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RESUMEN 

La presente investigación  tuvo como objetivo determinar la influencia de la 

preeclampsia en la  restricción de crecimiento intrauterino diagnosticado por ecografía 

para evaluar el impacto de la hipertensión materna durante el embarazo sobre el peso al 

nacer. La técnica de recolección de datos fue el análisis documental de las historias 

clínicas y el libro de partos. Según el tiempo de ocurrencia de los hechos y registro de la 

información, fue retrospectivo, según el análisis y el alcance de los resultados, fue 

correlacional, según el periodo y secuencia del estudio, fue de corte transversal. La 

muestra  estuvo   conformada por un total de 504 gestantes con diagnóstico de  

preeclampsia en el Servicio de Gíneco-obstetricia del Hospital Regional Honorio 

Delgado de Arequipa, durante el  periodo de Enero a Junio  2015 y que cumplieron con 

los criterios de selección. 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 o sin restricción de crecimiento intrauterino 

diagnosticado por ecografía, aplicando la fórmula para el cálculo de tamaño de muestra 

se obtuvo 246 partos (100%), el 64%(157) presentaron bajo peso al nacer que 

corresponde al diagnóstico de Restricción de Crecimiento Intrauterino. Luego se puede 

apreciar el tipo de preeclampsia en pacientes con o sin restricción de crecimiento 

intrauterino después del nacimiento, observándose que de un total de 246 partos (100%) 

presentaron preeclampsia leve y restricción de crecimiento intrauterino después del 

nacimiento el 20% (49) y el 48% (117) presentaron preeclampsia severa y  restricción 

de crecimiento intrauterino después del nacimiento. Se determinó que el margen de 

error entre el Diagnóstico Presuntivo y el Diagnóstico Real de la Restricción de 

Crecimiento Intrauterino en los recién nacidos vivos en pacientes con preeclampsia, fue 

de un 5% (12). Se observó que la frecuencia de pacientes con Preeclampsia y RCIU fue 

mayor el número de casos a diferencia de pacientes sin Preeclampsia que presentaron 

RCIU. Finalmente se concluye que la preeclampsia influye significativamente en la 

ocurrencia de Restricción de Crecimiento Intrauterino.  

 

Palabras clave: Preeclampsia, crecimiento intrauterino, ecografía. 
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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 complicación grave del embarazo y es  causa importante de 

morbilidad y mortalidad perinatal, se asocia a hipertensión inducida durante el embarazo; 

mantiene marcadores de proteinuria y raramente se presenta antes de las 20 semanas de 

embarazo. 

La causa es desconocida, la implantación 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 patológica cuando la concentración de 

proteínas 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 complicación específica: la 

restricción del crecimiento intrauterino. Si bien, la restricción de crecimiento intrauterino  

se puede determinar de distintas formas, es la ecografía la que tiene mayor precisión. 

En tal sentido, se realiza este estudio con el fin de identificar la influencia que tiene la 

preeclampsia en la presentación de  restricción de crecimiento intrauterino teniendo como 

método diagnóstico la ecografía. 

El presente estudio consta de nueve capítulos: en el capítulo I se considera el 

Planteamiento del problema que incluye la fundamentación del problema, la Formulación 

del Problema, los Objetivos, la Justificación e Importancia y las Limitaciones; en el 

capítulo II se considera el Marco Teórico que incluye los Antecedentes, las Bases Teóricas 

y Definición de Términos Básicos; en el capítulo III se considera los Aspectos 

Operacionales que incluye la Hipótesis y el Sistema de Variables; en el capítulo IV se 

considera el Marco Metodológico que incluye la Dimensión Espacial y Temporal, el Tipo 

de Investigación, la Selección de la Muestra, Técnicas de Procesamiento, Análisis de Datos 

y Presentación de Datos, el Diseño de Investigación, Fuentes, Técnicas e Instrumentos de 

Recolección de Datos, Determinación del Universo/Población; en el capítulo V se 

considera los Resultados; en el capítulo VI se encuentra la Discusión de Resultados; en el 

capítulo VII se considera las Conclusiones, en el capítulo VIII se encuentra las 

Recomendaciones y en el capítulo IX se encuentra las Referencias Bibliográficas.
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I. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

1.1. Fundamentación del Problema 

A lo largo del tiempo la hipertensión 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 Pública en el período perinatal. 

 

Se coincide en que la hipertensión materna provoca una mayor mortalidad y morbilidad 

neonatal que la observada en la población general de recién nacidos.  Cerca de 30 

millones de niños nacen anualmente en el mundo con Restricción de crecimiento 

Intrauterino (RCIU). Siendo la incidencia de recién nacidos con Restricción de 

Crecimiento Intrauterino de 6,9% en los países desarrollados, y en países en vías de 

desarrollo es de 23,8%, por lo que tienen 5 veces más probabilidad de morir durante el 

periodo neonatal y 4 durante el periodo postnatal y 4,7 veces más de morir  durante el 

primer año de vida.
1 

Si bien la restricción de crecimiento intrauterino  se puede determinar con la historia 

clínica (HC), la altura uterina y el dosaje hormonal, es la ecografía quien tiene mayor 

precisión cuanto más temprano sea determinada, especialmente en aquellas mujeres con 

régimen catamenial irregular.
2 

 

Según estudios internacionales y nacionales, como el trabajo de Oliveros que  nos 

señala que el crecimiento del recién nacido con Restricción de Crecimiento Intrauterino 

no siempre es óptimo; además de la restricción  del crecimiento del niño pueden quedar 

otras secuelas, siendo algunas de ellas los problemas neurológicos y la posibilidad de 

desarrollar hipertensión a los pocos años.
 

 

Es por tales razones que nos vemos motivados efectuar el presente estudio con el 

objetivo principal de conocer la influencia de la hipertensión arterial materna sobre el 

crecimiento intrauterino. 
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1.2. Formulación del Problema 

 1.2.1. General 

¿Cuál es la influencia de la preeclampsia en la restricción de crecimiento intrauterino 

diagnosticado por ecografía en el servicio de Gíneco-Obstetricia en el Hospital Regional 

Honorio Delgado de Arequipa en el período de Enero a Junio 2015? 

 1.2.2. Específicos 

 ¿Cuántas pacientes con preeclampsia presentan restricción de 

crecimiento intrauterino diagnosticado por ecografía en el Hospital 

Regional Honorio Delgado de Arequipa en el período de Enero a Junio 

2015? 

 ¿Cuál es el tipo de preeclampsia en las pacientes que presentan 

Restricción de Crecimiento Intrauterino en el Hospital Regional 

Honorio Delgado de Arequipa en el período de Enero a Junio 2015? 

 ¿Cuántas pacientes con  preeclampsia presentan  restricción de 

crecimiento intrauterino diagnosticado por ecografía en el Hospital 

Regional Honorio Delgado de Arequipa en el período de Enero a Junio 

2015? 

 ¿Cuántas pacientes sin preeclampsia presentaron restricción del 

crecimiento intrauterino después del nacimiento en el Hospital Regional 

Honorio Delgado de Arequipa en el período de Enero a Junio 2015? 

 ¿Cuál es el margen de error entre el diagnóstico presuntivo y el 

diagnóstico real de la restricción del crecimiento intrauterino en los 

recién nacidos vivos en el Hospital Regional Honorio Delgado de 

Arequipa en el período de Enero a Junio 2015? 

 

1.3. Objetivos 

       1.3.1. General 
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Determinar la influencia de la preeclampsia en la  restricción de crecimiento 

intrauterino diagnosticado por ecografía para evaluar el impacto de la 

hipertensión materna durante el embarazo sobre el peso al nacer. 

 1.3.2. Específicos 

 Identificar la frecuencia de pacientes con preeclampsia que  presentan 

restricción de crecimiento intrauterino diagnosticado por ecografía. 

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

 Identificarr la frecuencia de pacientes con preeclampsia que presentan 

restricción del crecimiento intrauterino después del nacimiento. 

 Identificar la frecuencia de pacientes sin preeclampsia que  presentan 

restricción de crecimiento intrauterino diagnosticado por ecografía. 

 Evaluar el margen de error entre el diagnóstico presuntivo y el diagnóstico 

real de la restricción del crecimiento intrauterino en los recién nacidos 

vivos. 

 

1.4. Justificación e Importancia 

En el presente estudio se busca establecer la relación que existe en la aparición de 

restricción de crecimiento intrauterino y la preeclampsia. Actualmente el número de 

casos de Preeclampsia ha aumentado significativamente y la ecografía ha cobrado 

mucha importancia para el diagnóstico de patologías como la Restricción de 

Crecimiento Intrauterino.  

