapa, el
citotrofoblasto tiene un fenotipo proliferativo, hasta las 12 semanas de gestacion.
Existe una hipoxia relativa, con incremento del factor de trascripcion inducido por la
hipoxia (HIF-1a), del transformador del factor de crecimiento (TGF-a3), de citoquinas
inflamatorias y del factor de crecimiento vascular (VEGF). La capacidad de
adhesividad es esencial para prevenir la descamacion de la célula trofoblastica por el
flujo sanguineo contracorriente y su diseminacion por la sangre a sitios ectopicos del

organismo materno. (3,9,27)

La adherencia de las células trofoblasticas extra vellosas (CTEV) a los componentes
MEC (colageno IV, laminina, proteoglicanos, heparan sulfato, entactina y fibronectina)
requiere la intervencién de receptores en la membrana plasmética, que permite a la
célula identificarlos y luego unirse a ellos. Estos receptores son las integrinas y
cadherinas. Las integrinas son glicoproteinas heterodiméricas con dos subunidades,
la a y la b. Su combinacion forma muchas integrinas, que se unen a diversos
componentes de la MEC. Cuando las células citotrofoblasticas cambian de
proliferativas (en la base de las vellosidades de anclaje) a intersticiales (en la porcién
mas profunda de la decidua y de las arterias espirales), varia el perfil de las integrinas.
Las CTEV proliferativas expresan solo integrina abb4 (receptor para laminina, un
componente de la membrana basal) y, cuando migran (al volverse invasoras),
adquieren la capacidad de expresar integrina a5b1 (receptor de fibronectina). Cuando
las células citotrofoblasticas se vuelven intersticiales, también aparecen las integrinas
albl (laminina y receptores de colageno tipos | y 1IV), avbl y avb3 (receptor de
vitronectina). Esta segunda etapa empieza a las 12 semanas de gestacion. El
citotrofoblasto de las vellosidades troncales toma un fenotipo invasor (trofoblasto

extravellositario), mediado por cambios de pO2 en el espacio intervelloso,
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encontrandose disminucion del factor inducido por hipoxia (HIF)-1a y del factor de
crecimiento transformante (TGF)-a3. (5,14,20,22,24)

2.6. Fisiopatologia de la preeclampsia

La preeclampsia se caracteriza por hipertension y proteinuria. Es secundaria a una
anomalia en la invasidbn de las arterias espirales uterinas por las células
citotrofoblasticas extravellosas (CTEV), asociada a alteraciones locales del tono
vascular, del balance inmunoldgico y del estado inflamatorio, algunas veces con

predisposicion genética. (4,11,12)

La preeclampsia es una enfermedad temprana del embarazo, considerada como una
forma de aborto espontdneo incompleto, pero que se expresa tarde en el embarazo.
El factor de inicio en preeclampsia seria la reduccion de la perfusion uteroplacentaria,
como resultado de la invasion anormal de las arteriolas espirales por el citotrofoblasto.
El endotelio, importante 6rgano endocrino, grande y muy activo, responsable de un
namero de funciones fisioldgicas vitales, esta involucrado en la patogénesis de la

preeclampsia. (12)

En la preeclampsia, la resistencia decidual, mas poderosa que la invasion trofoblastica,
previene a las CTEV de alcanzar las arterias espirales. Las CTEV invasoras se
diferencian anormalmente a sincitio (células gigantes), que pierden su poder de
penetracion. Un hallazgo relacionado es la mayor frecuencia de preeclampsia y RCIU
en nuliparas (75% de los casos); esto puede asociarse con el hecho de que las arterias
colonizadas en un primer embarazo pueden ser invadidas mas facilmente en

embarazos subsiguientes. (12)
El rol de las células asesinas naturales deciduales (NK) puede explicar por qué se

facilita una invasion subsiguiente; se puede pensar en una memoria endometrial de

los anticuerpos paternos. La preeclampsia ocurre de manera similar en nuliparas y
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multiparas que han cambiado de pareja (3,2 y 3%), pero es menor en multiparas con

la misma pareja (1,9%). (4,12)

Un hallazgo similar se nota en embarazos luego de donacién de ovocitos, donacion de
esperma o un largo periodo de anticoncepcion. Por ello, se debe considerar a la
preeclampsia como una enfermedad mas de primipaternidad que de primigravidez. En
la preeclampsia, la segunda invasioén trofoblastica no ocurre o es incompleta, debido a
la falta de “tapones” intravasculares. Esto se expresa por la persistencia de
vasoconstriccion uterina. El ingreso de sangre a los espacios intervellosos, es menor.
La consecuencia es la hipoxia, con aumento de la peroxidacion lipidica y de la relacion
tromboxano A2/prostaciclina (TXA2/PGI2), lo cual acentda la vasoconstriccion y la

agregacion de plaquetas, condicionando la RCIU. (5,12,23)

Frecuentemente, se encuentra trombosis y depdsitos de fibrina diseminados en la
placenta, en esta enfermedad. Ademas, la hipoxia aumenta la produccion de
endotelina (ET)-1 y disminuye la de oxido nitrico (NO). La ausencia de “tapones”
intravasculares en la preeclampsia explica el por qué la PO2 en las arterias espirales
deciduales es menor que la que se observa en presencia de estos tapones; esto resulta
en mayor peroxidacion lipidica y menor relacion PGI2/TXA2, con vasoconstriccion y
agregacion plaquetaria. La disminucion de PO2 también ocasiona el aumento de ET-
1y, en combinacion con la disminucién de las fuerzas mecéanicas en la pared vascular,
una disminucién en NO en las arterias espirales del miometrio y la decidua. (5,12,23)
El efecto estimulante de ET-1 en la liberacién de NO parcialmente compensa esta
disminucion de NO. Ademas, la ausencia de tapones (que resulta en presion alta
relativa en las lagunas sanguineas) es responsable del aumento en la tasa de abortos
espontaneos y la ,falla en prosperar® del feto observada en pacientes con riesgo de
desarrollar preeclampsia (19). Entonces, la preeclampsia se caracteriza por aumento
en la resistencia vascular sistémica, presencia de reactividad vascular y modificacion
en la distribucion del flujo sanguineo en la pelvis, todo lo cual precede el inicio de la
hipertension. Lo anterior sugiere una falla en la regulacion de los factores vasomotores

