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RESUMEN

Investigacion realizada para el andlisis epidergiotbde pre eclampsia y eclampsia en
mujeres en edad fértil, atendidas en la maternidegen de la Buena Esperanza de la

Provincia de Esmeraldas, periodo junio 2011 a n2i®.

Se realiz6 un estudio descriptivo, retrospectivee®iencia transversal, se analizé 1858
historias clinicas de partos atendidos, y el imsémnito utilizado fue una ficha elaborada,
para el andlisis de los datos obtenidos se reali@destadistica descriptiva en base a
frecuencias y porcentajes de cada una de lashiesiavaluadas; las mismas que seran
representadas de acuerdo a los resultados en yagtaficos, los datos se realizaron de

forma manual y con la utilizacion del programa HExce

En una reciente revision sistematica que buscateandi@ar la distribucion de las causas
de las muertes maternas se hallé una amplia vé@miaegional. Se informd que los
trastornos hipertensivos son la causa del 16,1%sdeuertes maternas en los paises en

desarrollo, el 9,1% en Africa, el 9,1% en Asial 2%7% en América latina y el Caribe.

Los resultados obtenidos son: De 1858 partos atead80 pacientes que corresponde al
1.61% presentan Preeclampsia y 11 pacientes quesponde al 0.59% presentan

Eclampsia en el periodo de estudio.

A nivel de nuestro pais, la Eclampsia constituyeSégunda causa de Mortalidad
Materna; seguida por, la Hipertension Gestacionducida por el embarazo con

proteinuria significativa que representa la Teramasa de Muerte Materna segun los
datos recolectados recientemente por el Instiddoional de Estadisticas y Censos
(INEC) durante el afio 2011.



La administracion del sulfato de magnesio puededaywn reducir el riesgo de

convulsiones que son potencialmente mortales parpdcientes embarazadas.

Se ha obtenido datos que en la provincia de Esdaeydbs casos de Preeclampsia y
Eclampsia establecida por Cantones, durante ekpritmmestre del afio 2012, revelan
que San Lorenzo presenta el 5% de casos, Quinindé% de casos y finalmente

Esmeraldas con un 79% de casos de Preeclampslamisia.
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INTRODUCCION

La hipertension representa una complicacion enxapemlamente el 10% de todos los
embarazos en todo el mundo; la preeclampsia ylé&angsia son las principales causas

de la morbimortalidad materna y perinatal.

Actualmente, la hipertensién gestacional y la fdempsia son consideradas
enfermedades diferentes que afectan los mismosasgadistintos niveles de severidad

del mismo trastorno subyacente.

A partir de los célculos disponibles y de las tadadetalidad, todos los afios mueren,
principalmente en los paises en desarrollo, ha®0@ mujeres a causa de trastornos

hipertensivos.

La preeclampsia y la eclampsia complican entreely2el 8% de los embarazos y, en
general, el 10% al 15% de las muertes maternastaéreestan asociadas con estos

trastornos.

En una reciente revision sistematica que buscateandi@ar la distribucion de las causas
de las muertes maternas se hallé6 una amplia vaniagigional. Se informé que los
trastornos hipertensivos son la causa del 16,1%sdeuertes maternas en los paises en

desarrollo, el 9,1% en Africa, el 9,1% en Asial 2%7% en América latina y el Caribe.

La elevacion tensional de la embarazada tiene shigetausas y expresiones. En primer
lugar el embarazo puede inducir elevacion tensigndfio renal especifico para esta
condicién. Por otra parte, un numero importantendgeres hipertensas en edad feértil
son susceptibles de quedar embarazadas y finalragai con predisposicion genética
para desarrollar hipertension, la expresan en fdramsitoria durante la gestacion, al

estar sometidas a las alteraciones hemodinamilsasmonales de esta condicion.



CAPITULO |

1.- PROBLEMATIZACION.

1.1PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

El analisis de la morbilidad y mortalidad materra ima de las actividades mas
importantes para evaluar el estado de salud depobkcion (8). La Organizacion

Mundial de la Salud (OMS), al igual que distintagiamismos internacionales en el
campo de la salud, han mostrado en las ultimasldéaa interés especial en el estudio

de los problemas de la mujer y en la disminuciétadeortalidad materna. (9)

Desde mediados del siglo XX, las muertes matemdssepaises desarrollados han sido
eventos cada vez menos frecuentes. En los paiséa da desarrollo, lamentablemente,
la disminucion de la tasa no ha ido a la mismacigba. A finales de los afios 80, las
primeras estimaciones para el mundo arrojaron dreade 500.000 muertes maternas

por ano.

Dieciséis afios mas tarde, una revision de estess @gkfald que el problema era adn
mas serio de lo que inicialmente se habia pendadonuevas estimaciones mostraron
gue anualmente ocurren 600.000 defunciones matgroasi todas ellas suceden en los
paises en desarrollo, lo cual crea un problemaegdiy salud publica que afecta la

sociedad, la familia y el individuo. (9)

La mortalidad materna es considerada como un iddicde desarrollo social, debido a
que su causalidad tiene mucho que ver con la édtbifamiliar, grado de educacion,
acceso a los servicios de salud y con acciones rdeenqcion. Las alteraciones
hipertensivas durante el embarazo son una imperteatisa de muerte materna y

morbimortalidad fetal en todo el mundo.



La OMS estima que existen anualmente mas de 166nertes por preeclampsia. Su
incidencia es del 5 al 10% de los embarazos, @enwoltalidad es de 5 a 9 veces mayor

en los paises en via de desarrollo.

En Latinoamérica, la morbilidad perinatal es dd 8586 y la mortalidad del 1 al 33%.
La HTA es la complicacion médica mas frecuenteedatbarazo. La elevacion tensional

de la embarazada tiene diversas causas y expres{@og

En primer lugar el embarazo puede inducir elevatéhsional y dafio renal especifico

para esta condicion.

Por otra parte, un numero importante de mujere®rteipsas en edad fértil son
susceptibles de quedar embarazadas y finalmertg, otn predisposicion genética para
desarrollar hipertension, la expresan en formasitama durante la gestacion, al estar

sometidas a las alteraciones hemodinamicas y halemde esta condicion.

Las diferentes patologias hipertensivas durantardlarazo y/o el puerperio precoz se

agrupan bajo el nombre dendromes hipertensivos del embaradd)

Si bien sus etiologias y riesgos difieren, su eméodjagndstico y terapéutico es similar.

A nivel de nuestro Pais Ecuador, la Eclampsia dogst la Segunda causa de
Mortalidad Materna; seguida por, la Hipertensi@stacional inducida por el embarazo
con proteinuria significativa que representa lac&ea causa de Muerte Materna segun
los datos recolectados recientemente por el ibstilacional de Estadisticas y Censos
(INEC) durante el afio 2011(4). Mediante la admiagbn de medicamentos como el
sulfato de magnesio puede ayudar a reducir el aiedg convulsiones que son
potencialmente mortales para las pacientes emlusza



Se ha obtenido datos que en la provincia de Esdaeydbs casos de Preeclampsia y
Eclampsia establecida por Cantones, durante ekpritmmestre del afio 2012, revelan
que San Lorenzo presenta el 5% de casos, Quinindé% de casos y finalmente

Esmeraldas con un 79% de casos de Preeclampslamisia.
Los Casos de Preeclampsia y Eclampsia duranteneéptrimestre del afio 2012, segun
los grupos Etarios a nivel de la provincia de Esidas son del 32% en las mujeres
comprendidas entre 18 a 35 afios y finalmente dél &8 mujeres que tienen mayor de
35 afos. (5)
1.2FORMULACION DEL PROBLEMA
¢, Cual es el andlisis epidemiolégico de PreeclampBieampsia en la Mujeres en edad
fértil atendidas en la Maternidad Virgen de la Bu&speranza de Esmeraldas, periodo
Junio 2011 a Mayo del 20127
1.30BJETIVOS.
1.3.1 OBJETIVO GENERAL:
» Establecer un analisis epidemioldgico de Preeclamp&clampsia en Mujeres
en Edad Fértil, atendidas en la Maternidad VirgeradBuena Esperanza de la
Provincia de Esmeraldas, periodo Junio 2011 — N2&j@.

1.3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS:

> Identificar las principales manifestaciones clisicque se presentan en las
mujeres con preeclampsia y eclampsia.



» Determinar los principales factores de riesgo esedcadenan la preeclampsia y
eclampsia en mujeres gestantes.
> ldentificar las causas por la cual una paciente pmeclampsia desarrolla

eclampsia en nuestro lugar de estudio.

1.4 JUSTIFICACION:

El presente trabajo de investigacion se lo realedn el fin de valorar

epidemiolégicamente las pacientes que desarrollgmaeclampsia para posterior
desencadenar eclampsia y/o muerte en mujeresaehfédil, esta propuesta se lo ha
realizado para identificar el nUmero de casos yca@mplicacion médica directa, los
cuales se encuentren diagnosticados en nuestro degestudio, la Maternidad Virgen
de la Buena Esperanza, comprendido en los mesésnite 2011 a Mayo del 2012, la

cual abarca todos los casos de Hipertension Gestdde la Provincia de Esmeraldas.

Se considera que esta investigacion puede serildaditen el contexto y teméatica de
estudio de la medicina, debido a que estad patolog&aha llamado la atencién en
nuestro paso por el servicio de Ginecologia, ld puasenta una alta afluencia de
madres gestantes con este antecedente y su cociplicdebido a que existe una clara
presencia de los factores de riesgo que desencadstaenfermedad, especificamente
lo que respecta a la raza y un problema de saluchi@al se ha podido identificar
claramente como son los embarazos en adolescerdgreres de 15 afios en esta
localidad, y los cuales constituyen una de lascppales causas de morbilidad y

mortalidad tanto materna como fetal y neonatal.

Es trascendental porque de esta forma podremosbooar los datos proporcionados
por la OMS, OPS, MSP y Direccion Provincial dduB8aque estas dos patologias
complementan el 80% de casos que producen un @at@no de muertes maternas al

afo, a nivel mundial, latinoamericano, de pais p@#stra provincia de estudio.



Por todo esto, y debido a la importancia de sabegue representa este grupo de
patologias hipertensivas y su epidemiologia, nwirgempara de esta forma seguir
investigando y a su vez tener un control mas dirscbre las consecuencias, asi se
podra organizar adecuados protocolos en vias geelaencion y mejoramiento de su
diagndstico, tratamiento y seguimiento de la mugar edad fértil que aquejo esta

enfermedad.

Al haber tomado en cuenta esta enfermedad hiparéemgestacional, podremos re
identificar el porcentaje en el que se presentalosn dos principales factores
desencadenantes tales como son los factores Mgikcentarios y especificamente en
los maternos tales como son la edad, paridad, aatecedentes de preeclampsia previos,
historia familiar de preeclampsia, gestacion mldtifempo entre gestaciones, indice de
masa corporal y enfermedades previas, trasladadas pacientes que se encuentran

atendidas en esta casa de salud.

En este trabajo se va a poder identificar el niUmeab en un afio de casos positivos
diagnosticados y tratados en la Maternidad VirgenadBuena Esperanza para de esta
forma poder sacar conclusiones y recomendacionadasnde un mejor manejo de la
enfermedad en las mujeres gestantes que presestdifdrentes factores de riesgo y el
cuadro sindromoldgico caracteristico de estas qgi@s, y el cual sirva como

herramienta de consulta para el andlisis de lad@idn de salud poblacional en estudio.

Después de haber analizado los pro y contras paf@rhulacion de nuestro tema de
proyecto, nos dimos cuenta que es factible de&armicho estudio por encontrar una
vasta bibliografia concerniente al estado patotbgicsobre todo, tener un soporte
estadistico el cual yace en el Departamento ddisttas de la maternidad Virgen de la

Buena Esperanza y en la Direccion Provincial dedsdé esta localidad.



CAPITULO II
2. MARCO TEORICO.

2.1. POSICIONAMIENTO TEORICO PERSONAL:

Nuestro trabajo de investigacion pertenece a ldaet®l método cientifico ya que es un
conjunto de procedimientos logicos sistematizados gl investigador utiliza para

descubrir y enriquecer la ciencia.

