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RESUMEN

OBJETIVO: Demostrar que la preeclampsia de inicio precoz tiene mayor
morbilidad que la preeclampsia de inicio tardio en gestantes atendidas en el
Hospital Santa Rosa de Piura durante el periodo Enero - Junio 2013.

MATERIAL Y METODO: Se realiz6 un estudio observacional, analitico, de
cohortes retrospectivas que evalud 80 gestantes las cuales fueron distribuidas en
dos grupos, cohorte I: 40 gestantes con preeclampsia de inicio precoz y cohorte
I1: 40 gestantes con preeclampsia de inicio tardio.

RESULTADOS: La edad promedio para la cohorte | fue 29,23 £ 4,90 afios y
para la cohorte 1l fue 28,08 + 5,03 afos; la proteinuria en 24 horas y el recuento
de plaquetas promedio para la cohorte I y Il fueron (2 649,18 + 514,81 vs
1 099,25 + 582,37 gramos; p < 0,001) y (152 427,50 + 43 248,22 vs 224 090 +
45 008,10 plaquetas; p < 0,001) respectivamente. La presencia de preeclampsia
severa en la cohorte | estuvo presente en el 100% y en la cohorte 1l en el 22,5%
(p <0,001) conun RR = 4,44 1C 95% [2,50 — 7,90]. En relacién al desarrollo de
eclampsia, se observé que en la cohorte | y 11 estuvo presente en el 30% y 0%
respectivamente (p < 0,001); en lo que respecta al desarrollo de sindrome
HELLP, se observo que en la cohorte I y Il estuvo presente en el 10% y 0%

respectivamente (p < 0,05).

CONCLUSIONES: Las gestantes con preeclampsia de inicio precoz tuvieron
parametros clinicos y de laboratorio mas severos que las gestantes con

preeclampsia de inicio tardio.

PALABRAS CLAVES: Preeclampsia de inicio precoz, preeclampsia de inicio

tardio, severidad.



ABSTRACT

OBJECTIVE: To demonstrate that early-onset preeclampsia have higher
morbidity than the late-onset preeclampsia in pregnant women at the Santa
Rosa Hospital, Piura during the period January to June 2013.

MATERIAL AND METHODS: We performed an observational, analytical,
retrospective cohort study that evaluated 80 pregnant women which were
distributed in two groups, cohort I: 40 women with early onset preeclampsia
and cohort I1: 40 women with late-onset preeclampsia.

RESULTS: The mean age of the cohort | was 29,23 £ 4,90 years and for the
cohort 11 was 28,08 + 5,03 years; the mean of proteinuria in 24 hours and the
platelet count for cohort I and Il were (2 649,18 + 514,81 vs 1 099,25 + 582,37
grams, p < 0,001) and (152 427,50 =+ 43 248,22 vs 224 090 + 45 008,10
platelets, p < 0,001) respectively. The presence of severe preeclampsia in the
cohort I was present in 100% and in cohort 11 in 22,5% (p < 0,001) witha RR =
4,44 95% CIl [2,50 to 7,90]. Regarding the development of eclampsia, we
observed that in Cohort I and Il was present in 30% and 0% respectively (p <
0,001) with respect to the development of the HELLP syndrome, was observed
in Cohort I and 11 was present in 10% and 0%, respectively (p < 0,05).

CONCLUSIONS: Pregnant women with early onset preeclampsia had more
severe clinical and laboratory parameters those pregnant women with late-onset

preeclampsia.

KEYWORDS: Early-onset preeclampsia, late-onset preeclampsia, severity.