normales del embarazo. Finalmente, la hipoxia cronica puede inducir la transcripcion
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de algunos genes, como el de ET-1 (vasoconstrictor), de la enzima convertidora de
angiotensina (hipertensora), del activador del plasmindégeno (que estimula la formacion
de TGF-b activa, que inhibe la invasion de CTEV) y de la ciclooxigenasa-1 (COX-1,

una enzima comprometida en la produccién de prostaglandinas). (12,23)

El trofoblasto extravelloso invade los tejidos uterinos maternos, contactando
directamente las células estromales con las células inmunes maternas. Un grupo de
dicho trofoblasto extravelloso, el trofoblasto endovascular, es el que inicialmente
ocluye el lumen de las arterias espirales (“tapones®) y se pone en contacto directo con
la sangre materna. Se conoce que, es importante la apoptosis de ambos tipos de

trofoblasto para la funcién normal del trofoblasto (9,12)

En la preeclampsia o RCIU, hay alteracion de la regulacion de la apoptosis en el
trofoblasto velloso y/o extra velloso, que resulta en alteraciéon de la invasion y/o
derrame del trofoblasto en la circulacion materna. Respuesta inflamatoria en la

preeclampsia. (9,12,28)

La preeclampsia es una enfermedad caracterizada por disfuncion generalizada de la
célula endotelial, relacionada a varios factores: acidos grasos, lipoproteinas, peroxido
lipidico, TNFa, productos de degradacién de fibronectina y fragmentos de
microvellosidades de las células sincitiotrofoblastica. Todos estos factores juntos
resultan de una repuesta inflamatoria intravascular generalizada presente durante el

embarazo, pero exacerbada en la preeclampsia. (12)

Durante la inflamacién, aumentan las proteinas de adhesion de leucocitos en el
sistema vascular, estimuladas muy tempranamente por la trombina e histamina y, en
las horas que siguen, por IL-1 o TNFa. La permeabilidad vascular aumenta, entonces,

junto con extravasacion y quimiotaxis celular con fagocitosis. (12)

2.7. Patologias asociadas a la preeclampsia
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Las patologias que pueden asociarse a la preeclampsia son la hipertension esencial,
la obesidad, diabetes gestacional y diabetes mellitus tipo I, déficit de proteina S, déficit
de proteina C, sindrome antifosfolipidico, hiperhomocisteinemia, embarazo mudltiple,
ciertas malformaciones congénitas, hidropesia fetal, cromosomopatias, mola
hidatiforme. Preeclampsia y resistencia a la insulina Las mujeres que desarrollan
preeclampsia tienen niveles de insulina y de glucosa mas elevados, con la prueba post
ingesta de 50 g de glucosa oral. Las pruebas de tolerancia oral son anormales. Esta
intolerancia relativa a la glucosa aparece desde el segundo trimestre del embarazo.
(1,9,26,28)

La resistencia a la insulina ha sido vinculada a la RCIU. La disminucion de la
sensibilidad a la insulina puede alterar la funcién de la célula endotelial, al disminuir la
produccion de Pgl2 o al aumentar la produccion de ET-1. Otro factor puede ser el
efecto de la resistencia a insulina sobre los lipidos y lipoproteinas, tal como aumento
en la secrecion de VLDL, que afecta la funcion de la célula endotelial y favorece la

vasoconstriccion. (1,9,26)

La hiperinsulinemia (y puede ser la resistencia a la insulina) se correlaciona
negativamente con el colesterol HDL, pero positivamente con los triglicéridos y las
presiones arteriales sistolica y diastélica. La alteracion del angiogénesis y de la
resistencia a la insulina - intimamente relacionadas a nivel molecular- caracterizan a
la preeclampsia. La sensibilidad a la insulina en la preeclampsia tiene relacion con la
leptina, la homocisteina, la relacion inhibina/activina. La homocisteina en plasma en
preeclampticas es 1,8 a 4 veces mayor que en la gestante normal. Ademas, hay
relacion entre los niveles de homocisteina y la severidad de la preeclampsia y existe

correlacion inversa entre homocisteina y sensibilidad a la insulina. (1,9,26)

2.8. Deteccion de la preeclampsiay estudios de laboratorio

Se han sugerido muchas pruebas para la deteccién temprana durante el embarazo de

las mujeres en riesgo de desarrollar preeclampsia. Los resultados preliminares de una

14



revision sistemética conducida por la Organizacion Mundial de la Salud, durante 2002
y 2003, demuestran que la inmensa mayoria de las pruebas de deteccion tienen muy

bajo potencial predictivo. (2,6,17,21)

Las pruebas que se identificaron con valores predictivos moderados fueron: la
medicion de la calicreina urinaria, la ultrasonografia Doppler, la prueba del ejercicio
isométrico y la combinacion de diferentes indices bioquimicos (Inhibidor del activador
del plasmindgeno, factor de crecimiento placentario urinario y leptina). No obstante, su
posible utilidad, estas pruebas requieren de recursos tecnoldgicos, personal entrenado
y cuidados prenatales desde etapas tempranas de la gestacién, lo que no siempre se

cumple en los paises en desarrollo. (2,6,21,17)

2.8.1. Hematocrito

Valores por encima de 37% o hemoglobinemias mayores de 12 g% son compatibles
con probable hemoconcentracion tipica de la preeclampsia. Esta situacion resulta
habitual en pacientes preecladmpticas, ya que cursan con hipovolemia arterial a pesar
del incremento del agua corporal total manifestado como edema. Su interpretacion,
como indice de hemoconcentracion, resultara dificultosa en casos con hemalisis en el
curso del sindrome HELLP (Lyell 2003). (2,17,21)