Dada la importancia de la realización de la presente investigación, los resultados que se 

obtengan servirán como antecedentes para otros investigadores; y a su vez para que las 

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

 

1.5. Limitaciones: 

En la recolección de datos se encontraron Historias Clínicas incompletas,      llenadas 

con letra ilegible, con información incompleta del informe ecográfico. 
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II. MARCO TEÓRICO 

2.1. ANTECEDENTES 

2.1.1 Internacionales 

 Bermeo Alvarado, Flor Elizabeth (Ecuador, 2008) realizó el trabajo 

de investigación: “Factores de Riesgo en el Retardo de Crecimiento 

Intrauterino. Hospital Vicente Corral Moscoso. Cuenca. 2008” 

llegando a la conclusión: Los factores de riesgo encontrados de 

mayor a menor asociación corresponden a Preeclampsia, controles 

prenatales menores a 6, intervalo intergenésico menor a dos años, 

residencia, instrucción, estado civil de la madre, IMC, talla baja de la 

madre e infección del tracto urinario. No se encontró asociación 

significativa al comparar primiparidad, placenta previa, ingesta de 

medicamentos, amenaza de abortos, abortos previos y el sexo del 

recién nacido. Según el modelo de regresión logística, se comportan 

como factores a considerarse la ITU y el número de controles 

prenatales menores a 6.
 3

 

 Remache, Jannet; Criollo Paute, Jefferson Armando (Ecuador, 2008)     

realizaron el trabajo de investigación: “Factores Maternos que 

inciden en los Recién Nacidos de Bajo Peso al Nacer en el 

Departamento de Neonatología del Hospital Regional Isidro Ayora de 

la Ciudad de Loja durante el período de Julio a Diciembre del 2008”, 

llegando a la conclusión, que entre las enfermedades que se 

presentaron en las embarazadas tuvieron a la preeclampsia con mayor 

frecuencia, seguida de las patologías placentarias (RPM, 

corioamnionitis, desprendimiento placentario), las patologías fetales 

(RCIU, Anencefalia, SFA), patologías del líquido amniótico 

(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 años y que tenían 

http://dspace.ucuenca.edu.ec/browse?type=author&value=Abril+%C3%81lvarez%2C+Karen+Gabriela
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un estado civil de unión libre; la mayoría de las embarazadas no 

presentaron hábitos patológicos a excepción de tres pacientes en las 

que encontraron como hábito el cigarrillo y el alcohol.
4 

 Álvarez Ponce, Vivian;  Alonso Uría, Rosa María;  Ballesté López, 

Irka; Muñiz Rizo, Milagros. (Cuba 2011) realizaron un trabajo de 

investigación titulado: “El bajo peso al nacer y su relación con la 

hipertensión arterial en el embarazo”. En donde  se encontró que la 

preeclampsia agravada constituyó la forma más frecuente de 

hipertensión (39,1 %) y predominó la nuliparidad (38,5 %). La 

adolescencia no constituyó un factor de riesgo en este estudio (8,7 %). 

El 60,9 % de los neonatos de bajo peso estudiados presentaron 

restricción del crecimiento intrauterino asimétrico. La morbilidad 

materna y neonatal fue baja. Por lo que, se concluyó que existe  una 

relación entre la existencia de preeclampsia agravada y el bajo peso al 

nacer. 
5
 

 Rodríguez, Franci; (Venezuela, 2009) realizó un trabajo titulado 

“Factores de Riesgo en el Retardo del Crecimiento Intrauterino”. 

Encontrando que las patologías obstétricas más frecuentes que se 

presentaron durante el embarazo con RCIU fueron: La amenaza de 

parto prematuro (38%) y la hipertensión arterial (32.7%). En el 

maternas: toxemia severa (36.2%), y cesárea anterior (17%), un 

19.2% obedeció 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 ecografía (22.7%) y la altura uterina (20%)
6
 

 Becerra Pino, Iván Oliver; (Ecuador, 2012) realizó un trabajo titulado 

“Correlación y concordancia entre el peso fetal estimado por 

ecografía y el peso real obtenido por báscula de los recién nacidos a 

término en el Hospital Vicente Corral Moscoso durante el 2012”. 

Donde se encontró que el índice de correlación entre el peso fetal 

estimado y el peso real fue de 0.726 con un margen de error de 4 %.
7
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2.1.2 Nacionales 

 Mere, Juan; Contreras, Hugo; Gutiérrez, Ítalo; Rojas, José (Perú, 

2009) realizaron un estudio titulado “ Factores de Riesgo asociados al 

Retardo del Crecimiento Intrauterino”, teniendo como resultado que  

la preeclampsia leve es otra patología que implica mayor riesgo 

asociado al retardo de crecimiento fetal de los cuales 13 fueron 

asimétricos y 5 simétricos; así como el embarazo múltiple, la 

preeclampsia severa, la insuficiencia úteroplacentaria, la 

preeclampsia leve, el pretérmino y la sífilis son factores de riesgo 

estadísticamente significativos para desarrollar retardo de crecimiento 

fetal.
8 

 Ticona Rendón, 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 población atendida en hospitales del Ministerio 

de Salud del Perú” en población atendida en hospitales del Ministerio 

de Salud del Perú, 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 geográficas. Los factores de riesgo 

fueron: enfermedad hipertensiva del embarazo (RM=4.37), 

hemorragia del tercer trimestre (RM=4.28), enfermedad crónica 

(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 instrucción primaria (RM=1.48), región sierra o 

selva (RM=1.36), talla materna menor de 1.50 m (RM=1.15) e 

intervalo intergenésico menor de dos años (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
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al nacer en hospitales del Ministerio de Salud del Perú se encuentra 

en el promedio Latinoamericano y se asocia al deficiente estado 

nutricional materno, ausencia o control prenatal inadecuado y 

patología materna.
9
 

 

  2.1.3. Locales 

 No hay estudios realizados en la localidad. 

2.2. Bases Teóricas 

2.2.1. Embarazo 

Es el período de tiempo que transcurre desde la fecundación 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 países en vías de desarrollo 

puede alcanzar una incidencia cercana al 18%, constituyen una de las 

causas más importantes de morbilidad y mortalidad materna, fetal y 

neonatal, tanto en países desarrollados como en los subdesarrollados.  

 Hipertensión  

Tensión arterial sistólica (TAS) mayor o igual a 140 mmHg (milímetros 

de mercurio) o tensión arterial diastólica (TAD) mayor o igual a 90 

mmHg.  

 Hipertensión Crónica (Pre existente) 

Hipertensión diagnosticada antes del embarazo o durante las primeras 20 

semanas de gestación, o hipertensión que se diagnostica por primera vez 

durante el embarazo y no se resuelve posparto. 
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 Hipertensión Gestacional (Hipertensión inducida por el 

embarazo)  

Hipertensión descubierta por primera vez después de las 20 semanas de 

gestación sin proteinuria Hipertensión con tensión arterial sistólica mayor 

o igual a 140mmHg o tensión arterial diastólica mayor o igual a 

90mmHg, en una mujer previamente normotensas. Proteinuria en 24 

horas menor a 300mg. Tirilla reactiva negativa. 

 Eclampsia 

Tensión 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 +/++/+++, acompañado de convulsiones tónico clónicas o coma 

durante el embarazo, parto o puerperio sin estar causados por epilepsia u 

otros procesos convulsivos. 

 Hipertensión Arterial Crónica  

Cuando la tensión 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 hipertensión 

y mantiene marcadores de proteinuria y raramente se presenta antes de las 20 

semanas de embarazo. Los cambios patológicos vistos en la preeclampsia son 

principalmente isquémicos, afectando la placenta, riñón, hígado, cerebro y otros 

órganos. 

La causa de la preeclampsia es desconocida, la implantación 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.  
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Preeclampsia leve (H.T.A. + Proteinuria)  

T.A. sistólica mayor o igual a 140 mmHg y/o diastólica mayor a 90 mmHg; o 

bien ascenso de la T.A. sistólica igual o superior a 30 mmHg en dos tomas 

separadas 4 horas; y/o ascenso de la diastólica igual o superior a 15 mmHg con 

respecto a los valores previos a la semana 20 de gestación; Proteinuria superior a 

0,3 gr en orina de 24horas; o 0,01 gr/l (2+ en tira reactiva) en dos muestras 

separadas 4 horas14  

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

T.A. sistólica mayor o igual de 160 mmHg y/o diastólica 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 

más alguno de los siguientes 

Oliguria menor de 500 ml/24 h. o Alteraciones cerebro-visuales (cefalea 

persistente, hiperreflexia o clonus, escotomas)  o epigastralgia  o Edema 

pulmonar. 

Patogenia 

La preeclampsia es un estado de vasoconstricción generalizado secundario a una 

disfunción en el epitelio vascular, en lugar de la vasodilatación propia del 

embarazo normal.  