En la presente investigacion se cumplen todos =09 del método cientifico los

mismos que son:

» Observacion, Planteamiento del problema, Formutag@hipétesis, Recoleccion de
datos, Tratamiento de datos, Analisis de datoscldsiones y Recomendacion e

Informe flnal
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2.2. FUNDAMENTACION TEORICA:

PREECLAMPSIA

Concepto:

Es una enfermedad multisistémica y multifactoriabpia del embarazo que se
caracteriza por un aumento de la TA igual a 140/8® Hg o mayor que ésta, después
de las 20 semanas de gestacion, con proteinuriarneayge 300 mg/L en las 24 horas y
edemas en miembros inferiores y cara, que puedacemoar hacia las formas severas

donde la paciente presenta convulsiones y comanigsia). (1), (2).

Epidemioloqgia:

En Estados Unidos, su incidencia varia entre 18,8 %, lo cual contrasta con la de
paises del tercer mundo en los cuales alcanza H#st& en grupos humanos
considerados de alto riesgBstas diferencias estan dadas por las distintdenesg
razas y factores socio-econdmicos y culturales. (1)

Es la primera causa de morbi-mortalidad maternal febn una incidencia a nivel
mundial del 1 al 10% segun los distintos paises.e8ibargo, segun datos recientes, la
incidencia en la poblacion espafiola es de un 1(2f%.

A nivel de Ecuador la Preeclampsia en el afio 20h$tduyo la tercera causa de muerte

materna con 30 casos representando el 12.45% tdéld® causas de muerte materna.

(4).



Etiologia:

Aun no sabemos nada acerca de la causa de la edfsimno obstante, es
imprescindible la existencia de un trofoblastowacy se ha demostrado la existencia de

un terreno de riesgo, es decir, factores que faeorel desarrollo de la preeclampsia.

).

Factores de Riesgo:

Los principales factores de riesgo que se hanadoadon la aparicion de la enfermedad
son:

1. Tiempo de gestaciommparece después de las 20 semanas de embarazo.

2. Paridad:es una enfermedad de nulipara, mas de 70 % ocuaiepeimer embarazo.

3. Edad maternaes mas frecuente antes de los 18 afios y después @B afios. En

estos ultimos casos la enfermedad es mas peligrosa.

4. Herencia familiar: la preeclampsia estara ligada a un gen autosOomessivo.

5. Pesocuando el peso es muy bajo o cuando hay obesidad.

6. Nutricidn: constituye un factor importante segun algunas ésguse considera la
desnutricion grave asi como las deficiencias pnatas y quizas de algunas vitaminas

(hidrosolubles).

7. Algunas condiciones obstétricapor ejemplo, embarazo mdultiple, mola hidatiforme,

eritroblastosis fetal y polihidramnios.



8. Diversas enfermedades cronicapor ejemplo, la hipertension arterial, diabetes

mellitus y nefropatias.

9. Inhibidor lupico: la presencia de anticuerpos antifosfolipidos seiasmn cuadros

de preeclampsia al final de la gestacion.

10. Patrones culturales y factores socio-econémigagr ejemplo, la pobreza, algunas
creencias y habitos nocivos a la salud.

11. Cuidados prenatales deficientes.
Se ha demostrado que la placenta desempefia unénfumportante en la génesis de la

preeclampsia - eclampsia, ya que las manifestagioliieicas desaparecen rapidamente
después del parto. (1).

Fisiopatologia

En la fisiopatologia de la preeclampsia intervienanas vias fisiopatoldgicas, pero

basicamente podriamos diferenciar dos etapas@oedso de la enfermedad:

Una primera fase en la que se produciria una elterale la invasion trofoblastica de
las arterias espirales maternas; que conducirfaestado de insuficiencia placentaria y
una segunda etapa, que daria lugar a la lesionaiatioesponsable de los signos y

sintomas clasicos de la enfermedad. (2).
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Primera Fase:

Una de las teorias mas interesantes para explicamgenzo de la enfermedad es la
desarrollada pdfriedman:

En el embarazo normal se produce entre las senfdhgs16 una primera etapa de
migracion del trofoblasto; entonces las paredesculases y el endotelio de la parte
decidual de las arterias en espiral son remplazpoiagrofoblastos, con el objetivo de

proveer al feto en lo sucesivo de mayor irrigaganguinea.

Entre las semanas 16 y 22 ocurre una segunda dwapaigracion, en la cual el
trofoblasto invade la capa muscular de las artenasspiral. De esta manera, los vasos
se transforman en conductos dilatados, rigidos patedes delgadas que facilitan el

paso de la sangre hacia la placenta.

En las mujeres con preeclampsia, esta segunda @tapagracion trofoblastica no se
lleva a cabo, y por razones desconocidas las séidéoblasticas no pasan mas alla de
la decidua, se quedan en un espacio de transiotéam &sta y el endometrio. Entonces el

efecto inicial de la preeclampsia seria una plawédn anormal. (1).

En la preeclampsia, por factores genéticos y/o imafagicos, existe falla de la invasion
trofoblastica a las paredes de arterias espiralente la placentacion. Se modifica la
musculatura arterial a material fibrinoide, la laaterial estd disminuida; hay
aterosclerosis aguda, con agregacion de fibriregugltas y macrofagos cargados de
lipidos, trombosis e infartos, lo cual puede bl@jutas arterias. Por lo tanto, la
perfusion placentaria disminuye hasta 50%, con miéumo al feto, desnutricién crénica

y RCIU (retardo de crecimiento intrauterino). (13).
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Vellosidad de fijacion

Sincitiotrofoblasto
Citotrofoblasto

Trofoblasto extravelloso
intersticial

Trofoblasto extravelloso
endovascular

NORMAL PREECLAMPSIA

Figura 1. A. La implantacion placentaria normal en el terceintestre muestra
proliferacion de trofoblastos extravellosos a pade una vellosidad de fijacion. Estos
trofoblastos invaden la decidua y se extiendersgkredes de la arteriola espiral para
remplazar al endotelio y la pared muscular. Diclegniodelacion crea un vaso dilatado
de baja resistenciaB. La placenta en el embarazo cqreeclampsia o restriccion del
crecimiento fetal muestra implantacion defectuo§e caracteriza por invasion
incompleta de la pared arteriolar espiral por losfoblastos extravellosos y produce un

vaso de calibre pequefio con alta resisten@a.

Segunda Fase:

Las arterias espiraladas conservarian su capa tauscsu inervacion adrenérgica, lo
cual produciria disminucion en la perfusion uteasphtaria. Esta hipoperfusion elevaria
la produccidn placentaria de una toxina endotdiadfancia toxica que causaria un dafio
en el endotelio de todo el organismo y seria laecfsara que se desencadenen todos los

fendmenos presentes en la preeclampsia, que son:



1. Disminucién en la produccion por la placenta desaciclina que es un potente
vasodilatador e inhibidor de la agregacién plaqisetade la contractilidad uterina,
que aumenta sus niveles en el embarazo normal.rédugida en las células
endoteliales de los vasos placentarios, uterinogjilicales, corioamnios, decidua,
trofoblastos y miometrio.

Durante el embarazo se produce también la sintedisromboxano, con efectos
fisiolégicos opuestos a la prostaciclina. Cuandora®pe el equilibrio entre la
prostaciclina y el tromboxano, ocurre vasoconstiity aumento de la agregabilidad
plaquetaria, lo cual disminuye la perfusion utegreumenta la sensibilidad al efecto
presor de la angiotensina Il. Este aumento deeéxtividad vascular ante las
sustancias presoras es la manifestacion mas teangtanla preeclampsia, aun

semanas antes de que aparezcan los sintomas<linico

2. El desbalance entre la prostaciclina y el tromboxieva a un incremento de la
coagulacion intravascular diseminada (CID) y dep8sde fibrina. Esta produccion
en la placenta de trombos plaquetarios seria lpomsable del CIUR y del
desprendimiento de la placenta normalmente insertad
En el SNC el vasospasmo y los trombos plaquetados microinfartos serian los
responsables de las convulsiones. En el higadeesergaria necrosis que provocaria
el incremento de las enzimas hepaticas. En el rijdereceria una endoteliosis
capilar glomerular causante de la proteinuria yedtma, que pueden llevar a la

insuficiencia renal aguda.

3. La prostaciclina disminuye con el aumento del troxamo, y provoca, ademas,
vasoconstriccion arterial y venosa, e hipertens@mdisminucion en la secrecion de
renina, lo cual, a su vez, disminuiria la producai@ aldosterona. Esta, junto con la

vasoconstriccion, son los responsables de la hipova.
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4. Finalmente, el dafo endotelial ya mencionado oaigian aumento en la

permeabilidad vascular que desencadenaria la pies#sl edema. (1).

Manifestaciones Clinicas vy sus Bases Fisiopatoléasc

La lesion endotelial constituye la lesion fundaraéde la Preeclampsia y en relaciéon

con esta se explican sus manifestaciones clinicas.

1. Hipertension:

Es la consecuencia del vasoespasmo generalizadoeguka en una compresion del
espacio intravascular y un volumen plasmatico relduy por otra parte la pérdida de la
integridad vascular a nivel capilar y la hipopro&nia constituyen los dos factores
determinantes para el desarrollo del edema extriacel

2. Proteinuria:

Se produce debido a la alteracion del endoteliongtalar quien deja de ejercer su

correcta filtracion de proteinas y otras sustanei@msinandolas por la orina. Esta lesion

a nivel renal es la que se conoce como “endotelgismerular”. (2).
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NORMAL PREECLAMPSIA

Figura 2. Esquema que muestra la endoteliosis capilar gloaer El capilar del

glomérulo normal que se muestra a la izquierda didanestraciones endoteliales
amplias y los pedicelos que surgen de los podoeistén muy espaciados (flecha). La
ilustracion a la derecha es de un glomérulo con lo@s inducidos por el sindrome de
preeclampsia. Las ceélulas endoteliales estan hidabay sus perforaciones se

estrechan, al igual que los pedicelos que ahoreesan entre si(3).

3. Plaquetopenia y Hemdlisis:

Como consecuencia de la lesion de los endoteligeragduce una hiperagregabilidad
plaguetaria y secuestro en la pared vascular gsa,\&z, cuando ésta es importante,
produce hemolisis de hematies a su paso por |os &sctos.

4. Espigastralgia y vOmitos:

A nivel hepatico, se producen depositos de fibenael seno de la microcirculacion

hepatica que generan isquemia y necrosis hepalacejue, a su vez, producen
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distensién de la capsula de Glisson hepatica queaseice en dolor epigastrico y

aumento de las transaminasas.

5. Alteraciones neuroldgicas

Se producen como consecuencia del vasoespasmorateselda alteracion de la
regulacion del tono vascular. El area mas sengblé occipital ya que es una zona
intermedia entre dos territorios vasculares. Tosto se traduce en la aparicion de

cefalea, fotopsias y escotomas. (2).

Clasificacion de la Preeclampsia:

Segun la gravedad se clasifica en preeclampsiay &rave.

Preeclampsia Leve:

Es la forma temprana de la afeccion, puede apatssgués de las 20 semanas de la

gestacion, aunque habitualmente comienza al prondig tercer trimestre.

Para hacer el diagnéstico de este estadio debanpgssentes la hipertension arterial y

la albuminuria.

La paciente puede tener edemas o no. No debe loétosr sintomas subjetivos. El
médico es quien debe descubrir la enfermedad. Berge lo primero que llama la
atencion de la paciente es el edema de los mientfierfores, el aumento de volumen
de los dedos de las manos y, a veces, de los p&pad
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El aumento brusco o exagerado de peso puede sgnelmas precoz. La proteinuria es
un signo tardio, por eso hay que seguir a la pecigon hipertensién y edemas, para ver
si efectivamente se trata de una preeclampsia. (1).

Se caracteriza por:

TA sistolica>140 y < 160 mm Hg.

TA diast6lica>90 y <110 mm Hg en embarazo >20 semanas.
Proteinuria en tirilla reactiva positiva ++.

Proteinuria en 24 horas POSITIVA.

Ausencia de signos, sintomas y examenes de laborgtee indiquen severidad. (7).

YV V V V VY

Preeclampsia Grave:

La paciente con preeclampsia grave tiene aspectentirma. Este estadio ha sido

precedido habitualmente por un periodo de preedengve, aunque haya sido fugaz.