2.8.2. Creatinina

Durante el embarazo creatininas superiores a 0,8 mg/dl indican deterioro del filtrado
glomerular. Se tendra en cuenta que la relacién entre el clearance de creatinina y la
creatinina es de tipo exponencial, luego un pequefo incremento de la creatinina

representa una caida importante del filtrado glomerular (2,17,21)

2.8.3. Uricemia
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La hipouricemia en el embarazo normal resulta de cambios en el clearance del 4cido
arico, alcanzando valores promedio de 3,0 + 0,2 mg/dl, significativamente mas bajos
gue en las no gestantes: 4,2 + 1,2 mg/dl (Sabatini 1993, Thadhani 2007). En el
embarazo, concentraciones mayores de 4 mg/dl, mas sensibles que la creatinina,
indican disfuncion tubular y mas tarde deterioro del filtrado glomerular. En una etapa
inicial, el deterioro del clearance del acido urico se debe a disfuncion tubular. La caida
del clearance de &cido arico es previo al de creatinina. El aumento del &cido arico
sérico de 4 mg/dl o mayor, y la hipouricosuria preceden a la aparicion de proteinuria.
(2,17,21)

La hiperuricemia tiene un valor predictivo positivo, para el diagndstico de preeclampsia,
de solo 33%. Se comprob6é que un punto de corte por encima 5,5 mg/dl permitio
identificar mujeres con preeclampsia con una sensibilidad de 69% y especificidad de

51%, aungue no resulté un adecuado predictor de preeclampsia. (2,17,21,22,25)

Durante muchos afios, el aumento del &cido Urico se vinculd con mayor morbilidad y
disminucion del peso fetal. En la actualidad, no todos consideran que elevados valores
de uricemia resulten predictores de morbilidad materna. Parte del incremento de los
niveles sanguineos de acido urico se deben al dafio tisular producto de la isquemia
causada por la micro vasculopatia; otra parte del aumento se debe a la disminucién de
su excrecion tubular renal y valores elevados expresan principalmente, la caida del
filtrado glomerular. Todo incremento de los valores sanguineos de la uricemia debera
interpretarse como severidad y progresion de la enfermedad. Hace afos, valores
elevados de &cido urico fueron utilizados para establecer el diagnéstico de
preeclampsia, luego se demostré su falta de sensibilidad y especificidad como dato
aislado para el diagnéstico. Sin embargo, el aumento de los valores de uricemia en
gestantes con hipertension crénica es un indicador relativamente confiable de
preeclampsia sobreimpuesta. Se mencioné que un valor por encima de 5,5 mg/dl
resulta adecuado para definir el inicio de la preeclampsia en quienes padecen

hipertension cronica. (2,17,22,25)
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2.8.4. Proteinuria

Una concentraciéon minima superior a 300 mg/dia constituye uno de los elementos
diagnosticos de preeclampsia. Dos determinaciones con tiras reactivas, con 2 cruces
0 mayor, son validas para confirmar la presencia de proteinuria, pero no su magnitud,
debido a que no poseen adecuada correlacion cuantitativa con las mediciones
efectuadas en el laboratorio para determinar el nivel real de proteinuria. Con dos o mas
30 cruces, se acepta que la proteinuria es mayor de 300 mg/dl. Una proteinuria superior
a 3,5 g/24 horas/1,73 m?2 se considera en rango nefrético. Si la misma sobrepasa los 5
gr/dia, se acepta como severa y se identifica con preeclampsia grave. Debera
considerarse que la recoleccion de muestras para la determinacién de proteinuria
durante el curso del puerperio inmediato, se realizar4 mediante la colocacién de una
sonda vesical, con la finalidad de evitar que el contenido proteico de los loquios invalide

los resultados de la muestra. (3,4,6,29)

2.8.5. Transaminasas hepéticas

Valores elevados de TGO y TGP se observan en el sindrome HELLP. Recuento de
plaguetas: se consideran anormales recuentos menores de 150.000/mm3 que tienden
a disminuir a medida que la enfermedad se agrava. Representa una de las alteraciones
principales en casos de sindrome HELLP, y se encuentra presente, en grado

moderado, en algunas enfermas con preeclampsia severa. (3,4,6)

Leucocitos: en las formas severas de preeclampsia, se aprecia incremento significativo
del nimero de leucocitos con respecto al medido en gestaciones no complicadas, con
aumento en el numero absoluto de los neutréfilos. Lactico-deshidrogenasa: el aumento
de los valores de LDH se vincula en su mayor proporcion con el grado de hemdlisis y
con el dafo hepatico. Dependiendo del método, se consideran valores normales
aguellos por debajo de 230 Ul/I, superando 600 Ul/l en algunas enfermas con sindrome
HELLP. (1)
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2.8.6. Dislipidemia

Con aumento de los triglicéridos, acidos grasos libres y colesterol total y su fraccién
LDL, mientras se aprecia reduccion de la fraccion HDL.

Hipocalciuria: Como una de las determinaciones utiles para el diagnostico diferencial.