INDICE

1. RESUMEN

2. ABSTRACT

3. INTRODUCCION

4. PLAN DE INVESTIGACION
5. MATERIAL Y METODOS
6. RESULTADOS

7. DISCUSION

8. CONCLUSIONES

9. RECOMENDACIONES

10. BIBLIOGRAFIA

17

19

30

33

37

38

39



. INTRODUCCION

Se define preeclampsia como la hipertension que aparece después
de las 20 semanas de gestacion y que se acompafia de proteinuria significativa,
denominandose eclampsia cuando la hipertension se acompafia de convulsiones
y/o coma. En el Per(, su incidencia fluctta entre el 10 y el 15% en la poblacién
hospitalaria; es la segunda causa de muerte materna, representando 17 a 21% de
muertes; es la primera causa de muerte materna en los hospitales del pais y en
Lima Ciudad, se relaciona con 17 a 25% de las muertes perinatales y es causa

principal de restriccion del crecimiento fetal intrauterino 2.

La preeclampsia grave de comienzo precoz es una enfermedad
materna poco frecuente y compromete aquellas gestaciones antes de las 34
semanas, se observa con una frecuencia de aproximadamente el 10% de todos
los casos de preeclampsia y se diferencia de la preeclampsia tardia en el
aumento de riesgo de morbimortalidad perinatal y complicaciones maternas a
corto y largo plazo. Se postula que la forma de inicio precoz se basa en una
invasion trofoblastica defectuosa y se asocia mas a morbilidad materna y fetal
constituyendo un cuadro de mayor severidad; mientras que la forma de inicio
tardio que se manifiesta en embarazos de término no compartiria este

mecanismo®.



La fisiopatologia de la preeclampsia probablemente implica tanto
factores maternos como factores feto/placentarios. Anormalidades que ocurren
muy precozmente en el desarrollo de la vasculatura placentaria dan lugar a
hipoperfusion relativa, hipoxia e isquemia, que conducen a su vez a la
liberacion de factores antiangiogénicos en la circulacion materna que alteran la
funcién endotelial materna causando hipertension y otras manifestaciones
tipicas de la enfermedad. La hipoperfusién es un componente critico en la
patogenesis de la preeclampsia dado que la placenta en este contexto elabora
una gran variedad de factores que liberados en la circulacion materna alteran la
funcion celular endotelial materna y dan lugar a los signos sistémicos

caracteristicos de la preeclampsia *°.

En la preeclampsia existe una mala adaptacion materna a los
antigenos paternos/fetales. En las mujeres con contacto mas duradero a los
antigenos paternos, el sistema inmune se haria méas tolerante y permitiria la
invasion del trofoblasto y una implantacion normal. Aunque la mayoria de los
casos de preeclampsia son esporadicos, se cree que factores genéticos juegan un

papel en la susceptibilidad a la enfermedad °.

Todas las manifestaciones clinicas de la preeclampsia pueden
explicarse como una respuesta a la disfuncion endotelial sistémica. La
hipertension es causada por un control alterado endotelial del tono vascular, la

proteinuria y el edema son causados por el aumento de la permeabilidad
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vascular, y la coagulopatia es el resultado de la expresion endotelial anormal de
procoagulantes. Cefalea, convulsiones, sintomas visuales, dolor epigéastrico y la
restriccion del crecimiento fetal son las secuelas de la disfuncién endotelial en
la vasculatura de los drganos diana, tales como el cerebro, el higado, el rifidn, y

la placenta”®.

La preeclampsia grave puede ser rapidamente progresiva. Existen
varias pruebas de laboratorio que ayudan al clinico en la evaluacion y
prediccion de la gravedad del proceso. Las pruebas sistematicas de laboratorio
para la evaluacion de la preeclampsia grave son las determinaciones de
hemoglobina, hematocrito, recuento plaquetario, acido drico, creatinina y
funcion hepatica. El porcentaje de variacion de los parametros de laboratorio
puede ser tan informativo o incluso mas que los valores absolutos de la

enfermedad de la paciente °.

