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RESUMEN.

La preeclampsia (PE) es un sindrome multisistémico, que forma parte de un
espectro de trastornos hipertensivos del embarazo, constituye una causa
importante de muerte materna en el Ecuador y en Latinoamérica. En el
mundo, la PE complica alrededor de 10% de los embarazos en los paises en
desarrollo, cuando no se diagnostica de forma oportuna o0 de manera
apropiada puede llevar a complicaciones maternas y fetales como por
ejemplo influir en la antropometria del recién nacido (RN), que podrian
afectar el desarrollo del RN. El objetivo de esta investigacién es servir de
apoyo en la toma de decisiones y acciones ante la embarazada con
diagndstico de preeclampsia y su posible influencia en los RN. El material y
meétodos que se utilizd en este estudio es de tipo documental y descriptivo,
los documentos utilizados fueron historias clinicas de 36 RN que fueron
ingresados en el servicio de Neonatologia del Hospital del Instituto
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Ecuatoriano de Seguridad Social de  AMBATO (H.IESS), se revisaron los
antecedentes maternos, clinicos, epidemiolégicos de la madre vy
caracteristicas de los RN, se tomé en cuenta, en relacion a las madres la
edad, escolaridad, procedencia, ocupacion (Categoria Ocupacional) y la
paridad, se analiz6 las caracteristicas clinicas de la preeclampsia. En los
recién nacidos se analizé6 la edad gestacional, la antropometria, sexo,
controles prenatales (CPN) y qué tipo de restriccion del crecimiento
intrauterino (RCIU) presentaron los RN, en base a los percentiles. Se
determind el tipo de restriccién presente en los RN y la presencia de ciertos
factores maternos y fetales. Con los resultados obtenidos en esta
investigacion se puede disefiar un nuevo sistema en el cual se puede acceso
directo y pronto al call center, para tener atenciéon inmediata y con la
posibilidad de realizar Ecos que ayuden a la valoracién antropométrica. La
misma que se podria utilizar en el mismo Hospital IESS Ambato, donde se

realizéeste estudio investigativo.

PALABRAS CLAVES: HIPERTENSION, PREECLAMPSIA
CRECIMIENTO_INTRAUTERINO, PERCENTILES,
CONTROLES_PRENATALES
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ABSTRACT.

Preeclampsia (PE) is a multisystem disorder that is part of a spectrum of
hypertensive disorders of pregnancy, is a major cause of maternal death in
Ecuador and Latin America.Globally, the PE complicates about 10% of
pregnancies in developing countries, if not diagnosed in a timely or
appropriate manner can lead to maternal and fetal complications such as
influence newborn anthropometry (RN ) that could affect the development of
RN.The objective of this research is to support decision-making and actions
before the diagnosis of preeclampsia pregnant and their possible influence on
the RN.Material and methods that was used in this study is documentary and
descriptive documents used were records of 36 neonates who were admitted
to the Neonatal Hospital of Social Security Institute of AMBATO (H.IESS)
maternal history were reviewed, clinical, epidemiological characteristics of the
mother and the RN, was taken into account in relation to maternal age,
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education, origin, occupation (occupational category) and parity, we analyzed
the clinical characteristics of preeclampsia. In newborns analyzed gestational
age, anthropometry, gender, prenatal care (NPC) and what type of
intrauterine growth restriction (IUGR) newborns presented, based on
percentiles.We determined the restrictions present in the RN and the
presence of certain maternal and fetal factors.With the results obtained in this
research can design a new system which can shortcut and soon the call
center, to get immediate attention and the possibility of Echoes to help
anthropometric evaluation.The same that could be used in the same Hospital
IESS Ambato, where we conducted this research study.

KEY WORDS: HYPERTENSION, PREECLAMPSIA,
PRENATALCONTROLS, UTERINE GROWTH

, PERCENTILES,
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INTRODUCCION.

La preeclampsia es una complicacion del embarazo, se asocia a hipertension
inducida durante el embarazo; mantiene marcadores de proteinuria vy
raramente se presenta antes de las 20 semanas de embarazo. La causa es
desconocida, la implantacion anormal de la placenta, trastorno endotelial y
respuestas inmunes anormales han sido sugeridos como posibles factores, y
esta a su vez puede ser leve o grave. La preeclampsia puede llevar a
diversos complicaciones que afecten tanto a la madre como al feto, pero
hacemos referencia a una complicacién la restriccion del crecimiento
intrauterino, que es la consecuencia de la supresion del potencial genético

de crecimiento fetal.
La RCIU es a su vez de tipo simétrico o asimétrico.

RCIU Simétricos: causados por distintos factores inherentes al feto o que lo
afectan en el embarazo: anomalias congénitas, infecciones congénitas,
intoxicaciones, irradiaciones fetales, hipoinsulinismo fetal, alteraciones
placentarias primarias, alteraciones placentarias inmunoldgicas, alteraciones

cromosomicas, etc. Dando lugar a nifios de reducido peso y talla.

RCIU Asimétricos: la causa que afecta el crecimiento fetal es mas tardia y el
factor peso es el afectado predominantemente Se lo vincula a todos los
factores etiologicos que acarrean insuficiencia del aporte placentario de
sustratos: desnutricion materna, ingesta materna escasa, alteraciones

vasculares placentarias toxicomanias, tabaquismo, etc.

Se realiza este estudio con el fin de identificar los factores que intervienen en
la preeclampsia y enRCIU, asi poder identificar de qué madera influye la
preeclampsia en la antropometria fetal.
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CAPITULO |

EL PROBLEMA DE INVESTIGACION
1.1. TEMA DE INVESTIGACION:

“INFLUENCIA DE LA PREECLAMPSIA EN LA RESTRICCION DEL
CRECIMIENTO INTRAUTERINO EN LOS RECIEN NACIDOS
INGRESADOS EN EL SERVICIO DE NEONATOLOGIA DEL HOSPITAL
IESS AMBATO EN EL PERIODO ENERO -AGOSTO2012.”

1.2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.2.1 Contextualizaciéon

Macro

Las alteraciones hipertensivos durante el embarazo son una importante

causa de muerte materna y morbimortalidad fetal en todo el mundo.

La Preeclampsia (PE) es una patologia exclusiva de la gestaciéon humana,
que ocurre en la mujer durante el embarazo y que la afecta por disfuncion
vascular a varios territorios de su economia, lo cual trae repercusiones
fetales, como la restriccion del crecimiento intrauterino e incluso llevarlo a la

muerte.

Se caracteriza por una respuesta anormal a la placentacion. Sin embargo,
no solo depende de una baja perfusién placentaria, pues numerosos otros
factores pueden predisponer a este desorden, entre los cuales se incluye la
hipertension arterial, diabetes, resistencia a la insulina, hipertrigliceridemia,

incremento de la testosterona, edad materna avanzada y diferencias étnicas



como las observadas en mujeres Afroamericanas, Portuguesas e Indias, la
obesidad previa al embarazo también ha sido asociada a un mayor riesgo de
PE, proporcionalmente a la magnitud del sobrepeso.

En los paises occidentales, la incidencia de preeclampsia grave oscila entre
el 0,6 y el 1,2% de los embarazos. El numero de mujeres que presentan
hipertension en el curso del embarazo puede estimarse en alrededor del
10%, con incidencia de hasta el 20% si la paciente es nulipara.

A su vez, la prevalencia de la hipertensidn crénica en los embarazos difiere

segun la etnia y el area geografica que se considere entre el 1y 5%.

La organizacion mundial de la salud (OMS) estima que existen anualmente
mas de 166 mil muertes por preeclampsia. Su incidencia es del 5 al 10% de
los embarazos, pero la mortalidad es de 5 a 9 veces mayor en los paises en
via de desarrollo.

En Latinoamérica, la morbilidad perinatal es de 8 al 45 % y la mortalidad de 1
al 33 %.

llustracion 1 Morbilidad-Mortalidad Latinoamericana

Morbilidad-Mortalidad
Latinoamerica

¥ mortalidad

® morbilidad

Tomado de la OMS.



Los diferentes estudios indican que la morbilidad varia ampliamente de una
region a otra, considerandose que a nivel mundial los recién nacidos se
afectan en el 6%, a nivel de paises desarrollados tomando como referencia a
los Estados Unidos, el indice de morbilidad neonatal por pre eclampsia y

preeclampsia es de un 2%. "

Se estima que cerca de 30 millones de nifios nacen anualmente en el mundo
con RCIU.

La incidencia de RN con RCIU en los paises desarrollados es de 6,9%, y en
los paises en vias de desarrollo es de 23,8%, por lo cual tienen 5 veces mas
probabilidad de morir durante el periodo neonatal y 4 durante el periodo post

natal y 4,7 veces mas de morir durante el primer afio de vida.

Se estima que todos los afios existen 2 millones de nifios que mueren en el
mundo en desarrollo durante el primer afio de vida, asociados directamentea

esta causa.

Si los paises de América Latina tuvieran las mismas condiciones que los
desarrollados y alcanzaran el 6.2% de RCIU de estos paises, podrian
evitarse mas de 51.000 muertes infantiles por afio.

Pero estas cifras estadisticas han disminuido de manera lenta en los ultimos

15 anos.

La prevalencia con nifios que nacen con RCIU asimétrico en algunos paises
como Brasil en el afio 2004 es del 8.2, y en los Estados Unidos (EE.UU) fue
del 8.1 % Chile en el aino 2005 la prevalencia fue del 5.5% en Uruguay
durante el 2006 fue de 8.6%.



llustracion 2 Prevalencia de RCIU Asimétrico, en varios paises.

RCIU Asimétrico

EBRASILY
ECUADOR 2004

B CHILE 2005

E URUGUAY 2006

Datos tomados de la OMS.

Meso.

En el Ecuador el RCIU constituye la primera causa de morbilidad perinatal
con una tasa de 8.3 % y de muerte infantil con un 14 por cada 100.000
nacidos vivos, con frecuencia asociado a trastornos hipertensivos, parto
pretérmino por la misma causa, dando lugar a problemas como dificultad

respiratoria, hipoxia intrauterina, etc.?

llustracion 3 Morbilidad Perinatal en el Ecuador.

MORBILIDAD PERINATAL

ERCIU

B OTRAS CAUSAS

Tomado de CHAMY, P. y Otros.
Perfil clinico de Embarazadas con PE.



En la provincia de Napo, en al afio 2007 se registraron 3 muertes maternas,
mientras que en el afio 2008 se presentaron 4 muertes maternas, las mismas

que estuvieron asociadas a trastornos hipertensivos durante el embarazo.

En la Maternidad Isidro Ayora de la ciudad de Quito, en el aino 2004 se
atendieron un total de 11026 partos con un total de 11054 recién nacidos
vivos, de los cuales 1783 (16.17%), presentaron algun tipo de patologia; de
estos, el 22.3% eran hijos de madres que presentaron trastornos
hipertensivos durante el embarazo a partir de la semana 20 de gestacion

(preeclampsia)

Micro.

A pesar de que la Preeclampsia conlleve a complicaciones como la
restriccion del crecimiento intrauterino, en el Hospital del IESS Ambato no se
dispone de informacion que demuestre su influencia en dicha patologia, o la
incidencia que se presenta en el servicio de Neonatologia, de manera que no
se puede identificar su influencia sobre este problema, ni su impacto en la
salud y la vida de los recién nacidos.

Desde la practica en el servicio, se ha observado que es un problema
frecuente, cuyas implicaciones en el futuro de los RN pueden ser graves, por
ello naci6 la inquietud y necesidad de iniciar esta investigacion, pues se
desconoce cuales son las variables clinicas y epidemiolégicas de las
preeclampticas y sus recién nacidos, ni se ha analizado las condiciones de
los hijos de las mismas, por lo que existen dificultades para tomar decisiones

adecuadas en cuanto al manejo de los casos y su posterior seguimiento.

1.2.2. ANALISIS CRITICO

A pesar de la importancia e interés de los profesionales para contribuir a un
diagnostico y seguimiento materno fetal, se observa que los trastornos



hipertensivos que se presentan durante la etapa gestacional son
responsables de varias complicaciones tanto maternas como fetales, las
cuales afectan la calidad de vida de los mismos, pudiendo llevar en
ocasiones hasta la muerte, por lo que se han realizado un sin numero de
revisiones en las cuales se incluyen estudios para tratar de evitar dichas
complicaciones, entre las cuales principalmente se deberia tomar en cuenta
la afectacion que existe a nivel de la antropometria fetal causando asi RCIU,
pero a pesar de las mismas se ha visto que cada una de estas
complicaciones dependen tanto dela situacion geografica, de la condicion
socioeconomica, de la falta de acceso a medios de salud, de ciertos factores
culturales, por lo que es sumamente importante buscar algun medio que

logre orientar a una adecuada solucion.

Otro aspecto importante es que se debe buscar soluciones multidisciplinarias
no unicas, puesto que debe existir un desempeno en total armonia y en

conjunto por parte de Neonatologia y de Gineco-obstetricia.

1.2.3. PROGNOSIS

Los trastornos hipertensivos que se presentan durante la gestacion son una
gran problematica para el area de salud, y pueden afectar sustancialmente la
vida del recién nacido, por lo tantoes necesario realizar esta investigacion
con el fin de evitar los dafos que puedan presentarse, al realizar esta
investigacion, los médicos estaran en posibilidad de garantizar un adecuado

manejo tanto materno y neonatal.

1.2.4. FORMULACION DEL PROBLEMA

¢ Cual es la influencia de la preeclampsia en la restriccion del crecimiento
intrauterino en los recién nacidos ingresados en el Servicio de Neonatologia

del hospital IESS Ambato en el periodo de Enero a Agosto 20127



1.2.5. PREGUNTAS DIRECTRICES

. ¢, Cuales son las caracteristicas clinicas y epidemiolégicas de Madres
preeclampticas y sus Recién Nacidos?

. ¢, Qué tipo de RCIU presentaron los nifios?

. ¢, Como sistematizar el seguimiento de la restriccion del crecimiento

intrauterino en madres preeclampsia, desde el inicio de su gestacion?
1.2.6 DELIMITACION DEL PROBLEMA

1.2.6.1 De contenido

. Campo.-Perinatologia
. Area.- Neonatologia.
. Aspecto.-Restriccion del crecimiento intrauterino en el recién nacido

hijo de madre preeclamptica.

1.2.6.2 Delimitacién espacial

. La investigacion se realizoen las instalaciones del Servicio de
Neonatologia del Hospital IESS de Ambato, en los neonatos cuyas madres
fueron diagnosticadas de Preeclampsia.

1.2.6.3 Delimitacién temporal

o La recoleccion de la informacidn necesaria, se la realizara desde el

periodo que comprende Enero a Agosto del 2012.

1.3. JUSTIFICACION

El interés que impulsé al desarrollo de esta investigacion es porque dia a dia
se observa en el Hospital IESS Ambato una mayor asistencia de pacientes
con preeclampsia y por la influencia de la misma se observa complicaciones

neonatales como es la restriccion del crecimiento intrauterino.



Cabe recalcar que la presente investigacion es un aporte para el
conocimiento diario, sin olvidar que forma parte del vivir de Hospitales y
Unidades Educativas, tomando en cuenta que la misma constituye uno de
los puntos de la misién que como Carrera de Medicina de la UNIVERSIDAD
TECNICA DE AMBATO promueve lo siguiente “Construcciéon permanente al
conocimiento de la realidad sanitaria del pais y al desarrollo cientifico —

técnico de las ciencias de la salud.” °

Por lo que indudablemente como profesionales del Area Médica se cumple
con cada una de las metas establecidas por parte de la Universidad.

Al realizar este proyecto investigativo se obtendra datosde una realidad que
aun es desconocida en nuestro medio, la misma que proporcionara
informacion que sera util para tomar nuevas medidas, en este sentido como
futuros Médicos se debe seguir en constante investigacion y actualizacion
con el propésito de servir a favor del bienestar de todo aquel que lo necesite,
tomando en suma consideracion a los recién nacidos, quienes dependen
mucho de las acciones que se tome como personal médico, puesto que esto

dependera del futuro y del estilo de vida que tengan.

