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RESUMEN

La presente investigacion tuvo como objetivo determinar la influencia de la
preeclampsia en la restriccion de crecimiento intrauterino diagnosticado por ecografia
para evaluar el impacto de la hipertension materna durante el embarazo sobre el peso al
nacer. La técnica de recoleccion de datos fue el analisis documental de las historias
clinicas y el libro de partos. Segun el tiempo de ocurrencia de los hechos y registro de la
informacion, fue retrospectivo, segun el anlisis y el alcance de los resultados, fue
correlacional, segun el periodo y secuencia del estudio, fue de corte transversal. La
muestra estuvo  conformada por un total de 504 gestantes con diagndstico de
preeclampsia en el Servicio de Gineco-obstetricia del Hospital Regional Honorio
Delgado de Arequipa, durante el periodo de Enero a Junio 2015 y que cumplieron con
los criterios de seleccion. Entre los resultados se muestra que de un total de 1950 partos
atendidos el 39% (761) presentaron preeclampsia. Se puede apreciar el tipo de
preeclampsia en pacientes con o0 sin restriccion de crecimiento intrauterino
diagnosticado por ecografia, aplicando la formula para el célculo de tamafio de muestra
se obtuvo 246 partos (100%), el 64%(157) presentaron bajo peso al nacer que
corresponde al diagnostico de Restriccion de Crecimiento Intrauterino. Luego se puede
apreciar el tipo de preeclampsia en pacientes con o sin restriccién de crecimiento
intrauterino después del nacimiento, observandose que de un total de 246 partos (100%)
presentaron preeclampsia leve y restriccion de crecimiento intrauterino después del
nacimiento el 20% (49) y el 48% (117) presentaron preeclampsia severa y restriccion
de crecimiento intrauterino después del nacimiento. Se determin6 que el margen de
error entre el Diagndstico Presuntivo y el Diagnostico Real de la Restriccion de
Crecimiento Intrauterino en los recién nacidos vivos en pacientes con preeclampsia, fue
de un 5% (12). Se observé que la frecuencia de pacientes con Preeclampsia y RCIU fue
mayor el nimero de casos a diferencia de pacientes sin Preeclampsia que presentaron
RCIU. Finalmente se concluye que la preeclampsia influye significativamente en la

ocurrencia de Restriccion de Crecimiento Intrauterino.

Palabras clave: Preeclampsia, crecimiento intrauterino, ecografia.
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SUMMARY

This research aimed to determine the influence of preeclampsia intrauterine growth
restriction diagnosed by ultrasound to assess the impact of maternal hypertension during
pregnancy on birth weight. The data collection technique was the documentary analysis of
medical records and delivery book. Depending on the time of occurrence of events and
registration information, it was retrospective, according to the analysis and scope of the
results, was correlational, depending on the time and sequence of study was cross-sectional.
The sample consisted of a total of 504 pregnant women diagnosed with preeclampsia in the
Obstetrics and Gynecology Service of the Regional Hospital Honorio Delgado of Arequipa
for the period of January to June 2015 and that met the selection criteria. The results show
that a total of 1950 births attended 39% (761) had preeclampsia. You can see the type of
preeclampsia in patients with or without intrauterine growth restriction diagnosed by
ultrasound, using the formula for the calculation of sample size was obtained 246 parts
(100%), 64% (157) had low birth weight corresponding to the diagnosis of intrauterine
growth restriction. Then you can see the type of preeclampsia in patients with or without
intrauterine growth restriction after birth, noting that a total of 246 deliveries (100%) had
mild preeclampsia and intrauterine growth restriction after birth 20% (49) and 48% (117)
had severe preeclampsia and intrauterine growth restriction after birth. It was determined
that the margin of error between the presumptive diagnosis and the actual diagnosis of
intrauterine growth restriction in live births in patients with preeclampsia, was 5% (12). It
was observed that the frequency of patients with preeclampsia and IUGR was higher the
number of cases unlike patients without preeclampsia had IUGR. Finally it is concluded

that preeclampsia significantly influences the occurrence of intrauterine growth restriction.

Keywords: preeclampsia, intrauterine growth ultrasound.
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INTRODUCCION

La preeclampsia es una complicacion grave del embarazo y es causa importante de
morbilidad y mortalidad perinatal, se asocia a hipertension inducida durante el embarazo;
mantiene marcadores de proteinuria y raramente se presenta antes de las 20 semanas de
embarazo.

La causa es desconocida, la implantacién anormal de la placenta, trastorno endotelial y
respuestas inmunes anormales han sido sugeridos como posibles factores, y esta a su vez
puede ser leve o grave; la proteinuria es considerada patolégica cuando la concentracion de
proteinas es mayor a 300 mg en orinas de 24 horas.

La preeclampsia puede llevar a diversas complicaciones que afecten tanto a la madre como
al feto, pero en este estudio hacemos referencia a una complicacion especifica: la
restriccion del crecimiento intrauterino. Si bien, la restriccion de crecimiento intrauterino
se puede determinar de distintas formas, es la ecografia la que tiene mayor precision.

En tal sentido, se realiza este estudio con el fin de identificar la influencia que tiene la
preeclampsia en la presentacion de restriccion de crecimiento intrauterino teniendo como
método diagnostico la ecografia.

El presente estudio consta de nueve capitulos: en el capitulo | se considera el
Planteamiento del problema que incluye la fundamentacion del problema, la Formulacion
del Problema, los Obijetivos, la Justificacion e Importancia y las Limitaciones; en el
capitulo Il se considera el Marco Teorico que incluye los Antecedentes, las Bases Tedricas
y Definicion de Términos Basicos; en el capitulo Il se considera los Aspectos
Operacionales que incluye la Hipdtesis y el Sistema de Variables; en el capitulo IV se
considera el Marco Metodologico que incluye la Dimensién Espacial y Temporal, el Tipo
de Investigacion, la Seleccion de la Muestra, Técnicas de Procesamiento, Andlisis de Datos
y Presentacion de Datos, el Disefio de Investigacion, Fuentes, Técnicas e Instrumentos de
Recoleccion de Datos, Determinacion del Universo/Poblacion; en el capitulo V se
considera los Resultados; en el capitulo VI se encuentra la Discusion de Resultados; en el
capitulo VII se considera las Conclusiones, en el capitulo VIII se encuentra las

Recomendaciones y en el capitulo IX se encuentra las Referencias Bibliograficas.
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l. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
1.1. Fundamentacién del Problema

A lo largo del tiempo la hipertension arterial ha producido durante el embarazo
diversos efectos nocivos sobre la madre, el feto y el recién nacido predisponiendo a una
mayor morbilidad y mortalidad materna, fetal y neonatal, por lo cual se constituye en

uno de los principales problemas de Salud Publica en el periodo perinatal.

Se coincide en que la hipertension materna provoca una mayor mortalidad y morbilidad
neonatal que la observada en la poblacién general de recién nacidos. Cerca de 30
millones de nifios nacen anualmente en el mundo con Restriccién de crecimiento
Intrauterino (RCIU). Siendo la incidencia de recién nacidos con Restriccion de
Crecimiento Intrauterino de 6,9% en los paises desarrollados, y en paises en vias de
desarrollo es de 23,8%, por lo que tienen 5 veces méas probabilidad de morir durante el
periodo neonatal y 4 durante el periodo postnatal y 4,7 veces méas de morir durante el

primer afio de vida.t

Si bien la restriccion de crecimiento intrauterino se puede determinar con la historia
clinica (HC), la altura uterina y el dosaje hormonal, es la ecografia quien tiene mayor
precision cuanto mas temprano sea determinada, especialmente en aquellas mujeres con

régimen catamenial irregular.?

Segun estudios internacionales y nacionales, como el trabajo de Oliveros que nos
sefiala que el crecimiento del recién nacido con Restriccién de Crecimiento Intrauterino
no siempre es 6ptimo; ademas de la restriccion del crecimiento del nifio pueden quedar
otras secuelas, siendo algunas de ellas los problemas neuroldgicos y la posibilidad de

desarrollar hipertension a los pocos afios.

Es por tales razones que nos vemos motivados efectuar el presente estudio con el
objetivo principal de conocer la influencia de la hipertension arterial materna sobre el

crecimiento intrauterino.



1.2. Formulacién del Problema
1.2.1. General

¢Cual es la influencia de la preeclampsia en la restriccion de crecimiento intrauterino
diagnosticado por ecografia en el servicio de Gineco-Obstetricia en el Hospital Regional
Honorio Delgado de Arequipa en el periodo de Enero a Junio 2015?

1.2.2. Especificos

e ;Cuantas pacientes con preeclampsia presentan restriccion de
crecimiento intrauterino diagnosticado por ecografia en el Hospital
Regional Honorio Delgado de Arequipa en el periodo de Enero a Junio
20157

e ;Cual es el tipo de preeclampsia en las pacientes que presentan
Restriccion de Crecimiento Intrauterino en el Hospital Regional
Honorio Delgado de Arequipa en el periodo de Enero a Junio 2015?

e ;Cuantas pacientes con  preeclampsia presentan  restriccion de
crecimiento intrauterino diagnosticado por ecografia en el Hospital
Regional Honorio Delgado de Arequipa en el periodo de Enero a Junio
20157

e ;Cuantas pacientes sin preeclampsia presentaron restriccion del
crecimiento intrauterino después del nacimiento en el Hospital Regional
Honorio Delgado de Arequipa en el periodo de Enero a Junio 2015?

e ;Cual es el margen de error entre el diagndstico presuntivo y el
diagndstico real de la restriccion del crecimiento intrauterino en los
recién nacidos vivos en el Hospital Regional Honorio Delgado de

Arequipa en el periodo de Enero a Junio 2015?

1.3. Objetivos

1.3.1. General



Determinar la influencia de la preeclampsia en la restriccion de crecimiento
intrauterino diagnosticado por ecografia para evaluar el impacto de la

hipertensién materna durante el embarazo sobre el peso al nacer.
1.3.2. Especificos

e ldentificar la frecuencia de pacientes con preeclampsia que presentan
restriccion de crecimiento intrauterino diagnosticado por ecografia.

e Identificar el tipo de preeclampsia en las pacientes que presentan RCIU

e Identificarr la frecuencia de pacientes con preeclampsia que presentan
restriccion del crecimiento intrauterino despues del nacimiento.

e ldentificar la frecuencia de pacientes sin preeclampsia que presentan
restriccion de crecimiento intrauterino diagnosticado por ecografia.

e Evaluar el margen de error entre el diagnostico presuntivo y el diagnéstico
real de la restriccion del crecimiento intrauterino en los recién nacidos

ViVos.