2.9. Diagnéstico de preeclampsia

La preeclampsia es un sindrome que se presenta habitualmente después de las 20
semanas de gestacion y se diagnostica por hipertension y proteinuria, cuando ocurre
antes de la semana 20, se relaciona con embarazos multiples y mola hidatiforme. La
hipertension se determina por cifras de presién arterial iguales o mayores de 140/90
mmHg en al menos dos ocasiones y con un intervalo entre mediciones de 4-6 h en
mujeres que se conocian normotensas. La hipertensidon se considera grave si alcanza
cifras de al menos 160 mmHg en la sistolica y 110 mmHg en la diastolica, o ambas. La
proteinuria se define como la excrecion de 300 mg o mas de proteinas en 24 horas, 0
una concentraciéon de 300 mg/L o mayor en al menos dos muestras urinarias tomadas
con 4-6 horas de intervalo. En ausencia de proteinuria debe sospecharse si la
hipertension se acompafia de: cefalea, vision borrosa, acufenos, fosfenos, dolor
epigastrico o en cuadrante superior derecho, nausea, vOmito, trombocitopenia,

incremento en la creatinina sérica y elevacion de aminotransferasas. (3,12)

2.10. Manejo de preeclampsia

2.10.1. Manejo de preeclampsia leve

Una vez definida y clasificada la condicién, se procedera a determinar la edad
gestacional (EG) fetal. Si ésta se encuentra a término (EG > 37 semanas), no seria

prudente continuar con el embarazo, exponiendo a esa madre y su producto a riesgos

innecesarios, por lo que recomendamos la culminacion del embarazo mediante
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Induccion del parto, si existen condiciones obstétricas adecuadas (presentacion

cefélica, placenta normoinserta, pelvis ginecoide). (3,9,11,12)

Si el embarazo es pretérmino (< 37 semanas), habria que valorar previamente si la
paciente se encuentra en trabajo de parto o no y el estado de las membranas. Si no
hay trabajo de parto y las membranas se encuentran integras, se recomienda reposo.
Existe evidencia grado A que algun tipo de reposo en cama estaria asociado con la
reduccion del riesgo de hipertension severa y parto pretérmino. Sin embargo, los
resultados necesitan ser respaldados por ensayos clinicos con mayor cantidad de

pacientes, segun la Biblioteca Cochrane. (9,17)

También existe evidencia grado A que el uso de antihipertensivos como la metildopa
disminuye el nimero de episodios hipertensivos, aunque para los revisores de la
Biblioteca Cochrane no esta claro aun si la terapia antihipertensiva en estos casos sea
realmente valiosa. Si hay trabajo de parto pretérmino, se recomienda hospitalizar a la
paciente con una via endovenosa permeable, con infusion de suero fisioldgico.
(9,12,18,25)

Solo se usara tocoliticos entre las 27 y 34 semanas, por maximo 72 horas, para permitir
el efecto de la administracion de corticoides sobre la maduracién pulmonar. Se indicara
pruebas de evaluacion del bienestar fetal y se solicitara examenes auxiliares para
monitorizar dafios a érganos blancos maternos (pruebas de funcién renal, hepatica y
perfil de coagulacién). Si hay rotura prematura de membranas pretérmino, se agrega

antibioticos y manejo segun protocolo de RPM. (3,4,18,19)

2.10.2. Manejo de preeclampsia severa

Aqui se recomienda hospitalizar a la paciente en un centro hospitalario nivel 3. Debido
a las altas tasas de morbilidad materna y perinatal se recomienda la culminacion del

embarazo si la enfermedad se desarrolla a partir de las 34 semanas de gestacion. El

manejo de emergencia incluye:
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Hidratacion endovenosa, evitando la sobrecarga.

. Limitar la velocidad de infusion a 80 ml/h (aproximadamente 1 mi/kg/h). Debido
al alto riesgo de cesarea se debe limitar la ingesta de liquidos por via oral.
Indigue sonda Foley permanente para un control estricto del balance hidrico a
través de la correcta cuantificacion del gasto urinario.

. Administracion de metildopa por via oral o hidralazina.

. Administracion de nifedipino (droga de accion rapida via oral) para disminuir los
valores de presion arterial a niveles que sean seguros tanto para la madre como
para el feto. No son recomendables disminuciones bruscas.

Administracion profilactica de sulfato de magnesio, por via EV, para prevenir
convulsiones

. Corticoides, para maduracion pulmonar fetal si la edad gestacional esta entre
27 y 34 semanas.

. Evaluacion del bienestar fetal (cardiotocografia, Doppler).

Evaluacion del bienestar materno (funcion renal, hepatica, perfil de coagulacion,
fondo de 0jo).

La frecuencia de estas evaluaciones dependera de la edad gestacional,
severidad de la condicion materna y la presencia o ausencia de RCIU.

El Unico tratamiento que cura la preeclampsia es la expulsién de la placenta
(alumbramiento). Sin embargo, el riesgo de hipertension o preeclampsia no se
resuelve inmediatamente después del parto, de modo tal que esta entidad
puede presentarse por primera vez durante el puerperio. Por esta razon, las
mujeres con hipertension o preeclampsia (o ambas) deben ser objeto de control
estricto de la presion arterial, sintomas maternos, ingesta de liquidos y diuresis.
No estd claro si se debe administrar antihipertensivos en forma rutinaria
después del parto a las mujeres con hipertensién ante parto, como tampoco
cudl es la droga de eleccion. (3,4,12,17,18,19,24,30,31)
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. OBJETIVOS

3.1 Objetivo general

Caracterizar a pacientes con preeclampsia que consultan al Hospital Regional de
Cuilapa “Licenciado Guillermo Fernandez Llerena”, durante el periodo de noviembre
de 2018 a febrero de 2020.

3.2. Objetivos especificos

3.2.1 Identificar las caracteristicas sociodemograficas y fisicas asociadas a riesgo

de preeclampsia.

3.2.2 Caracterizar los antecedentes obstétricos, patologicos y familiares que

presentan las pacientes.

3.2.3 Describir los habitos nocivos que practican las pacientes embarazadas con

preeclampsia.
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V. MATERIAL Y METODO

4.1. Disefio del estudio

Estudio descriptivo, transversal y retrospectivo.