Esta investigacion es factible ya que presenta un buen soporte tedrico debido
a las diferentes revisiones que se han realizado en otras ocasiones por el sin
numero de fuentes bibliograficas y por el apoyo indudable del servicio de
Neonatologia del Hospital IESS Ambato, sin olvidar que el mismo mantiene
una base de datos tanto magnética como fisica, siendo de suma importancia

para la recopilacion de informacion que se necesita para dicha investigacion.



1.4. OBJETIVOS

1.4.1. Objetivo General

. Identificar las causas para la presentacion de restriccion del
crecimiento intrauterino que presentan los neonatos, hijos de madres con

preeclampsia.

1.4.2. Objetivos Especificos

. Identificar las caracteristicas clinicas y epidemiolégicas de madres
preeclampticas y sus recién nacidos.

. Determinar el tipo de RCIU, segun patrones estandarizados.

. Disefiar una estrategia que permita mejorar el seguimiento de los

nifios con RCIU, durante la etapa gestacional, desde sus inicios.



CAPITULOII

MARCO TEORICO
2.1. ANTECEDENTES.

Una vez revisadas fuentes bibliograficas se puede citar que la preeclampsia
ha llevado por afnos a realizar varios estudios, puesto que lleva a varias
complicaciones desastrosas tanto como para la madre como para el recién

nacido.

Muchos de los recién nacidos presentan restriccion del crecimiento

intrauterino que obliga a buscar nuevas alternativas de manejo.

El sindrome de preeclampsia se conoce desde hace mas de dos mil afos,
pues lo identificaron en la antigiedad los egipcios y los chinos, el cuadro
clinico fue descrito graficamente por Hipdcrates.

En el estudio: Orbea y Col en Ecuador en el afio de 1996, incluyeron 19
pacientes y describen a la paciente Preeclamptica como una madre joven
menor de 23 anos, nulipara, con Control prenatal ( CPN) deficiente con
complicaciones durante el parto y posparto, las mismas que se acusaban a la
RCIU como causa de morbimortalidad.

Klebanoff M. y colaboradores en el afio 2001, en una investigacion realizada
en el Instituto Nacional para la Salud y el Desarrollo del Nifio (NICHD) mostro
que aquellas mujeres nacidas con RCIU, cuando son madres tienen 2,2%
veces mas probabilidad de tener hijos con RCIU y diabetes gestacional, lo
cual debe ser tomado en cuenta en el control de las pacientes a fin de
identificar tempranamente la preeclampsia y evitar los dafios al feto.
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Hospital General Docente Leopoldito Martinez, de San José de las Lajas, en
el periodo comprendido entre Enero-Diciembre del afio 2005, reporta 785
nacimientos y de estos60 fueron RCIU, lo que representa el 7,6 % del total
de nacidos.

Adicionalmente, en el estudio: Factores de Riesgo asociados a retraso en el
crecimiento intrauterino estudio realizado en el Hospital General de la
Secretaria de Salud de Querétaro, (2006), en el que se analizaron 70
pacientesse obtuvo una prevalencia de 2.5 %; de los recién nacidos con
retraso en el crecimiento uterino; de ellos, 40 (47.2 %) eran del sexo
femenino y el resto fueron de sexos masculino; en relacion con la edad, las
madres menores de 20 y las mayores de 30 afios no mostraron asociacion

estadisticamente significativa.

Entre los casos, los factores de riesgo asociados fueron principalmente: el
peso inadecuado de la mujer embarazada, control prenatal menor a cinco
consultas, enfermedad hipertensiva del embarazo e infecciones cervico -

vaginales.

Los autores consideran que es necesario prestar mayor atencion durante el
embarazo a las pacientes adolescentes, asi como concienciar a la poblacion
de mujeres embarazadas de llevar un control prenatal adecuado, con el cual
sera factible detectar a las pacientes con riesgo de presentar retraso en el
crecimiento intrauterino y de esta manera disminuir la morbilidad y mortalidad

en el recién nacido.

En n los afnos 2008-2009, mediante un disefio descriptivo- prospectivo, de
corte longitudinal, en el Hospital Universitario Gineco-Obstétrico “Mariana
Grajales”, de Villa Clara La muestra estuvo constituida por 269 fetos vivos o
muertos con peso al nacer inferior al 10 percentil P10. Los resultados
mostraron que el crecimiento intrauterino retardado tiene una incidencia de

2.7% en los anos de estudio. Soélo en el 49.4% de los casos se realizd su
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diagnoéstico prenatal, debido a la ausencia de datos clinicos y ecograficos
demostrables, asi como al estudio incompleto en otros casos antes del parto.

Kenya y la India, sefiala que la Anemia estuvo fuertemente ligada al bajo
peso, llegandola a considerar como un elemento que predice el bajo peso al
nacer y Vazquez sefiala la importancia de la Preeclampsia, considerada por
la Organizacién Mundial de la Salud como prioritaria dentro del programa.

El estudio sobreRestriccion de Crecimiento Intrauterino: Causas,
Caracteristicas Clinicas, y Evaluacion de Factores Asociados a Policitemia
Sintomatica, Estudio observacional, descriptivo, de cohorte retrospectivo;
y caso-control anidado, incluyé 259 RN con peso de nacimiento < percentil
3. Donde la causa mas frecuente de RCIU fue la HTA materna. Mas de la
mitad de los RN con RCIU fueron prematuros, la forma simétrica fue la mas
frecuente. Los factores asociados al desarrollo de policitemia fueron: RN
asfixiados e hijos de madres preeclamptica.

2.2. FUNDAMENTACION FILOSOFICA

La presente investigacion se enmarca dentro del paradigma critico-
propositivo puesto que este trabajo tiene como prioridad analizar y
comprender como la preeclampsia pueden tener influencia en la RCIU, a la
vez se desea plantear alternativas de solucion, toda investigacion es con el
unico fin de satisfacer las necesidades del hombre porque éste es un ser en
constante crecimiento que cada dia busca su bienestar, que nunca
permanece estatico y que siempre necesita el apoyo de otros para continuar
su existencia, desde los tiempos remotos el ser humano ha tenido espiritu
guerrero y de liderazgo que busca crecer como ser vivo tanto

cientificamente como emocionalmente.
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2.3. FUNDAMENTACION LEGAL

El presente trabajo de investigacion, toma en consideracion lo establecido
por la Constitucion del Ecuador; enfocandose en las leyes que se encargan
del bienestar de nuestros nifios para lo cual se hace referencia al Cddigo de
la nifiez y la adolescencia, los cuales se cumplen bajo los siguientes
articulos.

Articulo 1.- Finalidad: Este cddigo dispone sobre la proteccidn integral que el
Estado, la sociedad y la familia deben garantizar a todos los nifios, nifias que
viven en el Ecuador, con el fin de garantizar su desarrollo integral y el disfrute
pleno de sus derechos en un marco de libertad, dignidad y equidad. Para
este efecto, regula el goce y ejercicio de los derechos, derechos y
responsabilidades de los nifios, nifas y adolescentes y los medios para
hacerlos efectivos, garantizarlos y protegerlos, conforme al principio del
interés superior de la nifiez y adolescencia y a la doctrina de proteccién legal.

Articulo 2.- sujetos protegidos. Las normas del presente codigo son
aplicables a todo ser humano, desde su concepcién hasta que cumpla los
dieciocho afos de edad. Por excepcidn protege a personas que han
cumplido dicha edad, en los casos estrictamente estipulados en dicho
coédigo. En el capitulo | correspondiente a Disposiciones generales en el
articulo 15.- titularidad de los derechos. Los nifios, nifias y adolescentes son
sujetos de derechos y garantias y, como tales, gozan de todos aquellos que
las leyes contemplan a favor de las personas ademas de los especificos para
su edad. Capitulo Il derechos de la supervivencia. Articulo 20.- derecho a la
vida. Los nifios, nifias y adolescentes tienen derecho a la vida desde su
concepcion. Es obligacion del estado, la sociedad y la Familia asegurar por
todos los medios a su alcance, su supervivencia y desarrollo. Articulo 25.-
atencion al embarazo y al parto. El poder publico y las instituciones de salud

y asistencia a nifios, nifas y adolescentes crearan las condiciones

13



adecuadas las condiciones adecuadas para la atencién del embarazo y el
parto a favor de la madre y del nifio o nifia, especialmente tratandose de
madres adolescentes y con nifios con peso menor o igual a dos mil
quinientos gramos. Articulo 28. Responsabilidad del estado en relacion a
este derecho a la salud.- son obligaciones del estado, que estas se debe
cumplir através del Ministerio de Salud Publica.

1.- Elaborar y poner en ejecucion las politicas, planes que favorezcan el goce
de lo estipulado en el articulo anterior. 2.- Fomentar iniciativas necesarias
para ampliar la cobertura y la calidad de los servicios de salud,
particularmente la atencién primaria de salud y adoptar las medidas
necesarias para combatir la mortalidad materno infantil y las enfermedades
que afectan a la edad infantil. 3.- Promover la accién interdisciplinaria en el
estudio y diagnodstico temprano de los retardos de crecimiento, para que

reciban tratamiento y estimulacion oportunos.
Ademas se tomara en cuenta las leyes de Salud por parte del IESS.

La Ley de Seguridad Social en su Art. 102, da proteccion de salud a las

siguientes personas:

v Afiliados y afiliadas

v Hijos de afiliados y afiliadas; y de pensionistas de montepio por
orfandad hasta seis afios de edad

v Jubilado y jubilada

v Beneficiaria de montepio

En caso de la maternidad la afiliada tiene derecho a la atencién médica
especializada a la afiliada durante el embarazo, parto y puerperio, conforme
lo sefala el Art. 108 de la misma Ley.

Tienen derecho a:
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v Asistencia médica y obstétrica durante el embarazo, parto y puerperio,
cualquiera sea la calificacion de riesgo de su embarazo;

v A subsidio monetario durante el periodo de descanso por maternidad
(para la mujer trabajadora), y

v Asistencia médica preventiva y curativa del hijo, con inclusién de la
prestacion farmacoldgica y quirurgica durante el primer afio de edad; y, hasta

seis afos de edad unicamente con control médico por consulta externa.

Tendran derecho al subsidio de maternidad todas las afiliadas del Seguro
General Obligatorio, Doméstico y Agricola, cuando la afiliada recibi6é atencién
meédica, tiene certificado de reposo prenatal y de nacimiento del nifio o nifa

Vivos.
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2.4. CATEGORIAS FUNDAMENTALES

Ocupacién

Aspectos Culturales

Grave

Leve

Escolaridad

PREECLAMPSIA

TIPO:

HTA + proteinuria

16

Caracteristicas

clinicas -
eniidemiologicas

VARIABLE INDEPENDIENTE

Edad materna

Edad gestacional

Caracteristicas del
control prenatal

Paridad




VARIABLE DEPENDIENTE

Peso

Perimetro cefalico

Talla

PESO
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Fundamentacion Teoérica

2.41 Embarazo.-es el periodo de tiempo que transcurre desde la
fecundacion hasta que se produce el nacimiento, y dura alrededor de nueve

meses.

2.4.2 Trastornos hipertensivos del embarazo.-Los trastornos hipertensivos
complican alrededor del 10% de los embarazos, de los cuales las formas
severas constituyen el 4,4% de todos los nacimientos.

Se sabe que para algunos paises en vias de desarrollo puede alcanzar una
incidencia cercana al 18%,constituyen una de las causas mas importantes
de morbilidad y mortalidad materna, fetal y neonatal, tanto en paises
desarrollados como en los subdesarrollados.

Hipertension.- tension arterial sistolica (TAS) mayor o igual a 140 mmHg
(milimetros de mercurio) o tension arterial diastolica (TAD) mayor o igual a 90

mmHg.

Hipertension Crénica (Pre existente)'.- hipertensién diagnosticada antes
del embarazo o durante las primeras 20 semanas de gestacion, o
hipertension que se diagnostica por primera vez durante el embarazo y no se

resuelve posparto.’

Hipertension Gestacional (hipertensiéon inducida por el embarazo).-
hipertension descubierta por primera vez después de las 20 semanas de
gestacion sin proteinuria '® Hipertension con tensién arterial sistélica mayor o
igual a 140mmHg o tensién arterial diastélica mayor o igual a 90mmHg, en
una mujer previamente normotensas. Proteinuria en 24 horas menor a

300mg. Tirilla reactiva negativa.

Eclampsia.- Tension Arterial mayor de 140/90mmHg en embarazo mayor o
igual a 20 semanas, con proteinuria en 24 horas mayor a 300 mg o en tirilla
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reactiva +/++/+++, acompanado de convulsiones ténico clénicas o coma
durante el embarazo, parto o puerperio sin estar causados por epilepsia u

otros procesos convulsivos.

Hipertension Arterial Crénica.- Cuando la tension arterial es mayor o igual
a 140/90mmHg en embarazo menor a 20 semanas o previa al embarazo y
que persiste luego de las 12 semanas post parto, la proteinuria en tirilla
reactiva es NEGATIVA.

2.4.3 Preeclampsia.- desorden multipertensivos del embarazo sistémico que
se asocia con hipertensibn y mantiene marcadores de proteinuria y

raramente se presenta antes de las 20 semanas de embarazo.

Los cambios patolégicos vistos en la preeclampsia son principalmente
isquémicos, afectando la placenta, rifion, higado, cerebro y otros 6rganos.

La causa de la preeclampsia es desconocida, la implantacion anormal de la
placenta, el trastorno endotelial y las respuestas inmunes anormales han
sido sugeridos como posibles factores, y esta a su vez puede ser moderada

o grave.

Preeclampsia sobre impuesta a la hipertensiéon créonica (preeclampsia
sobreanadida).- la preeclampsia puede ocurrir en mujeres con hipertension
cronica y el pronostico es mucho porque peor que cualquiera de las dos

condiciones solas.
Preeclampsia leve.- (H.T.A. + Proteinuria)

. T.A. sistolica mayor o igual a 140 mmHg y/odiastélica mayor a 90
mmHg; o bien ascenso de laT.A. sistdlica igual o superior a 30 mmHg en
dostomas separadas 4 horas; y/o ascenso de la diastélicaigual o superior a

15 mmHg con respecto a los valoresprevios a la semana 20 de gestacion.
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. Proteinuria superior a 0,3 gr en orina de 24horas; o 0,01 gr/l (2+ en tira

reactiva) en dos muestrasseparadas 4 horas™
Preeclampsia grave.- (H.T.A. + Proteinuria)

. T.A. sistolica mayor o igual de 160 mmHg y/o diastdlica mayor o igual
a 110 mmHg en dos tomas separadas 4 horas.

. Proteinuria superior o igual a 5 gr en orina de 24 horas; o mayor o
igual a 3+ (en tira reactiva) en dos muestras separadas 4 horas.

. También diagnosticamos preeclampsia grave en caso de

preeclampsia leve mas alguno de los siguientes:

o Oliguria menor de 500 ml/24 h.

o Alteraciones cerebro-visuales (cefalea persistente,hiperreflexia o
clonus, escotomas).

o Epigastralgia.

o Edema pulmonar.™
Patogenia.

La preeclampsia es un estado de vasoconstriccion generalizado secundario a
una disfuncion en el epitelio vascular, en lugar de la vasodilatacion propia del

embarazo normal.

Ello se asocia a isquemia placentaria desde mucho antes de la aparicién del
cuadro clinico, en lo que parece ser uno de los origenes de los factores

toxicos para el endotelio vascular.

Dicha isquemia parece ser debida a una deficiente placentacion en la que no
se produciria la habitual substitucién de la capa muscular de las arterias
espirales uterinas por células trofoblasticas, que es lo que produce una

vasodilatacion estable que permite aumentar varias veces el caudal de
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sangre asegurando asi el correcto aporte sanguineo a la unidad
fetoplacentaria.

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

falta de invasion del segmento miometrial de las arterias espiraladas.

. Por ello no se dilatan y siguen respondiendo a estimulos
vasoconstrictores.
. Esto causa flujo sanguineo deficiente para feto y placenta, con

isquemia y dafio local.
Eso produce lo siguiente:

. Produccion de renina de origen fetal y placentario.

