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RESUMEN 

Ob.ietivos: Compara r las concent rac iones séricas de YEG F entre mujeres con preeclampsia 

severa y con embarazos normales y eva luar su correlac ión con e l estradiol (E2) séri co. 

Material y métodos: Estudio observac ional, prospectivo, transversa l y comparati vo. con 

un muestreo no aleato ri o de casos consecuti vos. Se fo rmaron dos grupos : 1) preec lampsia 

severa (n= 15) y 2) embarazos sin a lterac iones (n= 15) que se parearon en base a las edades 

cronológica y gestacional e interrupc ión por cesárea. El tamafio de la muestra se obtuvo 

mediante un estudio piloto y una fórmul a para comparación de med ias. A todas las 

pac ientes se les tomó una muestra sanguínea antes de la interrupción del embarazo. El 

VEGF se determinó por la técnica de ELISA y e l E2 por la técnica de RI A. En el análi sis 

estadí stico se utili zaron la prueba U de Mann-Whitney y el coeficiente de corre lación de 

rangos de Spearman. 

Resultados : Las concentraciones de VEGF en la preeclampsia severa fueron de 175( 108-

3 71 ) y en e l embarazo normal de 9 1 (20-183) pg/mL, (p<0.000 1 ); y las de E2 fu eron de 

5471 (977-8972) y 8043 (264 1-986 1) pmol/mL, (p<0.006); respecti vamente. Las 

correlaciones entre las concentraciones de YEG F y E2 fueron: en la preeclampsia severa 

(r=-.025 ;p<.930) y en los embarnos normales (r=.450;p<.092). 

Conclusiones: Se demostró que las concentrac iones de YEGF fueron mayo res en la 

preeclampsia severa, y que las de E2 fueron mayores en los embarazos normales. En ningún 

caso ex istió una correl ac ión signifi cati va entre las concentrac iones de E2 y las de YEGF. 

Lo anterior sugiere que en la preeclampsia severa la angiogénesis se induce como un 

mecanismo compensatori o. siendo probablemente la hipoxia quién condic ione dicho 

proceso ya que se ev idencia clínicamente en dicha entidad ; y. toda vez que los resultados de 

este estud io no permitieron demostrar una corre lación significati va entre e l E2 y la 

angiogénesis en la preec lampsia, caso contrario al del embarazo normal donde se apreció 

una tendencia estadística entre ambos. Lo que permite suponer que la angiogénes is se 

induce en e l embarazo por acc ión del estradio l mientras que en la preeclampsia seve ra se 

induce por !a hipox ia. 

Palabras clave: Angiogénesis. preec lampsia severa, VEGF. estraclio l. 
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INTRODUCCION 

El embarazo induce diversas modifi cac iones sobre el organismo materno entre las que 

destacan las anatómicas. fi s io lógicas. bioquímicas y psico lógicas. con la finalidad de 

proteger a la mad re de los ri esgos impuestos por e l mi smo y e l parto. as í como también para 

fac ilitar la trans ferencia de gases y nutrientes hac ia e l feto , todo e llo es posible grac ias a la 

presencia y participación de la placenta ( 1 ) . A pesar de su natura leza transitori a, la placenta 

actúa como un órgano endocrino productor de una enorme variedad de sustancias: 

hormonas esteroideas, g lucoproteínas. polipéptidos, péptidos similares a los facto res 

liberadores de hormonas, péptidos opioides, fac tores de crecimiento ti sul ar y muchas más, 

constituyendo la princ ipal fuente feta l de precursores metabó licos. Durante su desarrollo la 

placenta presenta diferenciación, invasividad y proliferación celular (2 -4) en respuesta a la 

acción de sustancias bioactivas como el factor de crec imiento epidermal (EGF). fac tor de 

crecimiento-( si milar a la insulina (IGF-1 ), factor de transformación del crecimiento alfa 

(TGFu), factor de crecimiento vascul ar endotelial (VEGF). moléculas de adhesión y sus 

receptores, quienes mediante mecani smos endocrinos. parac rinos/autocrinos y neurales 

fo mentan la producc ión de o tras hormonas placentari as como la hormona gonadotropina 

coriónica (hCG). el lactógeno placentari o (hPL), estero ides y prostaglandinas (5). A su 

vez. di chas sustancias bioact ivas son reguladas por /a acción de los estrágenos (6) . 

