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Morbi-mortalidad materna y perinatal en la preeclampsia
severa en los extremos de la vida fértil

Resumen

ANTECEDENTE: La preeclampsia severa es un padecimiento grave que complica el
embarazo y constituye una de las primeras causas de morbi-mortalidad materno-infantil a
nivel mundial y en México es la causa principal de muertes maternas y de nacimientos
pretérmino, por lo tanto es importante identificar los factores de riesgo asociados a este
padecimiento para plantear propuestas o medidas preventivas que disminuyan la aparicion
o la gravedad de la sintomatologia asi como las complicaciones asociadas a este proceso
morbido.

DISENO DE ESTUDIO: Prospectivo longitudinal, directo en el cual se van a revisar a las
pacientes con diagnostico de preeclampsia severa en el lapso del 1° de julio al 30 de
octubre del 2011 en el servicio de obstetricia en el area de hospitalizaciéon de control de
enfermedades hipertensivas del embarazo en el HGO no.4 Dr. Luis Castelazo Ayala del
IMSS, los datos obtenidos se analizardn mediante una distribucion de frecuencias y el
andlisis de varianza unidireccional

RESULTADOS: El presente estudio se realizé con un total de 60 pacientes que ingresaron
al Hospital de Gineco-obstétrico No.4 Dr. Luis Castelazo Ayala del IMSS al servicio de
control de las enfermedades hipertensivas del embarazo, diagnosticadas con preeclampsia
severa y fueron divididas en tres grupos con las siguientes caracteristicas: el grupo uno
integrado por mujeres menores o iguales a 20 afos, el grupo dos integrado por mujeres de
21 a 30 anos y el grupo tres integrado por mujeres mayores de 3lafios. Del total de las
pacientes el 68.3% de las pacientes con preeclampsia severa presentaron productos
pretérmino menores de 37SDG, 6.6% menores de 32SDG y el 25% fueron recién nacidos a
término, el 51.6% eran primigestas, el 48.3% eran multiparas y en cuanto a la morbi-
mortalidad materna y perinatal no se observaron diferencias significativas, donde la p fue
igual a 2.

CONCLUSIONES: Se ha observado que la preeclampsia afecta del 3.9 al 10% de todos los
embarazos y se ha visto que se presenta principalmente en las pacientes con edad materna
menor de 20 afos y en las pacientes mayores de 35 afios, con nivel socioeconémico bajo
por la falta de un buen control prenatal. Sin embargo en el estudio no se evidencid una
diferencia significativa en la morbi-mortalidad entre los tres grupos de edad.



Maternal and perinatal morbi-mortality in severe pre-
eclampsia in the extremes of fertile life

Abstract

BACKGROUND: The severe Pre-Eclampsia is a complex syndrome that causes dangerous
complications in pregnancy and is one of the leading causes of infant and maternal morbi-
mortality in the world and in Mexico is the principal cause of maternal death and of
preterm births, because of this, it is important to identify the risk factors associated to this
disease to make new proposals and preventive measures to reduce the concurrence of
severe Pre-Eclampsia to decrease the severity of the symptoms and the complications
associated to this disease.

STUDY DESIGN: It is a prospective, longitudinal and direct study in which I'm going to
evaluate patients with severe pre-eclampsia from july 1st, 2012 to october 30, 2012 in the
obstetrics service specializing in hipertensive diseases in pregnancy in the “HGO No.4
Dr.Luis Castelazo Ayala del IMSS, the obtained information will be analized by
distribution of frequencies and by unidirectional variance.

RESULTS: The study consisted of 60 patients with severe pre-eclampsia at the “Hospital
de Gineco-obstetricia No. 4 Dr. Luis Castelazo Ayala” from IMSS in the service of control
of the hipertensive diseases in pregnancy; they were devided into three groups. Group 1:
Consists in 20 women with less than or equal to 20 years, Group 2: Consists in 20 women
between 21 and 30 years and Group 3: Consists in 20 women with more than 31 years. Of
which 68.3% of the patients with severe pre-eclampsia presented preterm products under 37
weeks, 6.6% presented preterm products under 32 weeks and 25% were births in term,
51.6% were primiparous women, 48.3% were multiparous women and finally in the
maternal and infant morbi-mortality there were no significant difference, where the value
of pwas of 2.

CONCLUSIONS: It has been observed that preeclampsia affects from 3.9 to 10% of all
pregnancies and has been occurring mainly in patients with maternal age less than 20 years
and in patients older than 35 years with low socioeconomic status due to the lack of good
prenatal care. However, in this study there were no significant differences in the
morbimortality among the three groups.



Morbi-mortalidad materna y perinatal en la preclampsia severa en
los extremos de la vida fértil

Planteamiento del problema

» ;Cudles son los grupos etarios en los cuales se presenta con mayor frecuencia la

preeclampsia?
e (Qué factores de riesgo se encuentran asociados frecuentemente a este
padecimiento?
* (En cada grupo etario cudl es la morbi-mortalidad que se presenta con mayor
frecuencia?
Justificacion

La preeclampsia severa es un padecimiento grave que complica al embarazo y constituye
una de las primeras causas de morbi-mortalidad materno-fetal a nivel mundial, por lo tanto
es importante identificar los factores de riesgo asociados al mismo padecimiento para
plantear propuestas o medidas preventivas que disminuyan la aparicion o la gravedad de la
sintomatologia asi como las complicaciones de este proceso morbido.

Objetivos

El objetivo principal de este estudio es identificar los factores de riesgo asociados a la
preeclampsia severa asi como la morbi-mortalidad que genera este padecimiento en el
binomio.

Hipotesis

Las complicaciones de la preeclampsia severa se presentan con mas frecuencia en pacientes
jovenes y en mayores de 31 afos.



Estrategia experimental

Tipo de estudio

Prospectivo longitudinal, directo en el cual se van a revisar a las pacientes con diagndstico
de preeclampsia severa en el lapso del 1° de julio al 30 de octubre del 2011 en el servicio
de obstetricia en el area de hospitalizaciéon de preeclampsia en el HGO no.4 Dr. Luis
Castelazo Ayala del IMSS, los datos obtenidos se analizardn mediante una distribucioén de
frecuencias y el andlisis de varianza unidireccional

Tamano de la muestra

La muestra fue de 60 pacientes divididas en tres grupos: el grupo nimero uno de menores o
iguales a 20 afios, grupo nimero dos de 21 a 30 afios y el tercer grupo de mayores de 31
anos.

Criterios de inclusion, exclusion, eliminacion

Se incluirdn a todas las pacientes a las cuales se les diagnostico preeclampsia severa por
clinica y por laboratorio y se excluiran las pacientes que no cumplan con los criterios para
ser diagnostico como preeclampticas severas.

Variables

Edad, niimero de gestaciones y las complicaciones presentadas en el binomio debido a este
padecimiento

Material y métodos

Se efectuard un estudio prospectivo longitudinal descriptivo en el Hospital Gineco-
obstétrico No.4 Dr. Luis Castelazo Ayala del IMSS, desde el 1° de julio al 30 de octubre de
2011 a 60 pacientes ingresadas en el servicio de obstetricia en el area de hospitalizacion de
preeclampsia, que tuvieron la resolucion del embarazo en ese periodo y que fueron
clasificadas y comprobadas como preeclampticas severas; las cuales se dividirdn en tres



grupos: Grupo 1 pacientes menores o iguales a 20 anos, grupo 2 pacientes de 21 a 30 afos y
grupo 3 pacientes mayores de 31 afios.

Para obtener la informacion correspondiente al grupo de pacientes que presentaron
preeclampsia severa se utilizo una ficha de recoleccion de datos creada, codificada y
llenada por un mismo examinador, los datos obtenidos se analizardn mediante una
distribucion de frecuencias y el andlisis de varianza unidireccional.

Marco teorico

Antecedentes historicos

La existencia de convulsiones en las mujeres embarazadas fueron descritas en las antiguas
escrituras de Egipto y China miles de afios AC. Hipocrates en el S. IV AC hizo referencia a
las convulsiones durante la gestacion. Celso en el siglo I DC destacd la asociacion entre las
convulsiones y la muerte fetal y en mujeres embarazadas. En el siglo II DC también fue
referida por Galeno sin diferenciarla de la epilepsia.

En el Medievo existieron pocas referencias sobre esta enfermedad, puesto que la obstetricia
fue ejercida por las parteras y la eclampsia seguia sin distinguirse de la epilepsia.

En los S. XVIy XVII los médicos franceses se encargaron de la practica de la obstetricia y
se editaron las primeras publicaciones de la eclampsia a finales del S. XVII e inicios del S.
XVIIL. Guillaume Manquest de la Motte publicd que las convulsiones desaparecian después
del nacimiento del producto.

Francois Mauriceau fue el primero en diferenciar la eclampsia de las convulsiones
epilépticas, al afirmar que era una patologia propia de la gestacion, ésto se publico en el
libro Traité des maladies des femmes grosses et accouchées. (Purkerson M, 1999)

En el siglo XVIII es cuando se comienza a destacar la importancia de interrumpir la
gestacion en las mujeres con eclampsia. En 1739, Francois Bissier de Sauvages diferencid
con exactitud la eclampsia de otras convulsiones que se consideraban de caracter cronicas y
recurrentes y con €ésto en 1739 publico el libro de la Patologia Metodica, y en ¢l le da la
desigancion de eclampsia parturiemtium. Sin embargo Willliam Cullen dijo que “ resultaba
siempre dificultoso fijar los limites entre enfermedades agudas y cronicas, y dado que la
eclampsia de Sauvages en general coincide con la epilepsia, yo no puedo aceptar a éstas
como entidades diferentes”.

