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MARCO TEORICO

La pre-eclampsia es una enfermedad propia y caracteristica de la mujer
embarazada, se presenta después de la vigésima semana de gestacién o del
puerperio temprano (48 Hrs. postparto) (1.7). Se manifiesta clinicamente por
hipertension arterial (aumento de 30 mm. de Hg de la presién sistolica 0 15 mm. de
Ho de la presitn diastolica), proteinuria y edema, pudiendo evolucionar a un estado

similar al de las crisis convuisivas generaiizadas que se clasifica como eclampsia
{10}.

La identificacién de la Pre-eclampsia como entidad patolégica propia data
desde la antigliedad v a {ravés de los siglos se han sucedido innumerables teorias
sobre su causa vy con ella también los tratamientos (8).

En un principio se le dio el término de toxemia, implicaba el concepto que la
enfermedad se debia a una toxina quizés liberada por el Gtero o {a placenta. Enire
las terapéulicas propuesias estan la ovariectomia, mastectomia, descapsulacion
renal, orientacion de fa mujer en relacion especifica con el campo magnético de la

tierra. Lo nico cierto es que el reconocimiento de su causa es aun incompleto. (11,
13).

La clasificacion de la Pre-ecampsia segGn el American College of
Obstetrincians and Ginecologist:

L.eve o minima: presion arterial de 140/90 mm. de Hg a 160/110 mm de Hg y
proteinuria de menos de 5 grs. en orina de 24 hrs,

Severa 0 Profunda: Presion arterial de 160/110 mm. de Hg o mas, v
proteinuria de 5 grs. © mas en orina de 24 hrs.



Ademds se pueden presentar ofiguria, afteraciones de la conciencia, edema

pulmonar © cianosis, dolor epigastrico, alteraciones de la funcion hepatica y
trombocitopenia. (1}

La pre-eclampsia persiste como un problema de salud mundial. Ocupa una

de las primerds causas de muerte materna con repercusiones graves, incluyendo la
pérdida felal. (1.9)

Se conoce ia patogenia del cuadro, ¥ a pesar de los adeiantos de Ia
medicina moderna, la causa contintia siendo desconocida. {1, 7, 8, 9, 11). La

etiologia se ha relacionado con factores genéticos, inmunolégicos y ambientales
(n.

Existen aspectos epidemiol6gicos que permiten identificar factores de
riesgo: edad, estado socioecondémico, estado civil, escolaridad, nivel culiural,
inestabilidad fisica, emocional y econémica de ia pareja, paridad, falta de control
prenatal, enfermedades afiadidas (obesidad, diabetes, mellifus, hipertension
arterial, nefropatias, etc.). {f, 8, 9). Una probleméatica a un no resuelta es la
morbilidad fetal (inmadurez y prematurez), repercutiendo en las bajas caliﬂcacioneé
de APGAR v el retardo de crecimiento intrauterino. (9).

La mayoria de los decesos {en madres e hijos), ocurre en primigestas. Por lo
que se considera importante recalcar fa falta o regularidad de control prenatal, lo

que sin duda contribuye a retraso en el diagnostico y tratamiento oportuno de este
controvertido sindrome (1).

No hay certeza de que la pre-eclampsia pueda prevenirse, pero si puede
evitarse la progresién hacia formas mas graves. (8).

La pre-eclampsia surge ai momento de ia implantacion, razén por la cual no

es evitable, Los cambios surgen en el primer trimestre y establecen la relacién que




manifestara clinicamente a finales del embarazo. Los primeros cambios se deben a
la falta de invasion trofobldstica en las arterias espirales o helicinas, y elio mas
tarde ocasiona lesion de las células del endotelio con depésitos de producios de
fibrina. Al final un cambio en la biosintesis de prostaciclina en la placenta produce
alieraciones en la reactividad cardiovascular y las manifestaciones clinicas finales
de vasoespasmo e hipertensién arterial.

La etiologia de este sindrome se ha relacionade con factores genéticos,
inmunol6gicos ambientales, (11, 14, 16, 17).

Diversos autores han denominado a la pre-eclampsia como la enfermedad de
las teorias, ya que existen una gran variedad de éstas tratando de explicar la
etiologia de la misma. (8).