1.4. Justificacién e Importancia

En el presente estudio se busca establecer la relacion que existe en la aparicion de
restriccion de crecimiento intrauterino y la preeclampsia. Actualmente el nimero de
casos de Preeclampsia ha aumentado significativamente y la ecografia ha cobrado
mucha importancia para el diagnostico de patologias como la Restriccion de
Crecimiento Intrauterino.

Dada la importancia de la realizacién de la presente investigacion, los resultados que se
obtengan servirdn como antecedentes para otros investigadores; y a su vez para que las

autoridades del hospital tomen acciones correctivas en base a estadisticas reales.

1.5. Limitaciones:
En la recoleccion de datos se encontraron Historias Clinicas incompletas, llenadas

con letra ilegible, con informacion incompleta del informe ecografico.



MARCO TEORICO

2.1.

ANTECEDENTES

2.1.1 Internacionales

Bermeo Alvarado, Flor Elizabeth (Ecuador, 2008) realizo el trabajo
de investigacion: “Factores de Riesgo en el Retardo de Crecimiento
Intrauterino. Hospital Vicente Corral Moscoso. Cuenca. 2008”
llegando a la conclusion: Los factores de riesgo encontrados de
mayor a menor asociacion corresponden a Preeclampsia, controles
prenatales menores a 6, intervalo intergenésico menor a dos afos,
residencia, instruccion, estado civil de la madre, IMC, talla baja de la
madre e infeccion del tracto urinario. No se encontrd asociacion
significativa al comparar primiparidad, placenta previa, ingesta de
medicamentos, amenaza de abortos, abortos previos y el sexo del
recién nacido. Segun el modelo de regresion logistica, se comportan
como factores a considerarse la ITU y el nimero de controles
prenatales menores a 6.

Remache, Jannet; Criollo Paute, Jefferson Armando (Ecuador, 2008)
realizaron el trabajo de investigacion: “Factores Maternos que
inciden en los Recién Nacidos de Bajo Peso al Nacer en el
Departamento de Neonatologia del Hospital Regional Isidro Ayora de
la Ciudad de Loja durante el periodo de Julio a Diciembre del 2008,
llegando a la conclusion, que entre las enfermedades que se
presentaron en las embarazadas tuvieron a la preeclampsia con mayor
frecuencia, seguida de las patologias placentarias (RPM,
corioamnionitis, desprendimiento placentario), las patologias fetales
(RCIU, Anencefalia, SFA), patologias del liquido amnidtico
(oligoamnios, polihidramnios), IVU, amenaza de parto pretérmino y
eclampsia. En cuanto a las gestantes que aportaron los mayores
porcentajes de recién nacidos con peso bajo al nacer, procedieron del

sector urbano, cuyas edades estaban entre 15 a 20 afios y que tenian


http://dspace.ucuenca.edu.ec/browse?type=author&value=Abril+%C3%81lvarez%2C+Karen+Gabriela

un estado civil de unién libre; la mayoria de las embarazadas no
presentaron habitos patoldgicos a excepcién de tres pacientes en las

que encontraron como habito el cigarrillo y el alcohol.”

Alvarez Ponce, Vivian; Alonso Uria, Rosa Maria; Ballesté Lopez,
Irka; Mufiiz Rizo, Milagros. (Cuba 2011) realizaron un trabajo de
investigacion titulado: “El bajo peso al nacer y su relacion con la
hipertension arterial en el embarazo”. En donde se encontrd que la
preeclampsia agravada constituyd la forma més frecuente de
hipertension (39,1 %) y predominé la nuliparidad (38,5 %). La
adolescencia no constituyo un factor de riesgo en este estudio (8,7 %).
El 60,9 % de los neonatos de bajo peso estudiados presentaron
restriccion del crecimiento intrauterino asimétrico. La morbilidad
materna y neonatal fue baja. Por lo que, se concluy6 que existe una
relacion entre la existencia de preeclampsia agravada y el bajo peso al
nacer. °

Rodriguez, Franci; (Venezuela, 2009) realiz6 un trabajo titulado
“Factores de Riesgo en el Retardo del Crecimiento Intrauterino”.
Encontrando que las patologias obstétricas mas frecuentes que se
presentaron durante el embarazo con RCIU fueron: La amenaza de
parto prematuro (38%) y la hipertension arterial (32.7%). En el
maternas: toxemia severa (36.2%), y cesarea anterior (17%), un
19.2% obedecié a S.F.A. En los casos de RCIU diagnosticados en el
Control Prenatal (42.7%) se realizaron después de la semana 36,
usando como método la ecografia (22.7%) y la altura uterina (20%)°
Becerra Pino, Ivan Oliver; (Ecuador, 2012) realiz6 un trabajo titulado
“Correlacion y concordancia entre el peso fetal estimado por
ecografia y el peso real obtenido por bascula de los recién nacidos a
término en el Hospital Vicente Corral Moscoso durante el 2012”.
Donde se encontro que el indice de correlacion entre el peso fetal

estimado y el peso real fue de 0.726 con un margen de error de 4 %.’



2.1.2 Nacionales

Mere, Juan; Contreras, Hugo; Gutiérrez, Italo; Rojas, José (Per(,
2009) realizaron un estudio titulado ““ Factores de Riesgo asociados al
Retardo del Crecimiento Intrauterino”, teniendo como resultado que
la preeclampsia leve es otra patologia que implica mayor riesgo
asociado al retardo de crecimiento fetal de los cuales 13 fueron
asimeétricos y 5 simeétricos; asi como el embarazo multiple, la
preeclampsia severa, la insuficiencia Uteroplacentaria, la
preeclampsia leve, el pretérmino y la sifilis son factores de riesgo
estadisticamente significativos para desarrollar retardo de crecimiento

fetal ®

Ticona Rend6n, Manuel; Huanco Apaza, Diana; Ticona Vildoso.
(Peru 2012) Realizaron un estudio titulado “Incidencia y factores de
riesgo de bajo peso al nacer en” Incidencia y factores de riesgo de
bajo peso al nacer en poblacion atendida en hospitales del Ministerio
de Salud del Perd” en poblacion atendida en hospitales del Ministerio
de Salud del Perd, en donde encontraron que la tasa de incidencia de
bajo peso al nacer fue de 8.24 x 100 nacidos vivos, con diferencias
significativas entre regiones geograficas. Los factores de riesgo
fueron: enfermedad hipertensiva del embarazo (RM=4.37),
hemorragia del tercer trimestre (RM=4.28), enfermedad crénica
(RM=2.92), rotura prematura de membranas (RM=2.85), madre con
bajo peso al nacer (RM=2.27), antecedente de bajo peso al nacer
(RM=1.66), ausencia o control prenatal inadecuado (RM=1.91),
analfabetismo o instruccién primaria (RM=1.48), region sierra o
selva (RM=1.36), talla materna menor de 1.50 m (RM=1.15) e
intervalo intergenésico menor de dos afios (RM=1.13). Estos factores
de riesgo tienen 68% de valor predictivo para bajo peso al nacer. Se
propone una escala aditiva para identificar mujeres con mayor riesgo

para bajo peso al nacer. Concluyendo que la incidencia de bajo peso


http://scielo.sld.cu/scielo.php?pid=S0138-600X2003000100005&script=sci_arttext#cargo
http://scielo.sld.cu/scielo.php?pid=S0138-600X2003000100005&script=sci_arttext#cargo

2.2.

al nacer en hospitales del Ministerio de Salud del Per( se encuentra
en el promedio Latinoamericano y se asocia al deficiente estado
nutricional materno, ausencia o control prenatal inadecuado vy

patologia materna.’

2.1.3. Locales
e No hay estudios realizados en la localidad.
Bases Teoricas

2.2.1. Embarazo
Es el periodo de tiempo que transcurre desde la fecundacion hasta que se

produce el nacimiento, y dura alrededor de nueve meses.
2.2.2. Trastornos hipertensivos del embarazo

Los trastornos hipertensivos complican alrededor del 10% de los
embarazos, de los cuales las formas severas constituyen el 4,4% de todos
los nacimientos. Se sabe que para algunos paises en vias de desarrollo
puede alcanzar una incidencia cercana al 18%, constituyen una de las
causas mas importantes de morbilidad y mortalidad materna, fetal y

neonatal, tanto en paises desarrollados como en los subdesarrollados.
. Hipertension

Tension arterial sistdlica (TAS) mayor o igual a 140 mmHg (milimetros
de mercurio) o tension arterial diastélica (TAD) mayor o igual a 90

mmHg.
. Hipertension Crdnica (Pre existente)

Hipertensidn diagnosticada antes del embarazo o durante las primeras 20
semanas de gestacion, o hipertension que se diagnostica por primera vez

durante el embarazo y no se resuelve posparto.



o Hipertension Gestacional (Hipertension inducida por el

embarazo)

Hipertension descubierta por primera vez después de las 20 semanas de
gestacion sin proteinuria Hipertensidn con tension arterial sistélica mayor
o igual a 140mmHg o tension arterial diastélica mayor o igual a
90mmHg, en una mujer previamente normotensas. Proteinuria en 24

horas menor a 300mg. Tirilla reactiva negativa.

. Eclampsia

Tension Arterial mayor de 140/90mmHg en embarazo mayor o igual a 20
semanas, con proteinuria en 24 horas mayor a 300 mg o en tirilla 19
reactiva +/++/+++, acompafado de convulsiones ténico clénicas o coma
durante el embarazo, parto o puerperio sin estar causados por epilepsia u
otros procesos convulsivos.

. Hipertension Arterial Crénica

Cuando la tension arterial es mayor o igual a 140/90mmHg en embarazo
menor a 20 semanas o previa al embarazo y que persiste luego de las 12

semanas post parto, la proteinuria en tirilla reactiva es NEGATIVA.
2.2.3. Preeclampsia

Desorden multipertensivo del embarazo sistémico que se asocia con hipertension
y mantiene marcadores de proteinuria y raramente se presenta antes de las 20
semanas de embarazo. Los cambios patoldgicos vistos en la preeclampsia son
principalmente isquémicos, afectando la placenta, rifidn, higado, cerebro y otros

organos.