La invasividad cel ular de la placenta se manifiesta durante las primeras 2 semanas 

posteriores a la fecundac ión, cu lminando con la fo rmación del citotrofoblasto y 

sincitiotrofoblasto (7-9) . Al mi smo ti empo. d iferenciac iones en el mesodermo conforman 

una enorme red de conductos venosos arterio-capilares denominados ve llosidades que 

cuentan con una circulación interna determinada por e l corazón del teto y una c irculación 

externa que depende de la madre ( 1 O) . Esta red queda establec ida a los 20 días 

posfecundación y su posterior desarrollo incluye la invasión del citotrofoblasto por el 

sinc itiotrofoblasto. El desarrollo normal de las arterias uteroplacentarias depende de dos 

tipos de invasión extratrofoblást ica. e l primero ocurre con la invasión de la decidua y el 

miometrio por e l trofoblasto de l estroma lo que ori gina las cé lulas gigantes del lecho 

placentari o ( 1 1 ). y e l segundo cuando e l trofob lasto endovascular emigra hac ia las arteri as 

espirales y las tra nsforma en utcroplacentarias. Esta última se lleva a cabo en dos "ondas": 
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ta primera con el uye a ta 1 Oª semana de gestación y ta segunda inicia entre las 14 y 16 para 

finalizar cuatro semanas después ( 12) . Durante ta segunda migración tro fo blástica se 

produce una d ilatación de las arteri as espi rales, to que permite ta transformación de un 

sistema de alta resistencia a uno de baja resistencia cuya finalidad es facilitar et máx imo 

intercambio de nutrimentos y gases entre ta madre y e l fe to ( 13). No obstante en algunos 

padecimientos como ta preeclampsia se encuentra una limitada invasión del trofoblasto 

dentro de la porción miometria t de las arterias espi rales to que condic iona una mala 

adaptacion vascular uteroplacentaria y por consiguiente una falt a en et desarrollo adaptativo 

de ta placenta ( 14). Esta grave complicac ión del embarazo se describe histo lógicamente con 

degeneración sincicia t, congesti ón de los espacios intervetlosos, degeneración y trombosis 

de las arteriolas de ta decidua e infartos rojos ( 15). Tales lesiones son consecuencia de ta 

disminución en et flujo sanguíneo proveniente de ta madre y su intensidad depende del 

tiempo de ocurrencia, duración y gravedad de las manifestaciones clínicas. Es un síndrome 

específico del embarazo y constituye una de las principales causas de morta lidad materna y 

perinata l (16) afectando de l 3-5% de todos los embarazos (17) . En México su frecuencia 

oscila alrededor del 8% ( 18) y representa una tasa de muerte materna de 13.3 por 100 000 

nacidos vivos ( 19), to que equi vale a una frecuencia de l 36% de ta mortalidad materna. Et 

45% de los casos se presenta entre las 28 y 36 semanas de gestación y e t 40% entre las 37 

semanas y e l puerperio . 

Clínicamente se manifiesta de dos maneras: una leve y otra severa. Las di ferencias entre 

ambas están bien establec idas y se cuenta con normas específicas para su diagnóstico que 

han sido elaboradas por Comités Internacionales (20). Et di agnóstico de la preeclampsia 

leve comúnmente puede ser erróneo tanto en mujeres multíparas como en primíparas ya 

que con frecuenc ia tiende a comportarse de una forma parecida al embarazo normal to que 

no permite aprec iar ta mayor parte de las alteraciones descritas en dicha enfe rmedad, por tal 

razón muchos trabajos que se han reali zado en pacientes con preeclampsia leve han 

aportado conclusiones erróneas (2 1 ). Luego entonces, ta preeclampsia severa se considera 

un evento más representati vo de las alteraciones de dicha complicación del embarazo. 

A pesar de que el trofobtasto es un "si ne qua non" de l padecimiento -ya que este desaparece 

al extraerse ta placenta- y de que se conocen factores de riesgo para su presentac ión como 

son: nutric iona les. inmunes. genéticos y endocrinos, ta eti o logía de la preeclampsia no está 
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totalmente aclarada. El diagnóstico se reali za al encontrarse un incremento en la tensión 

arterial sanguínea y proteinuria ( 17). s in embargo la fisiopatología es mucho más que un 

incremento de la presión sanguínea y alteraciones del funcionamiento renal, ya que 

virtualmente existe una di sminución de la perfus ión en todos los órganos como 

consecuencia del intenso vasoespasmo secundario al incremento de la sensibilidad de la 