En 1797, Demanet vinculé el edema y la convulsiones en seis pacientes que fueron
asistidas por €l.



Ya para el siglo XIX se considera que la epigastralgia es un sintoma vinculado a la
eclampsia y fue descrita por Chaussier en 1824. En 1831, Ryan escribié que las
convulsiones por lo general se presentan al final del embarazo o durante el trabajo de parto;
y con este hecho quedd definitivamente aceptada la relacién entre las gestacion y las
convulsiones. Sin embargo, también se le llamaba eclampsia a las convulsiones de otras
causas como los son la uremia. Mds tarde vendrian los avances en el microscopio, lo que
permitié evaluar el sedimento urinario y la determinacioén de la proteinuria. En efecto, en
1840 el patologo francés Francois Rayer demostrd la presencia de proteinuria en dos
gestantes edematizadas y por primera vez se disponia de un método objetivo para
identificar a una paciente que pudiera presentar eclampsia ulterior.

John Charles Lever quedd sorprendido por las grandes semejanzas entre sus enfermas
eclampticas con quienes padecian de nefritis, asistidas por su colega Richard Bright.
Examin6 la orina de las eclampticas en busca de proteinuria. En 1843, describid la
proteinuria en 14 pacientes asistidas por ¢l con edema, convulsiones, cefalea y vision
borrosa, mientras que la proteinuria estuvo ausente en otros cincuenta embarazos normales.
Sin embargo dado que estos sintomas se asociaban en la enfermedad de Bright se
dificultaba su diferenciacion. Pero Lever not6 el caracter transitorio de la proteinuria y las
convulsiones y que estaban limitadas al periodo gestacional, y de este modo brind6 una
clave para diferenciar a la eclampsia de las convulsiones urémicas.

En el mismo momento, en noviembre de 1843, Sir James Young Simpson quien se
desempefiaba como profesor de obstetricia en la Universidad de Edimburgo efectud las
mismas observaciones de Lever. Simpson pasé a las posteridad por ser el primero en
utilizar anestesia en un parto en el afio de 1857.

Ya para finales del siglo, en 1897, Vazquez y Nobecourt descubrieron la presencia de
hipertension arterial en las ecldmpticas, sin embargo, la medicion sistemdtica de la presion
arterial como parte del examen clinico se comenzaria a realizar hasta 1906-1910.

En el siglo XX la albuminuria y la hipertension se convirtieron en procedimientos de rutina
para el diagndstico de la hipertension inducida por el embarazo.

En 1903, Cook & Briggs, confirmaron que la proteinuria asociada a la hipertension podia
preanunciar la inminencia de convulsiones. Durante las primeras décadas del siglo existio
gran confusion al asignar a la enfermedad como una variante de la enfermedad de Bright.

Inclusive la eclampsia fue considerada por muchos como una variedad tipica de
encefalopatia hipertensiva durante la primera mitad del siglo. En 1941 William Joseph
Dieckman de la Unidersidad de Chicago, publica su primera ediciéon del libro “The
Toxemias of Pregnancy”, donde a través de estudios histopatoldgicos concluye que la
nefropatia cronica contribuiria con no mas del 2% de los casos de preeclampsia. Recién en
1961, quedd definitivamente asignado el término a la patologia obstétrica para para el
estado de coma y convulsiones que se presentan durante la gestacion o el puerperio en
asociacion con hipertension, proteinuria y edema.



Leon Chesley fue la figura mas importante del siglo XX, pues ¢l dedicéd toda su vida al
estudio de la hipertension en el embrazo. Ingresé como quimico, en noviembre de 1934,
durante la gran depresion estadounidense, en el Hague Maternity Hospital, de Newark,
New Jersey. En ese entonces, tenia el titulo de doctor en zoologia y segun sus propias
manifestaciones “nunca habia escuchado sobre preeclampsia”. Hacia fines de esa década, la
idea predominante era que la hipertension en el embarazo era consecuencia de la
insuficiencia renal. Con la ayuda de los médicos residentes, Willard Somers y John
McGeary Yy el internista Harold Gorenberg estudio la funcion renal en las embarazadas.

Efectud el seguimiento de las eclampticas desde 1931 hasta 1974 descubriendo las
diferencias evolutivas entre primigestas y multiparas. Elaboré multiples trabajos sobre
preeclampsia y eclampsia entre 1930 y 1980. Estos trabajos incluyeron areas de la
epidemiologia, prondstico, fisiopatologia renal y tratamiento de la enfermedad. En 1978
publicé como tnico autor su obra llamada Hypertensive Disorders in Pregnancy.

En Argentina, el profesor Dr. Miguel Margulies, publicé numerosos trabajos cientificos en
reconocidas revistas internacionales que contribuyeron al entendimiento de ciertos aspectos
de la enfermedad, redactd libros sobre la hipertension en el embarazo; y llegd a ocupar la
presidencia de la International Society for the Study of Hypertension in Pregnancy.

El profesor Jack A. Pichard fue una figura emblemadtica dentro de la obstetricia moderna.
Se desempend como director de obstetricia en el Parkland Memorial Center, donde disefio
un nuevo modelo para la atencion del embarazo de alto riesgo. Ademas fijo las normas para
cuidados prenatales que luego alcanzarian vigencia en toda la nacidn, y contribuy6 al
conocimiento del tratamiento de la eclampsia y las hemorragias obstétricas. En 1954
publico en el New England Journal of Medicine, sus observaciones en tres pacientes con
eclampsia asociada con plaquetopenia y hemolisis, asistida en el estado de Texas, de las
cuales s6lo una de ellas sobrevivié a la enfermedad.

McKay en 1972; Kitzmiller en 1974 y Killian en 1975, publicaron casos similares,
designados como preeclampsia, pero no los identificaron como una entidad nosoldgica
propia.

En 1979, Louis Weinstein ingres6 como becario en medicina materno fetal en la
Universidad de Arizona. El afio siguiente recibiria una llamada de un colega del Servicio de
Salud Indigena de la ciudad de Tuba, Arizona, referente a la derivacion de una paciente al
Hospital Universitario de Tucson. Se trataba de una femenina de 29 semanas de gestacion,
leve hipertension arterial, de una a dos cruces de proteinuria, recuento plaquetario de
52,000/mm3 'y alteraciones en las pruebas de funcion hepatica. La paciente, indigena
americana, fue transportada por via aérea y fue recibida por Weintein. La exploracion fisica
no reveld datos de interés, s6lo presentd dolor en hipocondrio derecho de varios dias de
evolucion, la tension arterial era de 130/84 mmHg y proteinuria dos cruces. La Ecografia
obstétrica confirmé la existencia de un feto anencefalico, mientras los estudios de
laboratorio revelaron una plaquetopenia de 35,000/mm3, hematocrito 25% con
esquistocitosis en el frotis, hiperbilirrubinemia e incremento de las transaminasas hepaticas
diez veces por sobre los valores normales.
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El cuadro le result6 muy confuso a Louis Weinstein y consulté con dos de sus colegas,
Donald Christian y William Droegemueller, quienes tampoco estaban seguros del
diagnostico, pero concluyeron que era conveniente terminar con el embarazo. Para este fin,
indujeron el parto, el producto fue expulsado y en las siguiente 18 horas el recuento
plaquetario sigui6 descendiendo junto con el hematocrito producto de la hemolisis y 24
horas después del parto la paciente se hallaba en coma, seguido de paro cardiorespiratorio y
fallecio.

Al realizarle la autopsia se encontraron con un higado edematizado con multiples petequias,
severa ascitis, pancreas con hemorragias y encéfalo normal. La microscopia puso en
evidencia la existencia de esteatosis hepatica leve, insuficiente para considerar el
diagnéstico de higado graso del embarazo.

Asi fue como le dedic6 mucho tiempo en estudiar el caso e investigar un tratamiento
adecuado para la siguiente paciente con caracteristicas clinicas similares , hasta que recibio
la noticia de que otras pacientes obstétricas eran asistidas con plaquetopenia, hemolisis e
incremento de las enzimas hepaticas de forma inexplicable aparentemente. En el transcurso
de los siguientes treinta meses tuvo la oportunidad de asistir a 29 pacientes con cuadros
clinicos similares. Interpreté que el cuadro se trataba de una variante de la preeclampsia
que a menudo no presentaba hipertension, proteinuria o edema, observo que padecian
sintomas inespecificos de enfermedad desde unas semanas antes de ingresar al hospital,
mientras cursaban la segunda mitad de la gestacion. Muchas pacientes presentaban nauseas,
vomitos y dolor en hipocondrio derecho. En la evolucion comprendi6 que la plaquetopenia
precedia al aumento de las transaminasas y que la hemolisis era evidente tiempo después.

Observo que la enfermedad era progresiva y que finalizaba con la interrupcion de la
gestacion. Sin embargo 25% de las pacientes continuaban empeorando durante la primera
semana del puerperio. (Weinstein, 2005)

Consider6 que el mayor problema era el reconocimiento de una patologia que requeria del
laboratorio para su confirmacion y que tenia lugar en un subgrupo de pacientes que
cursaban preeclampsia. Con los datos anteriores fue que acufi® un nombre para esta
enfermedad el cual, definiria las caracteristicas humorales de la enfermedad, y por analogia

expresa el pedido de auxilio de la madre, y fue asi como llam¢ a esta nueva enfermedad Sx
de HELLP

Generalidades

La palabra preeclampsia viene del término griego eklampsis que significa brillantez,
destello, fulgor o resplandor; para asi referirse al brusco comienzo de las convulsiones.