Ello se asocia a isquemia placentaria desde mucho antes de la aparición del 

cuadro clínico, en lo que parece ser uno de los orígenes de los factores tóxicos 

para el endotelio vascular.  

Dicha isquemia parece ser debida a una deficiente placentación en la que no se 

produciría la habitual substitución de la capa muscular de las arterias espirales 

uterinas por células trofoblásticas, que es lo que produce una vasodilatación 
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estable que permite aumentar varias veces el caudal de sangre asegurando así el 

correcto aporte sanguíneo a la unidad fetoplacentaria.  

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

invasión del segmento miometrial de las arterias espiraladas.  

Por ello no se dilatan y siguen respondiendo a estímulos vasoconstrictores. Esto 

causa flujo sanguíneo deficiente para feto y placenta, con isquemia y daño local. 

Eso produce lo siguiente:  

•Producción de renina de origen fetal y placentario.  

• Desequilibrio en la producción 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 

vasoconstricción, agregación plaquetaria, flujo placentario, contractilidad 

uterina.  

• Liberación a la circulación materna de tromboplastina placentaria por el daño 

isquémico. Esto traería depósito glomerular de criofibrinógeno, el cual causaría 

la proteinuria. 

Factores de riesgo de PE 

1. Maternos 

a. Preconcepcionales  

- Edad materna menor de 20 y mayor de 35 años. 

       - Raza negra. 

               - Historia personal de PE (en embarazos anteriores).  

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

resistencia a la insulina, enfermedad renal, neurofibromatosis, síndrome 
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antifosfolípido primario, secundario y autoinmunes trombofilias y 

dislipidemia.  

               b.  Relacionados con la gestación en curso 

         -  Primigravidez o embarazo de un nuevo compañero sexual. 

                  - Sobredistención uterina (embarazo gemelar y polihidramnios).  

                  - Embarazo molar en nulípara.  

2.  Ambientales 

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

gestación. 

 - Hipomagnesemia y deficiencias de zinc y selenio. 

 - Alcoholismo durante el embarazo.  

- Bajo nivel socioeconómico.  

- Cuidados prenatales deficientes.  

- Estrés crónico.  

Fisiopatología 

El aumento de la tensión arterial en la preeclampsia tiene su base en el incremento de 

las resistencias periféricas y la disminución del gasto cardíaco. Cuando existe una 

tensión arterial elevada de larga evolución, existe ya una adaptación o acomodación de 

órganos como el cerebro, riñón, corazón, 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 mayoría aún no son conocido  

1) Factores Vasculares 

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

actuación de ciertos factores séricos tras el daño endotelial acaecido a nivel placentario. 

La contractilidad miocárdica está rara vez alterada. 

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

con la consiguiente elevación de creatinina y de ácido úrico plasmático.  

En casos de enfermedad aparece proteinuria, es una proteinuria no selectiva, mayor 

permeabilidad de proteína como transferrinas y globulinas, proteinuria que cede 

totalmente una semana postparto. 

La proteinuria, el indicador clínico más válido de PEC, es un elemento a menudo tardío 

en su aparición.  

Cambios serológicos: la alteración más frecuente en las células hemáticas cuando 

existe hipertensión en el embarazo es la trombocitopenia; en 24 ocasiones se observan 

PDF (productos de degradación del fibrinógeno) elevado.  

Como marcadores precoces nos encontramos con la fibronectina y la antitrombina 

elevadas. 

Variaciones en el flujo útero-placentario: investigaciones definieron una onda 

anormal de la arteria uterina como aquella con un índice sístole/diástole (S/D) mayor o 

igual a 19 o persistencia de la incisura diastólica después de las 26 semanas de 

gestación, relacionado con una inadecuada modificación de las arterias espirales ya que 

la invasión 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 está claro si la hipoperfusión placentaria es la causa de la PEC o es la consecuencia 

inmediata de la misma.  

Predisposición genética: La PEC tiene especial incidencia en hijas y hermanas de 

pacientes que la padecieron (26-30 y 36% respectivamente). La explicación de este 

fenómeno podría venir dada por la predisposición genética de sufrir ciertas alteraciones 
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en la expresión de proteínas de membrana con la consiguiente alteración en los 

fenómenos de adhesión/invasión del trofoblasto. Invasión incompleta del trofoblasto u 

otras anormalidades en la placentación pueden ser características 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 fisiológico del embarazo o su desarrollo en  condiciones isquémicas, con la 

expresión de preeclampsia, retardo de crecimiento intrauterino y parto prematuro. La 

elevación de micropartículas endoteliales en mujeres con PEC apoya la teoría de 

injuria endotelial en PEC. 

Célula endotelial: En cultivos celulares in vitro se ha visto cómo el suero de 

gestantes con preeclampsia tenían capacidad mitogénica y tóxica, capacidad 

citotóxica que se perdía de inmediato post parto; el índice mitogénico aparece 

elevado en gestantes que padecen preeclampsia, a veces hasta 12 semanas antes que 

la enfermedad se haga clínicamente evidente, normalizándose este parámetro 

alrededor de las 6 semanas tras finalizar la gestación.  

Niveles de Óxido Nítrico (NO): y de sus precursores están muy disminuidos en 

gestantes preeclámpticas en relación con normotensas, al contrario ocurre cuando se 

valora la enzima nitrato reductasa que está más elevada en las normotensas; existe 

una correlación negativa entre los niveles séricos de NO y los valores de Tensión 

Arterial Sistólica/Diastólica (TAS/D) en las gestantes preeclámpticas.  

Después del parto, en el grupo de las preeclampticas, la concentración plasmática de 

nitrato/nitrito se incrementó y los niveles de sustancia reactiva al ácido tiobarbitúrico 

disminuyeron, mientras que estos parámetros permanecieron sin cambios en la 

embarazada normal.  

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

gestantes sanas está aumentada; la elevación deriva de la existencia de mayor 
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fragilidad eritrocitaria, síndrome de hiperviscosidad, hemorragias intraplacentarias y 

por tanto mayor riesgo de síndrome de HELLP (Hemólisis, Linfocitopenia, 

trombopenia y elevación de enzimas hepáticas). 

La elevación de la hemoglobina libre y el daño a la célula endotelial producen una 

disminución en la actuación y producción del Factor Relajante Derivado del 

Endotelio (EDRF).  

Altas concentraciones de hemoglobina materna y hematocrito están asociados con 

bajo peso al nacer y bajo peso placentario, incrementando la frecuencia de 

mortalidad prematura y perinatal, como también hipertensión materna.  

c. Endotelinas 

Están elevadas en la preeclampsia, es un fenómeno secundario a la 

hemoconcentración y a la disminución IFG propios de la enfermedad severa, es pues 

una consecuencia de la misma. 

d. Fibronectina fetal 

Juega un papel muy importante en la adhesión de la placenta a la decidua; si se parte 

de la idea que la PEC  se origina por una placentación anómala, los niveles de 

fibronectina variarán 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 preeclámpticas fue alrededor del 50% más bajo que en normotensas con el 

TBARS aumentado.  

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

TBARS lo que puede resultar en un aumento en la concentración  citosólica de calcio 
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en las célula del músculo liso vascular de preeclámpticas, y esto implicaría la alta 

presión sanguínea demostrada en estas pacientes. 

f.   Trombomodulina 

Es una glicoproteína de la superficie de la célula endotelial, actúa como cofactor 

junto con la trombina para activar la proteína C, ésta cuando está activa inhibe la 

coagulación e inactiva los factores Va y VIIIa. El daño y la lesión de la célula 

endotelial ocasiona la producción y liberación al torrente vascular de proteínas 

vasoactivas, son éstas las que van a desarrollar el cuadro preeclámpsico; la 

Trombomodulina es una de ellas.  

g. Péptido relacionado con la calcitonina  

Es un péptido vasodilatador. Se encuentra incrementado durante el embarazo normal, 

teóricamente un descenso en los niveles de este péptido contribuiría al vaso-espasmo 

característico de la PEC.  

h. Gonadotrofina Coriónica Humana 

     Se observó que la PEC era más frecuente en pacientes con niveles de hCG elevados. 

i.     Derivados Eicosanoides 

Los metabolitos urinarios de prostaglandinas y tromboxanos están elevados en 

gestantes normotensas, mientras que en las destinadas a sufrir preeclampsia los 

niveles son más bajos. 

j.    IGF - BP3 

El incremento en la producción celular o la disminución en la degradación 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 Oxígeno Libres) 



 
 

16 
 

Los radicales libres surgieron como los posibles promotores de la mal función 

vascular materna. Los marcadores de peroxidación lipídica están 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 Citotóxicos 

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

parte, hay reportes que el suero de la preeclámptica es citotóxico para las células 

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

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

a) Serotonina 

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

daño 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 

vasoconstricción progresiva y agregación plaquetaria con la consiguiente alteración 

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

presión arterial materna y disminución de la llegada de oxígeno y nutrientes al feto. 