Al igual que en la preeclampsia leve, en la formavg y pura se trata de una mujer sin
antecedentes de enfermedad vascular o renal, siriosnas se inician alrededor de los
6 meses de gestacion.

Esta entidad se caracteriza por hipertension epratia, y puede estar presente o no el
edema. En ocasiones aparecen otros sintomas @ gigeda definen, sin que se tenga
que cumplir el criterio de TA a 160/110 mm de HQ. (

Se caracteriza por:

» TA sistolica>160 mm Hg.
» TA diastdlica:>110 mm Hg en embarazo >20 semanas.

» Proteinuria >3g en 24 horas o Proteinuria endindactiva ++ / +++.
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Presencia de uno de los siguientes signos, sintpmesmenes de laboratorio:
Vasomotores: cefalea, tinitus, acufenos, dolorpégastrio e hipocondrio derecho.
Hemolisis.

Plaquetas <100000 mma3.

Disfuncién hepética con aumento de transaminasas.

Oliguria menor 500 ml en 24 horas.

Edema agudo de pulmén.

YV V. V V V V VYV V

Insuficiencia renal aguda. (7).

Signos v Sintomas

1. Trastornos neurolégicos:.cefaleas, nauseas, somnolencia persistente, ingpmni
amnesia, cambios en la frecuencia respiratorialicarfia, fiebre, hiperreflexia patelar
con cloro, zumbido de oidos, veértigos, sorderarationes del olfato, del gusto o de la

vista (hemianopsia, escotomas, amaurosis).

2. Sintomas y signos gastrointestinaleguseas, vomitos, dolor epigastrico en barra,

hematemesis, e ictericia.

3. Sintomas y signos renalestiguria, hematuria y excepcionalmente hemoglob@ur

4. Examen clinico: generalmente la paciente estad inquieta, irritablsomnolienta,
embotada. Con frecuencia ha aumentado mucho deypesosiempre tiene edemas
marcados, a veces hay fiebre y disnea.

5. Examen cardiovasculardemuestra que no hay alteraciones cardiacas, yelque

tiempo de evolucion de la enfermedad es corto guaease produzcan.

6. Examen oftalmologicoes muy importante. Aproximadamente en 60 % de dsss

se encuentran espasmos, en 20 % hemorragias yd®s)geen otro 20 % hay edema de
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la retina (estas lesiones pueden coincidir). EA®0e las pacientes el fondo de ojo es

normal. (1).
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ECLAMPSIA

Concepto:

La eclampsia se define como el estadio mas grava éefermedad hipertensiva del
embarazo, con la aparicion de convulsiones com g@miteinuria en ausencia de otras

causas conocidas de convulsiones como: (2).

1. Epilepsia.

2. Traumatismo cerebral.

3. Hemorragias subaracnoideas.

4. Trombosis del seno longitudinal y de las vereashrales.
5. Aneurisma cerebral roto.

6. Coma barbitarico o hipoglicémico.

Los sintomas descritos a propdsito de la preeclangpave, suelen acentuarse. (1).
La Eclampsia se caracteriza por:

» TA >140/90 mm Hg en embarazo >20 semanas.

» Proteinuria en tirilla reactiva +/++/+++, en 24 &9r>300 mg.

» Convulsiones tonico clonicas o coma. (7).

Epidemiologia:

La incidencia de la eclampsia depende de la seadde la preeclampsia y del manejo
del cuadro, pero se estima inferior al 1%. El 508403 casos debuta anteparto, un 25%
durante el parto y el resto aparece en el postpBgomportante destacar que hasta el

16% aparece tras 48h del parto. (2).
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A nivel de Ecuador la Eclampsia en el afio 2011 titoiy$ la segunda causa de muerte
materna con un total de 31 casos, representarida&3% del total de causas de muerte

materna. (4).

Cuadro Clinico

Si se observa cuidadosamente, la mayoria de lasnesd pueden presentar signos que
permiten sospechar la proximidad de las convulsioBatre los signos prodromicos se
observan los siguientes:

1. Trastornos nerviososefalea intensa, excitabilidad e hiperreflexia.

2. Trastornos sensoriales visualesioscas volando, diplopia, amaurosis, alteraciones

del oido, como vértigos y zumbidos.

3. Trastornos digestivodengua seca y aspera, dolor epigastrico en batamiién en

el cuadrante superior derecho del abdomen.

4. Elevacion brusca de la tension arterial.

5. Edemas generalizados.

6. Oliguria-anuria.

La crisis convulsiva define la eclampsia y en siaistingued periodos:

1. Periodo de invasiones corto, de unos 10 segundos de duracién, y aetegra por

contracciones fibrilares de los musculos de la,qaagpadeo, movimientos oculogiros,

risa sardonica y toda la cabeza es afectada parmentos de negacion.
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2. Periodo de contraccién ténicalura alrededor de 20 a 30 segundos en este periodo,
los musculos de la nuca y del tronco se contragmleeir, tiene lugar un espasmo en
opistotonos. Los dedos pulgares estan cogidos gerotros dedos, las manos se
encuentran en pronacién y los brazos se peganegb@uHay tetania de los musculos
respiratorios que origina cianosis, aparece espntra los labios amoratados y también
se observa la protrusion de los globos ocularesn@u parece que la paciente va a

sucumbir sobreviene el periodo siguiente.

3. Periodo de contracciones clonicaslura entre 2 y 20 min, comienza con una
inspiracion profunda y estertorosa seguida de gpaaeion mas ruidosa todavia, y se
ve después a la enferma animada de violentas s@sdlos movimientos mas

caracteristicos se producen al nivel de los arteBrague en semiflexion y pronacion
forzada, se agitan por delante del abdomen (reddbl&l tambor). Las convulsiones
son tan violentas que la paciente puede caer deamsa y producirse lesiones.

Progresivamente los movimientos convulsivos se rhaods raros, después queda

inmovil y entra en el coma.

4. Periodo de comaes un coma completo con pérdida total del conodcitojela

sensibilidad obtusa, reflejos abolidos, pero laritioiad persiste, pues de tiempo en
tiempo aparecen movimientos bruscos; los reflejosaales estan abolidos y las pupilas
estan midriaticas. El coma se debe a la anoxid@re la trombosis o a la hemorragia

cerebral, su persistencia es un signo muy graye. (1
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Diagnéstico y Tratamiento

PROTOCOLO DEL MINISTERIO DE SALUD PUBLICA

Trastornos Hipertensivos Gestacionales

DIAGNOSTICO DE LOS TRASTORNOS HIPERTENSIVOS DEL EMB ARAZO
SEGUN HISTORIA CLINICA PERINATAL

Diagnadstico Hallazgos

Anamnesis » Embarazo mayor de 20 semanas.

> Si embarazo menor de 20 semanas

sospeche de hipertension arterial

cronica.
> Antecedentes de trastornps
hipertensivos gestacionales en

embarazos previos 0 hipertension

arterial crénica.

» Asintomatica o sintomatica variable:
cefalea, tinitus, acufenos, dolor gn
epigastrio, dolor en hipocondr|o
derecho, nausea, vomito, ictericia.

> Convulsiones ténico clénicas o coma
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Factores de riesgo adicionales:

> Primer embarazo.

» >10 afios de diferencia desde el ultimo
parto.

» Edad>40anos.

» IMC >35.

» Historia familiar de preeclampsja

(madre o hermana).

» Condiciones patoldgicas subyacentes:

Hipertensién, enfermedad renal
diabetes preexistente, presencia

Anticuerpos antifosfolipidicos.

de

Examen Fisico

» TA diastélica >90 mm Hg en dos tom

as

separadas por 4 horas. Si el parto es un

hecho o hay criterios de gravedad

se

acepta un intervalo menor en las dos

tomas.

» Reflejos osteotendinosos  positive
escaladeOab.

» Edema de miembros inferiores no es
signo diagnostico de preeclamps
puede estar o0 no presente; el 70% de
embarazadas sin patologia lo present

» Actividad uterina presente o no.
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Examenes de Laboratorio

EVALUACION MATERNA:

» Evaluacién hematoldgica: hematocrito,

hemoglobina, (Anemia hemolitica con
esquistocitosis) recuento plaquetari
(<150.000/mm3), grupo y factor, TP,

TTP, HIV (previo consentimientp

informado).

» Evaluacion de la funcidon renal:
creatinina, urea, acido Uurico, EMO,
Urocultivo, proteinuria en tirilla

reactiva, si es positiva solicite

proteinuria en 24 horas.

» Evaluacion hepética: transaminasas

(TGO, TGP > 40 UI/L), bilirrubinas
(>1.1 mg/dl. a expensas de la indireg
deshidrogenasa lactica (LDH: >6
U/L).

» Evaluacién metabdlica: Glucosa.

» Ecografia hepética en sospecha
hematoma subcapsular.

» Electrocardiograma, ecocardiogran
fondo de ojo, clearance de creatinina

hipertension cronica.
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EVALUACION FETAL:
> Perfil Biofisico y/o flujometria dopple]

—

en >28 semanas.
» Monitoreo fetal Electronico a partir de

28 semanas.

TRATAMIENTO GENERAL DE LOS TRASTORNOS HIPERTENSIVOS DEL
EMBARAZO

Objetivos Terapéuticos:

» Acciones Terapéuticas

Prevencion de Eclampsia:

» Uso de sulfato de magnesio.

» También para el tratamiento de Eclampsia.

Control de Crisis Hipertensiva:

» Uso de antihipertensivos si TA diastolica >110 mga H

Maduracion Pulmonar Fetal:

> Uso de corticoides en embarazos < de 34 semanas.
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Transferencia Oportuna:

» Sistema de referencia y contrareferencia a Unidad resolucion perinatal

especializada dentro del Sistema Nacional de Salud

Decidir Via de Finalizacién del Embarazo:

Finalizar el embarazo por parto o cesarea indepatetnente de la edad gestacional,

con consentimiento informado si existen signosrdeeglad maternos o fetales.

Signos de agravamiento materno.

» Convulsiones (eclampsia).
» TA diastolica >0=a 110 mm Hg o TA sistolica >0480 mm Hg mantenidas
pese a tratamiento hasta por 6 horas.

» Oliguria (diuresis menor a 1cc/Kg/h).

Y

Proteinuria >3 g / 24 horas o +++/+++ en tirillactva.
» Sindrome de HELLP.

Signos de compromiso fetal:

» Oligohidramnios ILA <4.

Perfil biofisico de 4/10 o menos en dos ocasionesmervalo 4 horas.

A\

> En arteria umbilical (AU): Indice de resistenciaRYly pulsatilidad (IP)
aumentados. Ausencia o inversion de diastole.

» En arteria cerebral media (ACM) disminucion de d¢edide resistencia y
pulsatilidad.

> Relacion IRACM /IR AU < 1.

» Monitoreo fetal electrénico no tranquilizador oqiéagico.
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TRATAMIENTO DE TRASTORNOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZ O

PROTOCOLO DE MANEJO DE TRASTORNOS HIPERTENSIVOS
GESTACIONALES

(Muchos de los pasos / tareas deben realizarsdt&imamente)

1) Realice o complete la Historia clinica perinatal arné Perinatal.

2) Realice evaluacion clinica y obstétrica por méda®m mayor experiencia en
obstetricia (no interno rotativo) que incluya c&@aminutos:

Tension arterial.

Frecuencia cardiaca.

Frecuencia respiratoria.

Temperatura.

Reflejos osteotendinosos (escala de 0 a 5).
Estimacion de la edad gestacional.

Frecuencia cardiaca fetal por cualquier método.

Actividad uterina para ubicacién en la etapa dabar de parto

V V V V V V V V V

Correspondiente (si aplica).

3) Valore el nivel de conciencia y la presencia o acisede convulsion.
Si antecedente o0 constatacion de crisis convulstéagco clénicas, sospeche
firmemente enECLAMPSIA.