En estudios realizados en e hospital de Ia mujer 5.5. sobre el anélisis de
190 casos de eclampsia, por la Dra. Yolanda E. Rivas y Colaboradores, en el lapso
comprendido detf iro. de marzo de 1988 al 28 de febrero de 1992, menciona que la
pre-eclampsia se complica hasta en un 6 a 8% de eclampsia de 0.2 a 0.25% de
todos los embarazos, ocasionando una mortalidad materna de 10 a 15% v perinatal
de 10 a 28% (1}.

Una de las teorias mas aceptadas en la actualidad, es la que describe un
desequilibrio entre la prostaciclina, sustancia con efecto vasodilatador vy
antiagregante plaquetario, y el fromboxano, potente vasoconstrictor capaz de
agregar las plaquetas. También hay aumento de endotelina y disminucion del factor
relajante derivado del endotelio, lo que hace suponer que se trata de una
competencia entre sustancias vasodilatadoras y antiagregantes plaquetarias con
sustancias vasoconsfrictoras v con capacidad de agregar dichas células
predominando las (itimas trayendo como consecuencia aumenio de la presién
arterial, lentitud circulatoria con hipoxia secundaria, depésitos de fibrinas,

alteraciones de la coagulacion, de la permeabilidad capilar, fuga de filtrado al



espacio exiravascular ocasionado hipovolemia v edema. Al alza tensional

contribuye también la mayor reactividad de los vasos a sustancias constrictoras
que tienen esta enfermas.

Las alteraciones descritas inician a nivel de la circulacion atero-placentaria,
generalizéndose posteriormente, esio hace a la toxemia el prototipo de enfermedad
sistémica con un cuadre clinico diverso dependiendo en cada caso del o los
drganos afectados razdn por la cual siempre se debe tener en mente que cada
mujer puede expresar diferentes sinfomas o signos (1).

Friedman y colaboradores (9) proponen un modelo que expresa sus criterios
en la fisiopatologia de 12 pre-eclampsia. En el ceniro exiraia el dafio a fas células
endotellales, que en opinién de los autores aparece en todos los casoes de pre-
eclampsia. Se desconoce ia causa exacta de dicho dafio, pero se piensa que el
trofoblasto con deficiencia de riego sanguineo preduce un agente que es toxico
para las células endoteliales. En la pre-eclampsia idiopética, el riego deficiente de
la unidad fetoplacentaria probablemente es consecuencia de las alteraciones de la
invasion de las arterias helicinas por parie del frofoblasto: no se sabe si fal invasion
se produce por causa biogquimicas, inmunitarias o genéticas, pero todos fos
mecanismos mencionados pudieran intervenir. La pre-eclampsia aparece
preferentemente en el primer embarazo, aunque no en los siguientes v es mas
frecuente en embarazos con un nuevo conyugue disminuye su frecuencie después
de métodos anticonceptivos de barrera y todos los factores mencionados sugieren
un componente inmunitario . sea cual sea el mecanismo que infervenga en (a pre-
eclampsia , el resultade comin es la deficiencia del riego del trofoblasto, que a su
vez incita la produccién de una toxina endotelial. Como resultado del dafio
endotelial , se deteriora la integridad del arbol vascular, la producciéon de
vasodilatadores endégenos vy 1a conservacion de la actividad anticoagulante . Los

signos y sinfomas ciinicos de 1a pre-eclampsia son consecuencia directas de tales
alteraciones.



Otro aspecto del modelo que se desea destacar son las “asas” de
retroalimentacion positiva, la disminucion en la produccion fetoplacentaria de
prostacicling, la activacion de la coagulacion intravascular y el vasospasmo arterial
se combinan para disminuir mas el riego placentario. Otra “asas™ seria la
posibllidad de que el endotalio daflado por aclivacion de ia ceagulacion y mayor
vasospasmos, produzcan mayor daiio en el mismo (14)

fledman y Jefferies, proponen a una definicién de ia pre-eclampsia la cual se
basa en los niveles de presitn sanguinea absoluta y un incremento del vaior basal
en la primera mitad del embarazo, no existiendo requerimientos de proteinuria (2).