La prueba diagnostica ideal es la valoracion de proteinas en orina de
24 horas. Esta prueba deberia realizarse para confirmar la presencia de
proteinuria significativa e idealmente deberia repetirse para el control posterior.
La recoleccion de muestras de orina de 24 horas puede presentar algin
problema de aceptacion de la paciente. Para obtener el resultado se necesitan al

menos 24 horas *°.
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Algunas complicaciones de la preeclampsia son hemdlisis (H),
elevacion de las enzimas hepéticas (EL) y reduccion de las plaquetas (LP).
Weinstein introdujo el acronimo HELLP para definir estas alteraciones delos
parametros de laboratorio, pero no se definié el valor de corte de las mismas.
No se sabe por qué algunas mujeres con preeclampsia desarrollan el sindrome
HELLP y otras no. La hemolisis, definida como la presencia de anemia
hemolitica microangiopatica, es la clave del sindrome HELLP. Se piensa que se
debe al paso de hematies a través de los pequefios vasos sanguineos, con lesion
de la intima y deposicion de fibrina. Los signos de hemolisis intravascular en el
sindrome HELLP son: esquistocitos, glébulosespinosos y policromasia en frotis
de sangre periférica, consuncion de haptoglobina y aumento de las

concentraciones de bilirrubina y deshidrogenasa lactica*’.

La afectacion hepatica en el sindrome HELLP se asocia con
lesiones periportales y/o parenquimaticas focales, con grandes depdsitos
hialinos de material similar a fibrina. Estos depoésitos de material tipo fibrina,
observados en los sinusoides, pueden obstruir el flujo sanguineo y originar
lesiones celulares y distension de la capsula hepatica que produce dolor del
cuadrante superior derecho o epigastrico y elevacion de las enzimas hepaticas.
Otro signo definitorio del sindrome HELLP es el descenso de las plaquetas
circulantes. Algunos factores desconocidos originan una activacion plaguetaria
intravascular indebida, que produce la secreciébn de tromboxano A2 y

serotonina. EIl tromboxano A2 vy la serotonina producen vasoespasmo,
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agregacion plaquetaria y mayor aumento de la lesion endotelial superior al ya

presente en la preeclampsia 2.

La capacidad de predecir la preeclampsia es actualmente limitada
debido a que ni el desarrollo de la enfermedad ni su progresion se pueden
prevenir en la mayoria de los pacientes, y no existe cura, excepto la finalizacién
del embarazo. Sin embargo, la identificacion de mujeres en situaciones de
riesgo, el diagndstico precoz y el manejo oportuno podrian mejorar los

resultados maternos y perinatales 2.

Stekkinge E et al, en el 2009 publicaron una investigacion con la
finalidad de determinar la frecuencia de complicaciones metabdlicas en el
periodo postparto en mujeres que habian presentado preeclampsia de inicio
precoz en comparacion con las que habian presentado las formas de inicio
tardio a través de un estudio de cohortes retrospectivas en 849 gestantes
observando la presencia de sindrome metabdlico en el 25% de preeclampsia de
inicio precoz y en el 10 a 14% de las de inicio tardio encontrando que los riesgo
variaron segun la definicion empelada para tal entidad : OR2.51 (1C 95% 1.66 —
3.80); OR 2.01 (IC 95% 1.37-2.96); OR 2.16 (IC 95% 1.31-3.55); OR 2.02

(1C 95% 1.28 —3.17) siendo en todos los casos la asociacion significativa **.
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Ebeigbe P et al, en el 2010 publicaron una investigacion con la
finalidad de realizar una caracterizacion clinico epidemioldgica de las formas
de preeclampsia de inicio precoz asi como de su evolucién en términos del
impacto materno fetal y compararlos con las formas de inicio tardio a través de
un disefio de cohortes retrospectivas observando que la severidad de esta
patologia se observo en el 84.85 de casos y que las formas de inicio precoz se
asociaron de manera significativa con la aparicion de eclampsia, con la
necesidad de induccion de parto y con evolucion perinatal desfavorable

respecto a las formas de inicio tardio (p<0.001)".