La preeclampsia es la aparicion de hipertension arterial con proteinuria y edema después de
la semana 20 de gestacion. (Kindheimer M, 2001)

En la obstetricia moderna se sobreentiende que los trastornos hipertensivos del embarazo
incluyen una gama clinica de anormalidades variables desde elevaciones minimas de la
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presion arterial hasta hipertension grave con disfuncion de multiples 6rganos. En conjunto,
estos trastornos complican el 5 — 10% de todos los embarazos. La preeclampsia afecta
sobre todo a las primigravidas jovenes. La incidencia de preeclampsia en los Estados
Unidos es de aproximadamente de un 6 a 7% de los embarazos en nuliparas y afectan el
40% de las mujeres con enfermedad renal cronica o trastornos vasculares. La hipertension
en el embarazo es alin una causa de morbilidad y mortalidad materna y fetal importante. La
preeclampsia es un trastorno especifico del embarazo humano, su incidencia varia entre el 2
y el 10% segun los criterios diagndsticos utilizados y la poblacion evaluada. (Ferris, 1998,
pp. 1-23) (Gibbs, 2008).

Clasificacion de los trastornos hipertensivos del embarazo (American
College of Obstetrician and Gynecologists , 1996)

La clasificacion siguiente, clinicamente concisa y Util es recomendada por el American
Collage of obstetrician and gynecologists y apoyada por los National Institutes of
HealthWorking group on high blood pressure:

* Hipertension gestacional: definida como una hipertension que se manifiesta durante
la segunda mitad del embarazo o en el curso de las primeras 24 horas después del
parto sin edema ni proteinuria asociados con una normalizacion de la presion
arterial en el curso de los 10 dias posteriores al parto. La hipertension debe llegar
como minimo a 140 mmHg como valor sistdlico o 90 mmHg como valor diastélico
por lo menos dos veces separadas por un intervalo de 6 horas.

* Preeclampsia definida por la presencia de hipertension asociada con edema o
proteinuria anormales después de la semana 20 de gestacion.

* Eclampsia definida como el desarrollo de convulsiones o coma en pacientes con
signos y sintomas de preeclampsia en ausencia de otras causas de convulsiones. Las
convulsiones aparecen por primera vez antes del trabajo de parto en un 50% de los
casos, durante €l en un 25% y temprano en el posparto en otro 25%.

* Enfermedad hipertensiva crénica: definida como una hipertension cronica de
cualquier etiologia. Este grupo abarca pacientes con hipertension preexistente, con
una elevacion de la presion arterial hasta un nivel como minimo 140/90 mmHg en
dos ocasiones antes de las 20 semanas de gestacion y pacientes con hipertension que
persista durante mas de 42 dias después del parto.

* Preeclampsia o eclampsia superpuesta: definidas como el desarrollo de
preeclampsia o eclampsia en pacientes con el diagndstico de hipertension cronica.
Aproximadamente un 15 a 30% de las mujeres con hipertension cronica desarrollan
preeclampsia. (American College of Obstetrician and Gynecologists , 1996)
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Definicion de hipertension en el embarazo

La Hipertension en el embarazo se define, como una presion arterial sistolica mayor o igual
a 140 mmHg o un incremento mayor o igual a 30 mmHg respecto a una basal, o bien una
presion arterial diastdlica mayor o igual a 90 mmHg o un aumento mayor o igual a
I5SmmHg a partir de una basal en la primera mitad del embarazo, las presiones arteriales
elevadas deben observarse cuando menos en 2 ocasiones con 4-6 horas de diferencia.
(Mabie, 1999) (Ferris, 1998) (Sibai, 2000)

Preeclampsia

Se ha definido como un sindrome de hipertension inducido por el embarazo acompanado de
proteinuria, edema, suele vincularse con alteraciones en otros sistemas de 6rganos. Por lo
regular se establece la proteinuria cuando hay mas de 300 mg/l de proteina en una muestra
de 24 horas o con menor precision, mas de una cruz de proteinas en un estudio con tira
reactiva de una muestra de orina comun, la proteinuria es variable y suele ser un signo
tardio de preeclampsia que se relaciona con una lesion glomerular que acompaia a esta
anomalia. (Lindheimer C. K., 2008; Mabie, 1999; Mabie, 1999; DWa00)

La evaluacion del edema es algo subjetivo, en un 50% de los embarazos normales se
observa un edema moderado. Un 4% de las pacientes con eclampsia examinadas no
presentaban edema antes de la instalacion de las convulsiones el edema debe considerarse
patologico solamente en caso que sea generalizado y comprometa las manos, la cara y las
piernas. En la actualidad se acepta que el edema no es indispensable en el diagnostico de
preeclampsia. (Mabie, 1999) (Gibbs, 2008) (Porter, 2000)

La preeclampsia puede clasificarse como leve o grave con base sobre todo en el grado de
hipertension o proteinuria y segun estén o no afectados otros o6rganos. Algunas mujeres,
tienen preeclampsia atipica, con todos los aspectos del sindrome, pero sin hipertension,
proteinuria o ambas. (Bricefio Pérez Carlos, 2007) (Sibai BM, 2009)

Factores de riesgo

Factores de riesgo preconcepcionales

* Nuliparidad

* Primipaternidad

* Exposicion corta al semen

* Donador de semen, 6vulo y embrion
* Historia de preeclampsia familiar
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Factores de riesgo de padecimientos cronicos

HTA croénica

Nefropatia

Obesidad y resistencia a la insulina
Trombofilias

LES

DM

Factores de riesgo asociados al embarazo

Edad materna (menores de 20 y mayores de 30)
Bajo peso materno

Embarazo multiple

Embarazo molar

Anomalias fetales congénitas
Cromosomopatias

Hidrops fetal

Mola hidatiforme

(Beckmann, 2010) (Rosell Juarte Ernesto, 2006 ) (Briceiio Pérez Carlos, 2007)

Etiologia de la preeclampsia

La preeclampsia parece ser la acumulacion de factores que probablemente incluyen
diversos factores maternos, placentarios y fetales. Los que se consideran importantes son:

1.
2.
3.

4.

Implantacion placentaria con invasion trofoblastica anormal de los vasos uterinos.
Tolerancia inmunitaria mal adaptada entre tejidos maternos, paternos y fetales.
Mala adaptaciéon de la madre a los cambios cardiovasculares o inflamatorios del
embarazo normal.

Factores genéticos, incluidos genes predisponentes heredados e influencias
epigenéticas (Lindheimer T. S., 2008).

Invasion trofoblastica anormal

En la implantacion las arteriolas espirales uterinas sufren remodelado extenso conforme son
invadidas por trofoblastos endovasculares. Estas células sustituyen a los recubrimientos
endotelial vascular y muscular y aumentan el didmetro de los vasos. Las venas so6lo sufren
invasion superficial. En la preeclampsia hay invasion trofoblastica incompleta. Con una
invasion tan superficial, los vasos deciduales, no asi los miometriales, quedan revestidos
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por trofoblastos endovasculares. Las arteriolas miometriales, quedan revestidos por
trofoblastos endovasculares. Las arteriolas miometriales més profundas no pierden su
recubrimiento endotelial y tejido musculoeldstico y su didmetro externo medio es so6lo la
mitad de los vasos de las placentas normales. (Fisher SJ, 2009)

Mediante la microscopia electronica se ha observado que los cambios preeclampticos
tempranos incluyen dafio endotelial, insudacion de componentes del plasma hacia las
paredes de los vasos, proliferacion de células de la miointima y necrosis de la media.
Primero se acumulan lipidos en las células de la miointima y después en los macrofagos y a
esto se le denomina aterosis. (Antoinette C. Bolte H. P., 2001)

Es probable que la luz demasiado estrecha de las arteriolas espirales afecte el flujo
sanguineo placentario. El descenso de la perfusion y un ambiente hipdxico conducen a la
liberacion de detritus placentarios que induce una reaccion inflamatoria sistémica.

(Redman CWG, 2008 )

Factores inmunitarios

La tolerancia inmunitaria materna ante los antigenos placentarios y fetales derivados del
padre. La pérdida de esta tolerancia, o su desregulacion, es otra de las teorias. Desde luego,
los cambios histoldgicos en la interfaz maternoplacentaria son indicativos de rechazo agudo
de injerto. (C, 1988)

También hay datos que sugieren un trastorno mediado por mecanismos inmunitarios.
Podria estar alterada la formacion de anticuerpos bloqueadores contra sitios antigénicos
placentarios. En estas circunstancias el primer embarazo tendria el mayor riesgo. La
desregulacion de la tolerancia también podria explicar un mayor riesgo cuando aumenta la
carga antigénica paterna, es decir, con dos conjuntos de cromosomas paternos, una dosis
doble; por lo que las mujeres con un embarazo molar tienen una elevada incidencia de
presentar preeclampsia de inicio temprano. Ademas de que las mujeres con un feto con
trisomia 13 tienen una incidencia de 30 a 40% de presentar preeclampsia y estas pacientes
también muestran concentraciones séricas elevadas de factores angiogénicos. Las mujeres
expuestas antes a los antigenos paternos por un embarazo previo con la misma pareja estan
inmunizadas contra la preeclampsia. Las multiparas con un nueva pareja tienen riesgo
aumentado de preeclampsia (Mostelo D, 2002)

Al principio de un embarazo destinado a presentar preeclampsia, el trofoblasto extravelloso
expresa cantidades bajas de antigeno G leucocitico inmunosupresor humano (HLA-G) y
podria contribuir a la vascularizacion placentaria defectuosa.