4.2. Poblacién

Mujeres con 20 o mas semanas de embarazo que desarrollan preeclampsia y que

consultan al Hospital Regional de Cuilapa “Licenciado Guillermo Fernandez Llerena”.
4.3. Tamafo de muestra

Se selecciondé por conveniencia una muestra no probabilistica de 91 mujeres
embarazadas con 20 o mas semanas de gestacion que desarrollaron preeclampsia y
consultaron al Hospital Regional de Cuilapa durante el periodo de noviembre de 2018
a febrero de 2020.

4.4, Unidad de andlisis

Expedientes clinicos de mujeres embarazadas con 20 o0 mas semanas de gestacion

gue desarrollaron preeclampsia y consultaron al Hospital Regional de Cuilapa durante

el periodo de noviembre de 2018 a febrero de 2020.
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4.5, Criterios de inclusion y exclusién

45.1. Criterios deinclusién

Pacientes en edad fértil, con embarazo mayor a 20 semanas gestacionales, que

presentaron criterios clinicos o laboratoriales para ser diagnosticadas como

preeclampticas.

45.2. Criterios de exclusion

Pacientes con expedientes clinicos incompletos, extraviados o poco legibles.

4.6. Operacionalizacion de variables

VARIABLE DEFINICION DEFINICION TIPO DE ESCAL | INDICADO
DEPENDIEN | CONCEPTUA | OPERACIONA | VARIABL A DE RES
TE L L E MEDICI
ON
Preeclampsi | Es una Sera definido Cualitativa | Nominal | Sl
a complicacion por el Dependien No
exclusiva del diagnéstico te

embarazo, es
de causa
desconocida,
aunque se
asocia a
isquemia
placentaria;
caracterizada
clinicamente

por presentar

descrito en la
historia clinica
de la gestante
en estudio,
ademas de
encontrarse
descritos
parametros
clinicos que

confirmen
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presion alta, dicho
proteinuria y diagnostico.
edema
patoldgico.
Edad Tiempo Seréa definido | Cuantitativ | De - Menos de
materna transcurrido por la edad de | a Continua | razén 20
desde la fecha | la gestante -De 20 a
de nacimiento | registrada en 34
hasta la fecha | la historia - Mayor de
actual clinica en el 34
expresado momento de
generalmente | su ingreso,
en afos medido en
cumplidos. afnos.
Nivel de Nivel Se definira por | Cualitativa | Ordinal | -
estudios educacional o | el grado de Analfabeta
de instruccion - Primaria
conocimientos | encontrado en -
de una la historia Secundari
persona clinica de la a
recibido por paciente en: - Técnica
parte de un analfabeta, - Superior
centro primaria, universitari
educativo del secundaria, a
estado o técnicay
particular. superior
universitaria.
Lugar de Distrito o lugar | Se definira de | Cualitativa | Nominal | Municipios
procedencia | de origen de acuerdo con el y
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los pacientes, | departamento departame
en donde se y municipio nto.
encuentra la donde se
morada o encuentra la
vivienda actual | vivienda de la
de una paciente en la
persona. fecha de
estudio,
encontrado en
la historia
clinica.
Ocupacion | Empleo u Se definira de | Cualitativa | Nominal | -
oficio acuerdo con lo Estudiante
remunerado o | encontrado en - Ama de
no, al cual se la historia casa
dedica una clinica de la -
persona. gestante si es: Comercian
estudiante, te
comerciante -
(negocio Profesional
propio), -
profesional, Agricultora
obreray ama
de casa.
Presencia Acumulacién Seré definido Cualitativa | Nominal | Nominal
de edema anormal de por la -Si -
liquido en el presencia de No
espacio edemaen la

intersticial de

los tejidos

gestante en

estudio
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encontrada en

la historia
clinica.
Estado Indicador que | Sera definido y | Cualitativa | Ordinal | Bajo peso
nutricional se calcula determinado Normal
dividiendo el utilizando el Sobrepeso
peso de una pesoy la talla Obesidad
persona en registrado en

kilogramos por
el cuadrado de
Su estatura en
metros,
utilizado para
determinar
sobrepeso y
obesidad. En
el caso de
mujeres
embarazadas
se procede a
realizar una
correccion
segun la
semana

gestacional.

la historia
clinica de la
gestante en
estudio
medido en
kilogramos
/metros
cuadrados.
Posteriorment
e se hace
correccion
segun la edad
gestacional
con el método
de Rosso-
Mardones para
clasificar a la
paciente en
estadio
nutricional
normal,
sobrepeso u
obesidad.
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Edad Es el tiempo Sera definido | Cualitativa | Ordinal | - <37
gestacional | de embarazo por la edad semanas
al momento | de la gestante | gestacional -37-41
del (transcurrido encontrado en semanas
diagnostico | desde la la historia ->de 42
fecundacion clinica de la semanas
hasta el gestante en
nacimiento) estudio
calculada en medido en
semanas o semanas.
meses al
momento del
diagnostico de
preeclampsia.
Paridad NuUmero de Sera definido | Cualitativa | Ordinal | - Primipara
nifios nacidos | por la paridad -
vivos, con mas | encontrada en Secundipa
de 28 la historia ra
semanas de clinica de la - Multipara
gestacion, que | gestante del - Gran
ha parido. estudio y Multipara
clasificada
como:
primipara,
secundipara,
multipara y
gran multipara
Intervalo Es aquel Sera definido | Cuantitativ | De Meses,
intergenésic | tiempo (sea en | por el tiempo a Razén | afios
0 afnos, meses o | de intervalo