Puede actuar de la siguiente manera.  

Tabla 1. Efectos de la Serotonina. 

CONTRACCIÓN RELAJACIÓN 

 Activación de S2 en el Potencialización de 

otros mediadores vasoconstrictores (S2) 

 Activación de los alfaadrenoreceptores en el 

MLV. 

 Desplazamiento de otros vasoconstrictores 

endógenos. 

 Efectos inhibitorios directos sobre el 

MLV.  

 Inhibición de la actividad del MLV, 

dependiente del endotelio. ! Activación de 

los receptores S2 anteriores a la unión. 

 Secreción de transmisores inhibitorios de 

los nervios peptidérgicos 
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b) Sistema Kalicreína-Bradiquinina 

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

embarazadas normotensas.  

3) Factores Inmunológicos  

Existiría una "intolerancia inmunológica" entre los vasos uterinos maternos (arterias 

espirales) y las células trofoblásticas fetales que invaden los capilares uterinos maternos, 

esto desencadena una respuesta inflamatoria con la siguiente liberación de multitud de 

mediadores y factores lesivos endoteliales que modifican la producción de los factores 

hasta ahora comentados.  

Se detectaron concentraciones significativamente más 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 proliferación de células 

trofoblásticas, inhibiendo la síntesis del Ácido Ribonucleico (ARN), se limita así la 

invasión trofoblástica en el útero.  

El factor de necrosis (TNF-a) es capaz de producir daño celular mediante la activación 

de proteasas, colagenasas o fosfolipasas A2, enzimas todas liberadoras de radicales 

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

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

con: 

• Hipertensión en embarazos previos  

• Hipertensión crónica  

• Nefropatía o afectación arterial renal.+  
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• Proteinuria > 5 g/día, o 2 + y más con tiras reactivas hasta confirmar el dato 

cuantificado • Elevación de las transaminasas hepáticas 

• Dolor en epigastrio o en hipocondrio derecho  

• Alteraciones visuales: fotopsias, visión borrosa, escotomas, hemianopsias, amaurosis • 

Insuficiencia cardíaca  

• Hiperreflexia osteotendinosa  

• Alteraciones del estado de conciencia: obnubilación, desasosiego, excitación, 

confusión  

Manifestaciones Clínicas 

• Dolor en el abdomen  

• Dolor de cabeza severo  

• Mareos  

• Timbre o zumbido en los oídos  

• Somnolencia  

• Visión doble  

• Ceguera de golpe 

• Vomitando sangre  

• Hinchazón excesiva de los pies y las manos  

• Pequeñas cantidades de orina o nada de orina  

• Sangre en su orina  

• Latidos del corazón rápidos  

• Náusea excesiva  
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• Vómitos excesivos  

• Fiebre  

• Visión borrosa  

• Malestar general  

• Astenia  

Diagnósticos  

Se debe realizar una historia clínica debe incluir todos los antecedentes de la familia y 

las enfermedades previas del paciente como dislipidemias enfermedades renales, 

cardiopatías, diabetes entre otras.  

En la historia clínica también deben incluir los siguientes aspectos.  

• Duración de la hipertensión y valores previos de la presión arterial.  

• Síntomas que siguieren posibles causas de hipertensión arterial secundaria, toma de o 

circunstancias que eleven a la presión 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 física y ganancia de peso desde el inicio de la vida adulta.  

• Historia previa síntomas actuales de la enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca, 

enfermedad cerebro vascular, arteriopatia periférica, nefropatía, diabetes, gota, 

dislipidemia y fármacos utilizados para tratarlos Se debe realizar examen físico de 

forma completa y tratar de no olvidar ningún detalle.  

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

tensión arterial es el dato más valioso de la consulta prenatal para hacer el diagnostico.  

Se recomienda utilizar el mismo tensiómetro, la medición 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: decúbito dorsal, decúbito lateral 

izquierdo y sentada. 

El examen de fondo de ojo es un punto muy importante en un paciente hipertenso, se 

debe realizar una auscultación 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 elevación de la presión arterial en dos lecturas separadas tomadas al 

menos 6 horas aparte de 140/90 mmHg o más y un nivel de proteína en la orina de 300 

mg o más. 

Una elevación de la presión arterial de 20mmHg del valor sistólico (el valor más alto) y 

de 15 mmHg del valor diastólico (el valor más bajo), aunque no llegue al requerimiento 

de 140/90, es considerado de importancia aunque ya no se considera diagnóstico. 

Algunas madres con preeclampsia tienen una especial tendencia a la agregación 

plaquetaria y a elevados niveles de serotonina séricos. 

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

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

 Hemoglobina y hematocrito: la hemoconcentración favorece el diagnóstico de 

PE y es un indicador de severidad. Los valores pueden descender en presencia 

de hemólisis. 

 Frotis sanguíneo: signos de anemia hemolítica microangiopática 

(Esquiztocitosis) sugieren el diagnóstico de PE. Puede estar presente aún con 

niveles levemente aumentados de presión arterial. 

 Recuento plaquetario: la disminución de este recuento sugiere PE severa. ! 

Análisis de orina: evaluación 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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 Uricemia: niveles anormalmente altos (mayor a 4,5 - 6 mg) ayudan en el 

diagnóstico diferencial de PE y son fieles indicadores de severidad de la 

enfermedad. 

 Lacticodeshidrogenasa: niveles elevados están asociados a hemólisis y 

afectación hepática sugiriendo PE severa. 

 

Diagnóstico diferencial 

Se establecerá con aquellos procesos que cursen con hipertensión arterial crónica 

independiente del embarazo:  

• Hipertensión crónica.  

• Hipertensión secundaria a otras patologías. 

Tratamiento 

Tratamiento no farmacológico 

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:  

• Reducción del peso  

• Abandono del tabaco  

• Ejercicio físico de forma rutinaria  

• No a la ingesta de alcohol  

• Reducción del consumo de sal  

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

de grasas.  

Tratamiento farmacológico 
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La prioridad que se tiene al momento de dar tratamiento farmacológico es asegurar el 

bienestar tanto materno como fetal procurando evitar todo factor que cause alteración en 

el mismo  

 1.- Sulfato de Magnesio 

Representa la primera elección en el manejo de esta patología, así como para la 

prevención de aparición de convulsiones. Su manejo se basa en dos parámetros en un 

inicio con la administración de una dosis de impregnación utilizando 4 gramos 

intravenoso en 20 minutos, posteriormente una dosis de mantenimiento administrada en 

bomba de infusión a razón 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 impregnación 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:  

 Frecuencia respiratoria menor a 16 por minuto.  

 Reflejos osteotendinosos ausentes.  

 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 

intoxicación por sulfato de magnesio;  

 Se administra gluconato de calcio 1 gramo intravenoso (IV) lentamente hasta 

que comience la autonomía respiratoria. Se administra oxígeno a 4lit/min 

(litros/minuto) por catéter nasal o 10 lit/min por mascarilla y en caso necesario 

se debe utilizar ventilación mecánica.  

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

propósito,        está indicado la administración de 5 a 10 mg IV cada 15 a 30 
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minutos hasta alcanzar la presión arterial deseada, si no se consigue hasta 

administrar los 30 mg debe utilizarse otro medicamento 

La tensión arterial diastólica con el uso de hipotensores no debe bajar de 90 mmHg.  

Si no se controla la presión 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 infusión  continua y finalización inmediata del embarazo.  

Se debe considerar manejo expectante de la hipertensión arterial crónica con 

preeclampsia sobreañadida en los casos que cumpla con los siguientes requisitos. 

Presión arterial sistólica entre 140 – 155 mmHg Presión arterial diastólica 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 liberación osmótica a dosis de 30 – 60 – 90 mg/día o  

• Nifedipino de acción rápida 10 – 20 mg VO cada 8 horas.  

Si se dispone de ecografía abdominal se puede verificar la edad gestacional e índice de 

líquido amniótico, en busca de signos de restricción de crecimiento fetal.  

Finalización Del Embarazo 

Si bien, el tratamiento definitivo es la culminación del embarazo y la remoción del 

tejido placentario, la decisión para interrumpir el embarazo se debe considerar la 

gravedad materna, la edad gestacional, y el bienestar fetal al inicio de la evaluación, así 

como el tipo de unidad médica.  

Independientemente de la edad gestacional, son indicaciones para interrupción 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 cesárea, si se sospecha de compromiso materno.  

Si la tensión arterial diastólica es mayor o igual a 110 mmHg o tensión arterial sistólica 

mayor o igual a 160 mmHg mantenidas hasta por 6 horas a pesar de tratamiento. 