4) Con el diagnostico probable de ECLAMPSIA, disporsgaingreso a la unidad
operativa o la referencia a otra unidad de mayswlueion en condiciones estables,
envie con el personal meédico la hoja de referdiena, con firma, nombre y sello

legible del responsable, junto con el carné paln&nvie a la paciente con la dosis
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de impregnacion ya administrad®&O LA ENVIE SIN HABER HECHO
PREVENCION DE ECLAMPSIA CON SULFATO DE MAGNESIO

5) Registre la existencia en control prenatal de exésde laboratorio:

Biometria hemética, TP TTP, Plaguetas, grupo saeguy factor Rh, VDRL, HIV

con consentimiento informado. EMO — Urocultivo.

6) Solicite aquellos exdmenes que no consten en tardiclinica perinatal o necesiten

ser actualizados que incluyan:

» Hematocrito, hemoglobina, recuento plaquetario,pgry factor, TP, TTP,
plaguetas, HIV (previo consentimiento informado) D

» Glucosa, Creatinina, urea, acido urico, TGO, TGP, BD, Bl, deshidrogenasa
lactica.

» EMO, proteinuria en tirilla reactiva

» Si proteinuria en tirilla reactiva es POSITIVA, istte Proteinuria en 24 horas.

7) Tranquilice a la paciente e informe sobre su caadic

8) Escuche y responda atentamente a sus preguntaguietimes y a las de sus

familiares.

9) Brinde apoyo emocional continuo.
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S| EMBARAZO MAYOR DE 20 SEMANAS

10)Si embarazo mayor a 20 semanas y TA diastdlicamB0Hg o sintomatologia
agravante disponga su ingreso a la unidad operatlgareferencia a otra unidad de
mayor resolucion en condiciones estables; envieet@ersonal médico la hoja de
referencia llena, con firma, nombre y sello legiké responsable, junto con el carné

perinatal.
11)Realice proteinuria en orina.

Si proteinuria en tirilla eSEGATIVA: HIPERTENSION GESTACIONAL.
12) Si proteinuria en tirilla es POSITIVA sospeche en:

» PREECLAMPSIA — ECLAMPSIA.

» SINDROME DE HELLP.

> HIPERTENSION CRONICA MAS PREECLAMPSIA SOBREANADIDA.

13)Indique reposo relativo (es razonable aunque noififoadel curso del estado

hipertensivo gestacional) y evitar situacionesessintes.

14)NPO si se encuentra eclampsia, SindromeHie LP o decision de finalizar el
embarazo.

» Dieta normocaldrica sin restriccion de sodio, esoade manejo expectante.
15)Canalizacion de via intravenosa con Catlon 16 opa8 administracion de

cristaloides (SS 0,9% o Lac Ringer) a 125 cc/hah@gt horas. Posparto. No use
coloides de primera eleccion.
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16)Recoja sangre para examenes (tubos de tapa lild, yazoja) y prueba de
coagulacion junto a la cama inmediatamente antés idéusion de liquidos.

17)Cateterice la vejiga y monitoree el ingreso deitigs y la produccién de orina.
18)Control de signos vitales minimo cada 30 minutasiqualuya:
Tension arterial, frecuencia cardiaca, frecuenegpiratoria, temperatura y reflejos
osteotendinosos (escala de 0 a 5), FCF (por cealguétodo) y actividad uterina

(mientras no se produzca el parto).

» Siesta en labor de parto maneje acorde con pilotgaegistro en partograma.

» Mantenga el control minimo cada 8 horas desde réb easta el momento del
alta.

19)Administre oxigeno 10 I/min por mascarilla o a 4M&in por catéter nasal si

dificultad respiratoria, compromiso de bienestéalfe eclampsia.

20)Comunique del caso al Servicio de Neonatologia.
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PREVENCION Y TRATAMIENTO DE ECLAMPSIA

21)USO DE SULFATO DE MAGNESIO PARA PREVENCION DE ECLAMSIA:

DOSIS DE IMPREGNACION: 4 g SO4 Mg IV en 20 minutos.
DOSIS DE MANTENIMIENTO: 1g/hora IV en bomba de isfan de preferencia.

» EN TODA PREECLAMPTICA INDEPENDIENTE DE LA PRESENCIADE
SINTOMATOLOGIIA VASOMOTORA O NEUROLOGICA.

» EN HIPERTENSION GESTACIONAL EXCLUSIVAMENTE SI LA
PACIENTE PRESENTA SINTOMATOLOGIIA VASOMOTORA O
NEUROLOOGICA IMPORTANTE QUE ANTICIPE ECLAMPSIA.

> EN HIPERTENSIOON CRONICA NO ES NECESARIO EL USO DE
SULFATO DE MAGNESIO.

» Mientras usa Sulfato de Magnesio vigile que la escia cardiaca materna,
frecuencia respiratoria, y reflejos osteotendin@sisn en parametros normales,
la diuresis debe mantenerse entre 20 y 30 cc/lt/gthora) por la excrecion
renal del Sulfato de Magnesio.

» Mantener el Sulfato de Magnesio hasta 24 horasgpowsp hasta 24 horas de la

altima crisis eclamptica.

22)USO DE SULFATO DE MAGNESIO PARA TRATAMIENTO DE ECLMPSIA:

DOSIS DE IMPREGNACION: 6 g SO4 Mg IV en 20 minutos.
DOSIS DE MANTENIMIENTO: 2g/hora IV en bomba de isfan de preferencia.

» Mientras usa Sulfato de Magnesio vigile que la fegcia cardiaca materna,

frecuencia respiratoria, y reflejos osteotendinasién en parametros normales,

la diuresis debe mantenerse entre 20 y 30 cc/b/Kythora)
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» Mantener el Sulfato de Magnesio hasta 24 horasaptwsp hasta 24 horas de la

altima crisis eclamptica.

23)SUSPENDA O RETARDE EL SULFATO DE MAGNESIO SI:

» Frecuencia respiratoria < 16 respiraciones por tainu
> Reflejos osteotendinosos estan ausentes.

» Diuresis < 30 cc/h durante las 4 horas previas.

Tenga el antidoto preparado en caso de depresifam respiratorio:

» Administre Gluconato de Calcio 1 g IV (1 ampollalfzcc de solucion al 10%)
lentamente hasta que comience la autonomia resjérat
» Ayude a la ventilacion con mascara/bolsa, aparatangstesia o intubacion.

» Administre oxigeno a 4 I/min por catéter nasal d¢/dn por méascara.

TRATAMIENTO DE CRISIS HIPERTENSIVAS

24)Si TA diastdlica >110 mm Hg administrar:

» HIDRALAZINA 5 —10 mg IV en bolo, repetir en 20 minutos si adecla crisis.
Dosis maxima 40 mg IV.
» NIFEDIPINA 10 mg VO, cada 20 minutos por tres dosis, luego @§Cada seis

horas Dosis méxima 60 mg.

» La TA diastolica no debe bajar de 90 mm Hg, sobd® ten las hipertensas
cronicas.
» Sino se controla la TA con nifedipina e hidralazandas dosis maximas, la

paciente debe ser remitida a una unidad de cuidatirssivos para manejo
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con nitroprusiato de sodio en infusion continuamalfzacion inmediata del

embarazo.

FINALIZACION DEL EMBARAZO

25)Finalizar el embarazo con consentimiento informaden las primeras 24 horas,
independientemente de la edad gestacional, por @artcesarea, si se sospecha
compromiso materno:

» TA diastdlica =0> 110 mm Hg o TA sistélica =0>160nnHg mantenidas a
pesar de tratamiento hasta por 6 horas.
» Oliguria menor a 30 cc/h (diuresis menor a 1cc/Kg/h

> Proteinuria en 24 horas >3 gr. O +++ en tirillactaa.

Finalizar el embarazo con consentimiento informaden las primeras 12 horas,
independientemente de la edad gestacional, por @artcesarea, si se sospecha

comprom iso materno:

Convulsiones (eclampsia)
Sindrome de HELLP agravado por:
Plaguetopenia <50.000 / mm3
LDH: > 1400 UI/L

TGO: > 150 UI/L

TGP: > 100 UI/ L

Acido Urico: > 7,8 mg/dl

Creatinina: > 1 mg/dl

YV V V V V V VYV V
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Finalizar el embarazo inmediatamente con consesitmi informado,
independientemente de la edad gestacional, pob martesarea, si se sospecha

compromiso materno del bienestar fetal:

Oligohidramnios ILA <4.
Monitoreo fetal electrénico no tranquilizador ogdagico.

Perfil 35biofisico de 4/10 o menos en dos ocasicnasntervalo 4 horas.

YV V V V

En arteria umbilical: indice de resistencia y ptilised aumentados. Ausencia o

inversion de diastole.

Y

En arteria cerebral media disminucion de indiceedestencia y pulsatilidad.

> Relacion IR arteria cerebral media / IR arteria ticdd < 1.
26)Terminacion de embarazo por cesarea: se indicasare® con incision media
infraumbilical a través de la cual se debe visaalimo palpar o explorar) un
eventual hematoma subcapsular hepatico, sélo esigoentes casos:
» Embarazo < 32 semanas y Bishop < 6.
» Sindrome de HELLP con signos de gravedad.
» Coagulacion intravascular diseminada
27)Si plaguetas < 100. 000 mm3 se contraindica latesiasperidural.
28)SI EMBARAZO >34 SEMANAS:
Terminacién del embarazo segun criterio obstétripor parto o cesérea:
» Bishop < 6 = Maduracion cervical.

» Bishop > 6 y actividad uterina < 3/10 = CONDUCCION.
» Bishop > 6 y actividad uterina > 3/10 = EVOLUCIOISIEONTANEA.
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29)SI EMBARAZO <34 SEMANAS Y:

LA CONDICION DE T/A ES ESTABLE.

SIN CRISIS HIPERTENSIVAS.

SIN SIGNOS DE COMPROMISO MATERNO O FETAL.
TOCOLISIS

YV V V V

» NIFEDIPINA 10 mg VO cada 15 minutos por 4 dosis, luego 20 atg & horas
hasta completar maduracion pulmonar fetal o 72shora
» O INDOMETACINA (solo en< 32 semangs100 mg via rectal cada 8 horas

hasta completar maduracion pulmonar fetal o pdrofas.

MADURACION PULMONAR FETAL

Si embarazo >24 y <34 semanas con:

» Betametasona 12 mg IM y a las 24 horas (total &s§los
» Dexametasona 6 mg IM y cada 12 horas (total 4 yosis

30)Si el embarazo se va a prolongar por mas de 4& lseralebe realizar manejo de
liquidos por via IV cristaloides (Lactato ringenliion salina 0.9%), control de
signos vitales estrictos y examenes seriados caddahd?as para determinar

parametros de gravedad que indiquen terminacidardbhrazo de inmediato.

31)EL MANEJO DEL TRABAJO DE PARTO NO DIFIERE DEL PROT@OLO
DE MANEJO DEL PARTO DE BAJO RIESGO.
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32)Manténgase atento a las complicaciones de lo®trast hipertensivos del embarazo

en especial el Sindrome de HELLP:

Hematoma subcapsular hepético.
Ruptura hepatica.

Coagulacion intravascular diseminada.
Falla renal.

Edema agudo de pulmon.

Desprendimiento prematuro de placenta normoinserta.

YV V V V V V V

Hemorragia posparto.

33)Antes del alta provea orientacion y servicios sglilemificacion familiar. Brinde
asesoria y administre un anticonceptivo acordel@®mecesidades y caracteristicas

de la paciente.

34)Programe una cita para control posparto acorden@nejo de puerperio y reevalle
a la paciente 12 semanas posparto para redefind@odiagnostico definitivo de

trastorno hipertensivo gestacional.

35)No olvide enviar con la paciente y con el persaf&lcorrespondencia la hoja de
contrareferencia y/o epicrisis completa y correetai® llena, con firma, nombre
legible y sello de responsabilidad para su anatisita unidad de origen. Envie los
resultados de examenes necesarios para la recifdpecacnpleta y/o rehabilitacion

apropiada(7).
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2.3. DEFINICIONES DE TERMINOS BASICOS:

Hipertension Gestacional:

> TA sistolica>140 mm Hg o TA diastolica90 mm Hg en embarazo >20 semanas en
mujer previamente normotensa.
» Proteinuria en 24 h < a 300 mg / tirilla reactivBGATIVA.

Preeclampsia:
» TA sistolica>140 mm Hg o TA diast6lica90 mm Hg en embaraz20 semanas en
mujer previamente normotensa.