. Desequilibrio en la produccion placentaria de Tromboxano A2 (que se
produce principalmente en las plaquetas) y prostaciclina (que se produce en
el endotelio vascular y la corteza renal), el predominio de Tromboxano A2 da
lugar a vasoconstriccidn, agregacion plaquetaria, flujo placentario,
contractilidad uterina.

. Liberacion a la circulacion materna de tromboplastina placentaria por
el dafio isquémico. Esto traeria depdsito glomerular de criofibrindgeno, el

cual causaria la proteinuria.
Factores de riesgo de PE.

Los factores de riesgo de PE han sido clasificados o divididos de diferente

manera por varios autores.

Asi, Serrano y otros' los dividen en genéticos y medioambientales, mientras
que Contreras y otros '® en preconcepcionales o cronicos y vinculados con el

embarazo.

En otros estudios epidemiolégicos se ha encontrado que son clasificados en

modificables y no modificables, visibn que pudiera ser mas operativa y
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practica, ya que acepta o da la opcion de cambiar algunos de ellos, en este

caso, los que se consideran modificables."
También se acepta la divisién en placentarios y maternos.®

En este trabajo proponemos una clasificacion que los divide en maternos
(preconcepcionales y relacionados con la gestacion en curso) vy

medioambientales:
1.- Maternos:

. Preconcepcionales:

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

- Raza negra.

- Historia personal de PE (en embarazos anteriores).

- Presencia de algunas enfermedades crénicas: HTA, obesidad, DMT2,
resistencia a la insulina, enfermedad renal, neurofibromatosis, sindrome

antifosfolipido primario, secundario y autoinmunes trombofilias y dislipidemia.

. Relacionados con la gestacion en curso:
- Primigravidez o embarazo de un nuevo compafiero sexual.
- Sobredistencion uterina (embarazo gemelar y polihidramnios).

- Embarazo molar en nulipara.

. 2.-Ambientales:

- Malnutricién por defecto o por exceso.

- Escasa ingesta de calcio previa y durante la gestacion.
- Hipomagnesemia y deficiencias de zinc y selenio.

- Alcoholismo durante el embarazo.

- Bajo nivel socioeconoémico.

- Cuidados prenatales deficientes.

- Estrés cronico.
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Fisiopatologia.-

El aumento de la tension arterial en la preeclampsia tiene su base en el
incremento de las resistencias periféricas y la disminucion del gasto cardiaco.

Cuando existe una tension arterial elevada de larga evolucion, existe ya una
adaptacion o acomodacion de érganos como el cerebro, rifidn, corazén, etc.,

hechos que no ocurren en la preeclampsia.

Los mecanismos de inicio desencadenantes de toda la cadena de
acontecimientos de la preeclampsia son diferentes y la mayoria aun no son

conocido
1) Factores Vasculares:

a) Hemodinamicos.-Cambios cardiovasculares: aumenta la resistencia
periférica secundaria al vasoespasmo que se produce por la actuacion de
ciertos factores séricos tras el dafo endotelial acaecido a nivel placentario.

La contractilidad miocardica esta rara vez alterada.

Cambios renales: hay una disminucion variable en el FSR y una disminucion
del FG, con la consiguiente elevacion de creatinina y de acido urico
plasmatico.

En casos de enfermedad aparece proteinuria, es una proteinuria no selectiva,
mayor permeabilidad de proteina como transferrinas y globulinas, proteinuria
gue cede totalmente una semana postparto.

La proteinuria, el indicador clinico mas valido de PEC, es un elemento a

menudo tardio en su aparicion. '°

Cambios serolbgicos: |la alteracion mas frecuente en las células hematicas

cuando existe hipertension en el embarazo es la trombocitopenia; en
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ocasiones se observan PDF (productos de degradacion del fibrinbgeno)
elevado.

Como marcadores precoces nos encontramos con la fibronectina y la

antitrombina elevadas.?°

Variaciones en el flujo utero-placentario: investigaciones definieron una onda
anormal de la arteria uterina como aquella con un indice sistole/diastole
(S/D) mayor o igual a ' o persistencia de la incisura diastdlica después de
las 26 semanas de gestacion, relacionado con una inadecuada modificacion
de las arterias espirales ya que la invasion del citotrofoblasto es incompleta
debido a que no cambia su fenotipo de proliferativo a invasivo y los vasos

arteriales conservan su alta resistencia hasta el término del embarazo.?’

No esta claro si la hipoperfusion placentaria es la causa de la PEC o es la

consecuencia inmediata de la misma.

Predisposicion genética: la PEC tiene especial incidencia en hijas y
hermanas de pacientes que la padecieron (26-30 y 36% respectivamente).

La explicacion de este fendmeno podria venir dada por la predisposicion
genética de sufrir ciertas alteraciones en la expresion de proteinas de
membrana con la consiguiente alteracion en los fenomenos de
adhesion/invasion del trofoblasto. Invasién incompleta del trofoblasto u otras
anormalidades en la placentacién pueden ser caracteristicas paternalmente

sacadas.??

b) Endoteliales:

El endotelio funcionante o disfuncionante ya sea de la vasculatura materna,
de la placenta o de ambos territorios, se constituye en un elemento central

que determina el curso fisiologico del embarazo o su desarrollo en
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condiciones isquémicas, con la expresidon de preeclampsia, retardo de

crecimiento intrauterino y parto prematuro.

La elevacion de microparticulas endoteliales en mujeres con PEC apoya la
teoria de injuria endotelial en PEC

Célula endotelial: en cultivos celulares in vitro se ha visto cdmo el suero de
gestantes con preeclampsia tenian capacidad mitogénica y téxica, capacidad
citotoxica que se perdia de inmediato post parto; el indice mitogénico
aparece elevado en gestantes que padecen preeclampsia, a veces hasta 12
semanas antes que la enfermedad se haga clinicamente evidente,
normalizandose este parametro alrededor de las 6 semanas tras finalizar la

gestacion.

Niveles de Oxido Nitrico (NO): y de sus precursores estan muy disminuidos
en gestantes preeclampticas en relacion con normotensas, al contrario
ocurre cuando se valora la enzima nitrato reductasa que esta mas elevada
en las normotensas; existe una correlaciéon negativa entre los niveles séricos
de NO y los valores de Tension Arterial Sistolica/Diastolica (TAS/D) en las
gestantes preeclampticas.

Después del parto, en el grupo de las preeclampticas, la concentracion
plasmatica de nitrato/nitrito se incrementd y los niveles de sustancia reactiva
al acido tiobarbiturico disminuyeron, mientras que estos parametros

permanecieron sin cambios en la embarazada normal.

Hemoglobina libre total: en embarazadas con preeclampsia en relacion con
las gestantes sanas esta aumentada; la elevacion deriva de la existencia de
mayor fragilidad eritrocitaria, sindrome de hiperviscosidad, hemorragias
intraplacentarias y por tanto mayor riesgo de sindrome de HELLP (Hemdlisis,
Linfocitopenia, trombopenia y elevacion de enzimas hepaticas).
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La elevacion de la hemoglobina libre y el dafio a la célula endotelial producen
una disminucién en la actuacion y produccion del Factor Relajante Derivado
del Endotelio (EDRF).

Altas concentraciones de hemoglobina materna y hematocrito estan
asociados con bajo peso al nacer y bajo peso placentario, incrementando la
frecuencia de mortalidad prematura y perinatal, como también hipertension

materna.
c) Endotelinas:

Estan elevadas en la preeclampsia, es un fendmeno secundario a la
hemoconcentracion y a la disminucion IFG propios de la enfermedad severa,

€s pues una consecuencia de la misma.

d) Fibronectina fetal:

Juega un papel muy importante en la adhesion de la placenta a la decidua; si
se parte de la idea que la PEC se origina por una placentacion anémala, los
niveles de fibronectina variaran de gestantes normotensas a gestantes con
PEC.

Fumar durante el embarazo es asociado con fibronectina celular reducida y

aumento de molécula adherencia intracelular-1.

e) Calcio ATPasa:

La actividad de la calcio ATPasa del miometrio y el trofoblasto placentario de
mujeres preeclampticas fue alrededor del 50% mas bajo que en normotensas
con el TBARS aumentado.

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

del TBARS lo que puede resultar en un aumento en la concentracion
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citosolica de calcio en las célula del musculo liso vascular de preeclampticas,

y esto implicaria la alta presion sanguinea demostrada en estas pacientes.

f) Trombomodulina:

Es una glicoproteina de la superficie de la célula endotelial, actia como
cofactor junto con la trombina para activar la proteina C, ésta cuando esta
activa inhibe la coagulacion e inactiva los factores Va y Vllla.

El dafio y la lesion de la célula endotelial ocasiona la produccion y liberacion
al torrente vascular de proteinas vasoactivas, son éstas las que van a

desarrollar el cuadro preeclampsico; la Trombomodulina es una de ellas.

g) Péptido relacionado con la calcitonina:

Es un péptido vasodilatador.

Se encuentra incrementado durante el embarazo normal, tedricamente un
descenso en los niveles de este péptido contribuiria al vaso-espasmo
caracteristico de la PEC.

h) Gonadotrofina Coriénica Humana:

Se observo que la PEC era mas frecuente en pacientes con niveles de hCG
elevados.

i) Derivados Eicosanoides:

Los metabolitos urinarios de prostaglandinas y tromboxanos estan elevados
en gestantes normotensas, mientras que en las destinadas a sufrir

preeclampsia los niveles son mas bajos.

j) IGF - BP3:
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El incremento en la produccion celular o la disminucion en la degradacion de
factores de crecimiento celular en las gestantes con PE ha hecho que se
considere a éstos como potenciales predictores de la PE.

k) ROL (Radicales Oxigeno Libres):

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

vascular materna.

Los marcadores de peroxidacion lipidica estan aumentados en el plasma de
mujeres con preeclampsia, y las bajas concentraciones de antioxidantes en

plasma y placenta sugieren un estado de stress oxidativo.

I) Factores Citotéxicos:

Aparecen en el suero de gestantes con PEC solo en el postparto inmediato.
Por otra parte, hay reportes que el suero de la preeclamptica es citotoxico
para las células endoteliales de la vena umbilical humana in vitro, y la
actividad citotoxica en el suero de la preeclamptica disminuye a las 24-48
horas en el posparto.

m) Serotonina:
Actua sobre receptores S de las células endoteliales.

El problema acontece cuando el dafio endotelial ha sido tal que no existen
receptores S, este hecho suele producirse cuando la PEC se ha establecido
de forma precoz, la serotonina circulante produce vasoconstriccion
progresiva y agregacion plaquetaria con la consiguiente alteraciéon de la
microcirculacion placentaria; en este segundo caso se produce un aumento
de la presion arterial materna y disminucion de la llegada de oxigeno y

nutrientes al feto.

Puede actuar de la siguiente manera.
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Tabla 1. Efectos de la serotonina.

CONTRACCION. RELAJACION

" Efectos inhibitorios directos
= Activacion de S2 en el | go1re o] MLV.
Potencializacion ~ de  ofros | , Inhibicion de la actividad del
mediadores vasoconstrictores MLV, dependiente del endotelio.
(S2) = Activacion de los receptores
- Activacion de los alfa- | g anteriores a la unién.
adrenoreceptores en el MLV . Secrecién de transmisores
- Desplazamiento de otros | jhhipitorios ~ de  los  nervios

vasoconstrictores endégenos. peptidérgicos

Elaborado por: Mayra Villena.

n) Sistema Kalicreina-Bradiquinina:

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

en embarazadas normotensas.
2) Factores Inmunolégicos:

Existiria una "intolerancia inmunoldgica" entre los vasos uterinos maternos
(arterias espirales) y las células trofoblasticas fetales que invaden los
capilares uterinos maternos, esto desencadena una respuesta inflamatoria
con la siguiente liberacion de multitud de mediadores y factores lesivos
endoteliales que modifican la produccién de los factores hasta ahora

comentados.

Se detectaron concentraciones significativamente mas altas de TNF en el
suero de las pacientes con PE.

Estos datos sugieren que el TNF juega un papel importante en la

patogénesis de la PEC. El TNF-a es capaz de alterar el crecimiento y la
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proliferacion de células trofoblasticas, inhibiendo la sintesis del Acido
Ribonucleico(ARN), se limita asi la invasion trofoblastica en el utero.

El factor de necrosis (TNF-a) es capaz de producir dafio celular mediante la
activacion de proteasas, colagenasas o fosfolipasas A2, enzimas todas
liberadoras de radicales libres (RL); también es capaz de exacerbar la
actividad procoagulante. (Ver anexo 1)

Poblacion de riesgo para desarrollar preeclampsia (ACOG 2002)

Incluye a pacientes con:

. Hipertension en embarazos previos

. Hipertension cronica

. Nefropatia o afectacion arterial renal.+

. Proteinuria > 5 g/dia, 0 2 + y mas con tiras reactivas hasta confirmar el

dato cuantificado

. Elevacién de las transaminasas hepaticas
. Dolor en epigastrio o en hipocondrio derecho
. Alteraciones visuales: fotopsias, visién borrosa, escotomas,

hemianopsias, amaurosis

. Insuficiencia cardiaca
. Hiperreflexia osteotendinosa
. Alteraciones del estado de conciencia: obnubilacion, desasosiego,

excitacion, confusion

Manifestaciones Clinicas:

. Dolor en el abdomen

. Dolor de cabeza severo

. Mareos

. Timbre o zumbido en los oidos
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. Somnolencia

. Vision doble

. Ceguera de golpe

. Vomitando sangre

. Hinchazon excesiva de los pies y las manos
. Pequenas cantidades de orina o nada de orina
. Sangre en su orina

. Latidos del corazén rapidos

. Nausea excesiva

. Vémitos excesivos

. Fiebre

. Vision borrosa

. Malestar general

. Astenia

Diagnosticos

Se debe realizar una historia clinica debe incluir todos los antecedentes de la
familia y las enfermedades previas del paciente como dislipidemias
enfermedades renales, cardiopatias, diabetes entre otras.

En la historia clinica también deben incluir los siguientes aspectos.
* Duracion de la hipertension y valores previos de la presion arterial.

« Sintomas que siguieren posibles causas de hipertension arterial secundaria,
toma de o circunstancias que eleven a la presion arterial como anfetaminas,
anticonceptivos orales, esteroides, antinflamatorios no asteroideos,
ciclosporina y eritropoyetina.
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+ Estilo de vida ingesta de grasa sobre todo si esta es de origen animal sal y
alcohol, tabaquismo, actividad fisica y ganancia de peso desde el inicio de la
vida adulta.

* Historia previa sintomas actuales de la enfermedad coronaria, insuficiencia
cardiaca, enfermedad cerebro vascular, arteriopatia periférica, nefropatia,
diabetes, gota, dislipidemia y farmacos utilizados para tratarlos

Se debe realizar examen fisico de forma completa y tratar de no olvidar

ningun detalle.

Es decir debe ser lo mas completa posible paso o paso desde los signos
vitales, la tension arterial es el dato mas valioso de la consulta prenatal para
hacer el diagnostico. %

Se recomienda utilizar el mismo tensiometro, la medicién debe realizarse
después de un tiempo prudencial de reposo, el cual debe fluctuar entre 15 y

30 minutos.

Se recomiendan tres posiciones para tomar la P/A: decubito dorsal, decubito
lateral izquierdo y sentada.

De preferencia se debe determinar la TAM (Presion arterial media) segun su

formula.?*
TAM: S+(DX2)
3

También se puede realizar la prueba de hipertensidén supina conocida como
prueba de Gant.

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

hipertenso, se debe realizar una auscultacién minuciosa cardiopulmonar, se
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debe buscar signos de enfermedades concomitantes, se debe buscar la

presencia de edema a nivel de miembros inferiores. Etc.

Se diagnostica la preeclampsia cuando en una mujer embarazada aparece
repentinamente una elevacidon de la presién arterial—en dos lecturas
separadas tomadas al menos 6 horas aparte de 140/90 mmHg o mas—y un
nivel de proteina en la orina de 300 mg o mas.

Una elevacion de la presion arterial de 20mmHg del valor sistolico (el valor
mas alto) y de 15 mmHg del valor diastdlico (el valor mas bajo), aunque no
llegue al requerimiento de 140/90, es considerado de importancia aunque ya
no se considera diagnostico.