Tsukimori-K; Maeda M. y colaboradores, realizaron un estudio en mujeres
japonesas (embarazadas pre-eclampticas, embarazadas sanas y mujeres no
embarazadas), investigaron el efecto lesionante de suero de mujeres con pre-
eclampcia en células endoteliates cultivadas, células de musculo liso vascular y
fibrohlasto; los sueros de mujeres con pre-eclampsia demostraron
significativamente mayor lesién de fa célula endotelial que los sueros Je ias sujetos
normales embarazadas y no embarazadas.

las mujeres embarazadas v la pre-eclampticas no difirieron muche con
respecto tanto al dafio de la célula del musculo liso vascular como a la lesion del
fibroblasto. Estos resultados indican que un suero cltotoxico para las células
endoteriales ests presente en la pre-eclampsia y que ésta actividad fiene una
especificidad para las céiulas endotelias. No existe uniformidad de criterios en el
manejo de la embarazada pre-eclamptica, se debe hospitalizar a la paciente en el

momento de! diagnostico, para evaluacion del estado madre y feto (7, 8, 9, 12, 14,
23).



Tratamiento de la pre-eciampsia leve:

La terapéutica consiste en: reposo en cama y parto. Se debe hospitalizar a
la paciente al hacerse el diagnostico de pre-eclampsia para disminuir la
probabilidad de convulsiones y aumentar ia supervivencia fetal. Ya que prevenir el
parto prematuro es menos costoso que la asistencia de un lactante prematuro.

Posteriormente, vigilar a la paciente de manera externa dos veces por
semana {medicién de T.A; edema v proteinuria). Advertir a la paciente sobre las
sefiales de peligro, como cefalea intensa, dolor epigastrico y alteraciones visuales,
para que avisen de inmediato al médico y a la prohabilidad de hospitalizacion.

Una vez por semana se debe determinar la funcion hepatica, acido drico,
electrolitos, albUmina sérica, v cada dos semanas, se deben realizar valores de la
edad gestaciona! y peso fetal mediante ultrasonido.

Solo se administran medicamento antihiperiensivos, si la T.A. diastélica
sobrepasa los 100 mm. de Hg v 12 edad gestacional es de 28 semanas 0 menos.

Tratamiento de la pre-eclampsia severa o profunda.

Las finalidades de este tratamiento son: )prevenir las convuisiones; 2)
control de T.A. materna y 3) iniciar ¢l parto. Este ditimo punto es el modo definitivo
de fratamiento. Si se desarrolla pre-eciampsia a las 36 semanas o después, o si
hay pruebas de maduracién pulmonar fetal y peligro para el feto.

Al empeorar la pre-eclampsia se deben emplear corticostercides para
acelerar fa maduracién pulmanar fetal.



Si se espera el nacimiento de un lactante antes de término {menos de 36
semanas de gestacion), es recomendable la transferencia de la madre a un centro
de cuidados terciarios, para garantizar la asistencia intensiva neonatal adecuada.

En nuestra clinica hospital “Dr. Daniel Gurria Urgell”, no existe protocolo de
tratamiento para embarazada pre-ecidémpticas, se intenta sequir algunos
lineamientos como hospitalizacion de la paciente al momento del diagnéstico para
realizar valoraciones de la madre y el producio se intenta iratamiento conservador
en pacientes con embarazo entre 24 y 27 semanas, siempre v cuando el felo este
vive y no haya recibido tratamiento previo.

En {as primeras 48 horas se hospitaliza a {a paciente, el control de la T.A. se
realiza con nifedipina 10 mgs., cada 6 u 8 horas. y nifedipina sublingual P.R.N.. otro
antihiperiensor que se utiliza es la hidralazina, se intenta lievar a presién diastolica
a menos de 110 mm. de Hg en mujeres mayores de 20 afos, y a menos de 100 mm.

de Hg en menores de 20 afos. Si es necesario, se deben prevenir las
convulsiones.