» Proteinuria en 24 k a 300 mg / tirilla reactiva positiva ++.

Preeclampsia Leve:

TA sistolica>140 y < 160 mm Hg.

TA diastolica>90 y <110 mm Hg en embarazo >20 semanas.
Proteinuria en tirilla reactiva positiva ++.

Proteinuria en 24 horas POSITIVA.

Ausencia de signos, sintomas y exadmenes de laborgte indiquen severidad.

V V V V V

Preeclampsia Severa (incluye al sindrome de HELLP):

TA sistélica>160 mm Hg.
TA diastolica:>110 mm Hg en embarazo >20 semanas.
Proteinuria >3g en 24 horas o Proteinuria endindactiva ++ / +++.

Presencia de uno de los siguientes signos, sintpmesmenes de laboratorio:

YV V V V V

Vasomotores: cefalea, tinitus, acufenos, dolorpégastrio e hipocondrio derecho.
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Hemolisis.

Plaquetas <100000 mma3.

Disfuncién hepética con aumento de transaminasas.
Oliguria menor 500 ml en 24 horas.

Edema agudo de pulmén.

YV V. V V V V

Insuficiencia renal aguda.

Eclampsia:

» TA >140/90 mm Hg en embarazo >20 semanas.
» Proteinuria en tirilla reactiva +/++/+++, en 24 &9r>300 mg.

> Convulsiones tonico clénicas o coma.

Hipertension Arterial Cronica:

» TA >140/90 mm Hg en embarazo <20 semanas 0 previalsreao y que persiste
luego de las 12 semanas postparto.
» Proteinuria en tirilla reactiva NEGATIVA.

Hipertensién Arterial Crénica + Preeclampsia Sobigadida:

» TA >140/90 mm Hg antes de 20 semanas de gestacionia ptembarazo.

» Proteinuria en tirilla reactiva +/++/+++ pasadas28 semanas de gestacion.
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Hipertension Arterial Cronica de alto riesqgo en Embarazo:

Hipertension arterial crénica que cursa con:

» Tension arterial sistélical60 mmHg y diastdlica >110 mm Hg antes de las 20
semanas.

Edad materna: >40 afios.

Duracion de la hipertension: >15 afios.

Diabetes mellitus con complicaciones.

Enfermedad renal (por cualquier causa).

Miocardiopatia, coartacion de la aorta.

Colagenopatia.

Antecedentes de accidente cerebro vascular.

YV V. V V V V VYV V

Antecedente de insuficiencia cardiaca congestiva.

Sindrome de Hellp:

» Variante de la Preeclampsia severa (PA diastol@@d mam Hg en embarazo >20
semanas + Proteinuria en 24 h > a 300 mg / tpiisitiva).

» Criterios diagndsticos: Hemodlisis (H), elevacion dezimas hepaticas (EL) y
disminucion de plaquetas (LP).

» COMPLETO: los tres criterios diagnosticos.

» INCOMPLETO: uno o dos de los criterios diagndsticos

Proteinuria: Presencia de proteinas en la orina.
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Acufenos: Sensacion auditiva anormal percibida, la mayoeidad veces, por el propio
sujeto (acufeno subjetivo) o, mas raramente, poo ¢acufeno objetivo). Pueden
percibirse de manera difusa en la cabeza o urdlatente en un oido. Algunos son

sincronicos con el pulso y son sospechosos deatoéogia vascular.

Amaurosis: Pérdida de la capacidad visual como consecuercla destosis (toxemia

del embarazo), que produce un vasoespasmo geaedrliz

Epigastralgia: Dolor en la region epigastrica (boca del estbmago)

Trofoblasto: Es un conjunto de células que forman la capa extdel blastocito, esta
capa proporciona nutrientes al embrion y formandepde la placenta cuando esta se
desarrolle.

Hematoma: Coleccion hematica (sangre) de partes blandascleode quirdrgicos,

espontanea, traumatica o postquirdrgica.

Oliguria: Reduccion del volumen urinario por debajo del sade (0,3 ml/min, 400
ml/24 horas en adulto o 1 ml/kg/hora en nifios) mdirainar los residuos metabolicos
producidos en condiciones basales. Es una exprdsifracaso renal agudo prerrenal o
funcional por una falta de la perfusién renal, p@&fropatia tubulointersticial, por

glomerulonefritis, vasculitis 0 una obstrucciémaria.
Anuria: Ausencia total de orina o en cuantia inferior arBDen 24 horas. Con
frecuencia es secundaria a una obstruccion del bgarato urinario, fibrosis

retroperitoneal y, mas raramente, a un infartolrer@auna necrosis cortical bilateral.

Cefalea:Dolor de cabeza.
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Edema: Aumento patolégico del liquido intersticial. Preduhinchazén localizada o
difusa, resultante del acimulo del componente eas@ular del liquido extracelular en
un determinado 6rgano o tejido.

Nulipara: Se dice de la mujer que nunca ha tenido partos.

Mola hidatiforme: Degeneracion placentaria que se caracteriza pedezha y la falta

de vasos coriales. Puede desarrollar vesiculasogpn@aiarse, habitualmente, de la
muerte embrionaria. La mas frecuente es la molatidida, con formacion de

vellosidades, que recuerdan a las del quiste Hidati

Eritroblastosis fetal: Enfermedad hemolitica fetal, secundaria a la ingatibilidad de

Rh. Aparece cuando una mujer-R¥e queda embarazada con un fetd.REn estos
casos, los anticuerpos maternos anti-Rh pasan \&éstrde la placenta al feto,
produciéndose una hemodlisis en el mismo. La heimdéis causa de anemia y de la

aparicion subsiguiente de eritroblastos en la safegal.

Polihidramnios: Produccion excesiva de liquido amniotico.

Opistotonos:Posicidon de hiperextension corporal debida a pasgao muscular intenso
de los musculos erectores espinales, y prolongagohace que la espalda se arquee de
forma marcada, la cabeza se desplace hacia atyées edocuello, los talones se inclinen

posteriormente sobre las piernas y los brazos méa®s se flexionen.

Diplopia: Percepcion de dos imagenes existiendo un soldoobje
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2.4. HIPOTESIS Y VARIABLES:

2.4.1 HIPOTESIS:

El andlisis epidemioldgico influye en las mujeres Edad Fértil con Preeclampsia y

Eclampsia, en la Maternidad Virgen de la Buena Espa de Esmeraldas, periodo
Junio 2011 — Mayo 2012.

2.4.2 VARIABLES:

Variable Independiente:

» Analisis Epidemiolégico.

Variable Dependiente:

» Mujeres en edad fértil con Preeclampsia.

» Mujeres en edad fértil con Eclampsia.

2.5 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES:
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DEFINICIONES ; TECNICAS E
VARIABLES CATEGORIAS INDICADORES
CONCEPTUALES INSTRUMENTOS
Variables > Primer Trimestre .
Técnica:

Independientes

> Andlisis

Epidemiologico

El andlisis epidemioldgic
es el procesamientg
analisis e interpretacio
en lo que se basa

investigacion meédica, Lg
epidemiologia los aplics
para encontrar las caus
que determinan F:

enfermedad o los factore

de riesgo que hacen ma

probable que una persor
se enferme, o bien pai
determinar los factore

protectores o terapéutico

y » Embarazo.
D,
N

a

55

1 -4 semanas
5 -9 semanas
10 — 14 semanas

» Segundo Trimestre

15 — 18 semanas
19 — 23 semanas

24 — 28 semanas

> Tercer Trimestre

29 — 32 semanas
33 — 36 semanas

37 — 40 semanas

Observacion
Cientifica.
Instrumentos:
Fichas, Historias

Clinicas.
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> Edad Materna

> Grupo Etnico

> Paridad

Menos de 18 afios
18 — 35 afios

Mayor de 35 afios

Afroecuatorina
Mestiza

Indigena

Nulipara

Multipara

Técnica:

Observacion

Cientifica.

Instrumentos:

Fichas,

Clinicas.

Técnica:

Historia

Observacion

Cientifica.

Instrumentos:

Fichas,

Clinicas.

Técnica:

Historia

Observacion

Cientifica.

Instrumentos:

Fichas,

Clinicas.

Historia
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> Indice de Masa

Corporal

> Herencia Familiar

Menor que 18.0 (Bajo Pes

18.1 — 24.9 (Normal)

25.0 — 29.9 (Sobre Peso)

30.0 — 34.9 (Obesidad 1)

35.0 — 39.9 (Obesidad I1)

Mayor que 40 (Obesidad |
Extrema)

Presencia de preeclamp;s

en algun familiar Si(') No(

Presencia de Eclampsia

algun familiar Si() No ()

D)Técnica:
Observacion
Cientifica.
Instrumentos:
Fichas, Historias

1 Clinicas

Sidécnica:
Observacion
Cientifica.

eimstrumentos:
Fichas, Historias

Clinicas

47




> Condiciones

Obstétricas

> Enfermedades
Croénicas

Embarazo mdltiple Si ()

No ()

Mola hidatiforme  Si ()

No ()
Eritroblastosis fetal Si ()

No ()
Polihidramnios. Si ()

No ()
Antecedente de

hipertension arterial. Si(
No()

Antecedente de diabete
mellitus. Si() No()

Antecedente de nefropatias.

Si() No()

1Y

[72)

Técnica:
Observacién
Cientifica.
Instrumentos:
Fichas, Historias

Clinicas

Técnica:
Observacion
Cientifica.

Instrumentos:

sgrichas, Historias

Clinicas
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» Mujeres

» Controles Ningun control Técnica:
Prenatales 1 control Observacion
2 controles Cientifica.
3 controles Instrumentos:
4 controles Fichas, Historias
5 controles Clinicas
Variables > Niveles de | >140/90 y <160/110 mm | Técnica:

Dependientes

en
edad fértil con

Preeclampsia

Estado en que las mujer

en edad fertil presentan

una enfermedag
multisistémica y

multifactorial propia del

embarazo que s
caracteriza por ur
aumento de la Tensio

Arterial, después de las 2
semanas de gestacion, ¢
proteinuria y edemas ¢

miembros inferiores.

)

E > Presencia
' Proteinuria
n
0
on

N

s Presion Arterial

de

Hg (Preeclampsia Leve)

Igual 0 > a 160/110 mm H

(Preeclampsia Grave)

Igual 0 > a 300 mg en 24
tirilla reactiva positiva ++

(Preeclampsia Leve)

>a3gren 24 h/tirilla
reactiva positiva ++ a +++

(Preeclampsia Grave)

Observacion

Cientifica.
9instrumentos:

Fichas, Historias

Clinicas

/Técnica:
Observacién
Cientifica.
Instrumentos:
Fichas, Historias
Clinicas
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» Mujeres en
edad fertil con

Eclampsia

Estado en que las mujeres> Presencia

en edad fértil presentan el

estadio mas grave de
enfermedad hipertensiv
del

(Preeclampsia),

embaraza
con |
aparicion de convulsione

tonico clénico o coma.

la ténico clénico.

a

jsY)

[72)

convulsiones

» Presencia

coma.

de

de

Aparicion de Convulsiones Técnica:

Si()No () Observacion
Cientifica.
Instrumentos:
Fichas, Historias
Clinicas

Aparicion de Coma Técnica:

Si () No ()

Observacion
Cientifica.

Instrumentos:
Fichas, Historias

Clinicas
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CAPITULO IlI

3. MARCO METODOLOGICO.

3.1. METODO:

» Tipo de la investigacion:
La presente investigacion es Descriptiva y Retrobgee

» Disefo de la investigacion:

La presente investigacion es de tipo DocumentalErmerimental.

» Tipo de estudio:

La presente investigacion es de tipo Transversal.

3.2 POBLACION Y MUESTRA:

En el area de Gineco — Obstetricia de la Maternidagen de la Buena Esperanza
de Esmeraldas, periodo Junio 2011 — Mayo 2012, holktotal de 1858 partos; sin
embargo de este total Unicamente se analiz6 a 80scque ingresaron con
Preeclampsia y a 11 con Eclampsia, dando un tetalldcasos registrados en el
Departamento de Estadistica de dicha casa de gaiudh tanto, se estudio a cada
uno de los casos referidos, en virtud de que Idapiin objeto de estudio fue

relativamente reducida.
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3.3. TECNICAS E INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE DATO S:

Para la recoleccion de datos se utilizé la TécmieaObservacion Cientifica y el
instrumento utilizado fue el de una Ficha, elabaratt acuerdo a los objetivos
planteados; utilizando como fuente las Historiadni€hs del departamento de
Estadistica de la Maternidad Virgen de la BuenaEsza de Esmeraldas.