Algunas madres con preeclampsia tienen una especial tendencia a la

agregacion plaquetaria y a elevados niveles de serotonina séricos

Los siguientes test de laboratorio se deben solicitar de rutina frente a la
paciente embarazada con hipertensién (HTA) posterior a la 20ma semana de

embarazo:

. Hemoglobina y hematocrito: la hemoconcentracion favorece el
diagnostico de PE y es un indicador de severidad.

Los valores pueden descender en presencia de hemdlisis.

. Frotis sanguineo: signos de anemia hemolitica microangiopatica
(Esquiztocitosis) sugieren el diagndstico de PE.

Puede estar presente aun con niveles levemente aumentados de presion
arterial.

. Recuento plaquetario: la disminucion de este recuento sugiere PE
severa.

. Analisis de orina: evaluacion de proteinuria de 24 horas.

. Creatinina: niveles anormales (mayores de 0,8 mg) o en aumento

asociados a oliguria sugieren PE severa.
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. Uricemia: niveles anormalmente altos (mayor a 4,5 - 6 mg) ayudan en
el diagnostico diferencial de PE y son fieles indicadores de severidad de la
enfermedad.

. Lacticodeshidrogenasa: niveles elevados estan asociados a
hemodlisis y afectacion hepatica sugiriendo PE severa.

Diagnéstico diferencial.

Se establecera con aquellos procesos que cursen con hipertension arterial
cronica independiente del embarazo:

. Hipertension cronica.

. Hipertension secundaria a otras patologias.
Tratamiento: (ver anexo2)

Tratamiento no farmacolégico.- en el cual se debe priorizar por cambios en
el estilo de vida, se debe tratar de disminuir el riesgo cardiovascular, entre
las medidas que se deben tomar son:

. Reduccion del peso

. Abandono del tabaco

. Ejercicio fisico de forma rutinaria

. No a la ingesta de alcohol

. Reduccion del consumo de sal

. Dieta equilibrada la cual contenga frutas, vegetales y cereales y

disminuir el consumo de grasas.
Tratamiento farmacolégico.-

La prioridad que se tiene al momento de dar tratamiento farmacologico es
asegurar el bienestar tanto materno como fetal procurando evitar todo factor

gue cause alteracion en el mismo
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1.- sulfato de magnesio. Representa la primera eleccién en el manejo de

esta patologia, asi como para la prevencion de aparicion de convulsiones.

Su manejo se basa en dos parametros en un inicio con la administracion de
una dosis de impregnacion utilizando 4 gramos intravenoso en 20 minutos,
posteriormente una dosis de mantenimiento administrada en bomba de
infusion a razon de 1 gramo hora, esta medida terapéutica debe iniciar desde
el ingreso de la paciente y debe mantenerse hasta 24 horas luego de
superado el evento Obstétrico.

Cuando una paciente lamentablemente llega al servicio de emergencia
presentado convulsiones la dosis de impregnacidn varia a 6 gramos

intravenoso.

En 20 minutos, seguido de una dosis de mantenimiento de 2 gramos por
hora.

Se debe suspender el uso de sulfato de magnesio si se encuentra los

siguientes signos:

. Frecuencia respiratoria menor a 16 por minuto.
. Reflejos osteotendinosos ausentes.
. Diuresis menor a 30cc/h en las 4 horas previas.

El antagonista del sulfato de magnesio es el gluconato de calcio, se utiliza en
caso de intoxicacion por sulfato de magnesio Se administra gluconato de
calcio 1 gramo intravenoso (IV) lentamente hasta que comience la autonomia

respiratoria.

Se administra oxigeno a 4lit/min (litros/minuto) por catéter nasal o 10 lit/min

por mascarilla y en caso necesario se debe utilizar ventilacion mecanica.
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Tabla 2 Control de toxicidad por Sulfato de Magnesio.

- Reflejo rotuliano (su desaparicion indica toxicidad por sulfa-
to de magnesio).

— Depresion respiratoria (Menos de 14 resp/min.).

- Oliguria (menos de 30 ml/h).

Estos controles deben realizarse:

— Cada 15 mmn. en la 1.* hora.

— Cada 30 min. en la 2." hora.

— Cada 60 mun. en las 1.7 24 h.

- Los niveles de magnesemia en sangre se deben mantener
entre 4,8-9,6 mgr/dl* ™.

— Si se diagnostica toxicidad por sulfato de magnesio, se trata
con Gluconato Calcico (Caleium Sandoz) administrando 1,5-
2 ampollas via LV. lenta (en tres minutos). Se puede repetir
cada hora. No sobrepasar 16 gr/dia.

Tomado de: Emergencias. Vol. 10, Nim. 2, Marzo-Abril 1998, Estados hipertensivos del embarazo, concepto y actuacién en
urgencias

En las crisis hipertensivas.

Hidralazina: Es el agente que con mayor frecuencia se utiliza para
este proposito, esta indicado la administraciéon de 5 a 10 mg IV cada 15 a 30
minutos hasta alcanzar la presion arterial deseada, si no se consigue hasta
administrar los 30 mg debe utilizarse otro medicamento.

Nifedipina. Se utiliza a una dosis de 10 mg VO (via oral) cada 20
minutos por 3 dosis y luego 10 mg cada 6 horas. La dosis maxima es de
60mg.

. Labetalol: Se utiliza a una dosis de 2 mg/min (miligramos/ minutos) en
infusion continua de acuerdo a la respuesta de la presion arterial sin pasar de
los 20 mg, dosis iguales adicionales se puede administrar en un intervalo de
10 min. La tensién arterial diastdlica con el uso de hipotensores no debe
bajar de 90 mmHg. Si no se controla la presion arterial con el uso de
nifedipina o hidralazina, la paciente debe ser remitida a una unidad de

cuidados intensivos para manejo con nitroprusiato de sodio en infusion
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continua y finalizacién inmediata del embarazo.?®Se debe considerar manejo
expectante de la hipertension arterial cronica con preeclampsia sobreafiadida
en los casos que cumpla con los siguientes requisitos. Presion arterial
sistdlica entre 140 — 155 mmHg Presién arterial diastolica entre 90 — 105
mmHg Considerar utilizar tratamiento antihipertensivo para prolongar el
embarazo hasta el momento adecuado del parto:

. Alfametildopa de 250 — 500 mg VO cada 6 horas, o

. Nifedipina de liberacion osmatica a dosis de 30 — 60 — 90 mg/dia o

. Nifedipina de accion rapida 10 — 20 mg VO cada 8 horas.

Si se dispone de ecografia abdominal se puede verificar la edad gestacional
e indice de liquido anmiotico, en busca de signos de restriccion de

crecimiento fetal. 2°

FINALIZACION DEL EMBARAZO:

Si bien, el tratamiento definitivo es la culminacién del embarazo y la remocion
del tejido placentario, la decision para interrumpir el embarazo se debe
considerar la gravedad materna, la edad gestacional, y el bienestar fetal al

inicio de la evaluacion, asi como el tipo de unidad médica.

Independientemente de la edad gestacional, son indicaciones para
interrupcién del embarazo: Compromiso materno, compromiso del bienestar
fetal, se debe finalizar el embarazo con consentimiento informado, en las
primeras 24 horas, independientemente de la edad gestacional, por parto o
cesarea, si se sospecha de compromiso materno. 2°Si la tensién arterial
diastdlica es mayor o igual a 110 mmHg o tensién arterial sistdlica mayor o

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

Oliguria menor a 30cc/h (centimetros/hora), proteinuria mayor a 3 gramos en

24 horas o +++ en tirilla reactiva.
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Se debe finalizar el embarazo con consentimiento informado, en las primeras
12 horas, independientemente de la edad gestacional, por parto o cesarea, si
se sospecha de compromiso materno; convulsiones (eclampsia), sindrome
de Hellp. Se debe finalizar el embarazo inmediatamente con consentimiento
informado, independientemente de la edad gestacional por parto o cesarea,
si se sospecha de compromiso del bienestar fetal; oligohidramnios, perfil
biofisico menor a 4/10en dos ocasiones en intervalos de 4 horas, monitoreo

fetal electronico patoldgico.

Si la finalizacion se realiza por cesarea la incision sera media infraumbilical.

Si las plaquetas so menores de 100000 mmg

Si el embarazo es mayor a 34 semanas terminaciéon del embarazo de
acuerdo a criterio Obstétrico por parto o cesarea; Bishop < 0 = 6 maduracion
cervical, Bishop > 6 y con actividad uterina < 3/10 conduccion, Bishop > 6 y
actividad uterina > 3/10 evolucion espontanea.

Si el embarazo es menor de 34 semanas y la condicién de la tensiona arterial
es estable sin crisis hipertensiva, sin compromiso materno o fetal se realizara
Tocolisis con nifedipina 10 mg VO cada 15 minutos por 4 dosis y luego 20
mg VO cada 8 horas hasta completar maduracion pulmonar fetal o por 72

horas.?®
Maduracién pulmonar fetal.

Si el embarazo es mayor de 24 semanas y menor de 34.6 se realiza con:

Betametasona 12mg IM, repetir la dosis en 24 de la inicial.

Dexametasona 6 mg IM C/12h por 4 dosis. Si el embarazo se va a prolongar
por mas de 48 horas el manejo debe incluir liquidos intravenosos tipo

cristaloides (lactato ringer, solucion salina 0.9%), control de signos vitales
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estrictos y examenes seriados cada 24 horas para determinar para
determinar parametros de gravedad que indiquen la terminacion del

embarazo de inmediato.
Prevencion

. Aumento de peso durante el embarazo adecuado, no excesivo;

monitoreo cuidadoso de la tension arterial y excrecidn urinaria de proteinas.

. Aspirina a bajas dosis 50-150 mg reduce en 15% la incidencia de
preeclampsia1,

Los resultados son contradictorios, se asocia a riesgo elevado de sangrado y
abrupto placentae. Su uso no es aceptado.

. Suplemento de calcio 1-2 g/dia en pacientes con baja ingesta de
calcio en la dieta1.

Evaluacién fetal. ¥’

No se cuenta con estudios randomizados para determinar cuales son las

mejores pruebas de evaluacion fetal (ACOG 2002).

La frecuencia con que se realizan se incrementa en casos de preeclampsia
severa (Zamorski 2001).

Conteo de movimientos fetales:

Consiste en el registro materno de 10 movimientos fetales en un lapso de

dos horas, en condiciones de reposo y post ingesta.

No se asocio a reduccion significativa de mortalidad fetal si se compara con
el registro de la percepcidn subjetiva materna de una disminucion de la
actividad fetal.
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Monitoreo fetal anteparto:

No estda demostrado que mejore los resultados perinatales; pero brinda
informacion del estado fetal al momento de su realizacién, aunque no aporte

informacion predictiva.
Tiene la ventaja de poder reiterarse regular y facilmente.
Ecografia obstétrica:

El RCIU ocurre en aproximadamente el 30% de las mujeres con

preeclampsia; habitualmente es de tipo asimétrico.

La reduccién del volumen del liquido amnidtico también esta asociada a
insuficiencia placentaria, y a restriccion en el crecimiento fetal, debido a un

mecanismo de redistribucién de flujos, con disminucién de la diuresis fetal.
Flujometria Doppler:

El estudio del flujo en la arteria umbilical en los embarazos de alto riesgo
permitié predecir mortalidad y morbilidad perinatal. Trabajos aleatorizados y
controlados en pacientes preeclampticas demostraron que la ausencia de
diastole en la arteria umbilical o el flujo reverso de fin de diastole, se
correlacionan con hipoxia y acidosis metabdlica fetal y son signos de mal
pronostico fetal.

Monitoreo fetal intraparto:

Es recomendable el monitoreo fetal electrénico intraparto en pacientes con

preeclampsia.
Perfil biofisico:

Fue descripta una correlacion inversa entre el deterioro del perfil biofisico y el

aumento de la mortalidad perinatal.
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El mas utilizado es el perfil biofisico modificado, que evalua volumen de
liquido amnid6tico, presencia de movimientos respiratorios fetales, asociado al

registro cardiotocografico.

Ante la sospecha de retardo en el crecimiento intrauterino u oligohidramnios,
los examenes correspondientes se efectuaran dos veces a la semana
(ACOG 2002).

El control de los movimientos fetales se realizara diariamente.
Complicaciones maternas:

Las mujeres con preeclampsia severa son susceptibles de presentar
complicaciones graves como: edema agudo de pulmén, falla respiratoria,
desprendimiento prematuro de placenta normoinserta (DPPNI), coagulacion
intravascular diseminada, (CID) insuficiencia hepatica o renal; hematoma
subcapsular o ruptura hepatica, hemorragia postparto, enfermedad vascular
cerebral, (ECV) ceguera cortical, desprendimiento de retina, crisis

convulsivas eclampticas y falla organica multiple.
COMPLICACIONES NEONATALES POR PREECLAMPSIA.
Fetopatia toxémica:

Se considera al conjunto de alteraciones que se presenta en el RN hijo de
madre preeclamptica o producto de la utilizacion de medicamentos en su

control.

Estas alteraciones repercutan sobre el crecimiento y homeostasis fetal y
neonatal, la fetopatia toxémica puede estar presente en el 8 a 10% de los
hijos de madre con preeclampsia y hasta en el 25% de estos RN que

ingresan a las salas de Neonatologia.
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Fisiopatologia sobre el feto:

Sigue sin conocerse pero existen varias hipdtesis al respecto y la mas
utilizada es la secundaria a la disminucion del flujo feto placentaria (FFP),
gue condiciona a hipoxia e isquemia utero placentaria con dafo trofoblastica
y alteraciones en la circulacion en el espacio intervelloso, la disminucion en
el fluo FFP es tan importante que puede llegar hasta un 70% lo cual
condiciona a fibrosis, trombosis e infartos asociados a la hipertonia muscular

uterina, caracteristicas de la enfermedad.

La morbilidad feto neonatal por fetopatia toxémica es de dos a cinco veces
superior a la observada en embarazos de pacientes normotensas debido
principalmente a prematuridad iatrogenia, motivada por preservar la salud

materna

Sin embargo cuando esta patologia se agrava se incrementa la posibilidad
de presentar complicaciones, por ejemplo el riesgo de abrupto placentae,

este se incrementa conforme se incrementa la hipertension materna.

Desde que inicia el desprendimiento placentario, el aporte de oxigeno cae
significativamente, se provoca una hipertonia uterina y a continuacién surge

una hipoxia fetal.

Las graves complicaciones obre la frecuencia cardiaca del feto son muy
comunes durante las convulsiones, incluso 30 minutos posterior a las
mismas, las mismas, las consecuencias a largo plazo van desde la muerte

fetal hasta la lesion hipoxico isquémica, con deficiencias neurologicas

permanentes, necrosis tubular aguda y enterocolitis necrotizante. 41
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Pero también puede manifestarse con oligohidramnios condicién que puede
ser causada por agenesia renal, insuficiencia utero placentaria y rotura del

amnios, que d lugar a fuga cronica del liquido anmidtico.

La compresion intrauterina del feto da lugar a deformidades como facies
aplanada, luxacion de cadera, anomalias en la posicién de las manos y los

pies, hipoplasia pulmonar %2
Prematurez:

Asociada a la gravedad d la enfermedad hipertensiva, donde la disminucion
del flujo sanguineo utero placentario, secundario al vaso espasmo
generalizado, o secundario al no control de las cifras de hipertension arterial

materna, que obligan al obstetra a terminar tempranamente el embarazo.
Efectos neurolégicos:

Multiples estudios han demostrado que favorece la maduracion cerebral fetal,
con disminucidon en la incidencia de paralisis cerebral infantil secundaria a

asfixia perinatal, sin embargo se asocia con debilidad auditiva.

También se ha demostrado que disminuye la presencia de hemorragia de la
matriz germinal en los RN menores de 32 semanas, comparados con otros
RN normales de la misma edad gestacional, y cuando se presenta la
hemorragia intraventricular se la ha relacionado con la presencia de

Plaquetopenia.