28




dias) que se
da entre un
embarazo
(anterior) y

otro (actual)

descrito en la
historia clinica
de la gestante

en estudio

Numero de | Numero de Se definira por | Cuantitativ | De Cantidad
controles controles el nimero de a razon de
prenatales prenatales que | controles controles
tuvo la prenatales de practicado
gestante con la gestante en s
anterioridad a | estudio,
la fecha del registrada en
diagnéstico la historia
clinica.
Antecedent | Historia de Se definird por | Cualitativa | Nominal | - Si- No
e personal diagnosticada | lo encontrado
de trastorno | de enfermedad | en la historia
hipertensivo | hipertensiva clinica del
en de las sujeto en
gestaciones | pacientes en el | estudio en: Si
previas tiempo anterior | y No
a la gestacion
Antecedent | Historia Se definird por | Cualitativa | Nominal | - Si - No
es familiar, de las | lo encontrado
familiares pacientes en en la historia

de trastorno

hipertensivo

estudio, de
diagnéstico de
hipertension

gestacional

clinica del
sujeto en
estudio en: Si

y No
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Hipertensié | Historia de Sera definido | Cualitativa | Nominal | - Si- No
n arterial Hipertension por el
cronica arterial antecedente
diagnosticada | de
antes del hipertension
embarazo. antes del
embarazo,
definida en la
historia clinica
de la gestante
en estudio.
4.7. Instrumentos utilizados en la recoleccion de lainformacion

Toda la informacion fue captada en una ficha de recoleccion de datos disponible para

tal efecto (Anexo 1). El instrumento se dividio en las siguientes secciones:

e CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS MATERNAS:
e ANTECEDENTES PATOLOGICOS:
e ANTECEDENTES GINECOOBSTETRICOS
e HABITOS NOCIVOS

4.8.

Procedimientos paralarecoleccién de informacién
Se revisaron las historias clinicas de todos aquellas pacientes gestantes con

diagnéstico de preeclampsia ingresadas al servicio de Ginecobstetricia del Hospital

Regional de Cuilapa “Licenciado Guillermo Fernandez Llerena”.
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La técnica de recoleccién de la informacién que se empled es secundaria al analisis
del libro de ingresos y egresos del departamento de Ginecobstetricia, del Hospital
Regional de Cuilapa “Licenciado Guillermo Fernandez Llerena” ademas de la revision
de las historias clinicas de los pacientes donde figuran los datos que se requirieron

para la investigacion.

4.9. Procedimientos paralarecoleccién de informacion

Los datos se procesaron en una electronica de Excel en la cual se resumieron y
organizaron los datos a través de tablas de frecuencias absolutas y porcentajes y

graficas.

4.10. Procedimientos para garantizar aspectos éticos de la investigacion

El presente estudio consistio en la revision de expedientes, por lo que no se expuso a
las pacientes a ningun riesgo que afectara la integridad de estas. Con el fin de
mantener la confidencialidad de las pacientes, no se registré6 ningun dato que
identificase a ninguna de las pacientes, la boleta de recoleccién de datos incluy6 un
namero correlativo, el cual se anoté a la vez en un listado que incluia el registro médico
de las pacientes cuyo expediente se consultd; este listado se destruyd luego de
procesar y analizar los datos. EI Comité de Investigacién del hospital, asi como las
autoridades del hospital autorizaron la realizacion del estudio posterior a la revision del
protocolo de investigacion. Los resultados del estudio fueron usados Unicamente con

fines académicos y cientificos.
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V. RESULTADOS

Tabla 1.
RANGO DE EDAD DE LAS PACIENTES CON PREECLAMPSIA QUE
CONSULTARON AL HOSPITAL REGIONAL DE CUILAPA, NOVIEMBRE DE 2018 A
FEBRERO DE 2020

Rango de edad Frecuencia %
12-15 2 2.2%
16-20 22 24.2%
21-25 22 24.2%
26-30 17 18.7%
31-35 16 17.6%
36-40 7 1.7%
41-45 5 5.5%
Total 91 100
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Tabla 2.
PROCEDENCIA (DEPARTAMENTO Y MUNICIPIO) DE LAS PACIENTES
PREECLAMPTICAS QUE CONSULTARON AL HOSPITAL REGIONAL DE
CUILAPA, NOVIEMBRE DE 2018 A FEBRERO DE 2020

Procedencia Frecuencia %
Jutiapa
Jutiapa 14 15.4%
Santa Rosa
Nueva Santa Rosa 14 15.4%
Barberena 12 13.2%
Chiquimulilla 11 12.1%
Oratorio 6 6.6%
Cuilapa 6 6.6%
Taxisco 5 5.5%
Santa Maria Ixhuatan 3 3.3%
Santa Rosa de Lima 3 3.3%
San Rafael las Flores 2 2.2%
Jalapa
Jalapa 4 4.4%
El Progreso
Sanarate 2 2.2%
Guatemala
Villa Canales 5 5.5%
Villa Nueva 4 4.4%
Total 91 100
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Tabla 3.
NIVEL ACADEMICO DE LAS PACIENTES PREECLAMPTICAS QUE
CONSULTARON AL HOSPITAL REGIONAL DE CUILAPA, NOVIEMBRE DE 2018 A
FEBRERO DE 2020

Nivel académico Frecuencia %
Analfabeta 17 18.7%
Primaria 40 44.0%
Secundaria 27 29.7%
Diversificado 7 7.7%
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Gréafica 1.
OCUPACION DE LAS PACIENTES PREECLAMPTICAS QUE CONSULTARON AL
HOSPITAL REGIONAL DE CUILAPA, NOVIEMBRE DE 2018 A FEBRERO DE 2020
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Grafica 2.
ESTADO NUTRICIONAL SEGUN INDICE DE MASA CORPORAL DE LAS
PACIENTES PREECLAMPTICAS QUE CONSULTARON AL HOSPITAL REGIONAL
DE CUILAPA, NOVIEMBRE DE 2018 A FEBRERO DE 2020
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Grafica 3.
EDAD GESTACIONAL AL MOMENTO DE LA RESOLUCION DEL EMBARAZO DE
LAS PACIENTES PREECLAMPTICAS QUE CONSULTARON AL HOSPITAL
REGIONAL DE CUILAPA, NOVIEMBRE DE 2018 A FEBRERO DE 2020
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Gréafica 4.
PARIDAD DE LAS PACIENTES PREECLAMPTICAS QUE CONSULTARON AL
HOSPITAL REGIONAL DE CUILAPA, NOVIEMBRE DE 2018 A FEBRERO DE 2020