Oliguria menor a 30cc/h (centímetros/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 cesárea, si se sospecha de 

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

Se debe finalizar el embarazo inmediatamente con consentimiento informado, 

independientemente de la edad gestacional por parto o cesárea, si se sospecha de 

compromiso del bienestar fetal; oligohidramnios, perfil biofísico menor a 4/10en dos 

ocasiones en intervalos de 4 horas, monitoreo fetal electrónico patológico. Si la 

finalización se realiza por cesárea la incisión será media infraumbilical.  

Si las plaquetas so menores de 100000 mm3 Si el embarazo es mayor a 34 semanas 

terminación del embarazo de acuerdo a criterio Obstétrico por parto o cesárea; Bishop < 

0 = 6 maduración cervical, Bishop > 6 y con actividad uterina < 3/10 conducción, 

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

Si el embarazo es menor de 34 semanas y la condición 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 maduración pulmonar fetal o por 72 horas. 

Maduración 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. 
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Si el embarazo se va a prolongar por más de 48 horas el manejo debe incluir líquidos 

intravenosos tipo cristaloides (lactato ringer, solución salina 0.9%), control de signos 

vitales 39 estrictos y exámenes seriados cada 24 horas para determinar para determinar 

parámetros de gravedad que indiquen la terminación del embarazo de inmediato.  

Prevención  

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

de la tensión arterial y excreción urinaria de proteínas.  

•    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 asoció a 

reducción significativa de mortalidad fetal si se compara con el registro de la percepción 

subjetiva materna de una disminución de la actividad fetal.  

 Monitoreo fetal anteparto: No está demostrado que mejore los resultados 

perinatales; pero brinda información del estado fetal al momento de su realización, 

aunque no aporte información predictiva. Tiene la ventaja de poder reiterarse regular y 

fácilmente.  

 Ecografía obstétrica: El RCIU ocurre en aproximadamente el 30% de las 

mujeres con preeclampsia; habitualmente es de tipo asimétrico. La reducción del 

volumen del líquido amniótico también está asociada a insuficiencia placentaria, y a 

restricción en el crecimiento fetal, debido a un mecanismo de redistribución de flujos, 

con disminución de la diuresis fetal.  

 Flujometría Doppler: El estudio del flujo en la arteria umbilical en los embarazos 

de alto riesgo permitió predecir mortalidad y morbilidad perinatal. Trabajos 

aleatorizados y controlados en pacientes preeclámpticas demostraron que la ausencia de 

diástole en la arteria umbilical o el flujo reverso de fin de diástole, se correlacionan con 

hipoxia y acidosis metabólica fetal y son signos de mal pronóstico fetal.  

 Monitoreo fetal intraparto: Es recomendable el monitoreo fetal electrónico 

intraparto en pacientes con preeclampsia.  
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 Perfil biofísico: Fue descripta una correlación inversa entre el deterioro del perfil 

biofísico y el aumento de la mortalidad perinatal.  

 El control de los movimientos fetales se realizará diariamente.  

Complicaciones Maternas  

Las mujeres con preeclampsia severa son susceptibles de presentar complicaciones 

graves como: Edema agudo de pulmón, falla respiratoria, desprendimiento prematuro de 

placenta normoinserta (DPPNI), coagulación intravascular diseminada, (CID) 

insuficiencia hepática o renal; hematoma subcapsular o ruptura hepática, hemorragia 

postparto, enfermedad vascular cerebral, (ECV) ceguera cortical, desprendimiento de 

retina, crisis convulsivas eclámpticas y falla orgánica múltiple. 

COMPLICACIONES NEONATALES POR PREECLAMPSIA  

Fetopatía toxémica: Se considera al conjunto de alteraciones que se presenta en el RN 

hijo de madre preeclámptica o producto de la utilización de medicamentos en su control. 

Estas alteraciones repercutan sobre el crecimiento y homeostasis fetal y neonatal, la 

fetopatía 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 Neonatología.  

Fisiopatología sobre el feto 

Sigue sin conocerse pero existen varias hipótesis al respecto y la más utilizada es la 

secundaria a la disminución del flujo feto placentaria (FFP), que condiciona a hipoxia e 

isquemia útero placentaria con daño trofoblástica y alteraciones en la circulación en el 

espacio intervelloso, la disminución en el flujo FFP es tan importante que puede llegar 

hasta un 70% lo cual condiciona a fibrosis, trombosis e infartos asociados a la 

hipertonía muscular uterina, características de la enfermedad.  

La morbilidad feto neonatal por fetopatía 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 patología 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 

hipertensión materna.  

Desde que inicia el desprendimiento placentario, el aporte de oxigeno cae 

significativamente, se provoca una hipertonía uterina y a continuación 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 lesión hipóxico isquémica, con 

deficiencias neurológicas permanentes, necrosis tubular aguda y enterocolitis 

necrotizante.  

Pero también puede manifestarse con oligohidramnios condición que puede ser causada 

por agenesia renal, insuficiencia útero placentaria y rotura del amnios, que d lugar a 

fuga crónica del líquido anmiótico.  

La compresión intrauterina del feto da lugar a deformidades como facies aplanada, 

luxación de cadera, anomalías en la posición de las manos y los pies, hipoplasia 

pulmonar  

Prematurez 

Asociada a la gravedad d la enfermedad hipertensiva, donde la disminución del flujo 

sanguíneo útero placentario, secundario al vaso espasmo generalizado, o secundario al 

no control de las cifras de hipertensión arterial materna, que obligan al obstetra a 

terminar tempranamente el embarazo.  

Efectos neurológicos 

Múltiples estudios han demostrado que favorece la maduración cerebral fetal, con 

disminución en la incidencia de parálisis 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 inmunológicos 

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

madres sanas, asociado probablemente a la desnutrición en la vida intrauterina.  

Efectos metabólicos 

Al nacimiento con la salida del lactato acumulado producto de la activación del 

metabolismo por vía anaerobia produce la presencia de acidosis metabólica, posterior 

con la administración hídrica se produce una hiponatremia, hipocloremia, Hipocalcemia 

e hipoglicemia asociado al consumo de más del 50% del glucógeno hepático. Se puede 

presentar hiperbilirrubinemia secundaria a la destrucción acelerada del eritrocito por 

hipoxia o por hipoglicemia.
10 

2.2.4.  Restricción del crecimiento intrauterino 

La Restricción del Crecimiento Intrauterino (RCIU), se define como la incapacidad de 

un feto de alcanzar su peso ideal (genéticamente establecido), aunque esta definición es 

poco práctica y difícil de aplicar. La RCIU es una causa importante de morbimortalidad 

neonatal, debido a la hipoxia in útero, que se puede manifestar en el periodo neonatal 

como síndrome de dificultad respiratoria, enterocolitis necrotizante, encefalopatía 

hipóxica y parálisis cerebral, entre otras; además se asocia a obesidad, diabetes, 

hipertensión y enfermedad vascular en la vida adulta. 

Aunque existen muchas definiciones, la más 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 afección es posible subdividirlo 

en: 

a) R.C.I.U. Simétricos 

Estos corresponden al 10 – 20% de los PEG; Causados por distintos factores 

inherentes al feto o que lo afectan en el embarazo: anomalías congénitas, 

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

placentarias inmunológicas, alteraciones cromosómicas, etc. 

En general el número celular se encuentra disminuido y se impactan todos los 

factores antropométricos, dando lugar a niños de reducido peso y talla. Relación 

Perímetro Cefálico Fetal (P.C.F.) / Perímetro Abdominal Fetal (P.A.F.) y 

Longitud Femoral Fetal (L.F.F) / PAF, están alteradas.  

b) R.C.I.U. Asimétricos 

Es el PEG sin anomalías estructurales, ni signos de insuficiencia placentaria 

(doppler normal) que son entre un 50 – 70% de los casos, es el feto 

constitucionalmente pequeño y no tiene tanto riesgo de morbimortalidad. En 

estos casos la causa que afecta el crecimiento fetal es más tardía y el factor peso 

es el afectado predominantemente (en mayor proporción que la talla) ya que esta 

última tiene una velocidad de crecimiento más temprana (hacia el final del 2º 

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

En estos casos está disminuido el  tamaño antes que el número de células. El 

crecimiento cerebral es relativamente normal, salvo en casos muy graves y la 

alteración fundamental del peso es debido al consumo del glucógeno de las 

reservas hepáticas. Se lo vincula a todos los factores etiológicos que acarrean 

insuficiencia del aporte placentario de sustratos: desnutrición materna, ingesta 

materna escasa, alteraciones vasculares placentarias (sobre todo las vinculadas a 

hipertensión arterial), toxicomanías, tabaquismo, etc.  