vasculatura a los diferentes agentes preso res . Concomitantemente, la activación de la 

cascada de la coagulación a expensas de alteraciones plaquetarias origina la formación de 

microtrombos. Adicionalmente se encuentra una disminución en el volumen plasmático 

como consecuencia de la pérdida de líquidos del espacio intravascular, lo que condiciona 

un flujo sanguíneo comprometido hacia los órganos. Dichos eventos en conjunto 

comprometen aún más la deteriorada perfusión y generan la variedad e intensidad de los 

datos clínicos ( 17). De tal forma que algunas alteraciones en la compleja red de sistemas de 

regulación placentaria pueden ocasionar serios desordenes en la gestación y frecuentemente 

son promovidas y regidas por los esteroides, entre otras sustancias (22) . Dentro de los 

esteroides se incluyen a los estrógenos que son hormonas lipofílicas de las que existen tres 

tipos en el organismo humano: el 17~ estradiol (el más potente). la estrona y el estriol (23 ). 

La relación existente entre preeclampsia y estrógenos ha sido pobremente estudiada pese a 

que existen evidencias suficientes de la importante participación de estos en los procesos de 

diferenciación celular, angiugénesis y embarazo. 

Los estrógenos son sintetizados principalmente en los ovarios, tejido adiposo, piel , tejido 

óseo, músculo esquelético. folículo piloso y la placenta. Durante el embarazo comienzan a 

elevar sus concentraciones desde la implantación del embrión hasta el nacimiento, 

ignorándose aún el significado biológico para la madre y el feto de dicho incremento (24). 

Participan importantemente en el desarrollo de los caracteres sexuales secundarios, pero 

actúan también en otros s itios del organismo como el hígado, hueso, cerebro y vasos 

sanguíneos. intervienen en e l metabolismo de las lipoproteínas y en la reguiación de genes 

vasodilatadores (PGl 2• NO:;) . factores de crecimiento (VEGF. TGFa, lGF-11) , receptores 

para lGF-1 y EG F e incremento de la respuesta inmune humoral entre otras funciones (25-

27). Su actividad biológica está en relación directa con su biodisponibilidad plasmática. 

fijación a las proteínas plasmáticas. metaboli smo, tasa de depuración tisular, afinidad de 
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fij ació n a l receptor de estrógenos, capac idad ele translocac ió n de l receptor al núcleo. 

durac ión de la re tenc ión por e l recepto r en e l núcleo y regeneració n de l receptor citosó li co. 

En un trabajo prev io encontra mos que los recepto res de estrógenos en la placenta, y el 

estradi o l sé ri co (E2). se enc uentran d isminuidos en la preeclamps ia seve ra y que no ex istió 

ninguna corre lac ión entre las concentrac io nes ele ambos, ni en la prccc lampsia ni en e l 

embarazo no rmal (28). De los fac tores ele crecimiento regul ados po r los estrógenos. e l 

fac tor de creómiento vascular endotelia/ (VEvF) guarda una re lación sumamente estrecha 

con la angiogénesi.1· de ta l fo rma que su presencia es s inónimo de d icho evento. La 

angiogénes is es e l proceso a través de l cuá l nuevos microvasos sanguíneos se desarrollan a 

partir de los 'asos sanguíneos ex istentes. La angiogénesis fi sio lógica ocurre durante el 

crecimiento y desarro llo feta l. raramente ocurre en los adultos excepto durante episodios de 

cicatrización de heridas y en e l tracto reprod uctivo fe meni no. Las células enclote li a les 

microvascul ares (de los \'asos más pequeños o cap ilares) están in vo lucradas en la 

angiogénesis. Es un proceso complejo entend ido incompletamente. e l cuál esta 

estrechamente regul ado po r numerosos promoto res e inhibidores. En e l endote li o 

quiescente esos promotores e inhibidores están en equili brio. Durante un ep isodio de 

creci miento vasc ular. la ba lanza se enc uentra a favo r de los promotores, mientras q ue el 

cese ele la angiogénes is y la regresión de los vasos ocurren cuando la ba lanza se inclina en 

favo r de los inhi bido res. El E2 y la hipox ia son dos de los princ ipales promotores de la 

angiogénesis a través de ocas io nar el incremento de la producción de VEGF, siendo este el 

princ ipal regulador de la ang iogénesis. su importante ro l ha s ido demostrado en el 

desarro llo fi sio lóg ico y pa to lógico de la angiogénesis. La acc ió n ang iogéni ca de l VEGF es 

mediada a través de la uni ón a l recepto r de la tiros ina ci nasa. VEGFR-2 (KDR) en las 

células enclote liales. A pesar de que el VEGF también se une a otros dos receptores, 