La causa de la preeclampsia es desconocida, la implantacion anormal de la
placenta, el trastorno endotelial y las respuestas inmunes anormales han sido

sugeridos como posibles factores, y esta a su vez puede ser moderada o grave.



Preeclampsia leve (H.T.A. + Proteinuria)

T.A. sistélica mayor o igual a 140 mmHg y/o diastdlica mayor a 90 mmHg; o
bien ascenso de la T.A. sistélica igual o superior a 30 mmHg en dos tomas
separadas 4 horas; y/o ascenso de la diastélica igual o superior a 15 mmHg con
respecto a los valores previos a la semana 20 de gestacion; Proteinuria superior a
0,3 gr en orina de 24horas; o 0,01 gr/l (2+ en tira reactiva) en dos muestras
separadas 4 horasl4

Preeclampsia grave (H.T.A. + Proteinuria)

T.A. sistolica mayor o igual de 160 mmHg y/o diast6lica mayor o igual a 110
mmHg en dos tomas separadas 4 horas; Proteinuria superior o igual a 5 gr en
orina de 24 horas; o mayor o igual a 3+ (en tira reactiva) en dos muestras

separadas 4 horas.

También diagnosticamos preeclampsia grave en caso de preeclampsia leve

mas alguno de los siguientes

Oliguria menor de 500 ml/24 h. o Alteraciones cerebro-visuales (cefalea
persistente, hiperreflexia o clonus, escotomas) o0 epigastralgia o Edema

pulmonar.
Patogenia

La preeclampsia es un estado de vasoconstriccion generalizado secundario a una
disfuncion en el epitelio vascular, en lugar de la vasodilatacion propia del

embarazo normal.

Ello se asocia a isquemia placentaria desde mucho antes de la aparicion del
cuadro clinico, en lo que parece ser uno de los origenes de los factores toxicos

para el endotelio vascular.

Dicha isquemia parece ser debida a una deficiente placentacion en la que no se
produciria la habitual substitucion de la capa muscular de las arterias espirales

uterinas por celulas trofoblasticas, que es lo que produce una vasodilatacion



estable que permite aumentar varias veces el caudal de sangre asegurando asi el

correcto aporte sanguineo a la unidad fetoplacentaria.

Por un mecanismo dependiente de la respuesta inmune materna, hay falta de

invasion del segmento miometrial de las arterias espiraladas.

Por ello no se dilatan y siguen respondiendo a estimulos vasoconstrictores. Esto
causa flujo sanguineo deficiente para feto y placenta, con isquemia y dafio local.

Eso produce lo siguiente:
*Produccion de renina de origen fetal y placentario.

* Desequilibrio en la produccion placentaria de Tromboxano A2 (que se produce
principalmente en las plaquetas) y prostaciclina (que se produce en el endotelio
vascular y la corteza renal), el predominio de Tromboxano A2 da lugar a
vasoconstriccion, agregacion plaquetaria, flujo placentario, contractilidad

uterina.

* Liberacion a la circulacion materna de tromboplastina placentaria por el dano
isquémico. Esto traeria depdsito glomerular de criofibrindgeno, el cual causaria

la proteinuria.

Factores de riesgo de PE

1. Maternos
a. Preconcepcionales
- Edad materna menor de 20 y mayor de 35 afios.
- Raza negra.
- Historia personal de PE (en embarazos anteriores).

- Presencia de algunas enfermedades cronicas: HTA, obesidad, DMT2,

resistencia a la insulina, enfermedad renal, neurofibromatosis, sindrome
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antifosfolipido primario, secundario y autoinmunes trombofilias y

dislipidemia.
b. Relacionados con la gestacion en curso
- Primigravidez o embarazo de un nuevo compariero sexual.
- Sobredistencion uterina (embarazo gemelar y polihidramnios).
- Embarazo molar en nulipara.
2. Ambientales

- Malnutricion por defecto o por exceso: Escasa ingesta de calcio previa y durante la

gestacion.

- Hipomagnesemia y deficiencias de zinc y selenio.
- Alcoholismo durante el embarazo.

- Bajo nivel socioeconémico.

- Cuidados prenatales deficientes.

- Estrés cronico.

Fisiopatologia

El aumento de la tension arterial en la preeclampsia tiene su base en el incremento de
las resistencias periféricas y la disminucion del gasto cardiaco. Cuando existe una
tension arterial elevada de larga evolucidn, existe ya una adaptacion o acomodacion de
6rganos como el cerebro, rifion, corazdn, etc., hechos que no ocurren en la
preeclampsia. Los mecanismos de inicio desencadenantes de toda la cadena de

acontecimientos de la preeclampsia son diferentes y la mayoria ain no son conocido
1) Factores Vasculares

a. Hemodinamicos Cambios Cardiovasculares
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Aumenta la resistencia periférica secundaria al vasoespasmo que se produce por la

actuacion de ciertos factores séricos tras el dafio endotelial acaecido a nivel placentario.
La contractilidad miocardica esta rara vez alterada.

Cambios renales: hay una disminucion variable en el FSR y una disminucion del FG,

con la consiguiente elevacién de creatinina y de acido urico plasmatico.

En casos de enfermedad aparece proteinuria, es una proteinuria no selectiva, mayor
permeabilidad de proteina como transferrinas y globulinas, proteinuria que cede

totalmente una semana postparto.

La proteinuria, el indicador clinico mas valido de PEC, es un elemento a menudo tardio

en su aparicion.

Cambios seroldgicos: la alteracion mas frecuente en las células hematicas cuando
existe hipertension en el embarazo es la trombocitopenia; en 24 ocasiones se observan

PDF (productos de degradacién del fibrindgeno) elevado.

Como marcadores precoces nos encontramos con la fibronectina y la antitrombina

elevadas.

Variaciones en el flujo Utero-placentario: investigaciones definieron una onda
anormal de la arteria uterina como aquella con un indice sistole/diastole (S/D) mayor o
igual a 19 o persistencia de la incisura diastolica después de las 26 semanas de
gestacion, relacionado con una inadecuada modificacion de las arterias espirales ya que
la invasion del citotrofoblasto es incompleta debido a que no cambia su fenotipo de
proliferativo a invasivo y los vasos arteriales conservan su alta resistencia hasta el

término del embarazo.

No esta claro si la hipoperfusion placentaria es la causa de la PEC o es la consecuencia

inmediata de la misma.

Predisposicion genética: La PEC tiene especial incidencia en hijas y hermanas de
pacientes que la padecieron (26-30 y 36% respectivamente). La explicacion de este

fendmeno podria venir dada por la predisposicion genética de sufrir ciertas alteraciones
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en la expresion de proteinas de membrana con la consiguiente alteracion en los
fendmenos de adhesion/invasion del trofoblasto. Invasion incompleta del trofoblasto u

otras anormalidades en la placentacion pueden ser caracteristicas paternalmente sacadas.

b. Endoteliales

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

injuria endotelial en PEC.

Célula endotelial: En cultivos celulares in vitro se ha visto como el suero de
gestantes con preeclampsia tenian capacidad mitogénica y tdxica, capacidad
citotoxica que se perdia de inmediato post parto; el indice mitogénico aparece
elevado en gestantes que padecen preeclampsia, a veces hasta 12 semanas antes que
la enfermedad se haga clinicamente evidente, normalizdndose este parametro

alrededor de las 6 semanas tras finalizar la gestacion.

Niveles de Oxido Nitrico (NO): y de sus precursores estan muy disminuidos en
gestantes preeclampticas en relacion con normotensas, al contrario ocurre cuando se
valora la enzima nitrato reductasa que esta mas elevada en las normotensas; existe
una correlacion negativa entre los niveles séricos de NO y los valores de Tension

Arterial Sistolica/Diastdlica (TAS/D) en las gestantes preeclampticas.

Después del parto, en el grupo de las preeclampticas, la concentracion plasmatica de
nitrato/nitrito se incremento y los niveles de sustancia reactiva al &cido tiobarbitarico
disminuyeron, mientras que estos parametros permanecieron sin cambios en la

embarazada normal.

Hemoglobina libre total: En embarazadas con preeclampsia en relacion con las

gestantes sanas esta aumentada; la elevacion deriva de la existencia de mayor



fragilidad eritrocitaria, sindrome de hiperviscosidad, hemorragias intraplacentarias y
por tanto mayor riesgo de sindrome de HELLP (Hemolisis, Linfocitopenia,

trombopenia y elevacion de enzimas hepaticas).

La elevacion de la hemoglobina libre y el dafio a la célula endotelial producen una
disminucion en la actuacién y produccion del Factor Relajante Derivado del
Endotelio (EDRF).

Altas concentraciones de hemoglobina materna y hematocrito estan asociados con
bajo peso al nacer y bajo peso placentario, incrementando la frecuencia de

mortalidad prematura y perinatal, como también hipertension materna.
c. Endotelinas

Estdn elevadas en la preeclampsia, es un fendmeno secundario a la
hemoconcentracion y a la disminucion IFG propios de la enfermedad severa, es pues

una consecuencia de la misma.
d. Fibronectina fetal

Juega un papel muy importante en la adhesion de la placenta a la decidua; si se parte
de la idea que la PEC se origina por una placentacion anémala, los niveles de

fibronectina variaran de gestantes normotensas a gestantes con PEC.

Fumar durante el embarazo es asociado con fibronectina celular reducida y aumento

de molécula adherencia intracelular-1.
e. Calcio ATPasa

La actividad del calcio ATPasa del miometrio y el trofoblasto placentario de
mujeres preeclampticas fue alrededor del 50% mas bajo que en normotensas con el
TBARS aumentado.

Una actividad reducida de la calcio-ATPasa estd causado por un aumento del

TBARS lo que puede resultar en un aumento en la concentracion citosélica de calcio
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en las célula del masculo liso vascular de preeclampticas, y esto implicaria la alta

presion sanguinea demostrada en estas pacientes.
f. Trombomodulina

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

Trombomodulina es una de ellas.
g. Péptido relacionado con la calcitonina

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

caracteristico de la PEC.

h. Gonadotrofina Coridénica Humana

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

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

niveles son mas bajos.
j. IGF-BP3

El incremento en la produccién celular o la disminucién en la degradacion de
factores de crecimiento celular en las gestantes con PE ha hecho que se considere a

éstos como potenciales predictores de la PE.

k. ROL (Radicales Oxigeno Libres)
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Los radicales libres surgieron como los posibles promotores de la mal funcion

vascular materna. Los marcadores de peroxidacion lipidica estdn aumentados en el

plasma de mujeres con preeclampsia, y las bajas concentraciones de antioxidantes en

plasma y placenta sugieren un estado de stress oxidativo.