Parámetros para valoración de la RCIU Simétrico y Asimétrico 

PARÁMETROS RCIU SIMÉTRICO RCIU 

ASIMÉTRICO 

Inicio Precoz Tardío  

Etilogía  Fetal Placentaria 
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Perímetro Cefálico Disminuido Normal 

Peso  Disminuido Disminuido 

Talla Disminuido Normal 

Perímetro Abdominal Disminuido Disminuido 

Longitud Femoral Disminuido Normal 

Anomalías Congénitas Frecuentes Infrecuentes 

Líquido Amniótico Normal Disminuido 

 

Las relaciones P.C.F. / P.A.F. y L.F.F / P.A.F. están alteradas.  

• R.C.I.U. Simétrico: Índice Pondo > 2,0Estatural  

• R.C.I.U. Asimétrico: Índice Pondo < 2,0 Estatural  

El 30% de los R.C.I.U. no aparecen vinculados a factores etiológicos clínicamente 

evidentes.  

Sospecha 

 a) Antecedentes obstétricos 

1. Antecedentes de otros hijos con restricción  de crecimiento. 

2. Antecedentes de hipertensión 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 clínicos 



 
 

31 
 

1. Edad mayor de 38 años o menor de 18 años. 

2. Talla menor de 1,45 mts.  

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

insuficiente, anemias, etc.  

4. Antecedentes de trastornos endocrinológicos severos, (Diabetes tipo D), nefropatías, 

infección urinaria, patología 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. Exposición a radiaciones y tóxicos en general (sobre todo si actuaron en los primeros 

meses de gestación 

6. Exceso de actividad física, stress psíquico continuo, etc. 

7. Embarazo múltiple. 

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

9. Malformaciones congénitas 

Etiología  

• Causas maternas 

Deprivación nutricional materna severa, enfermedades vasculares (hipertensión, 

diabetes pregestacional, preeclampsia), enfermedades cardíacas, enfermedades 

respiratorias, renales y trombofilias; ingestión de algunos medicamentos; el abuso del 

alcohol, tabaco o drogas psicoactivas y antecedente de feto pequeño en embarazos 

anteriores.  

• Causas fetales 

Constitucionales (feto constitucionalmente pequeño), anormalidades cromosómicas, 

malformaciones estructurales, infecciones fetales, displasias esqueléticas y la gestación 

múltiple.  
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• Causas placentarias  

Insuficiencia placentaria, infartos placentarios, vasculitis, placenta previa, 

corioamnionitis crónica, inserción anormal del cordón umbilical, placenta circunvalada, 

anormalidades placentarias en la gestación múltiple, corioangioma y arteria umbilical 

única.  

Diagnóstico 

a) Evaluación exacta del peso al nacer  

b) Conocimiento de edad gestacional Sólo se tendrá la certeza diagnóstica al efectuar el 

examen del recién nacido y ubicar los datos en una curva de peso al nacer que incluya 

los límites mínimos de peso aceptados como normales. Durante el embarazo todos los 

diagnósticos serán de sospecha ya que todas las técnicas usadas pueden presentar 

factores de error. 

Acciones diagnósticas  

Control prenatal 

a) Interrogatorio 

Investigar factor de riesgo 

 

b) Estimación de amenorrea correcta  

Intentando determinar Fecha de Ultima Menstruación (F.U.M.) exacta (descartando 

factores que la convierten en incierta como oligomenorreas, puerperio, lactancia, 

medicación previa o actual con anticonceptivos orales); efectuando ecografía lo más 

precozmente posible (por su alto valor de confiabilidad); tomando en cuenta las fechas 

de reacciones de Laboratorio que confirmaron el estado de gravidez; la aparición de 

movimientos fetales, etc.  

 

c) Determinación de la altura uterina y su correlación con la amenorrea para 

ubicar su correspondiente percentil  
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Se sospechará un R.C.I.U. cuando haya 50 una discordancia de los valores (Percentil< 

de 10) o si la curva de crecimiento no es la esperada. d) Valoración ecográfica 

completa: se debe hacer notar que cuanto más precoz se realiza, mayor es la 

confiabilidad del método (a mayor edad gestacional, mayor es la dispersión de los 

valores biométricos para cada feto: así de un error de días en las semanas anteriores a la 

semana 20 de gestación, se pasa luego de las 30 semanas de gestación a un error posible 

de 2 a 3 semanas.  

Los parámetros útiles para la detección del R.C.I.U. incluyen:  

 

• Diámetro Biparietal Fetal (D.B.P.).  

• Diámetro Occipitofrontal Fetal (D.O.F.) 

• Perímetro Cefálico Fetal (P.C.F.)  

• Diámetro Abdominal Fetal Anteroposterior (D.A.A.P.)  

• Diámetro Abdominal Fetal Transverso (D.A.T.)  

• Longitud Femoral Fetal (L.F.F)  

• Velocidad del crecimiento del P.A.F.  

• Características del Líquido Amniótico (L.A.)(especialmente cantidad del mismo) 

• Características placentarias (en especial las referidas al grado de maduración –el grado 

III antes del término es significativo)  

• Control fetal del crecimiento ecográfico teniendo en cuenta que el menor intervalo del 

tiempo entre dos determinaciones para valorar crecimiento es de 15 días.  

La ecografía tendrá especial valor en la detección de las malformaciones fetales y su 

pronóstico de compatibilidad o no con la vida post natal.  

 

Para el diagnóstico de los distintos tipos de R.C.I.U. en consideración con los 

factores antropométricos, ver ecografía en el diagnóstico del R.C.I.U.  

Ecografía en el R.C.I.U.  

En toda embarazada se efectuará una ecografía trimestral:  

1er. trimestre entre 8 a 14 semanas  

2do. trimestre entre 19 a 22 semanas  

3er. trimestre entre 32 a 36 semanas  
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Para el diagnóstico ecográfico del R.C.I.U. es fundamental conocer si la F.U.M. es 

cierta o incierta.  

 

A) Con F.U.M. cierta  

Diagnóstico ecográfico de R.C.I.U. Tipo I o 

Simétrico:  

 

1) Determinación del Perímetro Cefálico 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%. 

Cálculo P.C.F.= (D.B.P. + D.O.F.) x 1,62.  

 

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

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

En el R.C.I.U. tipo I es una medida de alteración tardía y en este caso se prefiere 

como parámetro la medida del perímetro cefálico (alteración más precoz). 

Es el indicador más sensible en ambos tipos de R.C.I.U. Sensibilidad: 94%. 

V.P.P. 100%. V.P.N. 97%. Cálculo del P.A.F.= (D.A.T. + D.A.A.P.) x 1,5 Se 

encuentra alterado cuando su valor se halla por debajo del Percentil 5.  

3)   Perímetro cefálico, Perímetro abdominal  

4)   Diámetro Biparietal Fetal  (D.B.F.)  

Debe crecer 2 mm.  en dos determinaciones separadas por 14 días (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%.  

      Diagnóstico ecográfico de R.C.I.U. tipo II o Asimétrico  

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



 
 

35 
 

Cuando su medida se encuentra por debajo del Percentil 5 de la curva patrón. 

Los fetos que enlentecen el crecimiento del P.A.F. por debajo del Percentil 0,5 

tienen una alta probabilidad de morir dentro del útero o en las primeras 24 hs. de 

vida.  

Cuando la medida del P.A.F. se encuentra en la zona comprendida entre los 

Percentiles 5 y 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)   Perímetro cefálico Fetal > 1 luego semana 36 Perímetro abdominal 

3)   Longitud Femoral Fetal x 100Valor normal 20-24 53  

Perímetro Abdominal Fetal> de 24 R.C.I.U. tipo II < de 24 Macrosomía  

B) Con F.U.M. incierta  

Se recurre siempre al perímetro abdominal fetaly a la longitud femoral (que tiene 

un crecimiento lineal durante todo el embarazo)  

 

Diagnóstico de R.C.I.U. simétrico o Tipo I con F.U.M. incierta: 

a) El parámetro fundamental es la velocidad de crecimiento del Perímetro  

abdominal fetal: el incremento entre 2 determinaciones separadas por 

14días debe estar por encima del Percentil 10. 

       Diagnóstico de R.C.I.U. tipo II con F.U.M. incierta:  

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

Fetal x 100: Normal 20-24 Perímetro Abdominal Fetal > 24 R.C.I.U. Tipo 

II Valoración.  

       Criterios de hospitalización:  

• Feto en el que se demuestra ausencia de crecimiento fetal en 2 exámenes 

ultrasonográficos separados por 2 semanas  

• Feto creciendo bajo percentil 5  

• Oligoamnios ultrasonográfico  

• Patología materna que condiciona hospitalización. 
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• Edad gestacional mayor o igual a 37 semanas.  

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

Es posible, sin embargo, que el RCIU a término con velocimetría Doppler de arteria 

umbilical normal corresponda a casos normales (pequeños constitucionales), que 

probablemente no requieran ser extraídos fuera del útero antes del inicio 

espontáneo de trabajo de parto. 