Se deben ufitizar corticosteroides si el embarazo llega a 28-32 semanas.
Optiminizar con expansores. Plasma o solucién glucosada al 100% dependiendo de
la P.V.C, (presion venosa central) valoracion de la f.c. {frecuencia cardiaca), f.r.
(frecuencia respiratoria), t.a. (fensién arterial), f.c.f. (frecuencia cardiaca fetal), por
turno. Estudios de laboratorio (mediciones de proteinas en orina, valor hematocrito,
nameros de plagquetas, v estudios de funcion hepatica), y ultrasonido fetal.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La pre-eclampsia es una enfermedad de aparicion naturai, propia ¥
caracteristica de la mujer embarazada. Surge desde el momento de la implantacion,

razén por Ja cual no es evitable , pero se manifiesta clinicamente hasta después de
la vigésima semana de gestacién (9.25)

Es frecuente en primigestas jovenes o aftosas, de nivel socioecontmico
bajo, desnulricion, sin control prenatal, con stress, embarazos muliples,

hipertension arterial crénica, nefropatias, diabetes mellitus, con antecedentes de
pre-eclampsia, eclampsia.

Es una causa importante de morbimortalidad marternc-infantil. Se presenta
aproximadamente en un 2 a 8% de la poblacion general. Razén por la cual nos
avocamos a investigar écual es el porcentaje de pacient.es que presentan pre-
eclampsia en la clinica hospital “Dr. Daniel Gurria Urgell”?



JUSTIFICACION

La frecuencia de la pre-eclampsia a nivel universal es de 22 8%.

Es una de las tres primeras causas de muerte maternc-infantii v causa
importante de complicaciones graves durante el embarazo; por lo que es necesario
para el medico familiar, educar a la paciente mediante un control prenatal
adecuado, con vigilancia estrecha del entorno de la paciente , lo que repercutird en
fa obtencién del binomio sano madre-hijo, lo cual originard menor ingreso

hospitalaric de la enferma y del infante ,con un menor costo a los servicios de
salud.
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OBJETIVO GENERAL

Determinar la frecuencia de pre-eclampsia en |a poblacién derecho-habiente
de mujeres embarazadas en la clinica hospital “Dr .Daniel Gurria Urgell“

OBIETIVOS ESPECIFICOS

1~ Conocer los factores de riesgo mas frecuentes en la poblacion

derechohabiente de mujeres pre-eclampticas en ésta clinica hospital .

2 - Determinar la edad mas frecuente en que presenta la pre-eclampsia en esta
poblacion.

3.- Conocer los sintomas mas persistentes en estas pacientes .

4,- Buscar soluctones para disminuir ta presencia de este sindrome y por lo tanto

evitar la morbimortalidad en madres e hijos v evitar sobreinversiones para la
institucion.
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METODOLOGIA

Tipo de estudio

1) Observacional.
2) Descriptivo.
3) Transversal.
43 Retrospective.

Grupos de estudio.

Grupo problema.

Mujeres embarazadas con factores de riesgo para pre-eclampsia de
derechohabientes de la clinica hospital “Dr. Danlel Gurria Urgell”.

Grupo testigo.
No hay.

Tamaiio de la muestra.

Todas las mujeres embarazadas con factores de riesgo para pre-clampsia,
derechohabientes de la clinica hospital “Dr. Daniel Gurria Urgell”, que

acudieron al servicio de gineco-obstetricia del {ro. de enero al 30 de junio de
1995,

Criterios de inclusion.

Se basara en todas las pacientes embarazadas que tengan factores de riesgo para
pre-eclampsia, que se atendieron en la clinica hospital “Dr. Daniel Gurria Urgell”,
en el iapso comprendido del ro. de enero al 30 de junio de 1985,



Criterios de exclusion.

Todas las pacientes embarazadas derechohabientes de la clinica hospital
“Dr. Daniel Gurria Urgell”, que no tengan factores de riesgo para pre-
eclampsia o que presenten patologia no relacionada con ia pre-eclampsia.

Criterios de eliminacion.

No existe, ya que es un estudic retrospectivo.

CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS (SE ADJUNTA AL FINAL).

Descripcién general del estudio.

Se efectuaron revisiones bibliograficas, posteriormenie se realiza un
resumen de los faciores y antecedentes considerados de riesgo o predisponentes
en la pre-eclampsia, a continuacién se realiza una revision de todos los
expedientes clinicos de las pacientes derechohabientes que acudieron a la clinica
hospital “Dr. Danie! Gurria urgeil”, en estado de gravidez con factores de riesgo
para pre-eclampsia en el periodo comprendido del ro. de enero al 30 de junio de
1995 Para conocer las caracteristicas generzles de las pacientes se tomaron las
siguientes variables: FEdad, domicilio, estado socio-econdmico, estado civil,
ocupacion, escolaridad, antecedentes gineco-obstetricos, atencidén prenatal,
complicaciones durante el embarazo, hipertension arterial, infecciones de vias
urinarias, aumento de peso mayor gue ei normal durante la gestacion, resultados
perinatales, complicaciones durante el frabajo de parto, vias de resclucion del
embarazo, antecedentes de diabetes mellitus, etc; y al final, se efectio la

cuantificacion en el nimero de casos con estos factores y por conteo de éstos

12
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expedientes se reportan los resultados en forma porcentual, por medio de fablas y
gréficas porcentuales.