VEGFR-1 (tlt- 1) y ne urop ilina-l. e l ro l de estos receptores en la angiogénesis parece ser 

mínimo (29). La re lac ión entre el VEGF y la preeclampsia ya ha s iclo estudiada pero los 

resultados obte nidos resul ta n d iscrepantes puesto que algu nos autores sefia lan que e l VEGF 

se encuentra elevado tanto prnio a l desarro ll o de la preeclamps ia (30. 3 1) como durante su 

presentac ión (3 1. 32) inc luso establec iéndose una corre lación positi va entre la in tensidad 

de l incremento en las cifras tensio na les y las concentrac iones séri cas de VEGF (32) en 

tanto que otros mencionan una d ismin uc ió n en las concentraciones de VEG F durante la 
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presentac ión de la preec lampsia severa (33. 34). Sin embargo en ambos casos los estudios 

adolecen de una correlación con las concentrac iones séri cas de E2. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Debido a la re lac ión ex istente entre l:i producc ión ele VEG F y los estrógenos. 

particularmente e l estracl io l. A que d urante e l embarazo norma l. las concentraciones séricas 

ele cstraclio l se encuentran muy aumentadas mas no así en la preeclampsia severa en la que 

se encuentran di sminuidas. surgen las preguntas : ¿ las concentrac iones séri cas de VEGF se 

modifi can en la preeclampsia severa en comparac ión con e l embarazo norma l? ¿ex iste 

correlac ió n entre las concentrac io nes séricas de VEG F y estradio l? 
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HIPÓTESIS 

Las muieres que desarrol lan preeclampsia severa ti enen una difucnte concentración de 

VEGF en suero en comparación con mujeres cuyos embarazos cursan sin alterac iones. y 

una co rre lac ión similar de VEGF-estracliol entre ambos grupos. 

HIPÓTESIS ESPECÍFICAS 

1. Ex iste una diferente concentración sérica de VEGF en las mu.1 eres con preeclampsia 

seve ra en comparación a las de pacientes con embarazos sin alteraciones 

2. La correl ac ión VEGF-estradio l es similar entre las pacientes que presentan preeclampsia 

severa con respecto a la de pacientes con embarazos sin alterac iones. 
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OBJETIVO GENERAL 

Comparar la concentrac ión ele VEGF en nrn¡eres que presentan preeclampsia severa con 

respecto a los ele pacientes con embarazos sin a lteraciones, y su correlación con el estradiol 

sérico. 

OB.JETIVOS ESPECIFICOS 

1. Compara r las concentrac iones séricas de VEGF en mujeres que presentan preeclampsia 

severa con referencia a las de pacientes con embarazos sin alteraciones. 

2. Comparar las concentraciones séricas de estradiol entre las pacientes que presentan 

preeclampsia severa en rel ación a las de mujeres con embarazos sin a lteraciones. 

3. Correl ac ionar las concentracione5 séricas de VEGF y estradio l sérico y compararlas 

entre ambos grupos. 
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MATERIAL V MÉTODOS 

Se rea li zó un estudio observaciona l, prospectivo. transversa l, comparativo. Se estudiaron 30 

mujeres embarazadas. 15 de e ll as desarrollaron preeclampsia severa en el tercer trimestre 

de gestac ión y el resto fo rmaron parte de un grupo contro l. El estudi ó se desarro lló en los 

servicios de Preeclampsia. Terapia Intensiva, Unidad Tocoquirúrgica y la Unidad de 

In vesti gac ión Méd ica en Medicina Reproducti va de l hospital "Lui s Caste lazo Ayala" del 

IM SS. Durante e l periodo co rrespondiente de Mayo de 2003 a Junio de l 2004. Se 

incluyero n embarazadas con edades comprendidas entre 18 y 40 at'ios. embarazos a partir 

de la semana 27 y con la presenc ia o ausencia de preeclampsia severa. No se incluyeron 

embarazadas con hipertensión arteria l crónica, enfermedades de la co lágena, metabólicas o 

renales, síndrome de HELLP. embarazo múltiple y/o pacientes sin control prenatal. Se 

eliminó a las pacientes en las que se evidenció cualquier entidad pato lógica diferente a la 

preeclampsia y asoc iada a hipertensión arterial y/o proteinuria en e l puerperio (anexo l). 