En este grupo de pacientes es aconsejable, eventualmente, diferir el momento de 

interrupción, si la UFP está indemne y de acuerdo a las condiciones obstétricas, 

para beneficiarlas de un parto vaginal. 

 

       Feto de pretérmino:  

• Detención de crecimiento en fetos con madurez pulmonar comprobada [Clements 

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

 

Si en el contexto señalado existiese inmadurez pulmonar podría plantearse 

inducción de madurez pulmonar con corticoides e interrupción a las 48 horas de la 

primera dosis (con evaluación diaria del bienestar fetal en el intertanto). 

Esta conducta se fundamenta en evidencias que sugieren que prolongar la gestación 

en ausencia de crecimiento fetal se asocia a aumento de la mortalidad perinatal;  

• Test de Tolerancia a las Contracciones (TTC) positivo o perfil biofísico alterado < 

6/10  

• Oligoamnios absoluto  

• Patología materna que condiciona interrupción.  

Manejo intraparto  

Cuando no existen contraindicaciones para intentar el parto vaginal realizamos 

inducción oxitócica monitorizada, ya que la cesárea electiva no disminuye 

necesariamente la morbimortalidad perinatal.  

La monitorización electrónica de la frecuencia cardíaca fetal es importante porque 

excluidas las malformaciones, la asfixia es la principal causa de muerte.  

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

artificial de membranas precoz en la conducción del trabajo de parto, con los fines 
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de realizar registro interno de la frecuencia cardiaca fetal, visualizar el líquido 

amniótico y acelerar el trabajo de parto (disminuyendo de paso la eventual 

iatrogenia de excesivas dosis de oxitocina).  

Otras medidas terapéuticas  

 Reposo 

 Oxígenoterapia
11

 

 

2.3. Definición de Términos Básicos 

 Convulsiones: Las convulsiones son síntomas de un problema cerebral. Ocurren 

por la aparición súbita de una actividad eléctrica anormal en el cerebro. 

 Isquemia: Detención o disminución de la circulación de sangre a través de las 

arterias de una determinada zona, que comporta un estado de sufrimiento celular 

por falta de oxígeno y materias nutritivas en la parte afectada. 

 Proteinuria: Presencia en la orina de proteínas en una cantidad superior a la 

normal. 

 Síndrome de Hellp: Es una complicación obstétrica severa considerada como 

una variedad de preeclampsia. Esta condición aparece durante la etapa tardía 

del embarazo y en ocasiones después del parto. 

 Trastornos: Alteración en el funcionamiento de un organismo o de una parte de 

él o en el equilibrio psíquico o mental de una persona. 

 Vasoconstricción: Es el estrechamiento (constricción) de vasos sanguíneos por 

parte de pequeños músculos en sus paredes. Cuando los vasos sanguíneos se 

constriñen, la circulación de sangre se torna lenta o se bloquea. 

 Vasodilatación: Aumento del calibre de un vaso por relajación 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
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III. ASPECTOS OPERACIONALES 

3.1. Hipótesis 

Hi = La  pre eclampsia influye significativamente en la probabilidad de presentar 

restricción de crecimiento intrauterino diagnosticado por ecografía. 

 

H0 = La  pre eclampsia no influye significativamente en la probabilidad de 

presentar restricción de crecimiento intrauterino diagnostico por ecografía. 

 

3.2. Sistema de Variables, Dimensiones e Indicadores 

Variable Independiente:  

Preeclampsia 

 

Variable Dependiente: 

Restricción  de Crecimiento Intrauterino 

 

3.3. Operacionalización de Variables 
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VARIABLE DEFINICION 

OPERACIONAL 

TIPO DE VARIABLE DIMENSION INDICADORES ESCALA DE 

MEDICION 

CATEGORIA O 

VALOR 

 

Preeclampsia 

 

 

 

 

 

 

 

 

Restricción del 

crecimiento 

intrauterino 

(VARIABLE 

DEPENDIENTE) 

 

Es la aparición de la 

hipertensión arterial 

con proteinuria que 

ocurre después de las 

20 semanas de 

gestación, durante el 

parto o hasta las 

primeras 72 horas del 

puerperio. 

Se presenta cuando el 

peso de un recién 

nacido está por debajo 

del percentil 10. 

 

Cuantitativa 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Cualitativa 

 

Pre Eclampsia 

Leve 

 

 

 

 

Pre Eclampsia 

Severa 

 

 

RCIU 

SIMÉTRICO 

 

 

 

 

 

 

RCIU 

ASIMÉTRICO 

 

 

 

 

 

140/90 mmHg 

 

 

 

 

160/110 mmHg o 

superior 

 

Peso, talla y 

perímetro cefálico 

proporcional por 

debajo del estándar 

normal para edad 

gestacional, con 

índice ponderal 

normal 

Peso por debajo del 

estándar para la edad 

gestacional, con 

preservación de talla 

y bajo índice 

ponderal. 

Ordinal 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nominal 

Si 

No 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Si 

No 
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IV. MARCO METODOLÓGICO 

4.1. Dimensión Espacial y Temporal 

Servicio de Gíneco-obstetricia del Hospital Regional Honorio Delgado de 

Arequipa, el  servicio cuenta con ambiente de centro obstétrico, hospitalización, 

además  tiene un  ambiente destinado para monitoreo fetal y otro destinado al  

diagnóstico por imágenes: Ecografía.  

El tiempo para el recojo de la información  fue  en la tercera semana de agosto 

del año 2015, recabando información desde el 01 de enero del 2015 al 30 de 

junio del 2015. 

4.2 Tipo de Investigación 

Según el tiempo de ocurrencia de los hechos y registro de la información, fue 

retrospectivo. 

Según el análisis y el alcance de los resultados, fue correlacional. 

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

 

4.3      Diseño de Investigación 

El presente trabajo, dada la naturaleza de las variables que fueron  materia de 

estudio, respondieron  al de una investigación no experimental, en su modalidad 

correlacional, cuyo esquema se representa así:  

     O1 

 M    r 

     O2 

Donde: 

M = Muestra en estudio 

O1 = Observación de las variables  

O2= Variable Dependiente 

r  =  Relación de ambas Variables 
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4.4. Determinación del Universo/ Población 

La población en estudio correspondió al total de partos ocurridos en el Servicio 

de Gineco-obstetricia del Hospital Regional Honorio Delgado de Arequipa, 

durante el tiempo en estudio, con diagnóstico de preeclampsia, que  hicieron  un 

total de 611. 

 

4.5. Selección de la Muestra 

La muestra se determinó mediante el muestreo probabilístico en su modalidad 

aleatorio simple, obteniéndose un total de 246 a través de la aplicación de la 

siguiente formula:  

 

 

 

Para efectos comparativos se ha tomado una muestra referencial de 246 

gestantes sin diagnóstico de preeclampsia de manera aleatoria. 

 

4.6. Fuentes, Técnicas e Instrumentos de Recolección de Datos 

Las fuentes que se usaron  para la presente investigación  fueron secundarias 

debido a que la información a obtener ha sido recabada previamente por terceras 

personas y en un tiempo pasado. 

La técnica de recolección de datos fue  del análisis documental de las historias 

clínicas y el libro de partos. 

Instrumentos: Se elaboró una ficha de recolección de datos que permitió recoger 

la información necesaria según los objetivos planteados. 
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4.7. Técnicas de Procesamiento, Análisis de Datos y Presentación de  

Datos 

La información que se obtuvo  se procesó  mediante el empleo de programa de 

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

tablas y gráficos estadísticos.  