Activacion de celulas endoteliales
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Los cambios inflamatorios son una continuacion de los cambios en la etapa I causados por
la placentacion defectuosa. En respuesta a factores placentarios liberados por cambios
propios de isquemia, o por cualquier otra causa precipitante, se pone en movimiento una
cascada de sucesos (Taylor RN, 2009). Se presupone que factores antigénicos y
metabolicos, asi como mediadores inflamatorios, producen lesiéon de las células
endoteliales.

Se ha propuesto que la disfuncion celular endotelial se debe a estado activado extremo de
los leucocitos en la circulaciéon materna. (Faas MM, 2000)

Las citocinas y las interleucinas tal vez contribuyan al estrés oxidativo relacionado con la
preeclampsia. Dicho estrés se caracteriza por especies de oxigeno reactivas y radicales
libres que conducen a la formacion de perdxidos lipidos que se propagan por si mismos
(Manten GT, 2005). Estos a su vez generan radicales que lesionan a las células endoteliales,
modifican su produccién de oxigeno nitrico e interfieren con el equilibrio de PG. Otras
consecuencias son la producciéon de macréfagos cargados de lipidos; activacion de la
coagulacion microvascular, que se manifiesta como trombocitopenia y aumento de la
permeabilidad capilar, que se revela como edema y proteinuria.

Factores nutricionales

La incidencia de preeclampsia se duplicO en mujeres cuya ingestion diaria de &cido
ascorbico fue menor de 85mg (Zhang C, 2002). La complementacion de calcio en
poblaciones con un bajo consumo dietético de calcio tenia un pequeno efecto para reducir
las tasas de mortalidad perinatal, pero ninguno en la incidencia de la preeclampsia.

Factores genéticos

Es un trastorno poligénico multifactorial. (Ward K, 2009) citan “un riesgo de incidencia
para la preeclampsia de 20 a 40% entre las hijas con madres con preeclampsia; 11 a 37%
para las hermanas de la afectada; y 22 a 47% en estudios de gemelas.

Genes candidatos

Se han estudiado més de 70 genes por su posible relacion con la preeclampsia y hasta el
momento solo siete de ellos son los que se han estudiado en mas de 100 estudios y en
menos de la mitad hay una relacion significativa. Pues los resultados no han sido replicados
consistentemente en algunos de estos trabajos al estudiar diferentes poblaciones y genes
aislados; esto se debe a la complejidad clinica y genética, caracteristicas de tal enfermedad.
Y se considera que la preeclampsia es una enfermedad genéticamente complicada pues no
sigue un patron de herencia mendeliano y porque presenta variabilidad fenotipica y
variabilidad genotipica. Por lo que se puede explicar en parte, el porqué de las limitaciones
para replicar un estudio de asociacion a un gen candidato; en este sentido un gen que
predisponga a la preeclampsia en una poblacion puede no estar alterado en otra y esto no
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significa que no esté asociado a esta enfermedad, sino que en la segunda poblacion pueden

ser otros los genes que presentan alteraciones (Tabla 1).

Sistema

Sistema renina-
angiotensina-
aldosterona

Otros factores para
control de la tension
arterial

Sistema regulador
del metabolismo de
la homocisteina

Sistema regulador
de la remodelacion
de la matriz
intersticial

Sistema regulador
de la coagulacién

Sistema

regulador
del estrés oxidativo

Sistema inmune

Mecanismos
fisiopatologicos
generales
-Alteracion en el
control de la presion
arterial

-Alteracion en
remodelacion de
arterias espirales y
placentacion

Alteracion en el
control la presion
arterial
Modificacion en la
remodelacion
vascular

Alteracion endotelial
Induccion de
hiperhomocisteinemia
que produce lesion
endotelial y trombosis

Inadecuada
remodelacion
temprana del
intersticio

Invasion trofoblastica
alterada

Tendencia a la
trombosis
Hipofibrindlisis
Infartos placentarios

Aumento del
potencial oxidativo
Disminuciéon de la
destoxificacion de
especies reactivas
Lesion endotelial
Endoteliopatia
generalizada

Alteracion de la
tolerancia inmune
madre-feto

Trastorno de la
invasion trofoblastica
y en la placentacion
Alteracion de la
respuesta inflamatoria
placentaria

Genes

Angiotensinogeno
(AGT)

Enzima convertidora
de angiotensina
(ECA)

Receptor de
angiotensina II, tipo 1
(AT-1)

Renina

Endotelina 1

(ET-1)

Sintasa del oxido
nitrico endotelial
(eNOS)

Metilentetrahodro-
folato reductasa
(MTHFR)
Cistationina B sintasa
(CBS)
Metaloproteinasal de
la matriz (MMP1)

Protrombina

Factor V de Leiden
GPIlIa

Inhibidor del
activador del
plasminégeno 1
(PAI-1)
Epoxido
(EPHX)
ApoE

hidrolasa

Superoxido
dismutasa (SOD1)
Glutation S-
transferasa P1
(GSTP1)

HLA G
HLA-DRB
HLA-DR4
TNF «
IL-1B

Alelo de alto riesgo

T235/G(-6)A

Repet. CA-3"
Polimorfismo

InsDel T573/

G1062

Cl166

Repet.A4

Expresion aumentada

Asn 198
Asp 298

T677

844ins68

2G

A20210

FVL+
T98(33Pro)
675 4G/4G
844 A/A

T107

Al10
HLA-DRBI1
DRAA4 presente
TNFA-2

S11T
E2(exon5)

Nimero de
referencia

29-32

29, 33-35

29, 36-40
29,41-43

44-66
47-50

51-57

57-59

71,72

84-86
87,88
89-92
93-97

97-99
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Tabla 1 Descripcidn sistemica de los principales genes relacionados con suceptibilidad a preeclampsia

Otras variables genéticas

Existen mas genes que afectan la expresion genotipica y fenotipica de la preeclampsia.
Entre los que se encuentran:

[um—

Multiples genotipos: maternos y paternos (fetales y placentarios)

2. Subgrupos: condiciones como diabetes y paridad

Etnicidad gendmica: frecuencia de polimorfismos, desviacion genética, efecto de
fundador y seleccion

4. Interaccidon entre genes: alelos o productos especificos de dos o mas genes se
afectan unos a otros, y el fenotipo

Fendmenos epigenéticos: variaciones en la expresion de un gen estable funcional

6. Interacciones entre genes y ambiente

(98]

N

Patogenia

Vasoespasmo

Se propuso el concepto de vasoespasmo con base en las observaciones de pequefios vasos
sanguineos de pequefio calibre, en los lechos ungueales, los fondos de ojo y conjuntivas
bulbares. También se conjetur6 a partir de cambios histologicos observados en diversos
organos afectados.

El vasoespasmo es una caracteristica basica de la preeclampsia grave establecida. El
desarrollo de preeclampsia aumenta por una pérdida de resistencia vascular a los farmacos
vasoactivos seguida de vasoconstriccion. La constriccidon vascular causa resistencia e
hipertension. El dafio de las células endoteliales produce escape intersticial a través del cual
los componentes de la sangre (plaquetas y fibrindgeno) se depositan en el subendotelio.

También ocurren cambios ultraestructurales en la region subendotelial de las arterias, con
flujo sanguineo disminuido debido a distribucion inadecuada, la isquemia de los tejidos
circunvecinos conduciria a necrosis, hemorragia y otras alteraciones de 6rgano terminal.

Activacion de células endoteliales

La naturaleza de la hipertension que surge indica que la elevacion anormal de la presion
arterial depende de los factores humorales, que producen vasoespasmo en el arbol vascular.
Existen pruebas de que la preeclampsia proviene de un deterioro de la interaccion
fisiologica que se produce en gestaciones normales entre los autacoides vasodilatadores,
como prostaciclina (PG12) y o6xido nitrico, y los vasoconstrictores, angiotensina II,
tromboxano A2 (TXA?2), serotonina y endotelina 10-14 (Anggard, 1999)

18



Los autacoides son mediadores locales de funciones biologicas importantes y se producen a
demanda cerca de su lugar de accion. En la placenta no enervada y en las arterias
uteroplacentarias, el control de la hemodindmica depende de los factores locales.

Las células endoteliales sanas mantienen la integridad vascular, evitan la adhesion
plaquetaria e influyen en el tono del musculo liso vascular subyacente. Con la activacion o
la lesion, las células endoteliales pierden estas funciones, producen procoagulantes,
vasoconstrictores y mitdogenos, causando un aumento de la permeabilidad capilar, trombosis
plaquetaria y aumento del tono vascular (Roberts, 1991)

Fisiopatologia

Todavia se desconoce la causa principal de la preeclampsia, se comienzan a manifestar
datos de ella en etapas tempranas del embarazo con cambios fisiopatologicos encubiertos
que aumentan en intensidad y gravedad durante toda la gestacion, que puede llegar a
ocasionar grandes dafios en los distintos o6rganos y los signos pueden variar desde leves
hasta causar la muerte de la madre y el feto.

Aparato cardiovascular

Las alteraciones graves del aparato cardiovascular son graves en la preeclampsia. Estas
alteraciones se relacionan con:

1. Aumento de la poscarga causado por hipertension.

2. La precarga se afecta por la hipervolemia que patoldégicamente se encuentra
disminuida o aumentada por la administracion yatrogénica de soluciones
cristaloides u oncdtica por via intravenosa.