Se consideró como preeclampsia severa cuando ex istieron 2 o más de los siguientes datos: 

tensión arteri a l sistó lica de 160 mm Hg. di astólica de 11 O mmHg o mayo res. persistentes en 

dos tomas rea li zadas con un interva lo de 6 horas. Proteinuria de 3gr/ lit ro en orina de 24 

horas. Se tomó una muestra sanguínea de la vena antecubital de l brazo contralatera l al que 

tenía la venoc li sis a todas las embarazadas con preeclampsia severa tan pronto se les rea li zó 

e l diagnóst ico. Se se leccionaron pacientes en forma pareada de acuerdo a la edad 

gestac iona l y sin ninguna complicación del embarazo, a las que igua lmente se les tomó una 

muestra sangu ínea en la fo rma se t'i a lada. Las muestras se centrifugaron y el suero obtenido 

se congeló a -20c C. hasta la determinación de VEGF a través de la técnica de ELI SA. El 

método ti ene una sensibilidad de 9.0 pg/ml, un coefi c iente de variación de 5.1 y no 

presenta reacti vidad c ruzada con otras citoquinas (R&D Systems !ne. Minneapolis. MN) . 

El estrad iol se determinó mediante radioinmunoanálisis utili zando estuches comerc iales 

(C is Bio lnternational). Este método tiene una especificidad del 100%. una sensibilidad de l 

95% y un coe ti c iente de vari ac ión de 3.5 a 4% (36). El tamat'io de muestra se calculó de 

acuerdo a una estimac ión de medias (35). 

El aná li sis estadísti co de los resultados se rea li zó med iante la prueba U de Mann-Whitney y 

el coe ti cientc de corre lac ión de rangos de Speannan. 
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RESULTADOS 

Características clínicas 

Al compararse la edad. paridad y semanas de gestac ión entre los dos grupos de pacientes. 

no se encontró ninguna diferencia estadísticamente significativa entre e ll as (tab la 1). 

Concentrac iones de VEGF en el suero 

Las concentraciones de VEGF en el suero de las mujeres que cursaron con preeclampsia 

severa fueron de 175 ( 108-3 71) pg/mL. mientras que en aq uel las que cursaron con 

embarazos normales fueron de 91 (20-183) pg/mL. Se apreció que las concentrac iones de 

VEGF en e l suero de las embarazadas fueron mayores en las pacientes que desarrollaron 

preeclampsia severa siendo esta diferencia estadísticamente significativa (p<0.000 1) 

(gráfica 1 ). 

Concentraciones séricas de E2 

Las concentraciones séricas de E2 en el suero de las mujeres que cursaron con preeclampsia 

severa fueron de 54 7 1 (977-8972) pmol/mL, en tanto que en las que cursaron con 

embarazos normales fueron 8043 (2641-9861) pmol/mL. Se aprec ió que las 

concentraciones séricas de estrad iol fueron menores en las pacientes que cursaron con 

preeclampsia severa en comparación con las de mujeres con embarazos sin alteraciones. Al 

compararse dicha diferencia se encontró que fue estadísticamente significativa (p<O. 006) 

(gráfica 2). 

Correlación entre las concentraciones séricas de VEGF v E2 

Al realizarse e l análi sis de correlación entre las concentraciones séricas de VEGF y Ec se 

obtuvieron: en la preeclampsia severa (r=-.025~p<.930) y en los embarazos normales 

(r=.450;p<.092). En ninguno de los dos casos se apreció signi ficancia estadística. no 

obstante se apreció una tendencia estadísticamente significati va en e l grupo de mujeres que 

cursaron con embarazos normales. 
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DISCUSIÓN 

En este trabajo de investigación apreciamos que en la preeclampsia severa las 

concentraciones de VEGF son mayores que en los embarazos de evolución normal lo que 

contrasta con las concentraciones de E2 puesto que estas son menores en la preeclampsia 

severa. tal y como ya lo habíamos sefialado en un trabajo previo (28) y que coincide con lo 

reportado. Por otro lado , al evaluar las correlaciones entre ambas sustancias tanto en la 

preeclampsia severa como en el embarazo de evolución normal apreciamos que no ex istió 

similitud entre ambos casos ya que mientras en el caso de la preeclampsia severa se apreció 

una muy débil correlación negativa, en el embarazo de evolución nonnal se apreció una 