RECURSOS.

Humanos.

Asesor Médico, archivista y estadigrafo.

Fisicos.

Articulos v libros de Gineco-obstefricia, calculadora, maquina de escribir,

corrector, hojas blancas, lapiz, iapiceros, horrador, escritorio y expedientes
clinicos.

FINANCIAMIENTO.

Recursos propios del investigador.

ASPECTOS ETICOS.

Como es un estudio retrospectivo, observacional, fransversal y descriptivo,
no se perjudica a éstas pacientes, solo se observan resultados porcentuaies
y factores asociados.

Declaracion de HMelsinki v la Ley General de Salud en materia de
Investigacion S. S. A.



RESULTADOS

De los 100 expedientes clinicos revisados, durante el periodo esfudiado {ro.
de enero al 30 de junio de 1995), se encontré una incidencia de pre-eclampsia de
11% v eclampsia de 1% lo que corresponde a 1l casos de pre-eclampsia y un caso de

eclampsia por cada 100 embarazadas derechohabientes de la clinica hospital “Dr.
Daniel Gurria Urgell”.

Ef grupo de edad en que se presenté con mayor frecuencia fue el de 26 2 30
afios en 7 pacientes, lo que corresponde a un 63.63%, seguido de el de 36 a 40
afios en 2 pacientes, que equivale al 18.18% en los grupos de 15 a 20y 31 a 35
afios, encontramos un paciente en cada grupo que corresponde al 9.9% (grafica
MNo. 1). La escolaridad y ocupaciones se observan en las (graficas 2 y 3)
destacando un alto porcentaje con estudio medio y superiors 7 pacientes con
licenciaturas (63.63%), 2 pacientes con carrera tecnoidgica (18.18%), una paciente
con bachillerato completo (9.09%) respecto a la ocupacion el mayor numero fue de
maestras con 5 pacientes (45.45%) seguida de 3 pacientes que se dedican a las
labores del hogar (27.27%); dos pacientes ocupan puestos administrativos
{Secretarias y Prefecta)(18.18%); y finaimente una enfermera {9.09%) En e tipo de
derechohabiente, el grupo méas numeroso correspondio a 8 pacientes trabajadoras
(72.72%); y las fres pacientes restantes, eran esposas de trabajador {27.27%).
(grafica No. 4). Al revisar el estado civil se encontré que 8 estaban casadas
(72.72%) y 3 soiteras (27.27%). (Grafica No. 5). La gréfica No. 6, muestra que §
pacientes (45.45%), llevo control prenatal regular; 4 pacientes llevaron control
prenatal irregular (36.36%) y 2 pacientes 18.18%) no llevaron control prenatal,
analizando el nimero de gesiaciones detacaron las primigestas con 7 pacientes,
que equivalen a un 63.63% 3 pacientes son secundigestas con un 27.27% vy
solamente una paciente fercigestas correspondiente a un 9.09% representada en la
grafica No. 7. En las graficas 8, 9 y 10 observamos que solo hubo antecedentes de
una paciente con un aborto anterior (9.09%), una paciente con un segundo parto

anterior (9.09%) y dos pacientes con una cesérea anterior (8.18%).
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Se aprecia la Triada hipertension arterial (100%);proteinuria en 8 pacientes
(72.72%) y edema en 9 pacientes {81.81%); representada en las gréficas No. 11, 12 y
13 respectivamente. Las alteraciones neurol6gicas como cefalea, acdfenos,
fosfenos, visién botrosa, irritabilidad, marecs, etc. Seé presentaron en 5 pacientes,
lo que equivale hasta un 45,65% (grafica No. 14). En la gréfica 15 se presentan
enfermedades maternas asociadas. Enconirando Z pacientes con diabetes mellitus
gestacionat (18.18%). Las infecciones de vias urinarias estuvieron presentes en 8
pacientes (72.72%). 6 pacientes eran cobesas (54.54%). No se observaron
antecedentes de pre-eclampsia-eclamsia. La via de resoluci6n de embarazo se
observa en la grafica No. 16 obteniendo un 72.72% con 8 pacientes atendidas por
cesdrea y un 27.27% con 3 pacientes que evolucionaron con parto fisiologico.