3. Activacion endotelial con extravasacion hacia el espacio extracelular y hacia los

pulmones.
(Pacheco, 2006)

Cambios hemodinamicos

Estas alteraciones derivan del aumento de la poscarga e incluyen la gravedad de la
hipertension, presencia de alguna enfermedad cronica subyacente, presencia de
preeclampsia y la etapa de la evolucion clinica. En ocasiones estos cambios preceden al
inicio de la hipertension. Pero con el inicio de la preeclampsia se reduce el gasto cardiaco
tal vez por el aumento de la resistencia periférica. Sin embargo, se encuentra que tanto en
pacientes embarazadas no hipertensas, como en las pacientes con preeclampsia grave tienen
una funcidon ventricular normal o hiperdindmica, ésto depende de la administracion de
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liquidos intravenosos y también se acompaiia de la elevacion de la presion capilar pulmonar
en cufa. Algunas de estas pacientes desarrollan edema pulmonar a pesar de la funcion
ventricular normal, ya que la fuga alveolar endotelialepitelial se complica por el descenso
de la presion oncética derivada de la disminucion de la concentracion sérica de albumina
(José Meneses Calderdn, 2008).

Volumen de sangre

Desde hace muchos afios se sabe que la hemoconcentracion es un dato de caracteristico de
la eclampsia.

Las mujeres de talla promedio deben tener un volumen sanguineo cercano a 5000ml
durante las ultimas semanas del embarazo en comparacion con 3500 ml en ausencia de
embarazo. Cuando hay eclampsia gran parte o el total del exceso normal anticipado de
1500ml se pierde. Esta hemoconcentracion se debe a la vasoconstriccion generalizada
secundaria a la activacion endotelial y fuga de plasma hasta el espacio intersticial por el
aumento de la permeabilidad. En personas con preeclampsia y segun la gravedad, la
hemoconcentracion por lo general no es tan notoria.

Sangre y coagulacion

En algunas mujeres con preeclampsia aparecen anormalidades hematologicas. Entre las que
se identifican con frecuencia se encuentran la trombocitopenia, la disminucidon de algunos
factores de la coagulacion y los eritrocitos que pueden presentar formas raras o hemolisis.

Trombocitopenia

Desde 1922 hay descripciones de la trombocitopenia en la eclampsia, por la frecuencia con
la que se encuentra el recuento plaquetario se realiza de manera habitual en las mujeres con
cualquier forma de hipertension gestacional. La frecuencia y la intensidad de la
trombocitopenia varian y dependen de la gravedad y la duracion del sindrome de la
preeclampsia, asi como a frecuencia con la que se efectian los recuentos de plaquetas. La
trombocitopenia manifiesta (aquella con plaquetas menores de 100,000/ul) indica
enfermedad grave.

En general mientras mas bajas son las cifras de plaquetas mas alta es la morbimortalidad
materna y fetal, casi siempre se aconseja el parto y después de éste es posible que el
recuento de plaquetas disminuya atin mas durante un dia. Més tarde aumenta en forma
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progresiva hasta volver a los niveles normales aproximadamente de 3 a 5 dias (Kristina
Petersen, 2006).

Otras anormalidades plaquetarias

Puede existir una activacion plaquetaria con aumento de la degranulacion, liberacion del
Tromboexano A, y acortamiento de su vida. Aunque se desconoce la causa, tal vez estén
incluidos procesos inmunitarios o tan sélo el deposito de plaquetas en sitios de dafio
endotelial. Las inmunoglobulinas unidas a plaquetas se encuentran aumentadas, lo que
sugiere alteraciones de la superficie de las plaquetas.

Trombocitopenia neonatal

Ni el feto ni el lactante de mujeres con preeclampsia desarrollan trombocitopenia grave, por
lo que la trombocitopenia materna en hipertensas no es una indicacion fetal para ceséarea.

Hembolisis

Pueden aparecer esquistocitosis, esferocitosis y reticulocitos y dependen en parte de la
hemolisis microangiopatica causada por alteracion endotelial con adherencia de plaquetas y
deposito de fibrina. Hay un incremento en la fluidez de la membrana de eritrocitos con Sx
HELLP por lo que se piensa que estos cambios se debian a la alteracion en los lipidos
séricos. Cambios en la membrana eritrocitica, el aumento de la adhesividad y la agregacion
también favorecen el estado de la coagulabilidad.

Coagulacion

Muchas veces se encuentra en la preeclampsia pero mas ain en la eclampsia, existen
cambios sutiles consistentes con coagulacidon intravascular y menos a menudo con
destruccion de eritrocitos. Dentro de los cuales se incluyen el mayor consumo del factor
VIII y las concentraciones de fibrinopéptidos A y B y productos de la degradacion de la
fibrina, asi como menor concentracion de proteinas reguladoras, pero existen estudios en
los que se indica que lo anterior no tiene relevancia clinica.
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Otros factores de la coagulacion

Se pueden presentar trombofilias por deficiencia de factores de coagulacion que pueden
ocasionar hipercoagulabilidad y se relaciona mas con la preeclampsia de inicio temprano,
pues en las mujeres con preeclampsia se encuentra aumentada la fibronectina que es una
glucoproteina que se encuentra relacionada con la membrana basal de células endoteliales
vasculares; pues la preeclampsia provoca lesion del endotelio vascular, con aberraciones
hematologicas (Romero, 2003).

Cambios endocrinos

En el embarazo normal se encuentran aumentadas las concentraciones plasmaticas de
renina, angiotensina II, angiotensina 1-7 y aldosterona. En la preeclampsia estos valores se
encuentran disminuidos aunque ain se mantienen por arriba de los valores normales en
ausencia del embarazo.

Las concentraciones de la desoxicorticoesterona que es un mineralocorticoide también se
encuentra aumentado en el embarazo normal, que depende de la conversion de la
progesterona sérica en desoxicorticoesterona y esto puede ser la explicacion de la retencion
de sodio de las mujeres con preeclampsia.

En cuanto a las concentraciones de vasopresina se encuentran en cantidades similares en
mujeres no embarazadas, pacientes gestantes sanas y mujeres con preeclampsia; aunque en
estas Ultimas dos tienen una osmolalidad plasméatica menor.

La secrecion del péptido natriurético auricular estan aumentadas en pacientes con
preeclampsia (Christian Piedrahita Ochoa, 2010).

Modificaciones anatomicas producidas por la preeclampsia

Rinon

Durante el embarazo normal, el flujo sanguineo renal y la filtracion glomerular estan
notablemente aumentadas. Con la aparicion de la preeclampsia ocurren cambios
anatomicos y fisiopatoldgicos que pueden ser reversibles, algunos de estos cambios son que
en la preeclampsia la filtracion glomerular y la perfusion renal se encuentran disminuidas y
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va a depender de la gravedad de la enfermedad. Probablemente la mayor parte del
decremento se deba al aumento de la resistencia en las arteriolas aferentes que puede
elevarse hasta cinco veces.

Se acepta como patognomoénica una lesion renal precisa, identificable mediante
microscopia de luz y electrénica, caracterizada por tumefaccion de las células endoteliales
y mesangiales de los capilares glomerulares. El cuadro clinico es endoteliosis capilar
glomerular y rara vez se observa cuando no existe proteinuria.

Los valores de creatinina y de urea en plasma suelen ser normales en las pacientes con
preeclampsia leve, la hiperuricemia es un marcador para diferenciar la preeclampsia de
todas las demas causas de hipertension durante el embarazo. El nivel sérico de acido urico
mayor de 5.5 mg/dl es un firme indicador de preeclampsia y cuando supera los 6 mg/dl la
enfermedad es severa. En los casos graves, la isquemia renal por vasoespasmo da lugar a
concentraciones de creatinina hasta de tres veces mayor de lo normal, también puede causar
oliguria. En la oliguria no estd indicada la administracién intensiva de liquidos
intravenosos, a menos que la causa se deba a una hemorragia.

El dafio glomerular en la preeclampsia causa proteinuria, la proteinuria patologica se define
por la presencia de mas de 300mg/l de proteinas urinarias en la recoleccion de orina de 24
horas (Eduardo Herrera, 2006).

Higado

En los casos mortales de preeclampsia se encuentran a menudo un deposito periportal de
fibrina y necrosis. La hemorragia por necrosis hemorragica periportal puede extenderse
hacia debajo de la cépsula hepatica y formar un hematoma subcapsular. En la preeclampsia
es comun la disfuncion hepatica manifestada por valores elevados de enzimas
hepatocelulares que contribuyen al diagnostico de Sx de HELLP.

El compromiso hepatico en la preeclampsia puede tener importancia clinica en las
siguientes situaciones:

1. Compromiso sintomatico: se manifiesta con dolor y sensibilidad en cuadrante

superior derecho o en epigastrio que por lo regular solo se encuentra en la
enfermedad grave.
Estas mujeres en ocasiones también se encuentran con elevacion de las
transaminasas. Sin embargo la cantidad de tejido hepatico puede ser muy extensa y
no mostrar repercusiones clinicas o incluso llegar a insuficiencia hepatica o ruptura
hepatica.

2. Los aumentos asintomaticos de las transaminasas se consideran de preeclampsia
severa, las cifras casi nunca rebasan niveles de 500 U/L pero pueden llegar a valores
muy elevados. Las concentraciones séricas de las transaminasas guardan una
relacion inversa con la cantidad de las plaquetas y estas cantidades suelen disminuir
a valores normales tras el parto.
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3. La hemorragia hepatica en areas de infarto pueden extenderse hasta formar un
hematoma subcapsular que pueden romperse, pero se pueden identificar en una
TAC o en una RM y son mucho mas probables en el Sx de HELLP. Cuando los hay
actualmente el tratamiento es conservador aunque la intervencidon quirrgica
oportuna puede salvar la vida.

4. El higado graso puede comenzar en fases elevadas del embarazo y muy
frecuentemente se acompana de hipertension, elevacion de las transaminasas y de la
creatinina y de trombocitopenia (Eduardo Vera M., 2004).