Otros estudios publicados por la revista pediatrics en el afio 2008 indican que
existe un riesgo elevado de convulsiones en los Rn hijos de madres
preeclampticas que nacen luego de las 37 semanas de gestacion, pero no en
los de menor edad.
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El mecanismo de defensa en los pretérminos bioldgicos, no se conoce por
completo ero puede estar relacionado a que el pretérmino tolera mejor la
hipoxia que se produce en la preeclampsia.

Efectos Hematolégicos:

La presencia de neutropenia y policitemia constituyen una de las
complicaciones mas frecuentes de la preeclampsia, los hijos de madres con
estas caracteristicas pueden compartir estas alteraciones, casi la mitad de

los RN presentan recuentos < de 150000 plaquetas por mm3 de sangre,
pese a este hecho rara vez se afecta el estado de salud del RN, salvo que
coexista prematuridad extrema o asfixia intraparto, pues en la primera se la
ha relacionado con hemorragia de la matriz germinal. Sin embargo el
mecanismo exacto se desconoce, pero el numero de plaquetas se recupera

rapidamente entre el 1 a 3 dia de vida.
Efectos inmunolégicos:

Hay una marcada reduccién de los linfocitos T, comparativamente con los
hijos de madres sanas, asociado probablemente a la desnutricién en la vida

intrauterina.

Efectos metabdlicos: Al nacimiento con la salida del lactato acumulado
producto de la activacion del metabolismo por via anaerobia produce la
presencia de acidosis metabdlica, posterior con la administracion hidrica se
produce una hiponatremia, hipocloremia, Hipocalcemia e hipoglicemia
asociado al consumo de mas del 50% del glucégeno hepatico.

Se puede presentar hiperbilirrubinemia secundaria a la destruccidén acelerada

del eritrocito por hipoxia o por hipoglicemia. ?°
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Restriccion del crecimiento intrauterino.

Se han definido como bajo peso al nacer, pequefio para edad gestacional
(P.E.G.) o Retardo del Crecimiento Intrauterino (R.C.l.U.) a aquellos fetos
cuyo peso al nacer se ubica por debajo del Percentil 10 para su edad
gestacional.

Si bien por esta definicion se incluye un porcentaje de recién nacidos
constitucionalmente pequefos, también incluye a aquéllos que pueden
presentar una morbimortalidad aumentada con respecto a la poblacién
general.

La R.C.I.LU. responde a distintas etiologias y de acuerdo a la etapa del

embarazo en que comienza la afeccion es posible subdividirlo en:

a) R.C.1.U. Simétricos: causados por distintos factores inherentes al feto o
que lo afectan en el embarazo: anomalias congénitas, infecciones
congénitas, intoxicaciones, irradiaciones fetales, disendocrinia fetal
(hipoinsulinismo fetal), alteraciones placentarias primarias, alteraciones
placentarias inmunologicas, alteraciones cromosomicas, etc.En general el
numero celular se encuentra disminuido y se impactan todos los factores
antropomeétricos, dando lugar a nifios de reducido peso y talla. Relacion
Perimetro Cefalico Fetal (P.C.F.) / Perimetro Abdominal Fetal (P.A.F.) y
Longitud Femoral Fetal (L.F.F) / PAF, estan alteradas.

b) R.C.1.U. Asimétricos: en estos casos la causa que afecta el crecimiento
fetal es mas tardia y el factor peso es el afectado predominantemente (en
mayor proporcion que la talla) ya que esta ultima tiene una velocidad de
crecimiento mas temprana (hacia el final del 2° trimestre) y el peso lo hace

fundamentalmente hacia el término. En estos casos esta disminuido el
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tamafo antes que el numero de células. El crecimiento cerebral es
relativamente normal, salvo en casos muy graves y la alteracion fundamental
del peso es debido al consumo del glucogeno de las reservas hepaticas. Se
lo vincula a todos los factores etioldégicos que acarrean insuficiencia del
aporte placentario de sustratos: desnutricion materna, ingesta materna
escasa, alteraciones vasculares placentarias (sobre todo las vinculadas a

hipertension arterial), toxicomanias, tabaquismo, etc.

Tabla 3 Parametros para valoracion de la RCIU Simétrico y Asimétrico

PARAMETROS R’CIU RS:IU
SIMETRICO ASIMETRICO

Inicio Precoz Tardio
Etiologia Fetal Placentaria
Perimetro cefalico Disminuido Normal
Peso Disminuido Disminuido
Talla Disminuido Normal
Perimetro abdominal Disminuido Disminuido
Longitud femoral Disminuido Normal
Anomalias congénitas Frecuentes Infrecuentes
Liquido amniético Normal Disminuido

Realizado por: Mayra Villena G.

Las relaciones P.C.F./P.A.F.y L.F.F/P.AF. estan alteradas.

o R.C.I.U. Simétrico: indice Pondo > 2,0Estatural

o R.C.I.U. Asimétrico: indice Pondo < 2,0 Estatural
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El 30% de los R.C..U. no aparecen vinculados a factores etiologicos

clinicamente evidentes.

Tabla 4 RCIU.

B T

CONSTITUCIONALMENTE
PEQUENOS
PEG |

|

Sin patologia
materna

y doppler
umbilical y
ACM normal

Sin Patologia

materna y Doppler
fetal anormal

Fuente: Alteraciones del término de la gestacion-RCIU

Sospecha:

a) Antecedentes obstétricos:

1) Antecedentes de otros hijos con retardo de crecimiento
2) Antecedentes de hipertension arterial y embarazo

3) Antecedentes de colestasis en embarazos anteriores
4) Antecedentes de malformaciones anteriores

5) Primigesta

6) Intervalo intergenésico menor de 12 meses

b) Antecedentes clinicos:

1) Edad mayor de 38 afios o menor de 18 afios

2) Talla menor de 1,45 mts.
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3) Antecedentes de tabaquismo, alcoholismo, drogadiccion, dieta materna

incompleta e insuficiente, anemias, etc.

4) Antecedentes de trastornos endocrinolégicos severos, (Diabetes tipo D),
nefropatias, infeccion urinaria, patologia hipertensiva fuera del embarazo,
infecciones virales en general yparticularmente aquellas que hayan
aparecido en los primeros meses del desarrollo fetal (Rubeola, varicela,
toxoplasmosis, citomegalovirus, herpes, etc)

5) Exposicidn a radiaciones y toxicos en general (sobre todo si actuaron en
los primeros meses de gestacion)

6) Exceso de actividad fisica, stress psiquico continuo, etc.

7) Embarazo multiple

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

Etiologia.

. Causas maternas:

Deprivacion nutricional materna severa, enfermedades vasculares
(hipertension, diabetes pregestacional, preeclampsia), enfermedades
cardiacas, enfermedades respiratorias, renales y trombofilias; ingestion de
algunos medicamentos; el abuso del alcohol, tabaco o drogas psicoactivas y
antecedente de feto pequefio en embarazos anteriores.

. Causas fetales:

Constitucionales (feto  constitucionalmente pequefio), anormalidades
cromosoémicas, malformaciones estructurales, infecciones fetales, displasias
esqueléticas y la gestacion multiple.

. Causas placentarias: }
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Insuficienciaplacentaria, infartos placentarios, vasculitis, placenta previa,
corioamnionitis crénica, insercion anormal del corddn umbilical, placenta
circunvalada, anormalidades placentarias en la gestacion multiple,

corioangioma y arteria umbilical unica.
Diagnéstico

a ) Evaluacion exacta del peso al nacer
b) Conocimiento de edad gestacional

Solo se tendra la certeza diagnostica al efectuar el examen del recién nacido
y ubicar los datos en una curva de peso al nacer que incluya los limites
minimos de peso aceptados como normales. Durante el embarazo todos los
diagndsticos seran de sospecha ya que todas las técnicas usadas
puedenpresentar factores de error.(VER ANEXO 3,4)

Acciones diagnésticas
Control prenatal:
a) Interrogatorio: investigar factor de riesgo

b) Estimacion de amenorrea correcta: intentando determinar Fecha de Ultima
Menstruacion (F.U.M.) exacta (descartando factores que la convierten en
incierta como oligomenorreas, puerperio, lactancia, medicacion previa o
actual con anticonceptivos orales); efectuando ecografia lo mas precozmente
posible (por su alto valor de confiabilidad); tomando en cuenta las fechas de
reacciones de Laboratorio que confirmaron el estado de gravidez; la

aparicion de movimientos fetales, etc.

c) Determinacion de la altura uterina y su correlacion con la amenorrea para

ubicar su correspondiente percentil: se sospechara un R.C.l.U. cuando haya
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una discordancia de los valores (Percentii< de 10) o si la curva de

crecimiento no es la esperada.

d) Valoracion ecografica completa: se debe hacer notar que cuanto mas
precoz se realiza, mayor es la confiabilidad del método (a mayor edad
gestacional, mayor es la dispersién de los valores biométricos para cada feto:
asi de un error de dias en las semanas anteriores a la semana 20 de
gestacion, se pasa luego de las 30 semanas de gestacidn a un error posible
de 2 a 3 semanas. Los parametros utiles para la deteccién del R.C.I.U.

incluyen:

* Diametro Biparietal Fetal (D.B.P.).

» Diametro Occipitofrontal Fetal (D.O.F.)

* Perimetro Cefalico Fetal (P.C.F.)

* Diametro Abdominal Fetal Anteroposterior (D.A.A.P.)
* Diametro Abdominal Fetal Transverso (D.A.T.)

* Longitud Femoral Fetal (L.F.F)

* Velocidad del crecimiento del P.A.F.

+ Caracteristicas del Liquido Amniotico (L.A.)(especialmente cantidad del

mismo)

« Caracteristicas placentarias (en especial las referidas al grado de

maduracion —el grado Ill antes del término es significativo)

» Control fetal del crecimiento ecografico teniendo en cuenta que el menor
intervalo del tiempo entre dos determinaciones para valorar crecimiento es
de 15 dias.
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La ecografia tendra especial valor en la deteccion de las malformaciones
fetales y su prondstico de compatibilidad o no con la vida post natal.

Para el diagndstico de los distintos tipos de R.C.1.U. en consideracién con los
factores antropométricos, ver ecografia en el diagnodstico del R.C.1.U.

Ecografia en el R.C.l.U. (ver anexo 5Y 6)

En toda embarazada se efectuara una ecografia trimestral:
1er. trimestre entre 8 a 14 semanas

2do. trimestre entre 19 a 22 semanas

3er. trimestre entre 32 a 36 semanas

Para el diagnéstico ecografico del R.C.I.U. es fundamental conocer si la
F.U.M. es cierta o incierta.

A) Con F.U.M. cierta
Diagnodstico ecografico de R.C.l.U. Tipo |l o
Simétrico:

a) Determinacion del Perimetro Cefalico Fetal (P.C.F.): se altera
precozmente a partir de la semana24 (debajo del percentilo 5). Valor
Predictivo Positivo(V.P.P.) 100%. Valor Predictivo Negativo (V.P.N.)73%.
Calculo P.C.F.= (D.B.P. + D.O.F.) x 1,62.

b) Perimetro Abdominal Fetal (P.A.F.): se alteraen ambos tipo de R.C.l.U. a
partir de las 32 semanas.
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En el R.C.I.LU. tipo | es una medida de alteracion tardia y en este caso se
prefiere como parametro la medida del perimetro cefalico (alteracion mas

precoz).

Es el indicador mas sensible en ambos tipos de R.C.1.U. Sensibilidad: 94%.
V.P.P. 100%. V.P.N. 97%. Calculo del P.A.F.= (D.A.T. + D.AAAP.) x 1,5 Se
encuentra alterado cuando su valor se halla por debajo del Percentil 5.

¢) Perimetro cefalico, Perimetro abdominal

d) Diametro Biparietal Fetal 9D.B.F.): debe crecer 2 mm. en dos
determinaciones separadas por 14 dias (se otorga un margen de error de 1
mm. atribuible al observador o calipers). Es una medida de gran sensibilidad
pero con valor predictivo positivo menor que el P.C.F. V.P.P. 86%.

Diagnéstico ecografico de R.C.1.U. tipo Il o Asimétrico

a) Perimetro Abdominal Fetal 9P.A.F.): cuando su medida se encuentra por
debajo del Percentil 5 de la curva patron.

Los fetos que enlentecen el crecimiento del P.A.F. por debajo del Percentil
0,5 tienen una alta probabilidad de morir dentro del utero o en las primeras
24 hs. de vida.

Cuando la medida del P.A.F. se encuentra en la zona comprendida entre los
Percentiles 5 y el 0,5 la probabilidad de morir es menor.

En los embarazos < de 35 semanas con fetos en estas condiciones se puede

seguir con el embarazo con estricta vigilancia del crecimiento y salud fetal.
b) Perimetro cefalico Fetal > 1 luego semana 36
Perimetro abdominal

¢) Longitud Femoral Fetal x 100Valor normal 20-24
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Perimetro Abdominal Fetal> de 24 R.C.I.U. tipo Il < de 24 Macrosomia
B) Con F.U.M. incierta

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

tiene un crecimientolineal durante todo el embarazo)
Diagnéstico de R.C.1.U. simétrico o Tipo | con
F.U.M. incierta:

a) El parametro fundamental es la velocidad de crecimiento del Perimetro
abdominal fetal: el incrementoentre 2 determinaciones separadas por 14dias
debe estar por encima del Percentil 10 seguntabla patron.

Diagnéstico de R.C.L.U. tipo Il con F.U.M. incierta:
a) Perimetro Abdominal Fetal:

Longitud Femoral Fetal

b) Longitud Femoral Fetal x 100: Normal 20-24
Perimetro Abdominal Fetal > 24 R.C.1.U.

Tipo Il

Valoracion.

Criterios de hospitalizacion:

. Feto en el que se demuestra ausencia de crecimiento fetal en 2

examenes ultrasonograficos separados por 2 semanas

. Feto creciendo bajo percentil 5
. Oligoamnios ultrasonografico
. Patologia materna que condiciona hospitalizacion
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. Edad gestacional mayor o igual a 37 semanas.
Criterios de interrupcién del embarazo

Feto de término: 37 semanas. Es posible, sin embargo, que el RCIU a
término con velocimetria Doppler de arteria umbilical normal corresponda a
casos normales (pequefios constitucionales), que probablemente no
requieran ser extraidos fuera del utero antes del inicio espontaneo de trabajo
de parto.

En este grupo de pacientes es aconsejable, eventualmente, diferir el
momento de interrupcion, si la UFP estda indemne y de acuerdo a las
condiciones obstétricas, para beneficiarlas de un parto vaginal.
Feto de pretérmino:

. detencion de crecimiento en fetos con madurez pulmonar
comprobada [Clements positivo; lecitina/esfingomielina (L/E) >2 o fosfatidil-
glicerol (PG) presente]. Si en el contexto sefialado existiese inmadurez
pulmonar podria plantearse induccién de madurez pulmonar con corticoides
e interrupcion a las 48 horas de la primera dosis (con evaluacion diaria del
bienestar fetal en el intertanto).

Esta conducta se fundamenta en evidencias que sugieren que prolongar la
gestacion en ausencia de crecimiento fetal se asocia a aumento de la

mortalidad perinatal;

. Test de Tolerancia a las Contracciones (TTC) positivo o perfil biofisico
alterado < 6/10

. Oligoamnios absoluto

. Patologia materna que condiciona interrupcion.
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Manejo intraparto

Cuando no existen contraindicaciones para intentar el parto vaginal
realizamos induccion ocitécica monitorizada, ya que la cesarea electiva no

disminuye necesariamente la morbimortalidad perinatal.

La monitorizacion electronica de la frecuencia cardiaca fetal es importante
porque excluidas las malformaciones, la asfixiaes la principal causa de
muerte. Por otra parte, las evidencias sefalan incidencia de 30% de
desaceleraciones tardias en RCIU versus 7% en nifilos AEG.