m] gesta 2 gestas m 3 gestas m 4 gestas B 25 gestas
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Grafica 5.
INTERVALO INTERGENESICO DE LAS PACIENTES PREECLAMPTICAS QUE
CONSULTARON AL HOSPITAL REGIONAL DE CUILAPA, NOVIEMBRE DE 2018 A
FEBRERO DE 2020
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Grafica 6.
NUMERO DE CONTROLES PRENATALES REALIZADOS A LAS PACIENTES
PREECLAMPTICAS QUE CONSULTARON AL HOSPITAL REGIONAL DE
CUILAPA, NOVIEMBRE DE 2018 A FEBRERO DE 2020
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Gréfico 7.
TRASTORNO HIPERTENSIVO EN EMBARAZOS PREVIOS DE LAS PACIENTES
PREECLAMPTICAS QUE CONSULTARON AL HOSPITAL REGIONAL DE
CUILAPA, NOVIEMBRE DE 2018 A FEBRERO DE 2020
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Grafica 8.
ANTECEDENTE DE HIPERTENSION ARTERIAL CRONICA EN PACIENTES
PREECLAMPTICAS QUE CONSULTARON AL HOSPITAL REGIONAL DE
CUILAPA, NOVIEMBRE DE 2018 A FEBRERO DE 2020

WSl = NO 87%
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Grafica 9.
ANTECEDENTE FAMILIAR DE HIPERTENSION ARTERIAL EN PACIENTES
PREECLAMPTICAS QUE CONSULTARON AL HOSPITAL REGIONAL DE
CUILAPA, NOVIEMBRE DE 2018 A FEBRERO DE 2020
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VI. DISCUSION Y ANALISIS

El presente estudio caracterizO a las pacientes del area sur-oriente del pais
embarazadas que desarrollaron preeclampsia a partir de la semana 20 de embarazo
y que acudieron al Hospital Regional de Cuilapa “Licenciado Guillermo Fernandez
Llerena”, que fue el objetivo principal del mismo, asi mismo se evidencio como las
caracteristicas sociodemograficas, fisicas, antecedentes obstétricos, patolégicos y
familiares fueron determinantes para el desarrollo de Preeclampsia; se excluyeron las
pacientes cuyo diagndstico principal fue Mola Hidatiforme completa o incompleta, asi

como pacientes con diagndéstico de Hidropesia fetal.

Debemos de destacar que en el caso de aspecto sociodemografico la caracteristica
mas relevante fue la edad de las pacientes; como lo evidencia la literatura, existen dos
grupo de riesgo siendo uno de ellos, las pacientes menores de 20 afios de edad, los
resultados demostraron que el 24% de las pacientes con preeclampsia pertenecen a
este grupo, si bien es cierto el grupo etario de 21-25 afios, también represento el 24%,
se debe de tomar en cuenta que en la estadistica general de atencion de parto, este
grupo es el mas estadisticamente significativo. Las pacientes de 36 afios o0 mas que
es el segundo grupo de riesgo, representd 13% de las pacientes, lo que demuestra
gue la edad es un factor de riesgo independientemente de las caracteristicas
individuales de las pacientes, estudio realizado por Morgan-Ortiz F. (2), Nufiez Miranda
D.(7), demostraron gue los extremos de la edad fértil son factores de riesgo para
desarrollar preeclampsia, en el caso de pacientes mayores se cree que los cambios
cronicos en la vasculatura (13), mas el hecho de practicar actos nocivos como fumar
(0% de las pacientes), antecedentes patolégicos como Diabetes Mellitus (1% de las
pacientes), (25), Enfermedad Renal Crénica (en el presente estudio no se registro
ningun caso), (24,27,28) podria estar asociada a las altas resistencias del tejido
endotelial a nivel de los vasos Utero-placentarios. En menores de 20 afios de edad y
sobre todo caso de nuliparas que en este estudio representaron 46% de las pacientes,

la fisiopatologia esta asociada a un factor inmunolégico, la poca exposicion del
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espermatozoide podria provocar una reaccion inmunoldgica liberando factores
inflamatorios y vasoconstrictores con el consecuente desarrollo de la enfermedad.
(14,21,24).

En los primeros tres lugares de procedencia de las pacientes con preeclampsia se
encuentran: Jutiapa con 15%, Nueva Santa Rosa 15%, Barberena 13%, esto se
correlaciona en el caso de Nueva santa Rosa y Barberena por ser dos de los
municipios mas grandes de Santa Rosa. El Nivel académico de 44% de las pacientes
era Unicamente primaria, solo el 8% de las pacientes llegaron a nivel diversificado, asi
mismo el 94% de las pacientes era ama de casa; Lavalle O (18) identifico en su estudio
gue el bajo nivel socioecondmico se correlacion6 como factor de riesgo para

desarrollar preeclampsia.

El 71% de las pacientes estudiadas no presentaron edema, contra el 29% que, si lo
presento, el edema puede considerarse fisioldgico durante el embarazo, no asi el
edema en rostro y miembros superiores, el edema no es patognomonico de la

preeclampsia.