2) Factores Citotoxicos

Aparecen en el suero de gestantes con PEC solo en el postparto inmediato. Por otra

parte, hay reportes que el suero de la preeclamptica es citotoxico para las células

endoteliales de la vena umbilical humana in vitro, y la actividad citotdxica en el suero

de la preeclamptica disminuye a las 24-48 horas en el posparto.

a) Serotonina

Actua sobre receptores S de las células endoteliales. El problema acontece cuando el

dafo endotelial ha sido tal que no existen receptores S, este hecho suele producirse

cuando la PEC se ha establecido de forma precoz, la serotonina circulante produce

vasoconstriccion progresiva y agregacion plaguetaria con la consiguiente alteracion

de la microcirculacion placentaria; en este segundo caso se produce un aumento de la

presion arterial materna y disminucion de la llegada de oxigeno y nutrientes al feto.

Puede actuar de la siguiente manera.

Tabla 1. Efectos de la Serotonina.

CONTRACCION

RELAJACION

e Activacion de S2 en el Potencializacién de

otros mediadores vasoconstrictores (S2)

e Activacion de los alfaadrenoreceptores en el
MLV.

e Desplazamiento de otros vasoconstrictores

enddgenos.

e Efectos inhibitorios directos sobre el
MLV.

e Inhibicion de la actividad del MLV,
dependiente del endotelio. ! Activacion de

los receptores S2 anteriores a la union.

e Secrecidn de transmisores inhibitorios de

los nervios peptidérgicos
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b) Sistema Kalicreina-Bradiquinina

Los niveles de kalicreina en orina son menores en embarazadas con PE que en

embarazadas normotensas.
3) Factores Inmunolégicos

Existiria una "intolerancia inmunoldgica™ entre los vasos uterinos maternos (arterias
espirales) y las células trofoblasticas fetales que invaden los capilares uterinos maternos,
esto desencadena una respuesta inflamatoria con la siguiente liberacién de multitud de
mediadores y factores lesivos endoteliales que modifican la produccion de los factores

hasta ahora comentados.

Se detectaron concentraciones significativamente mas altas de TNF en el suero de las

pacientes con PE.

Estos datos sugieren que el TNF juega un papel importante en la patogénesis de la PEC.
El TNF-a es capaz de alterar el crecimiento y la 30 proliferacion de células
trofoblasticas, inhibiendo la sintesis del Acido Ribonucleico (ARN), se limita asi la

invasion trofoblastica en el Utero.

El factor de necrosis (TNF-a) es capaz de producir dafio celular mediante la activacion
de proteasas, colagenasas o fosfolipasas A2, enzimas todas liberadoras de radicales

libres (RL); también es capaz de exacerbar la actividad procoagulante.

Poblacién de riesgo para desarrollar preeclampsia (ACOG 2002) Incluye a pacientes

con:
* Hipertension en embarazos previos
* Hipertension cronica

* Nefropatia o afectacion arterial renal.+
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* Proteinuria > 5 g/dia, o 2 + y mds con tiras reactivas hasta confirmar el dato

cuantificado ¢ Elevacion de las transaminasas hepaticas
* Dolor en epigastrio o en hipocondrio derecho

* Alteraciones visuales: fotopsias, vision borrosa, escotomas, hemianopsias, amaurosis *

Insuficiencia cardiaca
* Hiperreflexia osteotendinosa

 Alteraciones del estado de conciencia: obnubilacion, desasosiego, excitacion,

confusion

Manifestaciones Clinicas

* Dolor en el abdomen

* Dolor de cabeza severo

* Mareos

* Timbre o zumbido en los oidos

* Somnolencia

* Vision doble

* Ceguera de golpe

* Vomitando sangre

* Hinchazén excesiva de los pies y las manos
* Pequenas cantidades de orina o nada de orina
* Sangre en su orina

* Latidos del corazdn rapidos

* Nausea excesiva

18



* VOmitos excesivos
* Fiebre

* Vision borrosa

* Malestar general

* Astenia
Diagnosticos

Se debe realizar una historia clinica debe incluir todos los antecedentes de la familia y
las enfermedades previas del paciente como dislipidemias enfermedades renales,

cardiopatias, diabetes entre otras.
En la historia clinica también deben incluir los siguientes aspectos.
* Duracion de la hipertension y valores previos de la presion arterial.

* Sintomas que siguieren posibles causas de hipertension arterial secundaria, toma de o
circunstancias que eleven a la presion arterial como anfetaminas, anticonceptivos orales,

esteroides, antinflamatorios no asteroideos, ciclosporina y eritropoyetina.

* Estilo de vida ingesta de grasa sobre todo si esta es de origen animal sal y alcohol,

tabaquismo, actividad fisica y ganancia de peso desde el inicio de la vida adulta.

* Historia previa sintomas actuales de la enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca,
enfermedad cerebro vascular, arteriopatia periférica, nefropatia, diabetes, gota,
dislipidemia y farmacos utilizados para tratarlos Se debe realizar examen fisico de

forma completa y tratar de no olvidar ningun detalle.

Es decir debe ser lo mas completa posible paso o paso desde los signos vitales, la

tension arterial es el dato mas valioso de la consulta prenatal para hacer el diagnostico.

Se recomienda utilizar el mismo tensiometro, la medicion debe realizarse después de un

tiempo prudencial de reposo, el cual debe fluctuar entre 15 y 30 minutos.
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Se recomiendan tres posiciones para tomar la P/A: decubito dorsal, decubito lateral
izquierdo y sentada.

El examen de fondo de 0jo es un punto muy importante en un paciente hipertenso, se
debe realizar una auscultacion minuciosa cardiopulmonar, se debe buscar signos de
enfermedades concomitantes, se debe buscar la presencia de edema a nivel de miembros

inferiores. Etc.

Se diagnostica la preeclampsia cuando en una mujer embarazada aparece
repentinamente una elevacion de la presidn arterial en dos lecturas separadas tomadas al
menos 6 horas aparte de 140/90 mmHg o méas y un nivel de proteina en la orina de 300

mg 0 mas.

Una elevacion de la presion arterial de 20mmHg del valor sistolico (el valor mas alto) y
de 15 mmHg del valor diastélico (el valor méas bajo), aunque no llegue al requerimiento
de 140/90, es considerado de importancia aunque ya no se considera diagnostico.
Algunas madres con preeclampsia tienen una especial tendencia a la agregacion

plaquetaria y a elevados niveles de serotonina sericos.

Los siguientes test de laboratorio se deben solicitar de rutina frente a la paciente

embarazada con hipertension (HTA) posterior a la 20ma semana de embarazo:

e Hemoglobina y hematocrito: la hemoconcentracion favorece el diagnéstico de
PE y es un indicador de severidad. Los valores pueden descender en presencia

de hemdlisis.

e Frotis sanguineo: signos de anemia hemolitica microangiopética
(Esquiztocitosis) sugieren el diagnostico de PE. Puede estar presente ain con

niveles levemente aumentados de presion arterial.

e Recuento plaquetario: la disminucion de este recuento sugiere PE severa. !
Analisis de orina: evaluacion de proteinuria de 24 horas. ! Creatinina: niveles
anormales (mayores de 0,8 mg) o en aumento asociados a oliguria sugieren PE

severa.
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e Uricemia: niveles anormalmente altos (mayor a 4,5 - 6 mg) ayudan en el
diagnostico diferencial de PE y son fieles indicadores de severidad de la

enfermedad.

e Lacticodeshidrogenasa: niveles elevados estan asociados a hemodlisis y

afectacion hepatica sugiriendo PE severa.

Diagnostico diferencial

Se establecerd con aquellos procesos que cursen con hipertension arterial cronica

independiente del embarazo:

* Hipertension crénica.

* Hipertensidn secundaria a otras patologias.
Tratamiento

Tratamiento no farmacoldgico

En el cual se debe priorizar por cambios en el estilo de vida, se debe tratar de disminuir

el riesgo cardiovascular, entre las medidas que se deben tomar son:
* Reduccion del peso

» Abandono del tabaco

* Ejercicio fisico de forma rutinaria

* No a la ingesta de alcohol

* Reduccion del consumo de sal

* Dieta equilibrada la cual contenga frutas, vegetales y cereales y disminuir el consumo

de grasas.

Tratamiento farmacologico
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La prioridad que se tiene al momento de dar tratamiento farmacoldgico es asegurar el
bienestar tanto materno como fetal procurando evitar todo factor que cause alteracién en

el mismo
1.- Sulfato de Magnesio

Representa la primera eleccion en el manejo de esta patologia, asi como para la
prevencion de aparicion de convulsiones. Su manejo se basa en dos parametros en un
inicio con la administracion de una dosis de impregnacion utilizando 4 gramos
intravenoso en 20 minutos, posteriormente una dosis de mantenimiento administrada en
bomba de infusién a razén de 1 gramo hora, esta medida terapéutica debe iniciar desde
el ingreso de la paciente y debe mantenerse hasta 24 horas luego de superado el evento
Obstétrico. Cuando una paciente lamentablemente llega al servicio de emergencia

presentado convulsiones la dosis de impregnacion varia a 6 gramos intravenoso.
En 20 minutos, seguido de una dosis de mantenimiento de 2 gramos por hora.

Se debe suspender el uso de sulfato de magnesio si se encuentra los siguientes

signos:
e Frecuencia respiratoria menor a 16 por minuto.
o Reflejos osteotendinosos ausentes.
e Diuresis menor a 30cc/h en las 4 horas previas.

El antagonista del sulfato de magnesio es el gluconato de calcio, se utiliza en caso de

intoxicacion por sulfato de magnesio;

e Se administra gluconato de calcio 1 gramo intravenoso (IV) lentamente hasta
que comience la autonomia respiratoria. Se administra oxigeno a 4lit/min
(litros/minuto) por catéter nasal o 10 lit/min por mascarilla y en caso necesario

se debe utilizar ventilacién mecanica.

e Hidralazina: Es el agente que con mayor frecuencia se utiliza para este

propésito, estd indicado la administracion de 5 a 10 mg 1V cada 15 a 30
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minutos hasta alcanzar la presion arterial deseada, si no se consigue hasta
administrar los 30 mg debe utilizarse otro medicamento

La tension arterial diastolica con el uso de hipotensores no debe bajar de 90 mmHg.