3.4. TECNICAS PARA EL ANALISIS E INTERPRETACION DE
RESULTADOS:

Para el andlisis de los datos obtenidos se reahzbestadistica descriptiva en base a
frecuencias y porcentajes de cada una de ladlesiavaluadas; las mismas que fueron

representadas de acuerdo a los resultados en yatplaBcos.

Los datos se realizaron de forma manual y adenrakaadilizacion del programa
Excel.
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CAPITULO IV

4. ANALISIS E INTERPRETACION DE RESULTADOS
4.1.Mujeres en edad fértil con Preeclampsia.

CUADRO N°1
DISTRIBUCION SEGUN SEMANAS DE GESTACION

Semana Gestacional Frecuencia Porcentaje
22 — 27 1 3,33%
28 — 36 11 36,67%
37-41 18 60%
> 42 0 0%
TOTAL 30 100%

Fuente: Historias Clinicas de pacientes con PreeclampsM\(BE
Elaboracién: Los Investigadores

GRAFICO N°1
DISTRIBUCION SEGUN SEMANAS DE GESTACION

H 0%

3,33%

m22-27
H28-36
m37-41
H>42

FuenteCuadro N°1

Andlisis e Interpretacion:

De las 30 pacientes con Preeclampsia, segun la rMaer@stacional, la mayor
frecuencia se observé entre las semanas 37 — 418&@asos (60%), seguidas de las



semanas 28 — 36 con 11 casos (36.67%), las ser@@na?27 con 1 caso (3.33%) y
finalmente la semana mayor a 42 con 0 casos (0%).

CUADRO N°2
DISTRIBUCION SEGUN EDAD MATERNA
Edad Materna Frecuencia Porcentaje
<18 1 3,33%
18 — 35 27 90%
> 35 2 6,67%
TOTAL 30 100%

Fuente: Historias Clinicas de pacientes con PreeclampsiM\d8E
Elaboracién: Los Investigadores

GRAFICO N°2
DISTRIBUCION SEGUN EDAD MATERNA

6,67% 3,33%

M < 18 afios
H 18 - 35 afos

m > 35 afios

FuenteCuadro N°2
Andlisis e Interpretacion:

De las 30 pacientes con Preeclampsia, segun la Bdéetna, la mayor frecuencia se
observé entre las edades de 18 — 35 afios con 83 (23%), seguidas de las edades

mayores a 35 afios con 2 casos (6.67%), y finalmastedades menores a 18 afios con
1 caso (3.33%).



CUADRO N°3
DISTRIBUCION SEGUN GRUPO ETNICO

Grupo Etnico Frecuencia Porcentaje
Afroecuatoriana 16 53,33%
Mestiza 12 40%
Indigena 2 6,67%
TOTAL 30 100%

Fuente: Historias Clinicas de pacientes con PreeclampsM\d8E
Elaboracién: Los Investigadores

GRAFICO N°3
DISTRIBUCION SEGUN GRUPO ETNICO

6,67%

B Afroecuatoriana
M Mestiza

i Indigena

Fuente: Cuadro N°3

Analisis e Interpretacion:

De las 30 pacientes con Preeclampsia, segin eloGttmico, la mayor frecuencia se
observo en las Afroecuatorianas con 16 casos (%3,3®qguidas de las Mestizas con 12
casos (40%), y finalmente las Indigenas con 2 d&@s63%).



CUADRO N°4
DISTRIBUCION SEGUN PARIDAD

Paridad Frecuencia Porcentaje
Nulipara 15 50%
Multipara 15 50%
TOTAL 30 100%

Fuente: Historias Clinicas de pacientes con Preeclampsi\d8E
Elaboracion: Los Investigadores

GRAFICO N°4
DISTRIBUCION SEGUN PARIDAD

M Nulipara

& Multipara

Fuente:Cuadro N°4

Analisis e Interpretacion:

De las 30 pacientes con Preeclampsia, segun ldadase observé una frecuencia igual
entre las Nuliparas con 15 casos (50%), y las phris con 15 casos (50%).



CUADRO N°5
DISTRIBUCION SEGUN INDICE DE MASA CORPORAL

IMC Frecuencia Porcentaje
< 18.0 (Bajo Peso) 5 16,67%
18.1 - 24.9 (Normal) 5 16,67%
25 - 29.9 (Sobre Peso) 12 39.99%
30 - 34.9 (Obesidad 1) 5 16,6%
35.0 - 39.9 (Obesidad II) 3 10%
> 40.0 (Obesidad III) 0 0%
TOTAL 30 100%

Fuente: Historias Clinicas de pacientes con PreeclampsM\d8E
Elaboracién: Los Investigadores

GRAFICO N°5
DISTRIBUCION SEGUN iNDICE DE MASA CORPORAL
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Fuente:Cuadro N°5

Andlisis e Interpretacion:

De las 30 pacientes con Preeclampsia, segun atelrdé Masa Corporal, la mayor
frecuencia se observo en las de Sobre Peso coasb® ¢39.99%), seguidas de las de
Peso Normal con 5 casos (16.67%), las de Bajo Pesdb casos (16.67%), las de



Obesidad Grado | con 5 casos (16.67%), las de @dd<irado Il con 3 casos (10%), y
finalmente las de Obesidad Grado IIl con 0 cas#%s.(0

CUADRO N°6
DISTRIBUCION SEGUN HERENCIA FAMILIAR

Herencia Familiar Frecuencia Porcentaje
No 25 83,33%
Preeclampsia 5 16,67%
Eclampsia 0 0%
TOTAL 30 100%

Fuente: Historias Clinicas de pacientes con PreeclampshM\(RE
Elaboracion: Los Investigadores

GRAFICO N°6
DISTRIBUCION SEGUN HERENCIA FAMILIAR
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FuenteCuadro N°6

Analisis e Interpretacion:

De las 30 pacientes con Preeclampsia, segun lanélareamiliar, la mayor frecuencia
se observo en las que No tienen antecedentes dendierFamiliar con 25 casos
(83.33%), seguidas de las que tienen antecedeatedidres de Preeclampsia con 5
casos (16.67%), y finalmente las que tienen anested Familiares de Eclampsia con 0
casos (0%).



CUADRO N°7
DISTRIBUCION SEGUN CONDICIONES OBSTETRICAS

Condiciones Obstétricas Frecuencia Porcentaje
No 27 90%
Embarazo Mdltiple 0 0%
Mola Hidatiforme 2 6,67%
Eritroblastocis Fetal 0 0%
Polihidramnios 1 3,33%
TOTAL 30 100%

Fuente: Historias Clinicas de pacientes con PreeclampsM\d8E
Elaboracién: Los Investigadores

GRAFICO N°7
DISTRIBUCION SEGUN CONDICIONES OBSTETRICAS

H 0%
H 0% 3,33%
6,67%

H No
B Embarazo Mudiltiple
i Mola Hidatiforme

M Eritroblastocis Fetal

M Polihidramnios

Fuente:Cuadro N°7

Andlisis e Interpretacion:

De las 30 pacientes con Preeclampsia, segun ladicimmes Obstétricas, la mayor
frecuencia se observé en las que No tienen antete=dde Condiciones Obstétricas con
27 casos (90%), seguidas de las que tienen Molatifticme con 2 casos (6.67%), las
gue tienen Polihidramnios con 1 caso (3.33%), glfirente las que tuvieron Embarazo



Multiple junto con las que tuvieron EritroblastociBetal

respectivamente.

con 0 casos (0%)

CUADRO N°8
DISTRIBUCION SEGUN ENFERMEDADES CRONICAS
Enfermedades Cronicas Frecuencia Porcentaje
No 25 83,33%
Hipertension Arterial 5 16,67%
Diabetes Mellitus 0 0%
Nefropatias 0 0%
TOTAL 30 100%

Fuente: Historias Clinicas de pacientes con PreeclampsiM\dBE

Elaboracién: Los Investigadores

GRAFICO N°8
DISTRIBUCION SEGUN ENFERMEDADES CRONICAS
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Fuente: Cuadro N°8

Analisis e Interpretacion:

De las 30 pacientes con Preeclampsia, segun lasrreedades Croénicas, la mayor
frecuencia se observé en las que No tienen Enfexdesd Cronicas con 25 casos
(83.33%), seguidas de las que tienen HipertensideriaAl Cronica con 5 casos
(16.67%), y finalmente las que tuvieron DiabetedliMs junto con las que tuvieron
Nefropatias con 0 casos (0%) respectivamente.



CUADRO N°9
DISTRIBUCION SEGUN CONTROL PRENATAL

CONTROL PRENATAL  Frecuencia| PORCENTAJE

Ningun Control 0 0%

1 Control 2 6,67%

2 Controles 7 23,33%

3 Controles 9 30%

4 Controles 4 13,33%

5 Controles 8 26,67%
TOTAL 30 100%

Fuente: Historias Clinicas de pacientes con PreeclampsM\d8E
Elaboracidn: Los Investigadores

GRAFICO N°9
DISTRIBUCION SEGUN CONTROL PRENATAL

H 0%

6,67%

B Ningun Control
H 1 Control

H 2 Controles

M 3 Controles

H 4 Controles

5 Controles

FuenteCuadro N°9

Andlisis e Interpretacion:

De las 30 pacientes con Preeclampsia, segun etdC&nenatal, la mayor frecuencia se
observé en las que tuvieron 3 Controles con 9 o@6%), seguidas de las que tuvieron
5 Controles con 8 casos (26.67%), las que tuvi@r@ontroles con 7 casos (23.33%),



las que tuvieron 4 Controles con 4 casos (13.3¥8)gue tuvieron 1 Control con 2
casos (6.67%), y finalmente las que tuvieron O fodes con 0 casos (0%).

CUADRO N°10
DISTRIBUCION SEGUN PRESION ARTERIAL

) PORCENTAJ
PRESION ARTERIAL Frecuencia E
> 140/90 y < 160/110 mmHg 23 76,67%
> 160/110 mmHg 7 23,33%
TOTAL 30 100%

Fuente: Historias Clinicas de pacientes con PreeclampsiM\d8E
Elaboracion: Los Investigadores

GRAFICO N°10
DISTRIBUCION SEGUN PRESION ARTERIAL
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FuenteCuadro N°10

Analisis e Interpretacion:

De las 30 pacientes con Preeclampsia, segun |@Rr&derial, la mayor frecuencia se
observé en las que tuvieron > 140/90 y < 160/110 Hgncon 23 casos (76.67%), y
finalmente las que tuvieron > 160/110 mm Hg coasos (23.33%).



CUADRO N°11
DISTRIBUCION SEGUN PROTEINURIA

PROTEINURIA Frecuencia| PORCENTAJE
> 300 mg en 24 Horas 30 100%
> 3 gr en 24 Horas 0 0%
TOTAL 30 100%

Fuente: Historias Clinicas de pacientes con Preeclampsi\d8E
Elaboracion: Los Investigadores

GRAFICO N°11
DISTRIBUCION SEGUN PROTEINURIA
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Fuente: Cuadro N°11

Analisis e Interpretacion:

De las 30 pacientes con Preeclampsia, segun |@ifwgt, la mayor frecuencia se
observo en las que tuvieron > 300 mg en 24 Horas36ocasos (100%), y finalmente
las que tuvieron > 3 gr en 24 Horas con 0 caso03.(0%



4.2. Mujeres en edad fértil con Eclampsia.

CUADRO N°12
DISTRIBUCION SEGUN SEMANA GESTACIONAL

SEMANA GESTACIONAL Frecuencia | PORCENTAJE
22 -27 1 9,09%
28 - 36 3 27,27%
37-41 7 63,64%
> 42 0 0%
TOTAL 11 100%

Fuente: Historias Clinicas de pacientes con Eclampsia d&8EV
Elaboracion: Los Investigadores

GRAFICO N°12
DISTRIBUCION SEGUN SEMANA GESTACIONAL
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Fuente: Cuadro N°12

Andlisis e Interpretacion:

De las 11 pacientes con Eclampsia, segun la Se@estacional, la mayor frecuencia se
observé entre las semanas 37 — 41 con 7 casogl{6B.6eguidas de las semanas 28 —



36 con 3 casos (27.27%), las semanas 20 — 27 amasd (9.09%) y finalmente la
semana mayor a 42 con 0 casos (0%).