Placenta

La perfusion uteroplacentaria se encuentra afectada por el espasmo vascular y es la causa
del aumento de las tasas de morbilidad y mortalidad.

En el examen microscopico del lecho placentario se suelen mostrar grados variables de
vasculopatia de las arterias espirales, caracterizada por acumulacion de macréfagos
cargados de lipidos en la intima, necrosis fibrinoide de la media y proliferacion
trofobléstica de la intima. Esta lesion se conoce como aterosis aguda y es considerada como
la lesion vascular caracteristica de la preeclampsia.

La principal causa de la morbilidad y la mortalidad perinatal por la preeclampsia, es la
reduccion del riego intervelloso con oxigenacion inadecuada subsecuente de la unidad
fetoplacentaria. Las consecuencias clinicas pueden ser deterioro del crecimiento fetal,
hipoxia importante del feto o en casos extremos la muerte fetal.

(Portella, 2006)

Sistema Nervioso Central (SNC)

En la preeclampsia grave son frecuentes las cefaleas y sintomas visuales y la presencia de
convulsiones define la eclampsia.

Segun los hallazgos clinicos y patoldgicos se han formulado dos teorias generales para
explicar las anormalidades cerebrales relacionadas con la eclampsia, las cuales son:

1. La primera teoria sugiere que como respuesta a la hipertensién grave la regulacion
vascular cerebral excesiva produce vasoespasmo, esto se basa en la apariencia
angiografica de estrechamientos segmentarios difusos sugestivos de vaso espasmo,
pues el flujo sanguineo cerebral causa isquemia, edema citotoxico e infarto.

2. Lasegunda teoria sefiala que las elevaciones subitas de la presion arterial rebasan la
capacidad cerebrovascular de autorregulacion, por lo que se crean regiones de
vasodilatacion y vasoconstriccion forzadas, sobre todo en las zonas de limites
arteriales. La alteraciéon de las presiones en los capilares finales inducen al
incremento de la presion hidrostatica, hiperperfusion y extravasacion de plasma y

24



eritrocitos por medio de las aberturas en las uniones endoteliales, lo que lleva a la
acumulacion de edema de origen vascular.

La preeclampsia incluye activacion endotelial que se relaciona con la fuga de entre la
células endoteliales que se produce con presiones sanguineas menores a las que causan
edema vasdgeno, y ademas hay pérdida de la autorregulacion en el limite superior.

Aunque se acepta que las alteraciones en el SNC en la preeclampsia y la eclampsia grave
representa una forma de encefalopatia hipertensiva, ain no se conoce muy bien su
patogenia. Las manifestaciones clinicas del SNC en la preeclampsia y la eclampsia grave
son mas compatibles con isquemia central vasoconstrictiva y el edema vasdgeno
consiguiente. La excitabilidad del SNC mide la severidad del compromiso neurolégico
valorada por el examen de reflejos espinales.

En el examen de fondo de ojo muestra estrechamiento arteriolar segmentario con un
aspecto humedo brillante indicador de edema retiniano, las hemorragias y los exudados son
raros. (Mabie, 1999) (Ferris, 1998) (Antoine Y., 2000) (Macia, 2000) (Gibbs, 2008)
(Cunningham, 2010)

Hallazgos de laboratorio

Todos los estudios tienden a reflejar las alteraciones fisiopatoldgicas asociados con el
desarrollo del proceso patologico.

Los valores de depuracion de creatinina asi como sus niveles séricos generalmente sonnormales en
pacientes con hipertension gestacional leve y muestran alteraciones significativas en aquellas que presentan
una preeclampsia severa. El nivel sérico de 4cido trico por lo general es anormal en la mayoria de las
pacientes con preeclampsia y estaanormalidad tiende a correlacionarse con la severidad del proceso
patolégico. Laproteinuria de 24 horas con valor superior a 300 mg/l dias indican compromiso
renal (Glomerulosis endotelial).

Las pruebas funcionales hepaticas usualmente no presentan particularidades en la mayoria
de las pacientes con enfermedad leve y son anormales en un 20 a 30% en las pacientes con
enfermedad leve. En la preeclampsia severa las transaminasas y la lactatodeshidrogenasa
aumentan hasta el doble de su valor normal.

Se documenta Trombocitopenia, recuento de plaquetas menor de 100.000 mm en
aproximadamente en un 15% de las mujeres embarazada con preeclampsia severa, su
presencia establece el diagnostico de enfermedad severa independientemente del nivel de
hipertension o del grado de proteinuria.
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Criterios diagnoésticos de preeclampsia leve

* TA >140/90 pero menor de 160/110 mm Hg en dos ocasiones con 6 horas de
diferencia

* Proteinuria igual o mayor a 300mg/1 pero menor de 2g en recoleccion de orina de 24
horas

» No datos sistémicos o multiorganicos

Criterios diagnoésticos de preeclampsia severa

 T/A>160y/0110 mm Hg
* Proteinuria>2g

» Datos sistémicos positivos
* Visuales o cerebrales

+ Epigastralgia

* Oliguria

* Edema agudo pulmonar

* Disfuncion hepatica

* Trombocitopenia

* Coagulopatia

* Eclampsia

(NOM-007-SSA Prevencion, Diagndstico y Manejo de la Preeclampsia/ Eclampsia )

Tratamiento de la preeclampsia

El tratamiento mas eficaz para la preeclampsia es el parto del feto y el alumbramiento. La
decision entre intervenir y/o dejar que nazca un niflo prematuro, que quizds requiera
cuidados intensivos o instituir y continuar el tratamiento expectante depende de la gravedad
de la enfermedad y el tiempo de gestacion.

Preeclampsia leve

La mayoria de las mujeres con preeclampsia muestran una afeccion leve, estas enfermas no
son candidatas para el parto si el feto no estd maduro o el cérvix no es favorable para la
induccion. La atencidon satisfactoria que suele consistir en reposo y observacion, puede
llevarse a cabo con la paciente en casa o en el hospital.

Los objetivos terapéuticos en estos casos son vigilar los pardmetros maternos fetales

mientras se deja transcurrir tiempo para que maduren el feto y el cérvix. El médico debe
prescribir una atencion estructurada que incluya valoracion frecuente del bienestar materno
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y fetal con valoraciones bisemanales de la madre y el feto. Un aspecto esencial y tradicional
del tratamiento es el reposo materno en decubito lateral izquierdo que minimiza la actividad
vasopresora, aumenta al maximo el flujo sanguineo utero- placentario, genera presiones
arteriales mas baja y promueve la diuresis. Cuando se trata a las mujeres preeclampticas
como pacientes externa, es extremadamente importante indicarles que informen de
inmediato al médico si presentan sintomas de preeclampsia grave, con cualquier signo de
progresion de la enfermedad esta indicada la hospitalizacion.

Manejo

Pacientes elegibles para cuidados domiciliares

*  Presion arterial menor de 150/100 mmHg

* Proteinuria inferior a 0.6g en orina de 24 horas
* Ausencia de sintomas de preeclampsia severa
* Recuento plaquetario 120.000/mm3

* Nivel de enzimas hepaticas inferior a 50 u/l.

Una vez internadas las valoraciones incluyen

1- Vigilancia diaria para sintomas de preeclampsia grave o movimiento fetal reducido
2- Determinacion de la presion arterial materna cada seis horas

3- Vigilancia diaria de la orina materna para verificar si empeora la proteinuria

4-  Pruebas biofisicas fetales una o dos veces por semana

Si la preeclampsia no progresa con rapidez es posible tener una conducta expectante hasta
que el feto alcance la madurez (NOM-007-SSA Prevencion, Diagnodstico y Manejo de la
Preeclampsia/ Eclampsia ) (Gibbs, 2008) (Cunningham, 2010)

Maternos

* Presion arterial (cuatro veces al dia).

* Valoracién para proteinuria, peso, edema, hiperreflexia, cefalea, alteracion visual,
dolor epigastrico

* Hematocrito y cuenta de plaquetas (cada dos dias)

* Valores séricos de acido Urico y creatinina, orina de 24 horas para proteinas totales
y depuracién de creatinina (dos veces por semana)

* Pruebas de funcion hepatica (semanales)
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Fetales

* Registro del movimiento (diario)
* Pruebas ante parto (pruebas sin esfuerzo e indice de liquido amnidtico (dos veces a
la semana)

e Ultrasonido para crecimiento (cada dos a tres semanas)
(Gibbs, 2008)

Preeclampsia grave

El tratamiento apropiado de mujeres con preeclampsia grave siempre es el parto, pero
puede presentar riesgos importantes en fetos prematuros en particular en edades
gestacionales anteriores a 32 semanas, la morbilidad y mortalidad materna relacionada con
la preeclampsia grave resultan principalmente de la hipertension grave, la eclampsia y el
sindrome de HELLP. Con los adelantos del cuidado neonatal que han mejorado el resultado
final neonatal de nifios prematuros estd indicado claramente el parto con mujeres con
preeclampsia grave después de la semana 32 de gestacion. Cuando lo permite la situacion
clinica debe instituirse el tratamiento con glucocorticoides para acelerar la madurez
pulmonar fetal. En otro extremo, también estd indicado el parto inmediato en mujeres con
fetos no viables aun o muy prematuros ya que aparentemente el retraso del parto
incrementa el riesgo de un resultado final materno adverso sin mejorar de manera sustancial
el fetal-neonatal.