Si no se controla la presion arterial con el uso de nifedipina o hidralazina, la paciente
debe ser remitida a una unidad de cuidados intensivos para manejo con nitroprusiato de

sodio en infusion continua y finalizacién inmediata del embarazo.

Se debe considerar manejo expectante de la hipertension arterial cronica con
preeclampsia sobreafiadida en los casos que cumpla con los siguientes requisitos.
Presion arterial sistolica entre 140 — 155 mmHg Presion arterial diastélica entre 90 —
105 mmHg

Considerar utilizar tratamiento antihipertensivo para prolongar el embarazo hasta el

momento adecuado del parto:

* Alfametildopa de 250 — 500 mg VO cada 6 horas, o

* Nifedipino de liberacion osmotica a dosis de 30 — 60 — 90 mg/dia o
* Nifedipino de accion rapida 10 — 20 mg VO cada 8 horas.

Si se dispone de ecografia abdominal se puede verificar la edad gestacional e indice de
liquido amnidtico, en busca de signos de restriccion de crecimiento fetal.

Finalizacién Del Embarazo

Si bien, el tratamiento definitivo es la culminacion del embarazo y la remocion del
tejido placentario, la decisién para interrumpir el embarazo se debe considerar la
gravedad materna, la edad gestacional, y el bienestar fetal al inicio de la evaluacion, asi

como el tipo de unidad médica.

Independientemente de la edad gestacional, son indicaciones para interrupcion del

embarazo
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Compromiso materno, compromiso del bienestar fetal, se debe finalizar el embarazo
con consentimiento informado, en las primeras 24 horas, independientemente de la edad

gestacional, por parto o cesarea, si se sospecha de compromiso materno.

Si la tension arterial diastolica es mayor o igual a 110 mmHg o tension arterial sistolica
mayor o igual a 160 mmHg mantenidas hasta por 6 horas a pesar de tratamiento.
Oliguria menor a 30cc/h (centimetros/hora), proteinuria mayor a 3 gramos en 24 horas o

+++ en tirilla reactiva.

Se debe finalizar el embarazo con consentimiento informado, en las primeras 12 horas,
independientemente de la edad gestacional, por parto o ceséarea, si se sospecha de

compromiso materno; convulsiones (eclampsia), sindrome de Hellp.

Se debe finalizar el embarazo inmediatamente con consentimiento informado,
independientemente de la edad gestacional por parto o cesarea, si se sospecha de
compromiso del bienestar fetal; oligohidramnios, perfil biofisico menor a 4/10en dos
ocasiones en intervalos de 4 horas, monitoreo fetal electrénico patoldgico. Si la

finalizacion se realiza por cesarea la incision sera media infraumbilical.

Si las plaquetas so menores de 100000 mm3 Si el embarazo es mayor a 34 semanas
terminacion del embarazo de acuerdo a criterio Obstétrico por parto o cesarea; Bishop <
0 = 6 maduracion cervical, Bishop > 6 y con actividad uterina < 3/10 conduccion,

Bishop > 6 y actividad uterina > 3/10 evolucion espontanea.

Si el embarazo es menor de 34 semanas y la condicion de la tensiona arterial es estable
sin crisis hipertensiva, sin compromiso materno o fetal se realizara Tocolisis con
nifedipino 10 mg VO cada 15 minutos por 4 dosis y luego 20 mg VO cada 8 horas hasta

completar maduracion pulmonar fetal o por 72 horas.

Maduracion pulmonar fetal

Si el embarazo es mayor de 24 semanas y menor de 34.6 se realiza con:
Betametasona 12mg IM, repetir la dosis en 24 de la inicial.

Dexametasona 6 mg IM C/12h por 4 dosis.



Si el embarazo se va a prolongar por mas de 48 horas el manejo debe incluir liquidos
intravenosos tipo cristaloides (lactato ringer, solucién salina 0.9%), control de signos
vitales 39 estrictos y exdmenes seriados cada 24 horas para determinar para determinar

parametros de gravedad que indiquen la terminacién del embarazo de inmediato.
Prevencion

* Aumento de peso durante el embarazo adecuado, no excesivo; monitoreo cuidadoso

de la tension arterial y excrecion urinaria de proteinas.

* Conteo de movimientos fetales: Consiste en el registro materno de 10 movimientos
fetales en un lapso de dos horas, en condiciones de reposo y post ingesta. No se asocio a
reduccion significativa de mortalidad fetal si se compara con el registro de la percepcion

subjetiva materna de una disminucién de la actividad fetal.

e Monitoreo fetal anteparto: No estd demostrado que mejore los resultados
perinatales; pero brinda informacién del estado fetal al momento de su realizacion,
aunque no aporte informacion predictiva. Tiene la ventaja de poder reiterarse regular y

facilmente.

e Ecografia obstétrica: EI RCIU ocurre en aproximadamente el 30% de las
mujeres con preeclampsia; habitualmente es de tipo asimétrico. La reduccién del
volumen del liquido amnidtico también esta asociada a insuficiencia placentaria, y a
restriccion en el crecimiento fetal, debido a un mecanismo de redistribucién de flujos,

con disminucién de la diuresis fetal.

e Flujometria Doppler: El estudio del flujo en la arteria umbilical en los embarazos
de alto riesgo permitié predecir mortalidad y morbilidad perinatal. Trabajos
aleatorizados y controlados en pacientes preeclampticas demostraron que la ausencia de
diastole en la arteria umbilical o el flujo reverso de fin de diastole, se correlacionan con

hipoxia y acidosis metabdlica fetal y son signos de mal prondstico fetal.

e Monitoreo fetal intraparto: Es recomendable el monitoreo fetal electronico

intraparto en pacientes con preeclampsia.
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o Perfil biofisico: Fue descripta una correlacion inversa entre el deterioro del perfil

biofisico y el aumento de la mortalidad perinatal.
e El control de los movimientos fetales se realizara diariamente.

Complicaciones Maternas

Las mujeres con preeclampsia severa son susceptibles de presentar complicaciones
graves como: Edema agudo de pulmon, falla respiratoria, desprendimiento prematuro de
placenta normoinserta (DPPNI), coagulacién intravascular diseminada, (CID)
insuficiencia hepética o renal; hematoma subcapsular o ruptura hepatica, hemorragia
postparto, enfermedad vascular cerebral, (ECV) ceguera cortical, desprendimiento de
retina, crisis convulsivas eclampticas y falla organica maultiple.

COMPLICACIONES NEONATALES POR PREECLAMPSIA

Fetopatia toxémica: Se considera al conjunto de alteraciones que se presenta en el RN
hijo de madre preeclamptica o producto de la utilizacion de medicamentos en su control.
Estas alteraciones repercutan sobre el crecimiento y homeostasis fetal y neonatal, la
fetopatia toxémica puede estar presente en el 8 a 10% de los hijos de madre con

preeclampsia y hasta en el 25% de estos RN que ingresan a las salas de Neonatologia.
Fisiopatologia sobre el feto

Sigue sin conocerse pero existen varias hipotesis al respecto y la mas utilizada es la
secundaria a la disminucién del flujo feto placentaria (FFP), que condiciona a hipoxia e
isquemia utero placentaria con dafio trofoblastica y alteraciones en la circulacion en el
espacio intervelloso, la disminucion en el flujo FFP es tan importante que puede llegar
hasta un 70% lo cual condiciona a fibrosis, trombosis e infartos asociados a la

hipertonia muscular uterina, caracteristicas de la enfermedad.

La morbilidad feto neonatal por fetopatia toxémica es de dos a cinco veces superior a la
observada en embarazos de pacientes normotensas debido principalmente a
prematuridad iatrogenia, motivada por preservar la salud materna Sin embargo cuando

esta patologia se agrava se incrementa la posibilidad de presentar complicaciones, por
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ejemplo el riesgo de abrupto placentae, este se incrementa conforme se incrementa la

hipertension materna.

Desde que inicia el desprendimiento placentario, el aporte de oxigeno cae
significativamente, se provoca una hipertonia uterina y a continuacion surge una hipoxia
fetal. Las graves complicaciones sobre la frecuencia cardiaca del feto son muy comunes
durante las convulsiones, incluso 30 minutos posterior a las mismas, las consecuencias a
largo plazo van desde la muerte fetal hasta la lesion hipdxico isquémica, con
deficiencias neuroldgicas permanentes, necrosis tubular aguda y enterocolitis

necrotizante.

Pero también puede manifestarse con oligohidramnios condicidn que puede ser causada
por agenesia renal, insuficiencia Utero placentaria y rotura del amnios, que d lugar a

fuga cronica del liquido anmidtico.

La compresion intrauterina del feto da lugar a deformidades como facies aplanada,
luxacion de cadera, anomalias en la posicion de las manos y los pies, hipoplasia

pulmonar
Prematurez

Asociada a la gravedad d la enfermedad hipertensiva, donde la disminucion del flujo
sanguineo Utero placentario, secundario al vaso espasmo generalizado, o secundario al
no control de las cifras de hipertension arterial materna, que obligan al obstetra a

terminar tempranamente el embarazo.
Efectos neuroldgicos

Multiples estudios han demostrado que favorece la maduracion cerebral fetal, con
disminucion en la incidencia de parélisis cerebral infantil secundaria a asfixia perinatal,
sin embargo se asocia con debilidad auditiva. También se ha demostrado que disminuye
la presencia de hemorragia de la matriz germinal en los RN menores de 32 semanas,
comparados con otros RN normales de la misma edad gestacional, y cuando se presenta

la hemorragia intraventricular se la ha relacionado con la presencia de Plaquetopenia.
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Efectos inmunoldgicos

Hay una marcada reduccién de los linfocitos T, comparativamente con los hijos de

madres sanas, asociado probablemente a la desnutricion en la vida intrauterina.
Efectos metabdlicos

Al nacimiento con la salida del lactato acumulado producto de la activacion del
metabolismo por via anaerobia produce la presencia de acidosis metabdlica, posterior
con la administracion hidrica se produce una hiponatremia, hipocloremia, Hipocalcemia
e hipoglicemia asociado al consumo de mas del 50% del glucogeno hepatico. Se puede
presentar hiperbilirrubinemia secundaria a la destruccion acelerada del eritrocito por
hipoxia o por hipoglicemia.'