CUADRO N°13
DISTRIBUCION SEGUN EDAD MATERNA

EDAD MATERNA Frecuencia PORCENTAJE
< 18 afnos 2 18,18%
18 - 35 afios 7 63,64%
> 35 afos 2 18,18%
TOTAL 11 100%

Fuente: Historias Clinicas de pacientes con Eclampsia d8MV
Elaboracion: Los Investigadores

GRAFICO N°13
DISTRIBUCION SEGUN EDAD MATERNA
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FuenteCuadro N°13

Analisis e Interpretacion:

De las 11 pacientes con Eclampsia, segun la EdadriMa la mayor frecuencia se
observé entre las edades de 18 — 35 afios con 3 (8&64%), seguidas de las edades

mayores a 35 afios con 2 casos (18.18%), al igealaguedades menores a 18 afios con
2 casos (18.18%).



CUADRO N°14
DISTRIBUCION SEGUN GRUPO ETNICO

GRUPO ETNICO Frecuencia PORCENTAJE
Afroecuatoriana 7 63,64%
Mestiza 4 36,36%
Indigena 0 0%
TOTAL 11 100%

Fuente: Historias Clinicas de pacientes con Eclampsia dBHV
Elaboracién: Los Investigadores

GRAFICO N°14
DISTRIBUCION SEGUN GRUPO ETNICO
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FuenteCuadro N°14

Andlisis e Interpretacion:

De las 11 pacientes con Eclampsia, segin el Grupmds la mayor frecuencia se
observé en las Afroecuatorianas con 7 casos (63,688guidas de las Mestizas con 4
casos (36.36%), y finalmente las Indigenas cors0c0%).



CUADRO N°15
DISTRIBUCION SEGUN PARIDAD

PARIDAD Frecuencia PORCENTAJE
Nulipara 7 63,64%
Multipara 4 36,36%
TOTAL 11 100%

Fuente: Historias Clinicas de pacientes con Eclampsia d8&V
Elaboracién: Los Investigadores

GRAFICO N°15
DISTRIBUCION SEGUN PARIDAD
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FuenteCuadro N°15

Analisis e Interpretacion:

De las 11 pacientes con Eclampsia, segun la Paridaghayor frecuencia se observé en
las Nuliparas con 7 casos (63.64%), y finalmergéValtiparas con 4 casos (36.36%).



CUADRO N°16
DISTRIBUCION SEGUN INDICE DE MASA CORPORAL

IMC Frecuencia| PORCENTAJE
< 18.0 (Bajo Peso) 3 27,27%
18.1 - 24.9 (Normal) 1 9,09%
25 - 29.9 (Sobre Peso) 4 36,36%
30 - 34.9 (Obesidad I) 2 18,19%
35.0 - 39.9 (Obesidad II) 1 9,09%
> 40.0 (Obesidad I11) 0 0%
TOTAL 11 100%

Fuente: Historias Clinicas de pacientes con Eclampsia d&8&V
Elaboracion: Los Investigadores

GRAFICO N°16
DISTRIBUCION SEGUN iNDICE DE MASA CORPORAL
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Fuente: Cuadro N°16

Analisis e Interpretacion:

De las 11 pacientes con Eclampsia, segin el indeeMasa Corporal, la mayor
frecuencia se observd en las de Sobre Peso coroé (26.66%), seguidas de las de
Bajo Peso con 3 casos (27.27%), las de ObesidaibGreon 2 casos (18.19%), las de



Peso Normal con 1 caso (9.09%), junto con las desidbhd Grado Il con 1 caso
(9.09%), y finalmente las de Obesidad Grado Ill @arasos (0%).

CUADRO N°17
DISTRIBUCION SEGUN HERENCIA FAMILIAR

HERENCIA FAMILIAR Frecuencia | PORCENTAJE
No 6 54,55%
Preeclampsia 4 36,36%
Eclampsia 1 9,09%
TOTAL 11 100%

Fuente: Historias Clinicas de pacientes con Eclampsia dBHV
Elaboracion: Los Investigadores

GRAFICO N°17
DISTRIBUCION SEGUN HERENCIA FAMILIAR
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Fuente: Cuadro N°17

Andlisis e Interpretacion:

De las 11 pacientes con Eclampsia, segun la Herdtramiliar, la mayor frecuencia se
observé en las que No tienen antecedentes de Herfeamiliar con 6 casos (54.55%),
seguidas de las que tienen antecedentes FamiltlreRreeclampsia con 4 casos
(36.36%), y finalmente las que tienen anteceddraesiliares de Eclampsia con 1 caso
(0%).



CUADRO N°18
DISTRIBUCION SEGUN CONDICIONES OBSTETRICAS

CONDICIONES OBSTETRICAS |Frecuencia| PORCENTAJE
No 11 100%
Embarazo Mdltiple 0 0%
Mola Hidatiforme 0 0%
Eritroblastocis Fetal 0 0%
Polihidramnios 0 0%
TOTAL 11 100%

Fuente: Historias Clinicas de pacientes con Eclampsia d8HV
Elaboracién: Los Investigadores

GRAFICO N°18
DISTRIBUCION SEGUN CONDICIONES OBSTETRICAS
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Fuente:Cuadro N°18

Analisis e Interpretacion:

De las 11 pacientes con Eclampsia, segun las Jondi Obstétricas, la mayor
frecuencia se observé en las que No tienen antetedde Condiciones Obstétricas con
11 casos (100%), y finalmente las que tuvieronaVididatiforme, Polihidramnios,
Embarazo Mdltiple junto con las que tuvieron Ebtestocis Fetal con 0 casos (0%)
respectivamente.



CUADRO N°19
DISTRIBUCION SEGUN ENFERMEDADES CRONICAS

ENFERMEDADES CRONICAS |Frecuencia| PORCENTAJE
No 9 81,82%
Hipertension Arterial 2 18,18%
Diabetes Mellitus 0 0%
Nefropatias 0 0%
TOTAL 11 100%

Fuente: Historias Clinicas de pacientes con Eclampsia dBHV

Elaboracion: Los Investigadores

GRAFICO N°19
DISTRIBUCION SEGUN ENFERMEDADES CRONICAS
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Fuente: Cuadro N°19

Andlisis e Interpretacion:

De las 11 pacientes con Eclampsia, segun las Eetides Cronicas, la mayor
frecuencia se observo en las que No tienen Enfexdesd Cronicas con 9 casos
(81.82%), seguidas de las que tienen HipertensiéeriaAl Cronica con 2 casos
(18.18%), y finalmente las que tuvieron DiabetedliMe junto con las que tuvieron

Nefropatias con 0 casos (0%) respectivamente.




CUADRO N°20
DISTRIBUCION SEGUN CONTROL PRENATAL

CONTROL PRENATAL Frecuencia| PORCENTAJE

Ningun Control 0 0%

1 Control 1 9,09%

2 Controles 1 9,09%

3 Controles 5 45,45%
4 Controles 3 27,28%

5 Controles 1 9,09%
TOTAL 11 100%

Fuente: Historias Clinicas de pacientes con Eclampsia dBHV
Elaboracion: Los Investigadores

GRAFICO N°20
DISTRIBUCION SEGUN CONTROL PRENATAL
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FuenteCuadro N°20

Analisis e Interpretacion:

De las 11 pacientes con Eclampsia, segun el CoRteiatal, la mayor frecuencia se
observé en las que tuvieron 3 Controles con 5 cé$625%), seguidas de las que



tuvieron 4 Controles con 3 casos (27.28%), targajlee tuvieron 1, 2 y 5 Controles con

1 caso (9.09%) respectivamente, y finalmente |lastquieron 0 Controles con O casos
(0%).

CUADRO N°21
DISTRIBUCION SEGUN PRESION ARTERIAL

PRESION ARTERIAL Frecuencia | PORCENTAJE
> 140/90 y < 160/110 mmHg 0 0%
> 160/110 mmHg 11 100%
TOTAL 11 100%

Fuente: Historias Clinicas de pacientes con Eclampsia d&8HV
Elaboracién: Los Investigadores

GRAFICO N°21
DISTRIBUCION SEGUN PRESION ARTERIAL
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Fuente:Cuadro N°21

Analisis e Interpretacion:

De las 11 pacientes con Eclampsia, segun la Prési@nial, la mayor frecuencia se
observo en las que tuvieron > 160/110 mm Hg cowrakbs (100 %), y finalmente las
gue tuvieron > 140/90 y < 160/110 mm Hg con 0 c£8%s),



CUADRO N°22

DISTRIBUCION SEGUN PROTEINURIA

PROTEINURIA Frecuencia| PORCENTAJE
> 300 mg en 24 Horas 0 0%
> 3 gr en 24 Horas 11 100%
TOTAL 11 100%

Fuente: Historias Clinicas de pacientes con Eclampsia d8&V
Elaboracién: Los Investigadores

GRAFICO N°22
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Fuente: Cuadro N°22

Analisis e Interpretacion:

De las 11 pacientes con Eclampsia, segun la Pwigjda mayor frecuencia se observé
en las que tuvieron > 3 gr en 24 Horas con 11 c§B0@%), y finalmente las que

tuvieron > 300 mg en 24 Horas con 0 casos (0%).




CUADRO N°23

DISTRIBUCION SEGUN CONVULSIONES

CONVULSIONES Frecuencia PORCENTAJE
Si 11 100%
No 0 0%
TOTAL 11 100%

Fuente: Historias Clinicas de pacientes con Eclampsia d&BHV

Elaboracion: Los Investigadores

GRAFICO N°23

DISTRIBUCION SEGUN CONVULSIONES
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Fuente: Cuadro N°23

Analisis e Interpretacion:

De las 11 pacientes con Eclampsia, segun las Csiomebk, la mayor frecuencia se
observo en las Si presentaron Convulsiones coraddsc(100%), y finalmente las que

No presentaron Convulsiones con 0 casos (0%).




DISTRIBUCION SEGUN ESTADO DE CONCIENCIA “COMA”

CUADRO N°24

COMA Frecuencia PORCENTAJE
Si 2 18,18%
No 9 81,82%
TOTAL 11 100%

Fuente: Historias Clinicas de pacientes con Eclampsia d&8HV

Elaboracion: Los Investigadores

DISTRIBUCION SEGUN ESTADO DE CONCIENCIA “COMA”

GRAFICO N°24

| Si

H No

FuenteCuadro N°24

Analisis e Interpretacion:

De las 11 pacientes con Eclampsia, segun el EstadGonciencia Coma, la mayor
frecuencia se observo en las No presentaron el @om8 casos (81.82%), y finalmente

las que Si presentaron el Coma con 2 casos (18.18%)




4.3. Cuadro de Comprobacién de Hipotesis

» Andlisis Epidemiol6gico de Mujeres en Edad Feértil an Preeclampsia.

Analisis Epidemioldgico

Resultados

Teoria

» Edad Gestacional

37 - 41 SG (60%)
> 42 SG (0%)

Aparece en la Edad

Gestacional > a 20

> Edad Materna

> Grupo Etnico

> Paridad

» Peso (IMC)

> Herencia Familiar

18 — 35 afios (90%)
< 18 afios (3.33%)

Afroecuatorianas (53.33%
Indigenas (6.67%)

Nulipara (50%)
Multipara (50%)

Sobre Peso (39.99%)
Obesidad Grado Il (0%)

No (83.33%)
Antecedente de Eclamps
(0%)

Tienen mayor probabilida

de desarrollar Preeclampsia

pacientes < de 18 afios y
de 35 afios.
Se Observa mayaor

incidencia en pacientes de

etnia afro.

Es de preferencia Nulipara

en mas del 70%.