En ausencia de desaceleraciones, los casos con RCIU no muestran
diferencias acidobasicas respecto a los AEG, pero cuando las
desaceleraciones tardias estan presentes, la concentracion de lactato en los
RCIU es significativamente mayor que en los AEG y la posibilidad de

depresidén neonatales menor si la interrupcidén o extraccién fetal es precoz.
La monitorizacién estricta es, entonces, indispensable. C

Practicamos la rotura artificial de membranas precoz en la conduccion del
trabajo de parto, con los fines de realizar registro interno de la frecuencia
cardiaca fetal, visualizar el liquido amnidtico y acelerar el trabajo de parto
(disminuyendo de paso la eventual iatrogenia de excesivas dosis de
ocitocina).

Otras medidas terapéuticas

Reposo.- Experiencias in vitro e in vivo valoran positivamente el reposo, vy,
es nuestra opinidn, que él constituye una medida terapéutica de gran

importancia.

A pesar de lo anterior, the Cochrane Pregnancy & Childbirth Database
concluye que el reposo en cama hospitalizada constituye una medida aun
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bajo evaluacién, por falta de estudios randomizados que lo avalen.
Suplemento Nutricional

MATERNO: En un estudio realizado en Guatemala, en poblaciones con bajo
aporte caldrico, la intervencion nutricional se acompaid de un aumento
significativo en el peso de nacimiento, disminuyendo la proporcion de nifios
de bajo peso. Sin embargo, estudios realizados en poblaciones sin una
restriccion caldrica basal, llegan a la conclusién de que el apoyo nutricional
influye levemente y s6lo en los recién nacidos masculinos.En aquellos fetos
en que la restriccion de crecimiento deriva de disfuncidon uteroplacentaria,
mas que de bajo aporte caldrico, las dietas hipercaldricas pueden agravar su
condicion acido-basica, ya que esos fetos tienen un metabolismo anaerdbico

compensatorio desencadenado.

FETAL: Algunos autores creen que la inyeccidn de nutrientes en la cavidad
amniodtica puede constituir una alternativa para la suplementacién nutricional
fetal. A pesar de que esta terapia parece atractiva, es necesario evaluar sus
posibles efectos adversos y costo. Hasta ahora, no existen evidencias de que
los suplementos alimenticios al feto humano modifiquen el crecimiento
intrauterino. Por otra parte, existe evidencia, experimental y humana, de que

la suplementacién puede no ser segura.

Drogas B2 simpaticomiméticas.- El flujo uterino y placentario aumenté
cuando se empled ritodrina tanto en animales como en mujeres
embarazadas. Este aumento fue significativo en embarazos que cursaban
con RCIU y con patologia hipertensiva, y se asocié con una circulacion mas
activa, mayor presion de pulso e incremento del gasto cardiaco. Por otra
parte, en embarazos con RCIU, esta mejoria del flujo uteroplacentario se
acompafa de aumento de peso del RN, que es dependiente de la dosis y

duracion del tratamiento.
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Sin embargo, el metaanalisis de The Cochrane Pregnancy & Childbirth
Database, demuestra que no hay evidencias suficientes para aprobar el uso
clinico de betamimeéticos en el contexto de RCIU.( ver anexo 7)

Oxigenoterapia.- El primer reporte en hiperoxigenacion materna documento,
mediante cordocentesis, un aumento en la PO2 fetal después de 10 minutos
de exposicidon, a niveles practicamente normales. Estudios posteriores con
administracion prolongada de oxigeno a la madre, a través de mascarillas
faciales, han sefialado, sin embargo, resultados controversiales. Estudios
con flujometria Doppler, por su parte, han demostrado que existen diferentes
respuestas fetales a la hiperoxigenacién materna, incluyendo el deterioro del
bienestar fetal como una de ellas.

Solo existe a la fecha, un estudio clinico randomizado, con 17 pacientes
incluidas, que sugiere beneficios de la oxigenoterapia continua en términos
de mortalidad perinatal. Dados los potenciales sesgos propios de un estudio
tan pequefio, la ausencia de otros estudios, y la posibilidad de efectos
deletéreos con la hiperoxigenacién, en la actualidad ella debe considerarse
sbélo una medida terapeutica en investigacién. Su uso clinico rutinario es

evidentemente desaconsejado.

Antiagregantes plaquetarios.- A partir de algunos reportes de casos
clinicos aislados, y del estudio retrospectivo de Crandon e Isherwood, que
sugerian los potenciales beneficios de la utilizacién de aspirina durante la
gestacion para reducir la incidencia de preeclampsia y RCIU, numerosos
estudios clinicos randomizados han sido publicados.

Si bien sus hallazgos no permiten apoyar el uso rutinario de antiagregantes
plaquetarios para prevenir RCIU, su indicacion desde antes de las 20
semanas de gestacion en pacientes de alto riesgo, se asociaria a una
disminucién cercana al 50% de RCIU. Nuestro grupo utiliza dosis de 75
mg/dia solo en pacientes seleccionadas.
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2.5. FORMULACION DE HIPOTESIS
Hipotesis

Existen diferencias en el tipo de restriccion de crecimiento intrauterino segun

el grado de preeclampsia que presentan las madres.

2.6. SENALAMIENTO DE VARIABLES DE LA HIPOTESIS

. Variable Independiente:RCIU.

. Variable Dependiente: Preeclampsia.

. Unidad de Observacién:Recién Nacidos ingresados en el servicio de
neonatologia del Hospital IESS AMBATO.

. Término de Relacion:Influencia
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CAPITULO llI

METODOLOGIA
3.1. ENFOQUE

En la investigacidn que se presenta se aplico el enfoque cuali — cuantitativo.

Es cualitativo porque se utilizé técnicas que permiten analizar los resultados
obtenidos a partir de la informacion generada en el servicio de neonatologia
del H. IESS, lo que permiti6 la formulacidon de hipétesis, busca la

comprension de los fendmenos involucrados en esta situacion.

Es cuantitativa porque busca las causas de los hechos que estudia, mediante
la estadistica podemos orientarnos hacia los aspectos principales y el objeto
de estudio.

3.2. MODALIDAD BASICA DE LA INVESTIGACION

En la ejecucidn de la presente investigacion, se aplico los siguientes modelos

de investigacion:
. Documental.-

Porque se analizdé las historias clinicas, de las cuales se extrajo la
informacion requerida para sustentar las variables de la investigacion:

preeclampsia y RCIU y sus diferentes componentes

3.3. NIVEL O TIPO DE INVESTIGACION

Para la aplicacion de la presente investigacion se utilizé un disefiodescriptivo

transversal

Se aplico este tipo de investigacion porque se establecio el grado de relacion
que existe entre variable independiente y la variable dependiente.
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3.4. POBLACION O MUESTRA

La poblacion de esta investigacion abarca todos los recién nacidos hombres
y mujeres que fueron ingresados en el servicio de neonatologiapor ser hijos
de madres preeclampticas, no se calcula muestra ya que se trabaja con
todos los casos.

3.4.1 CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

3.4.1.1 Criterios de Inclusion

Para la presente investigacion se incluyeron todas las historias clinicas de los
recién nacidos, hijos de madre preeclampticas

3.4.1.2 Criterios de exclusion

Se excluyeron a todas las historias clinicas que tenian datos incompletos.

3.4.2. Aspectos éticos

Con el fin de guardar la confidencialidad de los recién nacidos se asigné un
cbdigo a cada uno el mismo que fue el numero de historia clinica, y numero
de afiliado, independientemente de ser hijo de afiliado se le asigné un archivo
de documentacion personal, y el acceso a la informacion fue de uso
exclusivo dela investigadora para evitar que personas ajenas se involucren
en el proyecto, u obtengan datos personales de los progenitores o del recién
nacido.
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3.5 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Variable Independiente: preeclampsia

Conceptualizacion | Dimensiones | Indicadores items Basicos Técnicas Instrumentos

Tension -TAS >140 ¢ Cuales son los valores de TA de | Observacion Historias

Arterial <160 mm Hg las pacientes preeclampticas al Clinicas

ingreso hospitalario?
-TAD>90 <
110 mm Hag. ¢ Cuadles son los valores de TA de
las pacientes preeclamptica con
tratamiento antihipertensivo?
Es el desorden
hipertensivo del | Edad Historias
embarazo que se asocia | gestacional Embarazo ¢En qué edad gestacional se Observacion Clinicas
con hipertension y >20 Sem. encuentra la paciente?
mantiene marcadores de
proteinuria y raramente
se presenta antes de las
20 semanas de
embarazo.
-Proteinuria ¢ Presenta proteinuria?

Proteinuria en tirilla Observacion Historias
reactiva Clinicas
positiva
-Proteinuria
en 24 horas Cual es el valor? 3 Historias
>300mg Observacion Clinicas

61




Variable Dependiente: restriccion del crecimiento intrauterino

Conceptualizacién Dimensiones | Indicadores items Basicos Técnicas Instrumentos
Peso RCIU (menos 2 ¢Cuale§ son  los
Tall desviaci tand percentiles o
alla esviaciones estandar . .
desviaciones estandar Observacion
Perimetro de lo normal.) que presentan los Historias
Es cuando el peso de un | cefalico Peso por debajo del neonatos al nacimiento clinicas
. . . . . segun su
recién nacido esta por debajo Percentilo 10 9 ,
antropometria?
del percentil 10 para su edad
gestacional o] presenta
alteraciones a nivel de la
antropometria. Tipo RCIU RCIU simétrico indice ¢ Qué tipo de RCIU 3 Historias
Observacion .
pondoestatural > 2.0 presenta el neonato?? clinicas

RCIU asimétrico indice

pondoestatural < 2.0
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3.6. PLAN DE RECOLECCION DE INFORMACION

Para la elaboracion de esta investigacion se utilizo el registro especifico de
las historias clinicas neonatales, para lo que fue necesario elaborar una
ficha de observacion donde constan los aspectos especificos a observar en
dichas historias para alcanzar los objetivos ya propuestos.

3.7. PLAN DE PROCESAMIENTO Y ANALISIS DE LA INFORMACION

Una vez estudiadas todas las historias clinicas de los recién nacidos que
fueron ingresados en el servicio de Neonatologia hubo un total de 256
hospitalizados durante el periodo de Enero a Agosto del 2012 de los cuales

36recién nacidos cumplian con los criterios de inclusion.
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CAPITULO IV
4. ANALISIS E INTERPRETACION DE RESULTADOS.

Para poder realizar dicho analisis e interpretacion se debe tomar en cuenta
que el universo fue de 256 recién nacidos, ingresados en el servicio de
Neonatologia en el periodo Enero-Agosto 2012,los mismos que fueron
seleccionados tomando en cuenta los criterios de inclusion y de exclusion,
llegando asi a tener una muestra de 36 recién nacidos.

RESULTADOS Y DISCUSION

4.1 Caracteristicas de las Madres.

4.1.1 Edad materna

Grafico 1. Distribucion Madres segun grupos edad. H.IESS Ambato 2012
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Fuente: HCI-(historia clinica) Elab: M. Villena

La edad de las pacientes investigadas vario entre los 16 y 43 afios, con una
media de 24.9 ainos y desviacion estandar (DS) de 6.76 por grupos de edad
se observé predominio de mujeres jovenes (entre los 20 a 34 afios, mientras
que las adolescentes y adultas apenas alcanzan el 12.5 %, 16.7 %,

respectivamente Grafico 1.
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En la mayoria de los estudios revisados por Chelsey *°, los extremos de la
edad fértil (adolescencia y adultez) han estado asociados estadisticamente

con la preeclampsia.

En estudio clinico caso control: Instituto Materno Perinatal y el Hospital
Nacional (Factores de riesgo preeclampsia en mujeres) se encontraron que
la presencia de preeclampsia se da en edades extremas de las fertilidades
(jovenes o afiosas)

Es decir la investigacién no difiere de los hallazgos de estos estudios, pues

se encontro predominio en madres jovenes preeclampticas.

4.1.2 Escolaridad Materna

Grafico 2. Distribucion segun la Escolaridad. H. IESS Ambato.
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Segun puede observarse en el Grafico 2, existio un predominio de madres
con educacién secundaria, seguidas por las de educacion superior (41.7 % y
30.6 % respectivamente) lo cual difiere de los hallazgos de M. Sanchez,
quien estudié factores de riesgo para la Eclampsia-Preeclampsia en mujeres
atendidas en el hospital Provincial Docente Latacunga (H.P.G.L) en el
periodo comprendido Enero 2008-2009, estableciendo que las mujeres con

educacion primaria y secundaria constituyeron el 92.16 % , lo que muestra
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que existen diferencias en cuanto a la educacion en los dos estudios,
explicable por el diferente nivel socio econdmico de los grupos estudiados.

La distribucion segun nivel educativo difiere de las investigaciones descritas,
pues el H. IESS atiende a un estrato social diferente al de los hospitales
publicos.

4.1.3 Procedencia Materna.

Grafico 3. Distribuciéon segun area geografica. H IESS Ambato.
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El porcentaje mayoritario de las madres proceden del sector Urbano con un
77.8 % (28) (Grafico 3), lo cual se explica por tratarse de pacientes afiliadas
al seguro general (IESS), que en su mayoria habitan en este sector, mientras
que las pacientes del sector rural generalmente pertenecen al Seguro
campesino o acuden a Centros de Salud o a Hospitales mas cercanos.

La distribucion segun lugar de procedencia difiere segun que se trate de
investigaciones realizadas en poblacion general, como ocurre en el estudio
Main characteristics of severe preeclampsia in pregnant women admitted in a
hospital from Zimbabwe 2005-2006, la mayor distribucién hace referencia a
la procedencia era de un medio Rural con un 74.1%.
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4.1.4 Ocupacion Materna.
Grafico 4. Ocupacion de las madres. H.IESS Ambato.
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Segun lo que muestra el Grafico 4, seobservo un predominio de mujeres que
realizan solamente QQ.DD (27.8%), es importante el porcentaje de madres
estudiantes que representan el 22.2%, esto se explica porque el seguro del
IESS beneficia a los hijos de madre o padres afiliados, teniendo asi que la
parte minoritaria del estudio representa el 11.2% (2,8 cada una) en la cual se

ve representada por otras ocupaciones menos frecuentes

Estos hallazgos son similares a los que identificaron en el estudio Pre-
eclampsia: Factores de riesgo en el Hospital Nacional Cayetano Heredia
donde se encontré que el 74% se dedicaban a los QQ.DD.

Esta actividad no suele considerarse como trabajo porque no genera

ingresos a la familia.

Este estudio tiene relacion con lo demostrado en sus estudios por Chelsey *
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4.1.5 Categoria Ocupacional.

Grafico 5. Distribucion, categoria ocupacional de las madres. H.IESS Ambato
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Por otra parte, una forma de apreciar la ocupacién de la madres es
agrupandolas en profesionales y no profesionales, observando la parte
dominante, aspecto que se muestra claramente en el Grafico 5.

Se puede ver que a pesar de ser afiliadas al IESS y tener niveles educativos
secundario o superior principalmente, no todas poseen titulo profesional.

Paterson®' sugirid que el estrés excesivo podria ser provocado por tener
ocupaciones profesionales o extra hogares, durante el embarazo
predisponiendo a la mujer al desarrollo de preeclampsia, Mrbury % en su

estudio encontro tal asociacion.

Lo que demuestra en la grafica 5. El 80.6 es el grupo dominante, lo que no
guarda relacion con los estudios expuestos anteriormente, ya que a pesar de
no ser profesionales desempenan actividades que suelen requerir de
esfuerzo fisico, evento que da a lugar a distintas variables de stress y podria

favorecer al desarrollo de trastornos hipertensivos del embarazo.
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4.1.6. Paridad.

Grafico 6. Paridad de las madres preeclampticas. H. IESS Ambato. 2012
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En esta casuistica se encontré predominio de multigestas con el 63.9% (23),
(Gréaficob).

Estas cifras se contraponen a lo investigado por Hernandes, J. en su
investigacion sobre Factores de riesgo de preeclampsia, en las que
encontraron que las primigestas tenian una susceptibilidad de 6 a 8 veces

mayor que en las multiparas para preeclampsia.