La obesidad se ha asociado como factor de riesgo para desarrollar preeclampsia: el
46% de las pacientes en este estudio fueron catalogadas como obesas. El simposio
de actualizaciones de fisiopatologia de la preeclampsia de Luis Martin Gomez indica
gue una indice masa corporal de 39 aumenta tres veces mas el riesgo de desarrollar
preeclampsia, ain no se conoce los mecanismos para esto, se considera que un efecto
ateroesclerotico podria estar relacionado. Las complicaciones perinatales como
resultado de un parto pretérmino es un riesgo inminente ya que actualmente la
resolucion del embarazo es el Unico tratamiento definitivo para esta enfermedad, por
lo que en nuestra poblacién estudiada el 35%, presentaba un embarazo pretérmino,
previo a su resolucion. (3,26). El periodo intergenésico en este estudio no fue
estadisticamente significativo ya que la poblacion estudiada demostro resultados en

los cuales a més periodo intergenésico mas numero de casos.
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Lo mismo sucedi6é con el numero de controles prenatales, diferentes literaturas indican
gue, a menores controles, mas riesgo de desarrollar preeclampsia, esto asociado al
bajo nivel socioecondémico, en este estudio pudimos evidencia que, a mayor namero
de controles prenatales, mayor nimero de pacientes diagnosticadas oportunamente y
menor numero de complicaciones (1 control 3%, 2 controles 12%, 3 controles 28%, 4

controles 14%, 5 controles 43%).

EL 81% de las pacientes no presentaban antecedente de trastorno hipertensivo en
embarazos anteriores, solo el 13% de las pacientes presentaban antecedente de
hipertension crénica, en nuestra poblacion podria ser un factor de riesgo el hecho de
no haber sido diagnosticada como hipertensa crénica oportunamente o bien que el
personal a cargo de los controles prenatales (primer y segundo nivel de atencion ) no
este entrenada adecuadamente para el diagndstico oportuno, asi también otro
problema asociado podria ser que las pacientes acudieron a su primero control
prenatal en el Il trimestre del embarazo. El 59% de las pacientes tenian antecedente
familiar de hipertension cronica, esta bien documentado una disposicion genética para
desarrollo de preeclampsia, mas aun si el antecedente es de familiar de primera linea,
es decir mama o hermana, Los resultados mas promisorios de Splin M.S, ha obtenido
a partir de estudios de alcance gendmico en los cuales se continda el andlisis bajo
priorizaciéon objetiva de genes candidatos. Algunos genes implicados en placentacion
como ACVR2 y STOX1, asi como otros involucrados en angiogénesis (PIGF, VEGF,
Flt-1 y ENG) parecen ser los mas indicados para investigaciones futuras en el largo
camino de encontrar el gen o grupo de genes asociados al desarrollo de la
Preeclampsia. (9,17,27).

Fueron pocas las limitaciones que se presentaron durante el desarrollo del trabajo de
campo, sin embargo, la variedad de espectros en los que se puede diagnosticar una
paciente con preeclampsia es amplio e implica el adecuado manejo del tema. Es valido
indicar que este estudio podria ser aplicado a las diferentes areas demograficas de
nuestro pais y poder tener una mejor comprension del comportamiento de la

enfermedad.

47



6.1.

6.1.1.

6.1.2.

6.1.3.

Conclusiones

Las caracteristicas sociodemogréficas y fisicas asociadas a riesgo de
preeclampsia que presentaron las pacientes fueron edad entre 12 a 20 afos
(26.2%), sin educacion académica o solamente con educacion elemental
(62.6%), ocupacion ama de casa (95.0%), y presencia de sobrepeso (33.0%)
u obesidad (46.0%).

Los antecedentes obstétricos, patolégicos y familiares clinicamente relevantes
fueron parto pretérmino (35.0%), primiparidad (46.0%) o 5 0 mas gestas
(16.0%), periodo intergenésico de 1 a 2 afios (33.0%) o mayor a 3 afios
(27.0%), menos de 4 controles prenatales realizados (43.0%), antecedente de
trastorno hipertensivo del embarazo (19.0%), antecedente de hipertension

arterial cronica (13.0%) y antecedente familiar de hipertension arterial (59.0%).

Ninguna de las pacientes refirid practicar habitos nocivos como fumar tabaco,

beber alcohol o consumir drogas ilicitas.
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6.2.

6.2.1.

6.2.2.

Recomendaciones

Se recomienda realizar un estudio comparativo entre grupo con desarrollo de
preeclampsia y un grupo control para estudio de su embarazo a partir de la
semana 20 de gestacion, y verificar que los factores de riesgo asociado sean
significativos como para establecer las caracteristicas propias de nuestra
poblacién para el desarrollo de esta enfermedad.

Se recomienda ampliar la investigacion ya que algunos factores de riesgo
reconocidos a nivel mundial como lo es el embarazo gemelar o antecedentes
patoldgicos no representaron en este estudio un factor de riesgo para el
desarrollo de preeclampsia, esto debido a los pocos casos o incluso la nulidad

de casos.
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VIIl.  ANEXOS

Anexo |. Instrumento de recoleccién de datos

Historia Clinica No.

CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS MATERNAS:

Edad Materna:

Nivel de Estudios: Analfabeta () Primaria () Secundaria ( )
Diversificado () Universitario ()

Distrito de Procedencia:

Ocupacion: Ama de casa () Estudiante () Comerciante ( ) Profesional ( ) Obrera

()

indice de Masa Corporal:

ANTECEDENTES PATOLOGICOS:

Presién Arterial Sistdlica:

Presién Arterial Diastélica:

Edad gestacional al momento del diagnéstico:

Antecedentes familiares de enfermedad hipertensiva: Si () No ()
Hipertension arterial cronica: Si () No ()
Diabetes mellitus preexistente: Si () No ()

Antecedente de enfermedad renal: Si () No ( )

ANTECEDENTES GINECOOBSTETRICOS

Numero de gestaciones:

Paridad

Antecedentes de aborto:
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e Intervalo intergenésico entre el ultimo embarazo:

e Embarazo mdltiple actual:

e NuUmero de controles prenatales:

e Uso de anticonceptivos orales:

e Antecedente de trastorno hipertensivo en gestaciones previas: Si () No ( )

e Diabetes gestacional: Si () No ()

HABITOS NOCIVOS
e Consumo de alcohol: Si () No ()
e Consumo de tabaco: Si () No ()

e Consumo de drogas ilicitas: Si () No ()
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