Por ultimo en una paciente con preeclampsia grave y prueba de enfermedad que empeoran
con rapidez esté indicado el parto inmediato en cualquier edad de la gestacion.
El aspecto mas controversial del tratamiento de la preeclampsia grave es el cuidado

expectante propuesto entre las semanas 24 y 32 de gestacion de pacientes que satisfacen
uno o mas criterios para el diagndstico de preeclampsia grave y que parecen estables
clinicamente sin amenaza de complicaciones maternas importantes inmediatas o de
compromiso fetal. En una pequefia proporcion de pacientes con preeclampsia grave antes
del término se encuentran concentraciones de anticuerpos anti- fosfolipidos clinicamente
relevantes. Deben identificarse porque constituyen una poblacion de pacientes con mayor
riesgo de enfermedad trombotica aunque no existen datos de estudio clinicos propuesto este
subgrupo de pacientes, los médicos deben considerar la trombo profilaxis durante seis
meses después del parto. (Antoinette C. Bolte, 2001)
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Farmacos antihipertensivos en el embarazo

| Medicamento_____ [Dosis

Dilatador arteriolar 25-50mg cuatro veces al dia, VO o 5-10mg

Hidralacina IV o IM cada 20-30min hasta que la TA sea
<140/100

Sulfato de magnesio 4-6g IV en 10min con 1g/h IV

Bloqueadores de los canales de calcio

Nifedipino

10mg VO cada 30 min hasta que la TA sea

<140/100

Bloqueantes adrenérgicos

Atenolol 50-100mg VO

Labetalol 100-200 mg tres veces al diaVO o 50mg IV
en 10min seguido de 1-2mg/kh/h

Agonistas centrales
a-metildopa 250-500mg cuatro veces al dia VO

Tabla 2 Farmacos antihipertensivos usados en el embarazo

(Gibbs, 2008) (Cunningham, 2010)

Prevencion de las convulsiones

El medicamento de eleccion para prevenir convulsiones ecldmpticas es el sulfato de
magnesio, se recomienda tratar con sulfato de magnesio a todas las preeclampticas, incluso
a las que tienen una enfermedad leve, para profilaxis de las convulsiones durante el trabajo
de parto y en las primeras 24 horas después del nacimiento.

El medicamento puede administrarse mediante bomba para venoclisis continua en una dosis
de carga de 4 g en 100 ml de liquido por hora, seguido de 2 a 3 gramos hora como dosis de
sostén. El ritmo de la venoclisis se ajusta para conservar las concentraciones séricas de
magnesio entre 4 y 8 mg/dl. En limites terapéuticos, el magnesio retarda la conduccion
neuromuscular y deprime la irritabilidad del sistema nervioso central.

Los reflejos patelares se pierden a concentraciones séricas de magnesio de 8-10 mg/dl;
ocurre depresion respiratoria con 10 — 15 mg/dl.

A fin de evitar toxicidad por magnesio es necesario vigilar con frecuencia la diuresis,
frecuencia respiratoria, reflejos tendinosos profundos y nivel de conciencia materna. El
sulfato de magnesio también puede reducir la variabilidad latido— latido de la frecuencia
cardiaca fetal.
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Regimenes especificos recomendados para el tratamiento de las convulsiones eclampticas

* Régimen IM de Pritchard: Dosis de carga: 4g IV ( solucién al 20 %, obtenida
mezclando 8 ml de MgSO al 50 % y12 ml de agua estéril) en el curso de 3 a 15 min.
Mas 10 g. por via IM. Dosis de mantenimiento: 5 g. Por via IM cada 4 horas.

* Régimen IV de Zuspan: Dosis de carga: 4 g por via IV en el curso de 5 a 10 minutos.
Dosis de mantenimiento: 1 a 2 g. Por via IV / h.

e Régimen IV de Sibai: Dosis de carga: 6 g por via IV en el curso de 10 a 30 minutos. En
presencia de convulsiones persistentes pueden administrase otros 2 g. Si las
convulsiones no remiten administrar 250 mg de Amobarbital sddico IV en el curso
de 3 minutos. Dosis de mantenimiento: 2 a 3 g/h [IV(Cunningham, 2010).

Método del parto

En la mayoria de los pacientes con preeclampsia es preferible la induccidén con intento de
parto vaginal en tanto no haya contraindicaciones y debe llevarse a cabo con rapidez una
vez que se decide. En algunas enfermas es necesario madurar el cérvix con prostaglandinas.
El trabajo de parto se induce mediante oxitocina intravenosa y se practica amniotomia tan
pronto se juzgue que es seguro.

* En general el manejo de la preeclampsia severa depende de la edad gestacional. En
pacientes con embarazo de mas de 34 semanas se induce el parto en el curso de las
24horas después de la intervencion.

* En mujeres con embarazo de 33 a 34 semanas se encuentra indicada la
administraciéon de esteroides y la interrupciéon del embarazo 24h después de la
ultima dosis de esteroides.

* En pacientes con embarazo de 28 a 32 semanas de duracion depende de la respuesta
clinica del periodo de observacion.

* Pacientes con preeclampsia severa y un embarazo de 27 semanas deberan recibir
asesoramiento de los riesgos y los beneficios del tratamiento expectante.

Todo signo de deterioro del estado materno o fetal es una indicacion para el parto urgente.
Es probable que la deteccion temprana de complicaciones o signos de deterioro materno o
fetal y la instauracion de un tratamiento inmediato con induccion urgente del parto sean los
factores del bajo indice de complicaciones maternas (Antoine Y., 2000).

Complicaciones
Complicaciones maternas
* EVC hemorragico, es responsable de aproximadamente el 20% de la mortalidad
materna en la eclampsia

* DPNI, ocurre aproximadamente en el 5.6-10% de los casos de eclampsia
* [RA: se presenta como complicaciones en 3-5% de los casos
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* EAP

* Alteraciones de la coagulacion

* Rotura hepatica que se presenta en el 1% de los casos

* Lamortalidad perinatal ha disminuido de un 87% a un 24.6

Complicaciones fetales

¢  Prematurez 25-30%
e RCIU 10-15%
»  Obito fetal 24.6%

* Sufrimiento fetal durante el parto
(Cunningham, 2010) (Gibbs, 2008) (Porter, 2000)

Resultados

El presente estudio se realizd con un total de 60 pacientes que ingresaron al Hospital de
Gineco-obstétrico No.4 Dr. Luis Castelazo Ayala del IMSS al servicio de control de
enfermedades hipertensivas del embarazo, diagnosticadas con preeclampsia severa y fueron
divididas en tres grupos con las siguientes caracteristicas: el grupo uno integrado por
mujeres menores o iguales a 20 afios, el grupo dos integrado por mujeres de 20 a 30 afos y
el grupo tres integrado por mujeres mayores de 35 afios. En los cuales el grupo 1 tenia una
edad promedio de 19.5 afios, el grupo 2 de 27.45 afos y el grupo 3 de 36.85 afios.

Seglin las semanas de gestacion, el 68.3% de las pacientes con preeclampsia severa
presentaron productos pretérmino menores de 37 semanas de gestacion, el 6.6% menores de
32 semanas de gestacion y el 25% fueron recién nacidos de término. En el grupo 1 el
promedio de la edad gestacional de los productos obtenidos fue de 35.5 semanas de
gestacion, para el grupo 2 el promedio fue de 35.4 y en el grupo 3 el promedio fue de 34.6
semanas de gestacion (Tabla 3).

La resolucion del 100% de los embarazos de las pacientes con preeclampsia severa fue por
cesarea tipo Kerr.
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Promedio de edad gestacional

M Grupo 1: Menores o
iguales a 20 afos

M Grupo 2: 21 a 30 afios

i Grupo 3: Mayores de 31
anos

Tabla 3 Promedio de edad gestacional

Se tiene que de las 60 pacientes el 51.6% de las pacientes con preeclampsia severa fueron
primigestas y el 48.3% presentan multiparidad y por grupos de edad el numero de gestas se
encuentran distribuidas de la siguiente manera:

* Grupo 1: E190% de las pacientes eran primigestas y el 10% tenia multiparidad.

* Grupo 2: El1 50% de las pacientes eran primigestas y el otro 50% tenia multiparidad.

* Grupo 3: El 15% de las pacientes eran primigestas y el 85% de las pacientes tenian
multiparidad.

En promedio en el grupo 1 se encontré que el numero de gestas fue de 1.2, en el grupo 2
fue de 1.5 y el tercer grupo fue de 2.8 (Tabla 4).

Promedio de paridad

M Grupo 1: Menores o
iguales de 20 afios

M Grupo 2: 21 a 30 afios

i Grupo 3: Mayores de 31
afios

Tabla 4 Paridad promedio
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En cuanto a la morbi-mortalidad materna y perinatal no se observaron diferencias
significativas entre los tres grupos de edad evaluados en este estudio, presentando los tres
grupos el mismo numero de complicaciones asociadas a la preeclampsia severa.

El grupo etario en el que se presentd con mayor frecuencia la preeclampsia severa fue en el
grupo etario nimero 3 en el cual el promedio de edad en el que se presentaba estd entidad
patologica fue de 36.8 afios, en el grupo etario nimero 2 se encontrdé que el promedio de

edad fue de 27.4 afios y en el grupo etario nimero 1 el promedio de edad fue de 19 afios de
edad. (Tabla 5)

Promedio de edad materna

M Grupo 1: Menores o iguales a 20 aflos M Grupo 2: 21 a 30 afios

i Grupo 3: Mayores de 31 afios

Tabla 5 Promedio de edad materna

En el grupo etario nimero 1 que comprende a las pacientes menores o iguales a 20 afios se
presentaron las siguientes complicaciones asociadas a la preeclampsia severa: prematurez
de menos de 37 SDG en un 50% y prematuros de menos de 32 SDG en un 15% de los
productos obtenidos de madres con preeclampsia severa, eclampsia en un 20%, Sx de
HELLP en un 15%, trombocitopenia en un 5%, RCIU en un 10%, SFA en 15%, SDR en
10%, oligohidramnios 5%, nefropatia 15%, CID en 5%, EAP 5% y choque hipovolémico
en un 5%.