Las diferencias hacen relacion al estrato social de las pacientes
investigadas.
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4.2-, CARACTERISTICAS CLINICAS DE LAS MADRES

4.2.1. Tipo de Preeclampsia

Grafico 7. Distribucion del Tipo de Preeclampsia. H IESS Ambato 2012

30
25
20
15 29
10
7
4—/ “__
Grave Leve
Fuente: HCI Elab: M. Villena

Entre las madres se observd que ocho de cada diez de ellas presentaban
preeclampsia leve y casi una de cada 5 presentd un cuadro de preeclampsia
grave. Grafico 7)

Lo cual indica que en estas mujeres posiblemente no se detectd el problema
a tiempo, a lo mejor por falta de controles prenatales, a pesar de pertenecer
al Seguro IEES y contar con los medios adecuados para el seguimiento de la
gestacion.

En la investigacion realizada por M. Sanchez, quien estudio factores de
riesgo para la Eclampsia-Preeclampsia en mujeres atendidas H.G.D.L. en el
periodo comprendido Enero 2008-2009se ha encontrado una prevalencia de
preeclampsia leve con un 55.88%, la cual guarda relacion con esta

investigacion.
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4.2.2. Proteinuria

Grafico 8. Proteinuria en madres preeclampticas. H. IESS Ambato 2012
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Esta casuistica demuestra que el 72.2%. (Grafico8).de las preeclampticas
presentaron proteinuria aspecto que resulta clave en el diagnéstico de la
enfermedad y marca las pautas de atencion a la pacientes y el seguimiento

de la enfermedad.

Investigacion que presentan similitud con la revisada por Chelsey 30.

4.3. CARACTERISTICAS DE LOS RECIEN NACIDOS

4.3.1. Edad Gestacional

Grafico 9. Edad Gestacional de los RN. Neonatologia. H.IESS Ambato 2012
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En esta investigacion se encontré que el 56.6% de los RN fueron pretérmino,
siendo importante entre éstos que uno de cada cuatro presentd prematurez
grave (5/20), (Grafico 9).

Asunto que tiene muchas implicaciones en el crecimiento y posterior
desarrollo de los nifios, especialmente entre aquellos cuyas madres no
identificaron a tiempo su condicion de preeclampticas.

Al respecto, el estudio realizado por Jones.P, Duley L,Ncilson JP, en el
Hospital Materno Infanti Ramoén Sarda, determiné que la preeclampsia
aumenta la probabilidad de RN prematuros.

Se considera que la preeclampsia ocurre con mayor frecuencia en mujeres
sin CPN adecuado, mas en esta casuistica se observo que en promedio de
CPN fueron de 6 a 7 entre las pacientes del H. IESS, y que debe ser
valorado a través de nuevas investigaciones que incluyan estas variables en

los analisis.

4.3.2 Peso RN

Grafico 10. Peso de los RN. Neonatologia. H. IESS. Ambato. 2012
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En cuanto al peso de los RN se encontré que varié entre 1000gr y 4020 gr,
(gramos) con una media de 2138gry DS de752.7.

Segun el peso de cada RN se los clasifica conforme a las normas
internacionales, estableciendo que solo en 33.3% de ellos presentaron peso
adecuado para su edad gestacional. Hubo también un caso de peso elevado.
Entre los 23 nifios con peso bajo (< 2500gr) el 34,8% (8 nifios) presentaron
peso menor o igual a 1500 gr. Como se observa en el grafico 10.

Las cifras descritas son similares a las que reportaron por Jones.P, Duley
L,Ncilson JP, en el Hospital Materno Infanti Ramoén Sarda, en
investigaciones en madres preeclampticas, en los cuales determinan que los

RN de madres preeclampticas presenta su peso inferior a los 2500 gr.

4.3.3 TallaRN

En relacién a la talla de los RN presentaron una media de 43.9 cm y DS de
6.8 respectivamente. Lo que demuestra que existié una variacion entre 31
cm y 51 cm, la misma que guarda relacién con la edad gestacional.En la
literatura relacionada con el tema no se ha identificado aspectos relativos a la
talla, al igual que en las revisiones realizadas por Chelsey * y Benson %,
quienes determinan que la talla se ve afectada de forma distinta y sin mayor

afectacion de la misma.

4.3.4 Perimetro cefalico RN

En cuanto al perimetro cefalico (PC) se encontré que varié entre los 22 cm y
36.5 cm, con una media de 32.26 cm y DS de 2.9 cm respectivamente.

La cual segun G. Alvarez, y V. Moreyra, en su revision Retardo del
crecimiento intrauterino diagnostico, refieren que se puede ver afectacion del

mismo desde la semana 24, y que puede llegar a ser el ultimo en afectarse.
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4.3.5 Sexo de RN.

Grafico 11. Sexo de los RN. Neonatologia. H. IESS. Ambato. 2012
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Como se observa en la grafica 11,no hubo diferencia de género,lo que no
guarda relacion con los estudios de Chelsey ** y otros investigadores,
quienes refieren que la presencia del factor genético inmunolégico del
antigeno HL-A sobre el cromosoma Y, al estar embarazada con feto de tipo
masculino provocara una reaccion de este tipo, exponiéndose asi a la mayor

incidencia de preeclampsia.

4.3.6 Peso RN- IESS (DS)

Grafico 12 Distribucion del peso de los RN. H IESS Ambato, DS.
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En cuanto al peso de los RN valorado por medio de percentiles o DS se
encontré que vario entre 1000 gr y 4020 gr, con un promedio de 2138gr y
DS 752.7 (63.9) tuvieron un peso menor a 2500gr, el 34,2% de los nifios
tuvieron un peso igual o inferior a 1500 gr. Como se observa en el Grafico
12.

No se encuentra diferencia estadisticamente significativa segun el numero de

CPN realizados por las madres preeclampticas (p= 0.7158)

Lo cual guara relacion con lo estudiado y descrito por Chelsey*® y por
Hellman®*, quienes determinan que en la preeclampsia existe una afectacion

del peso.
4.3.7 Talla RN-IESS (DS)

Grafico 13 Distribucion de la Talla de los RN. H IESS Ambato, Desviacion Estandar.
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En la distribucion observada en el grafico 13, vario entre 31 cm y 53cm con
una media de 43,9cm y DS de 6.8 cm, el 16.7% (<2 DS) tiene afectacion en
la talla, lo que determina que existe ya una alteracién en el desarrollo, lo que
podria explicar que se presente RCIU de tipo simétrico,mientras que
predomina con el 69.4% con una talla en la media o en el percentil 50, lo que
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demuestra por qué existe mayor predominio siempre de afectacion en el

pesoy no en la talla.

4.3.8 Perimetro Cefalico RN-IESS (DS)

Grafico 14 Distribucion del Perimetro Cefalico de los RN. H IESS Ambato, DS.
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Segun puede observarse en el Grafico 14, el promedio de PC fue de 32.2
con un rango de 22 cm y 36,5cm y DS de 2.9cm,m con un 80,6%, de nifios
cuyo PC estuvo dentro de la media, lo que demuestra que la afectacion del
perimetros cefalico es mas tardio, antes que peso y talla.

La descrito guarda relacion con lo estudiado por parte de A. Garcia-Alix, M.
Saenz-de Pipadon, M. Martinez, S. Salas-Hernandez, J. Quero en el estudio
perimetro cefalico en el RN, quienes refieren que es lo ultimo en presentar

alteracion, y que guarda relacion con el posterior neurodesarrollo del RN.

4.3.9 CPNde RN

En la casuistica estudiada se observé que en promedio las pacientes se han
realizado 7,2 CPN, con DS de 2,9.

Resulta interesante hace hincapié en que el 50% de las pacientes incluidas
en la investigacion tuvieron mas de 7 controles durante su embarazo, una de

cada 4 embarazadas tuvieron entre 2 — 5 controles, mientras que en el otro
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extremo, una de cada 4 preeclampticas han tenido mas de 9.5 controles
prenatales. Esto significa que entre las pacientes investigadas existe un
control prenatal aceptable, que se confirma en la proporcion de
preeclampticas leves que se identifico en el estudio y que es diferente a los
hallazgos de otras investigaciones realizadas en hospitales publicos de la

Provincia y el Pais

Por otro lado, al comparar los controles prenatales con el tipo de
preeclampsia se establecid que no existen diferencias estadisticamente
significativas entre, quienes tuvieron controles adecuados y la gravedad de la
preeclampsia, p= 0,2449 ns.

4.3.9.1 Tipo de Restriccion

Grafico 15 Distribucion RCIU de los RN. H IESS Ambato.

15

10
14
11 11
5
0 a ~ P -~ P ~
ASIMETRICO NO SIMETRICO
Fuente: HCI Elab: M. Villena

En esta investigacion se encontr6 que el 30.6% de los neonatos no
presentaron RCIU.Entre los nifios afectados se identifico a (11) 44% con
RCIU Simétrico que se sabe que es mas grave por haber comprometido el
peso, la talla y el perimetro cefalico, causando asi dificultad para poder

tenerun adecuado desarrollo y crecimiento.

La afectacion en el desarrollo esta dada prioritariamente por el peso, seguido
por la talla, lo que guarda relacion con el estudio restriccion del crecimiento
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intrauterino realizado por M. Araujo. En el estudio RCIU- afectacion

antropomeétrica.
4.4 VERIFICACION DE LA HIPOTESIS

Para la verificacion de la hipotesis se planteo la siguiente hipotesis nula:

“No existe diferencias en el tipo de restriccion del crecimiento intrauterino

segun el grado de preeclampsia que presentan las madres”

Se establecid la siguiente distribucion de casos.

Tipo RCIU
Sim
Asimét
PE.L 1 4 5
PE.G 13 7 20
14 11 25

Realizados los calculos mediante el test de Fisher se estrablecid que no
existen diferencia estadisticamente significativas en el tipo de RCIU con el

grado de preeclampsia, (promedio) p=0.13333

Los resultados expuestos, sin embargo no aportan informacién suficiente
para aceptar la HO y rechazar la H1 por cuanto los mismos pueden estar

relacionados con el tamafno de la muestra.

Por lo sefalado, se sugieren nuevas investigaciones que analicen un mayor

numero de casos a fin de poder realizar analsis mas detallados.
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CAPITULO V

5. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES.
5.2 CONCLUSIONES

. La poblacién estudiada presentd una edad que comprendia entre los
16 y 42 afos, con un predominio de mujeres jévenes (entre los 20 a 34
afnos).El 81.8% son hijos de madres jovenes, el 30% no presentaron
afectacion.

. La categoria ocupacional, y el sexo del RN, no fue identificado como
factor de riesgo.

. Existe mayor predominio de preeclampsia leve, con predominio de
proteinuria, esto podria estar en relacion con el acceso a los servicios de
salud, lo cual se refleja en presencia de pocos casos graves,

. El promedio de consultas es alto, o que explica la presentacion clinica
de la preeclampsia, con un mayor numero de CPN, podria explicar la taza de
nifios de afectados con RCIU (30.6%), pero a pesar de esto no hay presencia
de Ecos que evaluen la antropometria fetal.

. Al contrario de lo que se observa en estudios similares realizados en
Hospitales del Ministerio de Salud publica, se observa mejor nivel educativo,
secundaria y superior (41,75% Y 30.6 % )

. Existe un mayor predominio de RCIU Asimétrico, lo que explicaria la
mayor presencia de RN pretérmino (56.6%).

. El 45,5% de RN con RCIU de tipo Simétrico son hijos de mujeres
jovenes, seguidos por el 36,4% de RN hijos de madres adolescentes, sin
embargo estas diferencias no fueron estadisticamente significativas.

. Las mujeres jovenes y adultas cuyo hijos presentaron RCIU de tipo

Asimétrico fue similar (44% y 42.9%) respectivamente.

79



. La valoracion antropométrica permite determinar la existencia y grado
de RCIU, encontrandose asi que el 30. 6% de los RN no presentaron
afectacion (RCIU).

5.2 RECOMENDACIONES

En base a este estudio investigativo se sugiere que en H. IESS Ambato se
realice controles maternos de forma temprana, para asi poder prevenir la
aparicion de trastornos hipertensivos del embarazo y en caso de existir
controlarlos a tiempo y favoreces la disminucion de nacimientos pretérmino,

todo lo cual debe contribuir a disminuir las tasas de RCIU.

Que el personal de salud que esta frente a esta problematica de salud, tenga
mejor conocimiento de los factores de riesgo existentes en la preeclampsia y
como esta puede influir en la restriccién del crecimiento intrauterino, para asi

poder disminuir la afectacion del posterior desarrollo del RN.

Al observar las historia clinicas se evidencio la ausencia de Ecos obstétricos
por lo que se recomienda los mismo para poder hacer una valoracion de la

antropometria.
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CAPITULO VI

PROPUESTA

6.1 Datos informativos:

6.1.1 Titulo:

Estrategia para mejorar el CPN y la prevencion del RCIU
6.1.2 Institucién ejecutora

Hospital IESS.

6.1.3 Beneficiarios

Mujeres embarazadas y los RN, hijos de las mismas.
6.1.4 Ubicacién

Hospital IESS, Servicio de Gineco-obstetricia y Neonatologia.
6.1.5 Tiempo estimado para la ejecucién

Inicio: Septiembre 2013 Fin: Agosto 2014
6.1.6 Equipo técnico responsable

Coordinador del programa, meédicos Ginecodlogos, Neonatologo, médicos

residentes, internos de medicina,
6.1.7 Costo

$ 2000 dolares

6.2. Antecedentes de la propuesta

En base a los resultados obtenidos en esta investigacion realizada en el
Servicio de Neonatologia del Hospital IESS Ambato se aprecia que la
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incidencia de restriccion de crecimiento intrauterino es mayoritaria en la de

tipo Asimétrico, seguido por el de tipo Simétrico.

Hay que tomar encuentra que a pesar de tener un libre acceso al servicio de
salud por parte del IESS, se presentan cierto porcentaje que no tiene
controles prenatales adecuados.

La mayor parte de la poblacion es estudio en cuanto a la madres presento
preeclampsia de tipo leve con proteinuria, en cuanto a los RN presento
afectacion en el peso, fueron la mayor parte pretérmino.

6.3. Justificacion

Conociendo mejor de la patogénesis de la RCIU y de sus particularidades
clinicas y epidemiolégicas, el disefio de la propuesta permitira prevenir o
realizar mejores controles para asi poder evitar afectacion en la
antropometria fetal, asi se podra realizar un seguimiento materno fetal para
poder evitar complicaciones materna que lleven a la influencia de

compleciones fetales (RCIU)

Dando marcha a la ejecucion de esta propuesta se beneficiara la poblacion
materna, fetal y neonatal, procurando asi que los pacientes afiliados del
IESS, tengan un control adecuado y asi poder tener un manejo cuando se
presenten estas afectaciones clinicas.

Poder tener en claro los factores de riesgo maternos que pueden influenciar
en afectacion del RN.

6.4 Objetivos
6.4.1 Objetivo General

Disefar un sistema comunicativo que permita mejorar el acceso a la consulta
externa para que los CPN se realicen desde el inicio de la edad gestacional
y permita prevenir la RCIU.
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6.4.2 Objetivo Especifico

. Disefiar un medio de comunicacion y de sensibilizacion en el trabajo
para tener asi un adecuado seguimiento durante la edad gestacional,
motivando asi un control adecuado en las mujeres embarazadas.

. Establecer una linea de comunicacion directa al Call Center en las
mujeres preeclampticas sin necesidad de espera de turnos.

5 Analisis de factibilidad

En lo econdmico se dispone de todos los recursos para poder financiar el
proyecto.

En cuanto a lo social es factible por que interesa a las mujeres y su familia
alos empleadores, puesto que si la mujer lleva un curso normal de su
embarazo no presentara dificultad para efectuar su trabajo o situaciones que

alteren a la familia.

En lo cientifico, es factible por que se dispone de los medios suficientes,
trabajos de investigacion, medios cientificos, estudios realizados, los mismos

que tengan niveles adecuados de evidencia.

6.6 Fundamentacion Teorica.

Preeclampsia.- desorden multipertensivos del embarazo sistémico que se
asocia con hipertensién y mantiene marcadores de proteinuria y raramente

se presenta antes de las 20 semanas de embarazo.

Los cambios patolégicos vistos en la preeclampsia son principalmente
isquémicos, afectando la placenta, rifion, higado, cerebro y otros 6rganos.