2.2.4. Restriccion del crecimiento intrauterino

La Restriccion del Crecimiento Intrauterino (RCIU), se define como la incapacidad de
un feto de alcanzar su peso ideal (genéticamente establecido), aunque esta definicidn es
poco practica y dificil de aplicar. La RCIU es una causa importante de morbimortalidad
neonatal, debido a la hipoxia in Utero, que se puede manifestar en el periodo neonatal
como sindrome de dificultad respiratoria, enterocolitis necrotizante, encefalopatia
hipoxica y paralisis cerebral, entre otras; ademés se asocia a obesidad, diabetes,
hipertension y enfermedad vascular en la vida adulta.

Aunque existen muchas definiciones, la mas aceptada es la del feto con un crecimiento
por debajo del percentil 10 asociado a otros signos de insuficiencia placentaria, por lo
tanto no todos los bebés con crecimiento por debajo del percentil 10 tienen RCIU

De acuerdo a la etapa del embarazo en que comienza la afeccién es posible subdividirlo
en:
a) R.C.I1.U. Simétricos

Estos corresponden al 10 — 20% de los PEG; Causados por distintos factores
inherentes al feto o que lo afectan en el embarazo: anomalias congeénitas,

infecciones congénitas, intoxicaciones, irradiaciones fetales, disendocrinia fetal
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(hipoinsulinismo  fetal), alteraciones placentarias primarias, alteraciones

placentarias inmunoldgicas, alteraciones cromosomicas, etc.

En general el nimero celular se encuentra disminuido y se impactan todos los
factores antropomeétricos, dando lugar a nifios de reducido peso y talla. Relacion
Perimetro Cefalico Fetal (P.C.F.) / Perimetro Abdominal Fetal (P.A.F.) vy
Longitud Femoral Fetal (L.F.F) / PAF, estan alteradas.

b) R.C.1.U. Asimétricos

Es el PEG sin anomalias estructurales, ni signos de insuficiencia placentaria
(doppler normal) que son entre un 50 — 70% de los casos, es el feto
constitucionalmente pequefio y no tiene tanto riesgo de morbimortalidad. En
estos casos la causa que afecta el crecimiento fetal es més tardia y el factor peso
es el afectado predominantemente (en mayor proporcién que la talla) ya que esta
ultima tiene una velocidad de crecimiento mas temprana (hacia el final del 2°

trimestre) y el peso lo hace fundamentalmente hacia el término.

En estos casos estd disminuido el tamafio antes que el nimero de células. El
crecimiento cerebral es relativamente normal, salvo en casos muy graves y la
alteracion fundamental del peso es debido al consumo del glucdgeno de las
reservas hepaticas. Se lo vincula a todos los factores etiolégicos que acarrean
insuficiencia del aporte placentario de sustratos: desnutricion materna, ingesta
materna escasa, alteraciones vasculares placentarias (sobre todo las vinculadas a

hipertension arterial), toxicomanias, tabaquismo, etc.

Parametros para valoracion de la RCIU Simétrico y Asimétrico

PARAMETROS RCIU SIMETRICO RCIU
ASIMETRICO

Inicio Precoz Tardio

Etilogia Fetal Placentaria




Perimetro Cefalico Disminuido Normal
Peso Disminuido Disminuido
Talla Disminuido Normal
Perimetro Abdominal Disminuido Disminuido
Longitud Femoral Disminuido Normal
Anomalias Congénitas Frecuentes Infrecuentes
Liquido Amniotico Normal Disminuido

Las relaciones P.C.F./ P.A.F. y L.F.F/P.A.F. estan alteradas.
« R.C.IU. Simétrico: indice Pondo > 2,0Estatural
« R.C.IU. Asimétrico: Indice Pondo < 2,0 Estatural

El 30% de los R.C.I1.U. no aparecen vinculados a factores etiol6gicos clinicamente

evidentes.

Sospecha

a) Antecedentes obstétricos

1. Antecedentes de otros hijos con restriccion de crecimiento.
2. Antecedentes de hipertension arterial y embarazo.

3. Antecedentes de colestasis en embarazos anteriores.

4. Antecedentes de malformaciones anteriores

5. Primigesta

6. Intervalo intergenésico menor de 12 meses

b) Antecedentes clinicos



1. Edad mayor de 38 afios 0 menor de 18 afios.
2. Talla menor de 1,45 mts.

3. Antecedentes de tabaquismo, alcoholismo, drogadiccion, dieta materna incompleta e

insuficiente, anemias, etc.

4. Antecedentes de trastornos endocrinoldgicos severos, (Diabetes tipo D), nefropatias,
infeccion urinaria, patologia hipertensiva fuera del embarazo, infecciones virales en
general y particularmente aquellas que hayan aparecido en los primeros meses del

desarrollo fetal (Rubeola, varicela, toxoplasmosis, citomegalovirus, herpes, etc)

5. Exposicion a radiaciones y toxicos en general (sobre todo si actuaron en los primeros

meses de gestacion

6. Exceso de actividad fisica, stress psiquico continuo, etc.

7. Embarazo multiple.

8. Insuficiente ganancia de peso materno (menos de 8 kg. al término)
9. Malformaciones congénitas

Etiologia

» Causas maternas

Deprivacion nutricional materna severa, enfermedades vasculares (hipertension,
diabetes pregestacional, preeclampsia), enfermedades cardiacas, enfermedades
respiratorias, renales y trombofilias; ingestion de algunos medicamentos; el abuso del
alcohol, tabaco o drogas psicoactivas y antecedente de feto pequefio en embarazos

anteriores.
» Causas fetales

Constitucionales (feto constitucionalmente pequefio), anormalidades cromosémicas,
malformaciones estructurales, infecciones fetales, displasias esqueléticas y la gestacion

maltiple.
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« Causas placentarias

Insuficiencia placentaria, infartos placentarios, vasculitis, placenta previa,
corioamnionitis crénica, insercion anormal del cordon umbilical, placenta circunvalada,
anormalidades placentarias en la gestacion mdultiple, corioangioma y arteria umbilical

unica.
Diagnostico
a) Evaluacion exacta del peso al nacer

b) Conocimiento de edad gestacional Sélo se tendra la certeza diagnostica al efectuar el
examen del recién nacido y ubicar los datos en una curva de peso al nacer que incluya
los limites minimos de peso aceptados como normales. Durante el embarazo todos los
diagndsticos seran de sospecha ya que todas las técnicas usadas pueden presentar

factores de error.
Acciones diagnosticas
Control prenatal

a) Interrogatorio
Investigar factor de riesgo

b) Estimacion de amenorrea correcta

Intentando determinar Fecha de Ultima Menstruacion (F.U.M.) exacta (descartando
factores que la convierten en incierta como oligomenorreas, puerperio, lactancia,
medicacion previa o actual con anticonceptivos orales); efectuando ecografia lo mas
precozmente posible (por su alto valor de confiabilidad); tomando en cuenta las fechas
de reacciones de Laboratorio que confirmaron el estado de gravidez; la aparicion de

movimientos fetales, etc.

c) Determinacion de la altura uterina y su correlacion con la amenorrea para

ubicar su correspondiente percentil
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Se sospechara un R.C.1.U. cuando haya 50 una discordancia de los valores (Percentil<
de 10) o si la curva de crecimiento no es la esperada. d) Valoracion ecografica
completa: se debe hacer notar que cuanto mas precoz se realiza, mayor es la
confiabilidad del método (a mayor edad gestacional, mayor es la dispersion de los
valores biométricos para cada feto: asi de un error de dias en las semanas anteriores a la
semana 20 de gestacion, se pasa luego de las 30 semanas de gestacion a un error posible
de 2 a 3 semanas.

Los parametros utiles para la deteccion del R.C.1.U. incluyen:

* Didmetro Biparietal Fetal (D.B.P.).

* Diametro Occipitofrontal Fetal (D.O.F.)

* Perimetro Cefalico Fetal (P.C.F.)

* Diametro Abdominal Fetal Anteroposterior (D.A.A.P.)

* Diametro Abdominal Fetal Transverso (D.A.T.)

* Longitud Femoral Fetal (L.F.F)

* Velocidad del crecimiento del P.A.F.

* Caracteristicas del Liquido Amnidtico (L.A.)(especialmente cantidad del mismo)

* Caracteristicas placentarias (en especial las referidas al grado de maduracion —el grado
I11 antes del término es significativo)

* Control fetal del crecimiento ecografico teniendo en cuenta que el menor intervalo del
tiempo entre dos determinaciones para valorar crecimiento es de 15 dias.

La ecografia tendré especial valor en la deteccion de las malformaciones fetales y su

prondstico de compatibilidad o no con la vida post natal.

Para el diagnéstico de los distintos tipos de R.C.I1.U. en consideracién con los
factores antropomeétricos, ver ecografia en el diagnostico del R.C.1.U.
Ecografiaenel R.C.1.U.

En toda embarazada se efectuara una ecografia trimestral:

ler. trimestre entre 8 a 14 semanas

2do. trimestre entre 19 a 22 semanas

3er. trimestre entre 32 a 36 semanas



Para el diagndstico ecogréfico del R.C.1.U. es fundamental conocer si la F.U.M. es

cierta o incierta.

A)Con F.U.M. cierta
Diagndstico ecografico de R.C.1.U. Tipo I o

Simétrico:

1) Determinacion del Perimetro Cefalico Fetal (P.C.F.)

Se altera precozmente a partir de la semana24 (debajo del percentilo 5). Valor
Predictivo Positivo(V.P.P.) 100%. Valor Predictivo Negativo (V.P.N.)73%.
Célculo P.C.F.=(D.B.P. + D.O.F.) x 1,62.

2) Perimetro Abdominal Fetal (P.A.F.)

Se alteran ambos tipo de R.C.1.U. a partir de las 32 semanas.

En el R.C.1.U. tipo | es una medida de alteracion tardia y en este caso se prefiere
como pardmetro la medida del perimetro cefalico (alteracion mas precoz).

Es el indicador mas sensible en ambos tipos de R.C.1.U. Sensibilidad: 94%.
V.P.P. 100%. V.P.N. 97%. Calculo del P.A.F.= (D.AT. + D.AAAP.) x 1,5 Se
encuentra alterado cuando su valor se halla por debajo del Percentil 5.

3) Perimetro cefalico, Perimetro abdominal
4) Diametro Biparietal Fetal (D.B.F.)