En el grupo etario 2 que comprende a las pacientes entre 21 y 30 afios de edad presentaron
las siguientes complicaciones: productos con prematurez menores de 37 SDG en 70%, SFA
en 5%, SDR en 25%, DPPNI 5%, RCIU en 20%, Sx de HELLP en 35%, eclampsia en 5%,
trombocitopenia en 25% y nefropatia en 5%.
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En el grupo 3 que comprende a las pacientes mayores de 35 afios se encontraron las
siguientes complicaciones: productos con prematurez menores de 37SDG en 70%,
productos con prematurez menores de 32 SDG en 5%, malformaciones en 10%, RCIU en
5%, SDR en 5%, Sx de HELLP en 25%, trombocitopenia en 40%, eclampsia en 10%,
oligohidramnios en 10%, nefropatia en un 10%, obito en 5% y la ruptura hepéatica en un 5%
(Tabla 6)

En la siguiente tabla se pueden apreciar los datos anteriores:

Complicacion Grupo 1: Grupo 2: De 21 Grupo 3: Total
Menores o a 30 aiios Mayores de 31 n=60
iguales a 20 afos
afnos

—
AN

Prematurez <37
SDG
Prematurez <32
SDG

Eclampsia

Sx HELLP
Trombocitopenia
RCIU

SFA

SDR
Oligohidramnios
Nefropatia

CID

EAP

Choque
hipovolémico
DPPNI

SIR

Obito

Ruptura hepéatica

Malformaciones
Tabla 6 Morbi-mortalidad materna y perinatal

41 (68.3%)

S

4 (6.6%)

7 (11.6%)
15 (25%)
14 (23.3%)
7 (11.6%)
4 (6.6%)

3 (5%)

3 (5%)

6 (10%)

1 (1.6%)

1 (1.6%)

1 (1.6%)

—_— = = N W — W
SO O, OO~ B N~
SO O N = O = 00 W

1 (1.6%)
5 (8.3%)
1 (1.6%)
1 (1.6%)

S OO OO
S OO L =
N === OO

Analisis de resultados

Se ha observado que la preeclampsia afecta del 3.9 al 10% de todos los embarazos y se ha
visto que se presenta principalmente en las pacientes con edad materna menor de 20 afios y
en las pacientes mayores de 35 anos, con nivel socioeconémico bajo por la falta de un buen
control prenatal.

En la literatura se menciona que la preeclampsia grave puede presentar una baja incidencia
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y una mortalidad baja (1,5%), sin embargo, la tasa de complicaciones no es desdenable
(14%). La mortalidad materna por causas obstétricas varia segin el entorno. Asi, en paises
occidentales oscila entre el 0.2% de la serie de Zeeman et al, constituida exclusivamente
con pacientes gestosicas, y el 3% de la de Gilbert. En paises menos desarrollados, la
mortalidad materna alcanza cifras muy elevadas: 33% en la serie de Okafor de Nigeria,
22% en un registro de India, casi el 20% de una serie tunecina o un 10% de la serie turca de
Demirkiran, todas ellas publicadas en la década actual.

En el estudio se observé que el grupo etario de las pacientes mayores de 35 afios fueron las
mas afectadas lo cual concuerda con la bibliografia y el segundo grupo que fue afectado
con mayor frecuencia fue el grupo etario de 21 a los 30 afos, pues segun la literatura
consultada los grupos que son afectados con mayor frecuencia es el grupo de las pacientes
menores de 20 afios y el grupo que va desde los 21 afios a los 30 afios.

Todas las pacientes con diagnostico de preeclampsia severa culminaron su embarazo por
medio de una cesarea, aunque segun la bibliografia es preferible el parto vaginal puesto que
evita agregar el estrés de la intervencidon quirtirgica a las multiples alteraciones de las
pacientes con este padecimiento y la cesarea solo se debe de realizar ante el fracaso de la
induccion del parto por los medios habituales ya que las complicaciones pulmonares
maternas y neonatales son mas frecuentes en las cesareas y no proporciona ninguna ventaja
a las pacientes con preeclampsia severa y la induccion del parto no es peligrosa para estas
pacientes.

Segun su edad gestacional los productos de las mujeres con preeclampsia severa del grupo
1, es decir las mujeres menores o iguales a 20 anos fueron quienes lograron que sus
productos tuvieran una edad gestacional mayor a la de las mujeres de los demas grupos
etarios.

En el grupo 1 esta patologia fue encontrada mas comtiinmente en las pacientes primigestas,
que es lo que se encuentra documentado en la bibliografia y se encuentran distintas teorias
que lo sustentan como lo es que estas mujeres se encuentran expuestas por primera vez a las
vellosidades coridnicas y la otra teoria es la de una tolerancia inmunitaria mal adaptada
entre los tejidos maternos, tejidos paternos y fetales. En el grupo 2 se encontrd en la misma
frecuencia tanto en primigestas como en mujeres multiparas y en el grupo 3 se invirtieron
los resultados del grupo 1 pues las mujeres que presentaron preeclampsia severa fueron en
su mayoria las multiparas, que es lo contrario a lo que sefiala la bibliografia consultada.

En la mayoria de los estudios realizados, las edades extremas de la vida reproductiva en la
mujer han estado asociadas estadisticamente con la enfermedad hipertensiva gravidica, sin
embargo, en este trabajo la adolescencia no fue un factor predisponente para la
preeclampsia que es contrario a lo que se encuentra descrito y el grupo que presentd mayor

peligro de desarrollar preeclampsia severa fue el grupo de las mujeres de més de 35 afios de
edad.
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Finalmente estd descrito en distintos articulos de preeclampsia severa que en los extremos
de la vida fértil de una mujer, es decir, en las adolescentes como en las mujeres afiosas se es
mas predisponente para padecer un numero mayor de complicaciones lo cual en este
estudio se observd que no se encuentra una diferencia significativa entre los tres grupos
etarios comparados, en donde el valor de p fue igual a 2.

Conclusiones

Se ha observado que la preeclampsia afecta del 3.9 al 10% de todos los embarazos y se ha
visto que se presenta principalmente en las pacientes con edad materna menor de 20 afos y
en las pacientes mayores de 35 afos, con nivel socioeconémico bajo por la falta de un buen
control prenatal. Sin embargo en el estudio no se evidencié una diferencia significativa en
la morbi-mortalidad entre los tres grupos de edad, pues se obtuvo una p igual a 2.

Todos los productos nacieron por cesarea y con buena vitalidad, sin embargo la
preeclampsia severa no es una indicacion para que esta se realice.

Los productos los cuales tuvieron una mayor edad gestacional fueron los del grupo etario
de mujeres menores o iguales a 20 afios

Se encontré con mayor frecuencia la preeclampsia severa en las pacientes primigestas en el
grupo 1 y mas frecuentemente en las multiparas en el grupo 3.

Se evidencid que la adolescencia no fue un factor de riesgo para desarrollar la enfermedad,
mientras que ser una mujer afiosa si lo fue

Finalmente no se hubo muertes maternas y s6lo un 6bito

Perspectiva

La preeclampsia es un problema médico de gran importancia debido a la importante
morbilidad y mortalidad materna y perinatal a nivel mundial y no sélo en México, pues
segiin la OMS mas de 200,000 muertes maternas ocurren cada afio en el mundo como
consecuencia de las complicaciones derivadas de la preeclampsia-eclampsia, que en la
mayor parte son prevenibles. De acuerdo con cifras publicadas en nuestro pais por
organismos gubernamentales, la enfermedad hipertensiva, las hemorragias y las infecciones
de constituyen las principales causas de morbi-mortalidad materna. Uno de los grandes
problemas con el que nos encontramos en esta enfermedad es que su etiologia aiin en este
tiempo y con los avances tecnologicos con los que se cuenta es que se desconoce su
etiologia, sin embargo, como ya vimos con anterioridad se sugiere que esta enfermedad
tenga un componente de base genético y uno de base inmunoldgica que nos da como
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resultado un trastorno multisistémico caracterizado por hipertension, proteinuria y
anomalias de la coagulacion y de la funcion hepatica.

Al momento actual no se dispone de una prueba de deteccion o de una intervencion
preventiva que sea universal y reproducible, pues de lo que disponemos es un tratamiento
que se fundamenta en el diagnoéstico y tratamiento oportunos, la prevencion de
convulsiones y la interrupcion del embarazo.

Dicho lo anterior, seria muy recomendable que se lleve a cabo un seguimiento continuo a
las gestantes, puesto que a través de ellos se identifican las alteraciones en el embarazo y se
puede hacer un control adecuado para asi disminuir las complicaciones que se presentan en
este tipo de pacientes.

También hacer la captacion de las gestantes desde los primeros meses para que se les
brinde una atencion integral permitiéndoles que sigan un control prenatal y tengan un
crecimiento fetal adecuada a la edad gestacional y de esta forma tomar medidas preventivas
adecuadas para cada caso para que el embarazo finalice de forma segura y sin
complicaciones; asi mismo seria bueno que en los servicios de consulta externa se creen
espacios de sensibilizacion a los usuarios donde se dé a conocer la importancia que tiene el
adecuado control prenatal para lograr un buen desarrollo de la gestacion, evitando de este
modo las complicaciones que conlleven a la morbilidad y mortalidad materna y perinatal.
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