Mayor riesgo cuando €

peso es muy bajo o cuando

hay obesidad.

de

i@nfermedad cuando es

Mayor riesgo

ligada a un gen autosomig

recesivo

t&
0
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> Condiciones

Obstétricas

> Enfermedades
Croénicas

> Cuidados Prenatales

No (90%)
Eritroblastosis  Fetal
Embarazo Mudltiple (0%)

No (83,33%)
Diabetes M. y Nefropatia
(0%)

3 Controles (30%)
0 Controles (0%)

senfermedad en Hipertesiq
Arterial Cronica, Diabetes

Mellitus y Nefropatias.

de

cuidado

Mayor riesgo

enfermedad

prenatales deficientes.

Mayor riesgo de
yenfermedad en embaraz
multiple, mola hidatifome
eritroblastosis  fetal
Polihidramnios.

Mayor riesgo de

U7
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» Andlisis Epidemiologico de Mujeres en Edad Fértil on Eclampsia.

Analisis Epidemioldgico

Resultados

Teoria

» Edad Gestacional

37 — 41 SG. (63.64%)
> 42 SG. (0%)

Aparece en la Edad

Gestacional > a 20

> Edad Materna

> Grupo Etnico

> Paridad

» Peso (IMC)

» Herencia Familia

18 — 35 afos (63.64%)
< 18 afios (18.18%)
> 35 afos (18.18%)

Afroecuatorianas (63.64%

Indigenas (0%)

Nulipara (63.64%)
Multipara (36.36%)

Sobre Peso (36.36%)
Obesidad Grado Il (0%)

No (54.55%)
Antecedente de Eclamps
(9.09%)

Tienen mayor probabilida

de desarrollar Preeclampsia

pacientes < de 18 afios y
de 35 afios.
Se Observa mayaor

incidencia en pacientes ¢
etnia afro.

Es de preferencia Nulipana

en mas del 70%.

Mayor riesgo cuando €

peso es muy bajo o cuando

hay obesidad.

de

i@nfermedad cuando es

Mayor riesgo

ligada a un gen autosémic¢o

recesivo
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> Condiciones

Obstétricas

> Enfermedades
Croénicas

> Cuidados Prenatales

No (100%)

No (81.82%)
Diabetes M. y Nefropatia
(0%)

3 Controles (45.45%)
0 Controles (0%)

de

enfermedad en embarazo

Mayor riesgo

multiple, mola hidatifome

eritroblastosis  fetal
Polihidramnios.
Mayor riesgo de

senfermedad en Hipertesiq

Arterial Cronica, Diabetes

U7

Mellitus y Nefropatias.

Mayor riesgo de

enfermedad cuidados

prenatales deficientes.
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CAPITULO V

5. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

5.1. CONCLUSIONES:

» En nuestro estudio se concluye que las principakesfestaciones clinicas de las
pacientes con Preeclampsia son HTA > 140/90 mm pi@teinuria > 300 mg/L
en 24 horas.

Las principales manifestaciones clinicas de lasepses con Eclampsia son
HTA > 160/110 mm Hg, Proteinuria > 3 gr en 24 hoyasonvulsiones ténico

clénicas.

» Concluimos que los principales factores de riesga plesarrollar preeclampsia y
eclampsia en nuestra poblacion de estudio sonldd gestacional > 20 semanas,
el grupo étnico afroecuatoriano, la nuliparidad os Icontroles prenatales
deficientes con 3 controles.

» Se llega a la conclusion que en nuestro lugar tiglies se cree que las causas
fundamentales para que una paciente con preeclkamigsarrolle eclampsia, son;
la idiosincrasia caracteristica de nuestra pobtagiel desconocimiento por
parte del personal de salud en el manejo adecualdoothponente normativo

materno, motivo por el cual se llega a un mal diagjono y tratamiento.
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5.2. RECOMENDACIONES:

» Recomendar a los gestores de salud en la prowilecEesmeraldas, en planificar
capacitaciones continuas e intensivas a todo eopal de salud, sobre la

correcta toma de la Presion Arterial con el usael®diometro manual.

» Que el personal de salud, tenga mejor conocimidatms factores de riesgo de
Preeclampsia y Eclampsia, para asi poder dismifauirnorbi-mortalidad

materno-fetal, mediante controles prenatales cmsgccompletos.

» Se supervise el correcto manejo y aplicacion delpmmente normativo materno
del MSP, desde el primer nivel de salud, el cualpermitira obtener un manejo

adecuado, oportuno y uniforme de las pacientes’ceaclampsia y Eclampsia.
» Promover nuevas politicas de salud, las cuales estéaminadas en realizar

medidas preventivas en las mujeres en edad f@dila que estas pudiesen
desarrollar embarazos normales.
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6.2. ANEXOS:
FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

N° HISTORIA CLINICA:

SEMANAS DE GESTACION:

Pcts con Preeclampsia

Semana Gestacional Frecuencia
22 - 27
28 - 36
37-41
> 42

Pcts con Eclampsia

Semana Gestacional Frecuencia
22 - 27
28 - 36
37 -41
> 42

EDAD MATERNA:
Pcts con Preeclampsia

Edad Materna Frecuencia

< 18 afos
18 - 35 afios

> 35 afos
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Pcts con Eclampsia

Edad Materna

Frecuencia

< 18 afios

18 - 35 afios

> 35 afos

GRUPO ETNICO:

Pcts con Preeclampsia

Grupo Etnico

Frecuencia

Afroecuatoriana

Mestiza

Indigena

Pcts con Eclampsia

Grupo Etnico

Frecuencia

Afroecuatoriana

Mestiza

Indigena

PARIDAD:

Pcts con Preeclampsia

Paridad

Frecuencia

Nulipara

Multipara
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Pcts con Eclampsia

Paridad

Frecuencia

Nulipara

Multipara

INDICE DE MASA CORPORAL:

Pcts con Preeclampsia

IMC Frecuencia

< 18.0 (Bajo Peso)

18.1 - 24.9 (Normal)

25 -29.9 (Sobre P.)

30 - 34.9 (Obesidad 1)

35.0 - 39.9 (Obesidad II

> 40.0 (Obesidad IlI)

Pcts con Eclampsia

IMC

Frecuencia

< 18.0 (Bajo Peso)

18.1 - 24.9 (Normal)

25 -29.9 (Sobre P.)

30 - 34.9 (Obesidad 1)

35.0 - 39.9 (Obesidad II)

> 40.0 (Obesidad IlI)
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HERENCIA FAMILIAR:

Pcts con Preeclampsia

Herencia Familiar

Frecuencia

No

Preeclampsia

Eclampsia

Pcts con Eclampsia

Herencia Familiar

Frecuencia

No

Preeclampsia

Eclampsia

CONDICIONES OBSTETRICAS:

Pcts con Preeclampsia

Condiciones Obstétricas

Frecuenci

No

Embarazo Mdltiple

Mola Hidatiforme

Eritroblastocis Fetal

Polihidramnios

Pcts con Eclampsia

Condiciones Obstétricas

Frecuenci

No

Embarazo Mdltiple

Mola Hidatiforme

Eritroblastocis Fetal
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Polihidramnios

ENFERMEDADES CRONICAS:

Pcts con Preeclampsia

Enfermedades Croénicas

Frecuenci

No

Hipertension Arterial

Diabetes Mellitus

Nefropatias

Pcts con Eclampsia

Enfermedades Croénicas

Frecuenci

No

Hipertension Arterial

Diabetes Mellitus

Nefropatias

CONTROL PRENATAL:

Pcts con Preeclampsia

Control Prenatal

Frecuencia

Ningun Control

1 Control

2 Controles

3 Controles

4 Controles

5 Controles
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Pcts con Eclampsia

Control Prenatal

Frecuencia

Ningun Control

1 Control

2 Controles

3 Controles

4 Controles

5 Controles

PRESION ARTERIAL:

Pcts con Preeclampsia

Presioén Arterial

Frecuencia

> 140/90 y < 160/110 mmHg

> 160/100 mmHg

Pcts con Eclampsia

PRESION ARTERIAL

Frecuencia

> 140/90 y < 160/110 mmHg

> 160/100 mmHg

PROTEINURIA:

Pcts con Preeclampsia

Proteinuria

Frecuencia

> 300 mg en 24 Horas

> 3 gr en 24 Horas
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Pcts con Eclampsia

Proteinuria

Frecuencia

> 300 mg en 24 Horas

> 3 gr en 24 Horas

CONVULSIONES:

Pcts con Eclampsia

Convulsiones

Frecuencia

Si

No

COMA:
Pcts con Eclampsia

Coma

Frecuencia

Si

No
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RIESGOS DEL USO DURANTE EL EMBARAZO DE INHIBIDORES DE LA
ENZIMA CONVERTIDORA DE ANGIOTENSINA (IECA) Y ANTAGO NISTAS
DE LOS RECEPTORES DE ANGIOTENSINA II (ARAII)

El uso de IECA y ARAIl durante edegundo y tercer trimestre de embarazesta
contraindicado, debido a que estos medicamentos@mdtoxicidad fetal (descenso de la
funcion renal, oligohidramnios, retraso en la @sifion del craneo) y toxicidad neonatal

(insuficiencia renal, hipotension, hiperpotasemia).

En cuanto a su uso durantepeimer trimestre de embarazg un estudio publicado en
el aflo 2006 mostraba un incremento de la incidesteimalformaciones congénitas, en
particular malformaciones cardiacas, en nifios macide madres expuestas a IECA
durante el primer trimestre de embarazo en comgeracon las mujeres que no
recibieron tratamiento antihipertensivo o0 que riecdn tratamiento con otros

medicamentos antihipertensivos.
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TOMA CORRECTA DE LA PRESION ARTERIAL (P.A)

Aspectos generales:

» La medicion se efectuara después de por lo memus, minutos en reposo.

» El paciente se abstendrd de fumar, tomar café uptosl cafeinados y refrescos de

cola, por lo menos 30 minutos antes de la medicion.
» No debera tener necesidad de orinar o defecar.

» Estaré tranquilo y en un ambiente apropiado.

Posicion del paciente:

» La P.A. se registrara en posicion de sentado cobuen soporte para la espalda, y

con el brazo descubierto y flexionado a la altwelacdrazon.

» En la revision clinica mas detallada y en la pramevaluacion del paciente con
HAS, la P.A. debe ser medida en ambos brazos giawmente, en el muslo. La
toma se le hard en posicion sentado, supina oedeqi la intencidon de identificar

cambios posturales significativos.

Equipo y caracteristicas:

» Preferentemente se utilizara el esfigmomandémetneumal, o en caso contrario un

esfigmomandmetro aneroide recientemente calibrado.
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» El ancho del brazalete debera cubrir alrededod@& de la longitud del brazo y la
camara de aire del interior del brazalete debemértena longitud que permita

abarcar por lo menos 80% de la circunferencia d&him

» Para la mayor parte de los adultos el ancho dehlete sera entre 13 y 15 cm vy, el

largo, de 24 cm.

Técnica:

» El observador se sitia de modo que su vista quedesbdel menisco de la columna

de mercurio.

» Se asegurara que el menisco coincida con el ceta decala, antes de empezar a

inflar.

» Se colocara el brazalete, situando el manguitoesabarteria humeral y colocando el

borde inferior del mismo 2 cm por encima del pliegie! codo.

» Mientras se palpa la arteria humeral, se inflapfdamente el manguito hasta que el

pulso desaparezca, a fin de determinar por palpagigivel de la presion sistélica.

» Se desinflara nuevamente el manguito y se coldaarapsula del estetoscopio sobre
la arteria humeral.

» Se inflara rapidamente el manguito hasta 30 o 40denkig por arriba del nivel
palpatorio de la presién sistélica y se desinflatima velocidad de aproximadamente
2 mm de Hg/seg.

» La aparicion del primer ruido de Korotkoff marcanelel de la presion sistolica vy, el

quinto, la presion diastdlica.

» Los valores se expresaran en nimeros pares.
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» Si las dos lecturas difieren por mas de cinco mnHde se realizaran otras dos

mediciones y se obtendra su promedio.

Posicion para la toma de la presion arterial

El brazalete se
colocara a la altura
del corazon y el
diafragma del
estetoscopio sobre la
arteria braquial

El paciente debe
estar relajado con el
brazo apoyado y
descubierto
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