En las dltimas 4 graficas (17, 18, 19 y 20) se represenia el peso, APGAR
prematurez v sexo de! producto. Encontramos 3 nifios (27.27%) con peso de 3.500
kgs.; 3 grupos de 2 niflos (18.18%) con peso de 2.300; 3.200 y 4.200 kgs.
Respectivamente v dos grupos de 1 nifto (9.09%) con peso de 2.750 y 3.800 kas.
El APGAR en 9 nifios (B1.81%) fue de 8 al minuto v 9 a los cinco minutos y dos
nifios (18.18%), nueve al minuto y nueve a ios 5 minutos.

Encontramos 4 nifios (76.76%) prematuros.

7 nifios {63.63%)fueron del sexo masculino y 4 del sexo femenino (36.36%).
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DISCUSION

La pre-eclampsia es aun un grave problema de salud pablica. Ocupa un
importante lugar en la morbimortalidad materno-infantil, con severas repercusiones
que incluyen hasta la pérdida fetal.

La etiologia continda siendo desconocida, aunque epidemiolégicamente
existen algunos aspeclos qué permiten identificar factores de riesge.

En éste estudio se analizan estos factores de riesgo, asf como la frecuencia
en nuestra poblacién derechohabiente, para intentar acciones que si bién no
previenen la enfermedad, al menos eviten la progresion a forma mas graves.

El estudio demuestra unz incidencia de 11% de pre-eclampsia de los 100
expedientes revisados con factores de riesgo para este sindrome.

Existen reportes (1, 7, 9 y 10) con variacion de incidencia que oscila entre 6
a 8%. En este estudio, es preciso mencionar, que esta cifra es mas alta debido a
que los espedientes revisados fueron de pacientes embarazadas con factores de
riesgos predisponenies v no de embarazadas en general.

Respecto a la edad, esta oscilé entre 15 vy 40 afios, observando que un
porcentaje significativo 81.7% se encontraban en edad productiva y la cifra mas alta
la encontramos entre el grupo de edad de 26 a 30 afos, fo que contrasta con los
estudios realizados por la Dra. Yolanda E: Rivas R: y Cols. (1) los cuales reportan
que el grupo de edad de 15 a 20 afios fue el que present6 con mas frecuencia esta
patologia. Respecto a la escolaridad, ocupacion y estado civit existe gran
divergencia entre este estudio y el estudio mencionado, lo cual se debe al tipo de
poblacién estudiada, ya que encontramos que la mayorfa son trabajadoras, con
Licenciatura (Maestras) y casadas (derechohabiente del 1.§.5.8.T.E.), mientras que
los estudios divergentes (poblacion abierta) reportan mujeres que se dedican a ias

labores de! hogar o empleadas domésticas, con bajo grado de escolaridad y por lo
general madres solteras.
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En nuestras pacientes un 45% si llev6 control pre-natal y un 36% lo llevé en
forma irregular. Se puede decir que existi6 estabilidad econémica y efectiva,
variando con los estudios comparados donde se observé que ¢l control prenatal fue
casi nulo, existiendo aran inestabilidad econémica y afectiva.

Un 63% de nuestras paclentes eran primigravidas concordando con los

estudios de Friedman y Cols. (9). Lo cual nos puede sugerir un componente
inmunitario.

La hipertensi6n arterial se presenté en un 100% en nuestras pacientes, la
proteinuria en un 72% y el edema en un 81%. Divergiendo de Redman y Jefferies (2)
los cuales proponen una definicion de la pre-eclampsia la cual se basa en los
niveles de presion sanguinea absoiuta y un incremento del valor basal en la primera
mitad del embarazo, no existiendo requerimientos de proteinuria.