Debe crecer 2 mm. en dos determinaciones separadas por 14 dias (Se otorga un

margen de error de 1 mm. atribuible al observador o calipers).

Es una medida de gran sensibilidad pero con valor predictivo positivo menor que
el P.C.F. V.P.P. 86%.

Diagnostico ecografico de R.C.1.U. tipo 11 o Asimétrico

1) Perimetro Abdominal Fetal (P.A.F.)



Cuando su medida se encuentra por debajo del Percentil 5 de la curva patrén.
Los fetos que enlentecen el crecimiento del P.A.F. por debajo del Percentil 0,5
tienen una alta probabilidad de morir dentro del Utero o en las primeras 24 hs. de
vida.

Cuando la medida del P.A.F. se encuentra en la zona comprendida entre los
Percentiles 5y el 0,5 la probabilidad de morir es menor.

En los embarazos < de 35 semanas con fetos en estas condiciones se puede
seguir con el embarazo con estricta vigilancia del crecimiento y salud fetal.

2) Perimetro cefélico Fetal > 1 luego semana 36 Perimetro abdominal
3) Longitud Femoral Fetal x 100Valor normal 20-24 53
Perimetro Abdominal Fetal> de 24 R.C.1.U. tipo Il < de 24 Macrosomia

B) Con F.U.M. incierta
Se recurre siempre al perimetro abdominal fetaly a la longitud femoral (que tiene

un crecimiento lineal durante todo el embarazo)

Diagnostico de R.C.1.U. simétrico o Tipo | con F.U.M. incierta:
a)  El pardmetro fundamental es la velocidad de crecimiento del Perimetro
abdominal fetal: el incremento entre 2 determinaciones separadas por
14dias debe estar por encima del Percentil 10.

Diagnostico de R.C.1.U. tipo Il con F.U.M. incierta:

a)  Perimetro Abdominal Fetal: Longitud Femoral Fetal b) Longitud Femoral

Fetal x 100: Normal 20-24 Perimetro Abdominal Fetal > 24 R.C.1.U. Tipo
Il Valoracion.

Criterios de hospitalizacion:

» Feto en el que se demuestra ausencia de crecimiento fetal en 2 examenes

ultrasonograficos separados por 2 semanas

* Feto creciendo bajo percentil 5

* Oligoamnios ultrasonografico

+ Patologia materna que condiciona hospitalizacion.
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* Edad gestacional mayor o igual a 37 semanas.

Criterios de interrupcion del embarazo Feto de término: 37 semanas.

Es posible, sin embargo, que el RCIU a término con velocimetria Doppler de arteria
umbilical normal corresponda a casos normales (pequefios constitucionales), que
probablemente no requieran ser extraidos fuera del Utero antes del inicio
espontaneo de trabajo de parto.

En este grupo de pacientes es aconsejable, eventualmente, diferir el momento de
interrupcion, si la UFP estd indemne y de acuerdo a las condiciones obstétricas,

para beneficiarlas de un parto vaginal.

Feto de pretérmino:
* Detencion de crecimiento en fetos con madurez pulmonar comprobada [Clements

positivo; lecitina/esfingomielina (L/E) >2 o fosfatidilglicerol (PG) presente].

Si en el contexto sefialado existiese inmadurez pulmonar podria plantearse
induccion de madurez pulmonar con corticoides e interrupcion a las 48 horas de la
primera dosis (con evaluacion diaria del bienestar fetal en el intertanto).

Esta conducta se fundamenta en evidencias que sugieren que prolongar la gestacion
en ausencia de crecimiento fetal se asocia a aumento de la mortalidad perinatal;

* Test de Tolerancia a las Contracciones (TTC) positivo o perfil biofisico alterado <
6/10

* Oligoamnios absoluto

* Patologia materna que condiciona interrupcion.

Manejo intraparto

Cuando no existen contraindicaciones para intentar el parto vaginal realizamos
induccion oxitocica monitorizada, ya que la cesarea electiva no disminuye
necesariamente la morbimortalidad perinatal.

La monitorizacion electronica de la frecuencia cardiaca fetal es importante porque
excluidas las malformaciones, la asfixia es la principal causa de muerte.

La monitorizacion estricta es, entonces, indispensable. Practicamos la rotura

artificial de membranas precoz en la conduccion del trabajo de parto, con los fines
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de realizar registro interno de la frecuencia cardiaca fetal, visualizar el liquido
amniodtico y acelerar el trabajo de parto (disminuyendo de paso la eventual
iatrogenia de excesivas dosis de oxitocina).

Otras medidas terapéuticas

e Reposo

e Oxigenoterapia™*

. Definicion de Términos Basicos

e Convulsiones: Las convulsiones son sintomas de un problema cerebral. Ocurren
por la aparicion subita de una actividad eléctrica anormal en el cerebro.

e Isquemia: Detencién o disminucién de la circulacion de sangre a traves de las
arterias de una determinada zona, que comporta un estado de sufrimiento celular
por falta de oxigeno y materias nutritivas en la parte afectada.

e Proteinuria: Presencia en la orina de proteinas en una cantidad superior a la
normal.

e Sindrome de Hellp: Es una complicacion obstétrica severa considerada como
una variedad de preeclampsia. Esta condicion aparece durante la etapa tardia
del embarazo y en ocasiones después del parto.

e Trastornos: Alteracién en el funcionamiento de un organismo o de una parte de
él o en el equilibrio psiquico o mental de una persona.

e Vasoconstriccion: Es el estrechamiento (constriccion) de vasos sanguineos por
parte de pequefios musculos en sus paredes. Cuando los vasos sanguineos se
constrifien, la circulacion de sangre se torna lenta o se bloquea.

e Vasodilatacion: Aumento del calibre de un vaso por relajacion de las fibras

musculares


https://es.wikipedia.org/wiki/Obstetricia
https://es.wikipedia.org/wiki/Preeclampsia
https://es.wikipedia.org/wiki/Embarazo
https://es.wikipedia.org/wiki/Parto

ASPECTOS OPERACIONALES
3.1. Hipotesis
Hi = La pre eclampsia influye significativamente en la probabilidad de presentar

restriccion de crecimiento intrauterino diagnosticado por ecografia.

Ho = La pre eclampsia no influye significativamente en la probabilidad de

presentar restriccion de crecimiento intrauterino diagnostico por ecografia.

3.2. Sistema de Variables, Dimensiones e Indicadores

Variable Independiente:

Preeclampsia

Variable Dependiente:

Restriccién de Crecimiento Intrauterino

3.3.  Operacionalizacion de Variables
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VARIABLE DEFINICION TIPO DE VARIABLE | DIMENSION INDICADORES ESCALA DE CATEGORIA O
OPERACIONAL MEDICION VALOR
Es la aparicion de la | Cuantitativa Pre  Eclampsia | 140/90 mmHg Ordinal Si
Preeclampsia hipertensién  arterial Leve No
con proteinuria que
ocurre después de las
20 semanas de
gestacion, durante el
parto o hasta las Pre  Eclampsia 160/110 mmHg o
primeras 72 horas del Severa superior
puerperio.
Restriccion  del | se presenta cuando el | Cualitativa RCIU Peso, talla y | Nominal Si
crecimiento peso de un recién SIMETRICO perimetro  cefélico No
intrauterino nacido esta por debajo proporcional  por
(VARIABLE del percentil 10. debajo del estandar
DEPENDIENTE) normal para edad
gestacional, con
indice ponderal
normal
RCIU Peso por debajo del
ASIMETRICO estandar para la edad

gestacional, con
preservacion de talla
y bajo indice
ponderal.

39




V.

MARCO METODOLOGICO
4.1. Dimension Espacial y Temporal

Servicio de Gineco-obstetricia del Hospital Regional Honorio Delgado de
Arequipa, el servicio cuenta con ambiente de centro obstétrico, hospitalizacion,
ademas tiene un ambiente destinado para monitoreo fetal y otro destinado al
diagnostico por imagenes: Ecografia.

El tiempo para el recojo de la informacion fue en la tercera semana de agosto
del afio 2015, recabando informacion desde el 01 de enero del 2015 al 30 de
junio del 2015.

4.2  Tipo de Investigacion

Segun el tiempo de ocurrencia de los hechos y registro de la informacion, fue
retrospectivo.
Segun el analisis y el alcance de los resultados, fue correlacional.

Segun el periodo y secuencia del estudio, fue de corte transversal.

4.3  Disefio de Investigacion

El presente trabajo, dada la naturaleza de las variables que fueron materia de
estudio, respondieron al de una investigacion no experimental, en su modalidad
correlacional, cuyo esquema se representa asi:

01
M > I

O,

Donde:

M = Muestra en estudio

O; = Observacion de las variables
0,=Variable Dependiente

r = Relacion de ambas Variables
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4.4. Determinacion del Universo/ Poblacion

La poblacion en estudio correspondié al total de partos ocurridos en el Servicio
de Gineco-obstetricia del Hospital Regional Honorio Delgado de Arequipa,
durante el tiempo en estudio, con diagndstico de preeclampsia, que hicieron un
total de 611.

45. Selecciéon de la Muestra

La muestra se determind mediante el muestreo probabilistico en su modalidad
aleatorio simple, obteniéndose un total de 246 a través de la aplicacion de la

siguiente formula:

L 105% N-n
“V'n N-=1

Para efectos comparativos se ha tomado una muestra referencial de 246

E=x

gestantes sin diagnostico de preeclampsia de manera aleatoria.

4.6. Fuentes, Técnicas e Instrumentos de Recoleccion de Datos

Las fuentes que se usaron para la presente investigacion fueron secundarias
debido a que la informacion a obtener ha sido recabada previamente por terceras
personas y en un tiempo pasado.

La técnica de recoleccion de datos fue del anélisis documental de las historias
clinicas y el libro de partos.

Instrumentos: Se elabord una ficha de recoleccion de datos que permitié recoger

la informacion necesaria segun los objetivos planteados.
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4.7. Tecnicas de Procesamiento, Analisis de Datos y Presentacion de
Datos

La informacién que se obtuvo se proces6 mediante el empleo de programa de

computacion: Excel y posteriormente los resultados se presentaron a través de

tablas y graficos estadisticos.