El análisis de datos se realizó mediante pruebas  estadísticas utilizando la 

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

la correlación 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 Nº % 

CON PREECLAMPSIA 761 39% 

SIN PREECLAMPSIA 1189 61% 

TOTAL  1950 100% 

 

Fuente: Ficha de Recolección de datos 

 

Análisis e Interpretación: 

En la tabla 1 se muestra el total de partos atendidos en el hospital Honorio Delgado de 

Arequipa, durante el período comprendido entre enero a junio 2015, encontrándose 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 

 

 

    Fuente: Tabla 1 
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TABLA 2: FRECUENCIA DE PACIENTES CON PREECLAMPSIA LEVE / SEVERA 

CON O SIN RCIU DIAGNOSTICADO POR ECOGRAFIA. HOSPITAL HONORIO 

DELGADO – AREQUIPA.ENERO A JUNIO 2015 

 

PARAMETRO 
CON RCIU SIN RCIU 

 Nº % Nº % 

 PREECLAMPSIA LEVE  31 13% 73 30% 

 PREECLAMPSIA SEVERA  126 51% 16 7% 

 TOTAL 157 64% 89 36% 246 

 

Fuente: Ficha de Recolección de datos 

 

Análisis e Interpretación: 

En la presente tabla se puede apreciar el tipo de preeclampsia en pacientes con o sin 

restricción de crecimiento intrauterino diagnosticado por ecografía, aplicando la fórmula 

para el cálculo de tamaño de muestra se obtuvo 246 partos (100%), el 64%(157) 

presentaron bajo peso al nacer que corresponde al diagnóstico de Restricción 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 Restricción 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 

 

 

 

Fuente: Tabla 2 
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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 

 

PARAMETRO 

CON PREECLAMPSIA 

TOTAL 

SIN PREECLAMPSIA 

PREECLAMPSIA LEVE 
PREECLAMPSIA 

SEVERA 

Nº % Nº % Nº % Nº % 

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 Recolección de datos 

 

Análisis e Interpretación: 

En la presente tabla se puede apreciar el tipo de preeclampsia en pacientes con o sin 

restricción de crecimiento intrauterino después del nacimiento , observándose que de un 

total de 246 partos (100%) presentaron preeclampsia leve y restricción de crecimiento 

intrauterino después del nacimiento el 20% (49) y el 48% (117) presentaron 

preeclampsia severa y  restricción de crecimiento intrauterino después del nacimiento; 

mientras que los que presentaron preeclampsia leve sin restricción de crecimiento 

intrauterino después del nacimiento  fue un 22% (55) y un 10% (25) presentaron 

preeclampsia severa sin restricción de crecimiento intrauterino después del nacimiento. 

En cuanto a las pacientes sin preeclampsia, se puede observar que sólo el 24% (58) 

presentaron restricción de crecimiento intrauterino después del nacimiento y el 76% 

(188) no presentaron restricción 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  

 

 

 

Fuente: Tabla 3 
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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 

 

 

Fuente: Ficha de Recolección de datos 

     

Análisis e Interpretación: 

En la presente tabla se puede apreciar el margen de error entre el Diagnóstico 

Presuntivo y el Diagnóstico Real de la Restricción de Crecimiento Intrauterino en los 

recién nacidos vivos en pacientes con preeclampsia, observándose que de un total de 

246 partos (100%) presentaron Restricción de Crecimiento Intrauterino como 

diagnóstico Presuntivo el 64% (157), siendo el 67% (166) diagnóstico Real, 

encontrando un margen de error en el diagnóstico del 4% (9); mientras que las que no 

presentaron Restricción de Crecimiento Intrauterino como diagnóstico Presuntivo el 

36% (89) y siendo el 33% (80) diagnóstico Real, también encontrando un margen de 

error en el diagnóstico del 3% (9). 

 

 

 

 

 

 

 

PARAMETROS 
DIAGNOSTICO PRESUNTIVO DIAGNOSTICO REAL 

Nº % Nº % 

CON RCIU 157 64% 166 67% 

SIN RCIU 89 36% 80 33% 

TOTAL 246 100% 246 100% 



 

50 
 

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 

 

 

    

Fuente: Tabla 4 
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TABLA DE FORMULA DE Ho PEARSON 

 

 

 

PREECLAMP

SIA 

PESO_RECI

EN_NACIDO 

PREECLAMPSIA Correlación de 

Pearson 
1 -,359** 

Sig. (bilateral)  ,000 

N 246 246 

 

 

Correlación de 

Pearson 
-,359** 1 

Sig. (bilateral) ,000  

N 246 246 

**. La correlación 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 Rodríguez, 

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 

restricción 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 restricción del crecimiento 

intrauterino fue del 11,4%.  

En la tabla 3 se muestra frecuencia de pacientes con preeclampsia y 

restricción 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 Álvarez Ponce, Vivian;  Alonso Uría, Rosa María;  

Ballesté López, Irka; Muñiz Rizo, Milagros (Cuba, 2011), donde encontraron 

que el  60,9 % de los neonatos de bajo peso estudiados presentaron 

restricción del crecimiento intrauterino. 

En la tabla 4 se observa que el margen de error entre el diagnóstico presuntivo 

que fue de 64% y el diagnóstico real que fue del 67% de la Restricción de 

Crecimiento Intrauterino en Recién Nacidos Vivos de pacientes con Preeclampsia 

es de un 3%, sin  diferencia significativa  del trabajo investigado por Becerra Pino, 

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

  

Como resultado del trabajo de investigación se llegó a las  siguientes conclusiones: 

 La Preeclampsia influye en la Restricción de Crecimiento Intrauterino de manera 

significativa según ecografías realizadas en el tercer trimestre. 

 Se observó que la frecuencia de pacientes con Preeclampsia y RCIU fue mayor el 

número 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 Restricción del Crecimiento Intrauterino fue la Preeclampsia Severa en el 

51%, mientras que la Preeclampsia Leve en un 13%. 

 Se observó que el 64% de pacientes con preeclampsia presentaron Restricción del 

Crecimiento Intrauterino diagnosticado por Ecografía. 

 Se determinó que el 24% de pacientes sin preeclampsia presentaron sus recién 

nacidos  restricción del crecimiento intrauterino. 

 Se determinó que el margen de error en cuanto al diagnóstico presuntivo y el 

diagnóstico real de la Restricción de Crecimiento Intrauterino en los recién nacidos 

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

 

 Se sugiere un correcto llenado al personal del área de Gíneco Obstetricia de 

Historias Clínicas, libro de atención de partos, con letra legible y diagnóstico 

completo para facilitar la recolección de datos para futuras investigaciones. 

 

 Mayor capacitación del personal encargado de la Toma de Ecografías 

Obstétricas, para una mejor precisión en el Diagnóstico Presuntivo y así reducir 

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

 

 Que se realice trabajos de investigación relacionados al presente estudio para 

obtener mayores datos estadísticos  que sirvan como antecedentes para futuros 

estudios. 
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PROBLEMAS OBJETIVOS HIPOTESIS VARIABLE DIMENSION

ES 

INDICADOR

ES 

METODO 

GENERAL 

¿Cuál es la influencia 

de la pre eclampsia en 

la restricción de 

crecimiento 

intrauterino 

diagnosticado por 

ecografía en el servicio 

de Gíneco-Obstetricia 

en el Hospital Regional 

Hipólito Unanue de 

Tacna el período de 

Enero a Junio 2015? 

Específicos 

¿Cuántas pacientes con 

pre eclampsia 

presentan restricción de 

crecimiento 

intrauterino 

General 

Determinar la 

influencia de la pre 

eclampsia en la  

restricción de 

crecimiento intrauterino 

diagnosticado por 

ecografía para evaluar 

el impacto de la 

hipertensión materna 

durante el embarazo 

sobre el peso al nacer. 

 

Específicos 

Identificar el número de 

pacientes con pre 

eclampsia que  

presentan restricción de 

crecimiento intrauterino 

Hi = La  pre 

eclampsia 

influye 

significativa

mente en la 

probabilidad 

de presentar 

restricción 

de 

crecimiento 

intrauterino 

diagnosticad

o por 

ecografía. 

H0 = La  pre 

eclampsia no 

influye 

significativamen

Variable 

Independiente 

Preeclampsia 

 

 

 

Variable 

Dependiente: 

Restricción  de 

Crecimiento 

Intrauterino 

 

 

 

 

 

 

 

 

Leve 

 

 

Severa 

 

 

 

Simetrico 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

140/90 mmHg 

 

160/110 

mmHg o 

superior 

 

Peso, talla y 

perímetro 

cefálico 

proporcional 

por debajo del 

estándar 

normal para 

edad 

gestacional, 

con un índice 

ponderal 

normal 

Población 

1440 casos 

 

Muestra 

300 casos 

 

Tipo de 

investigación: 

El presente 

estudio es 

retrospectivo, 

correlativo y 

transversal  

Diseño 

No 

experimental 
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diagnosticado por 

ecografía? 

¿Cuántas pacientes con 

pre eclampsia 

presentaron Restricción 

del Crecimiento 

Intrauterino después 

del nacimiento? 

¿Cuál es el margen de 

error entre el 

diagnóstico presuntivo 

y el diagnóstico real de 

la Restricción del 

Crecimiento 

Intrauterino en los 

Recién Nacidos Vivos 

diagnosticado por 

ecografía. 

Determinar el número 

de pacientes con pre 

eclampsia que 

presentaron Restricción 

del Crecimiento 

Intrauterino después del 

nacimiento. 

Evaluar el margen de 

error entre el 

diagnóstico presuntivo 

y el diagnóstico real de 

la Restricción del 

Crecimiento 

Intrauterino en los 

Recién Nacidos Vivos 

 

te en la 

probabilidad de 

presentar 

restricción de 

crecimiento 

intrauterino 

diagnostico por 

ecografía 

 Asimetrico  

Peso por 

debajo del 

estándar para 

edad 

gestacional, 

con una 

relativa 

preservación 

de la talla y 

bajo índice 

ponderal. 

 

 

 