Encontramos hastz un 54% de alteraciones neurolégicas en nuesiras
pacientes, y como enfermedades agregadas, un alto grado de infecciones de vias
urinarias (72%), lo cual no fue significativo en los estudios de la Dra. Rivas ¥ Cols.
No encontrando antecedentes de pre-eclampsia concordando en ia Gltima variable
con el estudio mencionado.

Un 72% de estos embarazos se resolvieron con cesérea coincidiendo con
algunos de los estudios comparados (1, 9, 11 y 26). Si tomamos en cuenta que la
pre-eclampsia es un estado critico en el que la interrupcién de la gestacion
constituye el unico tratamiento, la incidencia de operacion cesdrea siempre seré
alta.

Un problema de salud persistente en ia morbilidad fetal, confirmado por
prematurez (36%) y bajo peso al nacer (27%), coincidiendo con la Dra. Rivas y Cols.

Por lo cual hacemos énfasis en la grave repercusion de la pre-eclampsia en el feto
¥y neonato.
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Este estudio confirma, que a pesar de no existir un factor etiologico conocido
de esta enfermedad, se puede valorar aspectos epidemiologicos que permite
identificar factores de riesgo persistentes, que nos lievan a la aceptacion de la
multifactorialidad de este sindrome. Lo que a su veZ nos permitird mejorar la
calidad en el control prenatal con especial vigiiancia de los factores de riesgo.
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CONCLUSIONES.

La incidencia de pre-eclampsia en la clinica hospital “Dr. Daniel Gurria
Urgell” fue del 11% y de eclampsia del 1%

El sindrome fue mas frecuente en el garupo de edad de 26 a 30 aiios.
El antecedente de pre-eclampsia-eclampsia, no fue significativo.
Un 63% de los ¢casos correspondié a primigestas.

Los factores epidemiologicos asociados mas persistentes fueron: Alio Nivel
académico, nivel socio-econémico medio o alio, mujeres casadas que
desempefian rol de madre, esposa, amas de casa y empleadas, con grandes
presiones y sometidas a siress constante.

En las enfermedades asociadas, fue significativa la cifra de LV.U. (72%),
obesidad (54%) y diabeles mellitus gestacional (18%).

Un 18% no llevé control prenatal y un 36% de sste fue irregular.
Se realiz6 cesdrea en un 72% de las pacientes.

Las repercusiones en el producto fueron pr_ematurez (36%) v bajo peso al
nacer (27%).

Los sinfomas persistentes fueron: hipertension arterial 100%; edema (81.8%);
proteinuria (72.7%) v alteraciones neuroldgicas (45%).

No se presentaron decesos maternos ni fetales.

L a dificultad mas persistente para realizacion de este trabajo, fue la falta de

datos y claridad en los expedientes clinicos.
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La eclampsia sigue siendo un problema de salud mundial, siendo una causa
importante de muerte materna.

Podemos concluir que en este irabajo se alcanzan los objetivos en un 90%,
ya que se fogré determinar la frecuencia de preclampsia en la poblacién derecho
habiente de mujeres embarazadas con factores de riesgo de la clinica hospital “DR.
DANIEL GURRIA URGELL”, conociéndose asi mismo los factores de riesgo mas
frecuentes en esta poblacién, asi como la edad mas frecuente en que se presents.

Los beneficios para nuestras pacientes, asi como para la institucién, seran
médibles desde el momento en que nosotros, los médicos familiares, que somes el

pilar de nuestra institucion, tomemos conciencia de nuestra labor como educadores
de la salud.

Sugerencia para que nosotros, los médicos de familia, logremos disminuir 1a
frecuencia de este sindrome.

1) Mejorar la calidad de nuestro servicios.

2) Impulsar programas de planificacion familiar, educacién sexual, consejo
premarital, preconcepcional y prenatal.

3) explicar detalladamente a nuestras pacientes, cuales son los sintomas de
peligre y asi acudan inmediatamente al médico.

4) si existen factores de riesgo en nuesiras pacientes embarazadas, canalizarias
antes del séptimo mes al gineco-cbstetra para gue confinie su manejo.

5) Realizar una buena historia clinica, asi como anotaciones claras y detalladas
(iension arterial, peso, sintomas, estudios de laboratorio, etc.) en el
expediente.

Probablemente no se logre evitar la aparicion de la enfermedad, pero si se
logre evitar la progresién a problemas mas graves para la madre y el producto. _
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