moderada corre lación que a pesar de no haber sido estadísticamente significativa, si 

evidenció la presencia de una tendencia estadística lo cuál podría explicar que en el 

embarazo de evolución normal , la angiogénesis si guarda una relación con las 

concentraciones de E2, lo que deberá confirmarse en un estudio que incluya un mayor 

número de casos con la finalidad de demostrarlo. No obstante, en virtud que el embarazo 

normal no cursa con hipoxia a diferencia de lo que sí sucede con la preeclampsia severa, los 

resultados obtenidos sugieren fuertemente que la angiogénes is se regula de una manera 

diferente en cada caso, donde la hipoxia al parecer es el más fuerte detonante de la 

angiogénesis para los embarazos que cursan con preeclampsia severa, probablemente como 

un mecanismo compensatorio para tratar de corregir la falta de flujo útero-placentario que 

acompafia a dicha complicación del embarazo y que condiciona hipoxia, el hecho que 

algunos autores encuentren una elevación en las concentraciones de VEGF, lo que coincide 

con nuestros hallazgos, y que estos resulten contrarios a los sefialados por otros podría 

explicarse por las condiciones clínicas y el momento de la inclusión de las pacientes a los 

di versos estudios, de tal forma que estudiar pacientes con el diagnóstico de preeclampsia 

severa en una etapa de exacerbación del padecimiento como fue nuestro caso, podría 

explicar el incremento del VEGF como un intento extremo del organi smo materno para 

compensar la hipoxia. mientras que si las pacientes con preeclampsia severa se encuentran 

en un estado clínico no exacerbado, esta entidad no condicione una respuesta extrema y 

ante ello las concentraciones de VEGF no se encuentren aumentadas. En lo referente a las 

concentrac iones de E2• siguiendo la exp licac ión anteri or parecería que su efecto sobre la 
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angiogénesi s está presente durante el embarazo normal y está ausente o enmascarado por la 

hipoxia en los embarazos complicados por preeclampsia severa. 

16 



CONCLUSIONES 

1.- Las concentrac iones de VEGF en el suero materno son mayores en las mujeres que 

presentan preeclampsia severa que las de las pacientes que cursan con embarazos de 

evolución normal. 

2.- Las concent raciones séricas de E2 son mayores en las mujeres que cursan con 

embarazos de evolución normal que las de las mujeres que presentan preeclampsia 

severa. 

3.- No existen correlaciones estad ísticamente significativas entre las concentraciones de E2 

y VEGF, no obstante se apreció una tendencia estadística en los embarazos normales. 

4.- En la preeclampsia severa se induce la angiogénesis como un mecanismo compensatorio 

ante la hipoxia, mientras que en el embarazo normal se induce en respuesta a las 

concentrac iones de E1. 
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Tabla 1 

Ca racterísticas generales de las pacientes 

Edad* 

Edad gestacional * 
Paridad 

primíparas 
multíparas 

Normal (n= 15) 

26 ± 7 

39.5 ± 0.2 

5 
10 

* Md ± desviación intercuartílica. 

preeclampsia (n= l 5) 

27 ± 9 

37.0 ± 0.2 

7 
8 

p 

n.s. 

n.s . 

n. s. 
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Anexo 1 

Protocolo Preeclampsia Severa y Angiogénesis 

Nombre 

Número de afi li ación ----------

Te l é fo 11 o -------

Edad - - - Fecha de captación ____ _ 

Peso ___ (Kgs.); Ta ll a ___ (cms.); TA ___ _ (rnmHg); 

Proteinuria ___ (g/lt) tira reactiva ____ _ _ EGO _ ____ _ _ 

ANTECEDENTES GINECOOBSTETRICOS. 

G P C A FUM ___ _ 

SDG : Amenorrea: ____ , por clínica: _ _ _ , por USG: ____ _ 

Exámenes de laborato rio: 

Hb ___ mg/dl. Htc _ _ _ . Plaquetas _ _ ___ mm1
. TGO 

Ac. Úrico . Urea . Creatinina _ _ _ BT ___ . BD 

Observac io nes: 

CARACTERISTICAS DEL NEONATO 

.TGP 

81 

Peso _ _ __ . Talla ___ . Edad neonatal _ __ . Apgar __ _ 

Otros _ _ _____________ _ ___ _ ________ _ 

CARACTERÍ STICAS DE LA PLACENTA Y LIQUIDO AMNIÓTICO 
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