La causa de la preeclampsia es desconocida, la implantacion anormal de la

placenta, el trastorno endotelial y las respuestas inmunes anormales han
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sido sugeridos como posibles factores, y esta a su vez puede ser moderada

o grave.

Preeclampsia sobre impuesta a la hipertensiéon créonica (preeclampsia
sobreanadida).- la preeclampsia puede ocurrir en mujeres con hipertension
cronica y el pronostico es mucho porque peor que cualquiera de las dos

condiciones solas.
Preeclampsia leve.- (H.T.A. + Proteinuria)

. T.A. sistolica mayor o igual a 140 mmHg y/odiastélica mayor a 90
mmHg; o bien ascenso de laT.A. sistdlica igual o superior a 30 mmHg en
dostomas separadas 4 horas; y/o ascenso de la diastélicaigual o superior a
15 mmHg con respecto a los valoresprevios a la semana 20 de gestacion.

. Proteinuria superior a 0,3 gr en orina de 24horas; o 0,01 gr/l (2+ en tira
reactiva) en dos muestrasseparadas 4 horas’

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

. T.A. sistolica mayor o igual de 160 mmHg y/o diastdlica mayor o igual
a 110 mmHg en dos tomas separadas 4 horas.
. Proteinuria superior o igual a 5 gr en orina de 24 horas; o mayor o
igual a 3+ (en tira reactiva) en dos muestras separadas 4 horas.
. También diagnosticamos preeclampsia grave en caso de
preeclampsia leve mas alguno de los siguientes:
o Oliguria menor de 500 ml/24 h.
o Alteraciones cerebro-visuales (cefalea persistente,hiperreflexia o
clonus, escotomas).
o Epigastralgia.

o Edema pulmonar.
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Restriccion del crecimiento intrauterino.

Se han definido como bajo peso al nacer, pequefio para edad gestacional
(P.E.G.) o Retardo del Crecimiento Intrauterino (R.C.l.U.) a aquellos fetos
cuyo peso al nacer se ubica por debajo del Percentil 10 para su edad
gestacional. Si bien por esta definicion se incluye un porcentaje de recién
nacidos constitucionalmente pequefios, también incluye a aquéllos que
pueden presentar una morbimortalidad aumentada con respecto a la
poblacion general.

La R.C.I.LU. responde a distintas etiologias y de acuerdo a la etapa del

embarazo en que comienza la afeccion es posible subdividirlo en:

a) R.C.1.U. Simétricos: causados por distintos factores inherentes al feto o
que lo afectan en el embarazo: anomalias congénitas, infecciones
congénitas, intoxicaciones, irradiaciones fetales, disendocrinia fetal
(hipoinsulinismo fetal), alteraciones placentarias primarias, alteraciones
placentarias inmunoldgicas, alteraciones cromosémicas, etc. En general el
numero celular se encuentra disminuido y se impactan todos los factores
antropomeétricos, dando lugar a nifios de reducido peso y talla. Relacion
Perimetro Cefalico Fetal (P.C.F.) / Perimetro Abdominal Fetal (P.A.F.) y
Longitud Femoral Fetal (L.F.F) / PAF, estan alteradas.

b) R.C.1.U. Asimétricos: en estos casos la causa que afecta el crecimiento
fetal es mas tardia y el factor peso es el afectado predominantemente (en
mayor proporcion que la talla) ya que esta ultima tiene una velocidad de
crecimiento mas temprana (hacia el final del 2° trimestre) y el peso lo hace
fundamentalmente hacia el término. En estos casos esta disminuido el
tamafo antes que el numero de células. El crecimiento cerebral es
relativamente normal, salvo en casos muy graves y la alteracion fundamental
del peso es debido al consumo del glucogeno de las reservas hepaticas. Se

lo vincula a todos los factores etioldégicos que acarrean insuficiencia del
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aporte placentario de sustratos: desnutricion materna, ingesta materna
escasa, alteraciones vasculares placentarias (sobre todo las vinculadas a

hipertension arterial), toxicomanias, tabaquismo, etc.

6.7 Modelo operativo

86



FASES ETAPA METAS ACTIVIDADES | PRESUPUESTO | RESPONSABLES | TIEMPO
En tres meses se | Capacitacion $100 Personal del Tres meses
lograra capacitar | interna a los H.IESS Ambato
el 70y 80% de profesionales
losinvolucrados que intervendran
en el area de en el programa
salud.

Facilitar Charlas en los $100 Investigadora y Desde su
informacion distintos centros Médicos residentes | ejecucién
permanentemente | de salud Estudiantes que permanente
a la poblacién cursan el semestre | mente

Ejecucion Sensibilizacion | acerca de la $500 de vinculacion a la
presentacion Realizacion de comunidad
clinica tripticos internos rotativos
epidemioldgica de | informativos
las madres
preeclampticas y
los RN.

Educar e informar | Organizacion de | $100 Investigadora y Un afio

a los pacientes

una estrategia

Médicos residentes
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para que
disminuyan los
factores de
riesgoyprevenir
complicaciones
neonatales,
asumiendo la
misma con CPN
adecuados desde
el inicio de la

edad gestacional

Indicar los
principales signos
clinicos y

epidemiologicos

comunicacional
a través de los
medios:

television y radio

Charlas
participativas
para
sensibilizacion
en el trabajo
para mujeres

embarazadas

Capacitacion
para la atencion
integral alas
paciente y
realizacion de
una anamnesis
completa en
busca de
factores de

riesgo,

$500

$300

Estudiantes que
cursan el semestre
de vinculacioén a la
comunidad

internos rotativos

Investigadora y
Médicos residentes
Estudiantes que
cursan el semestre
de vinculacioén a la
comunidad

internos rotativos

Desde su
ejecucion
permanente

mente
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Promocién

Identificacion

Establecer
mecanismos que
permitan mejorar
el acceso al call
center sin la
necesidad de
espera del

préximo turno

Identificar a las
pacientes con
preeclampsia
grave o leve e
identificar RCIU

y el tipo posible o

riesgo para el

mismo

Resolucién
definitiva de los
pacientes

seleccionados

Coordinar con
los médicos
tratantes, trabajo
social y
estadistica para
asignar turnos
especiales a las
pacientes
preeclampticas

Aplicar el
algoritmo de
manejo de

atencion a

Investigadora y

Médicos residentes

Estudiantes que

cursan el semestre

de vinculacion a la

comunidad

internos rotativos

Desde su
puesta en

marcha

Desde su
puesta

en marcha
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Solucién

Con toma de
decisiones para el
bienestar materno

y fetal.

Transferencia de
las pacientes
complicadas, en
caso de no
disponer con

espacio adecuado

Seguimiento
materno y fetal
para poder
valorar de forma
adecuada la
antropometria del
RN, para valorar
su posible

desarrollo

pacientes
preeclampsiay a
RN.

indefinidamente
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Evaluacion

Primera

Segunda

Evaluar los
alcances del
programa para
corregiry

mejorarlo

Efectos en la
atencion de las

pacientes

Recoger
informacion
sobre los
siguientes

indicadores:

Porcentaje de
pacientes que
reciben las

charlas.

Personal quien
imparte las
charlas.
Folletos
entregados.
Mensajes
emitidos.
Numero de
pacientes
identificadas por
los médicos.
Identificar

cambios en la

$400

Coordinador del
programay

personal asignado

Personal se

estadistica.

Seis meses

Evaluacion

anual
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incidencia RCIU.
Pacientes con
asignacion de
turno

Pacientes sin
turnos
asignados
Oportunidad en
la asignacion de

turnos
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6.8 Administracion de Recursos.

Se utilizan los siguientes recursos.
Recursos institucionales

Direccion Provincial de Salud, la misma que sera la unidad organizadora,
evaluadora quien brinde el presupuesto y sea ademas la ejecutora del

programa.
Recursos humanos.

Médicos del Seguro Campesino

Médico Gineco-obstetricia

Médico Neonatologo

Médicos Residentes

Internos rotativos

Investigadora

Recursos Fisicos

Direccion Provincial de Salud de Tungurahua
Hospital IESS Ambato

Recursos Econémicos

El presupuesto se detalla a continuacion.
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GASTOS VALOR
Publicidad $1100.%
Examenes de laboratorio $ 300.°
Material didactico $300.000
Imprevistos $300.%
TOTAL $ 2000,

Realizado: por M. Villena.

6.9 Prevision de la evaluacion

Se realizaran dos evaluaciones en el proyecto una intermedia y otra al final,
en las cuales se tomara en cuenta la informacion a los pacientes y la
comunicacion, se evaluara a los medios informativos, e identificar los

cambios clinicos y epidemioldgicos.
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INVESTIGADORA

DIRECTOR

HOSPITALARIO

--------q

Neonatologia

sl Médico Tratante

Médico
Residente

95

Gineco —
Obstetricia

sl Médico Tratante

Médico
Residente
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Anexo 2

Preeclampsia SG: semanas de
gestaCIon
RPM: rotura prematura
Evaluacién materno- de membranas
CIUR: crecimiento
fetal intrauterino retardado
EG: 237 SG

EG: 234 SG con: Sl > Parto "

*Preeclampsia leve

«Trabajo de parto o RPM Indicar/ofrecer finalizar
*Bienestar fetal alterado gestacion ’
*Oligoamnios severo o CIUR.
<238G
No r

Preeclampsia leve Preeclampsia

severa
A
«Control L y
ambulatorio en 23-32 SG 33-34 SG
centro
hospitalario
2 |
«Evaluacion KR
« Corticoides .
matemo fetal R s
Hipotensores Corticoides
L « Parto posterior 48 hs
l Evaluacion diaria de la P
situacion materno-fetal » MgS04
« Deterioro
*Parto a la semana 34 o
aamo b et antes si riesgo matemno o fetal
«237SG
’M9304
= Trabajo de
parto o RPM

Figura 2. Conducta en la preeclampsia (Modificado de Sibal y colf).
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Anexo 3

Algoritmo clinico para le manejo expectante de la preeclampsia grave antes de la semana 34 de gestaclé

Internacién para la observacién inicial y tratamiento del trabajo de parto y parto
* Evakiacién maternd: signos y sintomas, pruebas de laboratorio

* Monitoreo frecuencia cardlfaca fetal y contracciones uterinas

« Evakiacion ccogrifica del crecimiento fetal y vokumen del liquido amnidtico

|

= Sindrome HELLP

Evaluacién de las contralndicaciones para el manejo expectante g

* Sintomas persistentes de preeklampsia grave * Disfuncidén renal signficativa ‘=
* Eclampsia * Desprendimiento de placenta =
* Edema pulmonar « Prucbas fetales anormales =l
* Hipertensidén grave persistente « Gestacidén preciable (contraindicacidn relativa) 8
=]

©

>

L

Presente Ausente

v

Proceder al parto
(posibiidad de
certicosteroides
prenatales)
Proceder al parto si: Observacién en las primeras 24 horas
* Hipert. Arterial grave
recurrente aun con = Corticosteroides prenatal (sino se administraron antes)
tratamiento ] = Diuresis
* Otras contrandicaciones = Evaluar sintomas maternos, Presion arterial. diuresis
para manegjo expectanto = Evaluar al menos 1 vez/dia sindrome HELLP y funcidn renal
* Pucde quedar on una sala preparto después de la evakiacion

'

Tratamiento prenatal con corticosteroldes completado
Manejo expectante no contraindicado

Permancce internada para continuar mancjo expectante
» Monitoreo frecuente de Signos vitales
= Evaluacién diaria de signos y sintomas de precclampsia grave
= Evaluacion diaria del bienestar fetal
= Evaluacion seriada del sindrome HELLP y funcidn renal
= Estimacién seriada del crecimiento fetal y volumen del liquido

amnidtico

Proceder al parto a las 34 semanas de gestaclén o antes si
se presentan:

= Contraindicaciones de reciente comienzo para el manejo
expectante

= Sintomas recurrentes de preeclampsi grave

= Hipertensidén arterial grave a pesar del tratamiento

= Sindrome HELLP

= Disfuncidn renal signficativa

= Desprendimiento ¢e placenta

= Restriccion del crecimiento fetal oigohidramnios, prucbas
fotales anormales

Larao Plazo
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Anexo 4
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Anexo 5

Confirman diagndstico:
a) fetometria <pll para curvas de referencia en uso

Ult f]
TaSOnogralia b) EFF < p10 para peso esperado

No ha}* elementos que confirmen diagnéstico

Evvaluacion ultrasonografica seniada
(cada 2 semanas)

¥ a

crecimiento normal crecimiento anormal
partoa término o confirma diagndstico
cuando esté indicado
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Anexo 6 Incisura diastolica de las arterias uterinas y prediccién de
preeclampsia.
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Fuente.- Ecografia Doppler como factor de prediccion de preeclampsia

y restriccion del crecimiento fetal
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Anexo 7 Incisura diastélica de las arterias uterinas y prediccion de
RCIU

8421%

O SO
8‘.10"0
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N |
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Fuente.- Ecografia Doppler como factor de prediccion de preeclampsia

y restriccion del crecimiento fetal
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Anexo 8

Resultado perinatal

META-ANALISIS BETAMIMETICOS Y RCIU

QOdds Ratio (99% Cl)

Induccién de trabajo de parto
Operacién cesarea

pH de arteria umbilical <7,2
Mortalidad perinatal

Bajo peso para la edad gestacional

Figura 5

Meta-andlisis betamiméticos y RCIU

0005 00502 1 5 20

META-ANALISIS AGENTES ANTIPLAQUETARIOS Y RCIU

Estudio Odds Ratio (95% Cl)
EPREDA+ 1990 vE o
Hauth+ 1993
Sibai+ 1993 :—

.« . -
Viinikka+ 1993 —
Wallenburg+ 1986 S —
Schiff+ 1989 —_—
McParland+ 1990 ———
Railton+ 1988 e -
Benigni+ 1989 -
CLASP+ 1994 *
Dekker 1989
ITALIAN+ 1993

T 1
00502 1 5 20 200

116




Anexo 9, tabla de percentiles del H. IESS Ambato

de 0 a1 ano

2 28 X N ¥ % | 2 3 6 9 12
SEMANAS MESES
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GLOSARIO DE TERMINOS

. RCIU.- restriccion del crecimiento intrauterino
. PE.- Preeclampsia
. PEC.- Preeclampsia complicada

. LA.- Liquido Amnidtico.

. HTA.- Hipertension arterial.

. DMT2.- Diabetes Mellitus tipo 2.
. FSR.- Flujo Sanguineo Renal.

. FG.- Filtrado Glomerular.
. PDF.- Productos de degradacion del fibrinbgeno
. IL.- Interleuquinas.

. S/D.- Sistole/Diastole.
o NO.- Oxido Nitrico.
. VO.- Via oral

. IM.- Intramuscular

. RN.- Recién nacido.

. TAS/D.- Tension arterial sistolica/Diastolica.

. EDREF.- Factor relajante derivado den endotelio.
. TNF.- Factor de necrosis tumoral.

. TAM.- Tension arterial media.

. MLV.- Musculo liso vascular.

. PEG.- Peso para la edad gestacional.

. PCF.- Perimetro cefalico fetal.

. PAF.- Perimetro abdominal fetal.

. LFF.- Longitud fémur fetal.
. DPPNI.- Desprendimiento prematuro de placenta normoinserta.
. FFP.-Flujo fetoplacentario.

. DBP.- Diametro biparietal fetal.
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DOF.- Diametro occipitofrontal fetal.

PCF.- Perimetro cefalico frontal.
DAAP.-Diametro Abdominal anteroposterior fetal.
DAT.- Diametro abdominal transverso.

PTC.- Prueba de tolerancia a las contracciones.
PFE.- Perfil fetal ecografico.

TAD,. Tension arterial diastdlica.

TA.- Tension arterial

PA.- Presion arterial.

hCG.- Gonadotropina Coriénica humana.
ROL.- Radicales oxidativos libres.

ARN.- Acido ribonucleico.

mmHg.- Milimetros de mercurio.

CID.- Coagulopatia intravascular diseminada.
ECVB.-Enfermedad cerobrovascular.

FCF.- Frecuencia cardiaca fetal.
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