El andlisis de datos se realiz6 mediante pruebas estadisticas utilizando la

frecuencia principalmente, prueba de Ho de Spearman, para la determinacion de

la correlacion de las variables en estudio.
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5. RESULTADOS

TABLA 1: TOTAL DE PARTOS ATENDIDOS CON PREECLAMPSIA 'Y SIN
PREECLAMPSIA.HOSPITAL HONORIO DELGADO- AREQUIPA.ENERO A

JUNIO 2015

TOTAL DE PARTOS ATENDIDOS CON PREECLAMPSIA Y SIN PREECLAMPSIA

PARAMETROS Ne %

CON PREECLAMPSIA 761 399

SIN PREECLAMPSIA 1189 61%
TOTAL 1950 100%

Fuente: Ficha de Recoleccion de datos

Analisis e Interpretacion:

En la tabla 1 se muestra el total de partos atendidos en el hospital Honorio Delgado de
Arequipa, durante el periodo comprendido entre enero a junio 2015, encontrandose que
de un total de 1950 partos (100%), el 61% (1189) no presentaron preeclampsia y el 39%

(761) si presentaron preeclampsia.
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FIGURA 1: TOTAL DE PARTOS ATENDIDOS CON PREECLAMPSIA'Y SIN
PREECLAMPSIA.HOSPITAL HONORIO DELGADO- AREQUIPA.ENERO A
JUNIO 2015
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Fuente: Tabla 1



TABLA 2: FRECUENCIA DE PACIENTES CON PREECLAMPSIA LEVE / SEVERA
CON O SIN RCIU DIAGNOSTICADO POR ECOGRAFIA. HOSPITAL HONORIO
DELGADO - AREQUIPA.ENERO A JUNIO 2015

Ne % Ne %
PREECLAMPSIA LEVE 31 13% 73 30%
PREECLAMPSIA SEVERA 126 51% 16 7%
TOTAL 157 64% 89 36% 246

Fuente: Ficha de Recoleccion de datos

Analisis e Interpretacion:

En la presente tabla se puede apreciar el tipo de preeclampsia en pacientes con o sin
restriccion de crecimiento intrauterino diagnosticado por ecografia, aplicando la férmula
para el célculo de tamafio de muestra se obtuvo 246 partos (100%), el 64%(157)
presentaron bajo peso al nacer que corresponde al diagnostico de Restriccion de
Crecimiento Intrauterino, de los cuales el 51% (126) presentaron a su vez Preeclampsia
Severa y un 13%(31) presentaron Preeclampsia Leve; y del 36% de partos (89) no
presentaron Restriccion de Crecimiento, de los cuales el 30% (73) presentaron

Preeclampsia Leve y el 7% (16) presentaron Preeclampsia Severa.
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FIGURA 2: FRECUENCIA DE PACIENTES CON PREECLAMPSIA LEVE / SEVERA
CON O SIN RCIU DIAGNOSTICADO POR ECOGRAFIA. HOSPITAL HONORIO
DELGADO - AREQUIPA.ENERO A JUNIO 2015
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TABLA 3: FRECUENCIA DE PACIENTES CON O SIN PREECLAMPSIA'Y
CON O SIN RCIU DESPUES DEL NACIMIENTO. HOSPITAL HONORIO
DELGADO - AREQUIPA. ENERO A JUNIO 2015

Ne % Ne % N2 % N2 %
CON RCIU 49 20% 117 48% 166 67% 58 24%
SIN RCIU 55 22% 25 10% 80 33% 188 76%
TOTAL 104 42% 142 58% 246 100% 246 100%

Fuente: Ficha de Recoleccion de datos

Analisis e Interpretacion:

En la presente tabla se puede apreciar el tipo de preeclampsia en pacientes con o sin
restriccion de crecimiento intrauterino después del nacimiento , observandose que de un
total de 246 partos (100%) presentaron preeclampsia leve y restriccion de crecimiento
intrauterino después del nacimiento el 20% (49) y el 48% (117) presentaron
preeclampsia severa y restriccion de crecimiento intrauterino después del nacimiento;
mientras que los que presentaron preeclampsia leve sin restriccion de crecimiento
intrauterino después del nacimiento fue un 22% (55) y un 10% (25) presentaron
preeclampsia severa sin restriccion de crecimiento intrauterino después del nacimiento.
En cuanto a las pacientes sin preeclampsia, se puede observar que sélo el 24% (58)
presentaron restriccion de crecimiento intrauterino después del nacimiento y el 76%

(188) no presentaron restriccion de crecimiento intrauterino después del nacimiento.
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FIGURA 3: FRECUENCIA DE PACIENTES CON O SIN PREECLAMPSIA'Y
CON O SIN RCIU DESPUES DEL NACIMIENTO. HOSPITAL HONORIO
DELGADO - AREQUIPA. ENERO A JUNIO 2015
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TABLA 4: MARGEN DE ERROR ENTRE EL DIAGNOSTICO PRESUNTIVO Y
DIAGNOSTICO REAL DE LA RCIU EN LOS RECIEN NACIDOS VIVOS EN
PACIENTES CON PREECLAMPSIA. HOSPITAL HONORIO DELGADO -
HOSPITAL HONORIO DELGADO - AREQUIPA .ENERO A JUNIO 2015

DIAGNOSTICO PRESUNTIVO | DIAGNOSTICO REAL
PARAMETROS
Ne | % | E | %
CON RCIU 157 64% 166 67%
SIN RCIU 89 36% 80 33%
TOTAL 246 100% 246 100%

Fuente: Ficha de Recoleccién de datos

Andlisis e Interpretacion:

En la presente tabla se puede apreciar el margen de error entre el Diagnostico
Presuntivo y el Diagnoéstico Real de la Restriccion de Crecimiento Intrauterino en los
recién nacidos vivos en pacientes con preeclampsia, observandose que de un total de
246 partos (100%) presentaron Restriccion de Crecimiento Intrauterino como
diagnostico Presuntivo el 64% (157), siendo el 67% (166) diagndstico Real,
encontrando un margen de error en el diagnostico del 4% (9); mientras que las que no
presentaron Restriccion de Crecimiento Intrauterino como diagndstico Presuntivo el
36% (89) y siendo el 33% (80) diagndstico Real, también encontrando un margen de

error en el diagndstico del 3% (9).
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FIGURA 4: MARGEN DE ERROR ENTRE EL DIAGNOSTICO PRESUNTIVO
Y DIAGNOSTICO REAL DE LA RCIU EN LOS RECIEN NACIDOS VIVOS
EN PACIENTES CON PREECLAMPSIA. HOSPITAL HONORIO DELGADO -
HOSPITAL HONORIO DELGADO - AREQUIPA. ENERO A JUNIO 2015
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Fuente: Tabla 4
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TABLA DE FORMULA DE Ho PEARSON

PREECLAMP [PESO_RECI
SIA EN NACIDO
PREECLAMPSIA Correlaciéon de "
Pearson 1 -359
Sig. (bilateral) ,000
N 246 246
Correlacién de o
Pearson ~359 1
Sig. (bilateral) ,000
N 246 246

** La correlacion es significativa en el nivel 0,01 (bilateral).
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6. DISCUSION:

En la tabla 1 los resultados muestran que la frecuencia de pacientes con
preeclampsia fue del 39%, a diferencia del trabajo investigado por Rodriguez,
Franci (Venezuela, 2009); encontraron que la frecuencia de pacientes con
preeclampsia fuel del 32,7%, el cual es menor al porcentaje encontrado en el
presente trabajo.

En la tabla 2 se observa la frecuencia de pacientes con preeclampsia y
restriccion de crecimiento intrauterino que fue del 64%; en donde se observa
que la diferencia es significativa con el trabajo investigado por Bermeo
Alvarado, Flor Elizabeth (Ecuador, 2008); donde encontraron que la
frecuencia de pacientes con preeclampsia y restriccién del crecimiento
intrauterino fue del 11,4%.

En la tabla 3 se muestra frecuencia de pacientes con preeclampsia y
restriccion de crecimiento intrauterino que fue del 60% después del
nacimiento; en donde se observa que la diferencia no es significativa con el
trabajo investigado por Alvarez Ponce, Vivian; Alonso Uria, Rosa Maria;
Ballesté Lopez, Irka; Mufiiz Rizo, Milagros (Cuba, 2011), donde encontraron
que el 60,9 % de los neonatos de bajo peso estudiados presentaron
restriccion del crecimiento intrauterino.

En la tabla 4 se observa que el margen de error entre el diagndstico presuntivo
que fue de 64% vy el diagnostico real que fue del 67% de la Restriccion de
Crecimiento Intrauterino en Recién Nacidos Vivos de pacientes con Preeclampsia
es de un 3%, sin diferencia significativa del trabajo investigado por Becerra Pino,

Ivan Oliver (Ecuador, 2012), con un 4% de margen de error.
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7. CONCLUSIONES

Como resultado del trabajo de investigacion se lleg6 a las siguientes conclusiones:

La Preeclampsia influye en la Restriccion de Crecimiento Intrauterino de manera
significativa segun ecografias realizadas en el tercer trimestre.

Se observé que la frecuencia de pacientes con Preeclampsia y RCIU fue mayor el
nimero de casos en un 64%, a diferencia de pacientes sin Preeclampsia que
presentaron RCIU.

El tipo de Preeclampsia predominante en el presente estudio con pacientes que
presentan Restriccion del Crecimiento Intrauterino fue la Preeclampsia Severa en el
51%, mientras que la Preeclampsia Leve en un 13%.

Se observo que el 64% de pacientes con preeclampsia presentaron Restriccion del
Crecimiento Intrauterino diagnosticado por Ecografia.

Se determind que el 24% de pacientes sin preeclampsia presentaron sus recien
nacidos restriccion del crecimiento intrauterino.

Se determiné que el margen de error en cuanto al diagndstico presuntivo y el
diagnostico real de la Restriccion de Crecimiento Intrauterino en los recién nacidos

vivos de pacientes con Preeclampsia fue algo significativa en un 3%.

53



8.

RECOMENDACIONES

e Se sugiere un correcto llenado al personal del area de Gineco Obstetricia de
Historias Clinicas, libro de atencion de partos, con letra legible y diagnéstico

completo para facilitar la recoleccion de datos para futuras investigaciones.

e Mayor capacitacion del personal encargado de la Toma de Ecografias
Obstétricas, para una mejor precision en el Diagnéstico Presuntivo y asi reducir

el margen de error con el Diagndstico Real de los Recién Nacidos Vivos.

e Que se realice trabajos de investigacion relacionados al presente estudio para
obtener mayores datos estadisticos que sirvan como antecedentes para futuros

estudios.
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