Merwe D et al, en el 2010 en Sudafrica realizaron un estudio con la
finalidad de comparar las diferencias observadas entre gestantes que habian
desarrollado las formas de preeclampsia de inicio precoz versus las de inicio
tardio a través de un disefio prospectivo se tomaron en cuenta 25 gestantes con
cada una de las formas descritas de preeclampsia y 50 gestantes sin esta
complicacion describiendo los hallazgos anatomopatologicos de severidad
expresados en las placentas se aprecié que las del grupo con preeclampsia de
inicio precoz fueron mas pequefias (p< 0.01), presentaron con mayor
frecuencia infarto placentario (OR = 4.03, IC 95% 1.2-13.5) y maduracion

inapropiada (OR = 16.62, 1C 95% = 4.1-68.0)">.
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Reis Z et al, en Brasil en el 2010 realizaron un estudio con el
proposito de evaluar las diferencias entre los resultados obstétricos maternos y
fetales de gestaciones complicadas con preeclampsia segun la clasificacion de
inicio precoz e inicio tardio a través de un estudio retrospectivo en 211
gestaciones encontrando que los valores promedio de presion arterial asi como
el dosaje semicuantitativo de proteinuria fueron significativamente mayores en
el grupo de inicio precoz (p=0.0003 y p=0.0005) lo mismo fue observado en
relacion al peso de los neonatos y el puntaje de Apgar (p < 0,001y p =0,01
respectivamente); ademas se encontré que la incisura bilateral de las arterias

uterinas podfan predecir las formas de inicio precoz °.

Umran G et al, en el 2013 en Turquia publicaron una investigacion
cuyo objetivo fue comparar los hallazgos clinico y de laboratorio entre las
gestantes con preeclampsia de inicio precoz y de inicio tardio a través de un
estudio longitudinal prospectivo en 157 pacientes con preeclampsia
encontrando una diferencia significativa entre los grupos en términos de
diagnostico y severidad (p=0.007 y <0.001, respectivamente). El promedio de
presion diastélica y de flujo urinario fueron significativamente distintos entre
los grupos (p=0.016, 0.018 y 0.024 respectivamente). El periodo de latencia
hasta el parto y la estancia postparto fueron mayores en el grupo con
preeclampsia de inicio precoz (p=0.024 y 0.002, respectivamente); asi como

las concentraciones de proteinas en orina de 24 horas (p=0.012) *’.
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El presente estudio fue dirigido a identificar aquellas caracteristicas
que puedan hacer sospechar que pacientes con preeclampsia evolucionaran
hacia formas de mayor severidad, y en este sentido habiendo documentado
recientemente que la preeclampsia de inicio precoz tiene la particularidad de
asociarse mayor grado de severidad con compromiso de la funcion neuroldgica,
renal y hepética resulta de interés precisar la significancia de esta relacién en
nuestro medio, considerando que no existen trabajos al respecto y que es
posible seleccionar a aquel grupo de pacientes con este riesgo con la finalidad

de aplicar estrategias de vigilancia y monitoreo intrahospitalaria.
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II.  PLAN DE INVESTIGACION

FORMULACION DEL PROBLEMA CIENTIFICO

¢Tiene la preeclampsia de inicio precoz mayor morbilidad que la preeclampsia
de inicio tardio en gestantes atendidas en el Hospital Santa Rosa de Piura

durante el periodo Enero - Junio 2013?

OBJETIVOS
OBJETIVO GENERAL.:

- Demostrar que la preeclampsia de inicio precoz tiene mayor morbilidad que la
preeclampsia de inicio tardio en gestantes atendidas en el Hospital Santa

Rosa de Piura durante el periodo Enero - Junio 2013.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Determinar si existe diferencia significativa de preeclampsia severa en
gestantes con preeclampsia de inicio precoz y tardio.

2. Determinar si existe diferencia significativa de eclampsia en gestantes con
preeclampsia de inicio precoz y tardio.

3. Determinar si existe diferencia significativa de Sindrome de HELLP en

gestantes con preeclampsia de inicio precoz y tardio.
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4. Determinar si existe diferencia significativa de proteinuria en 24 horas en
gestantes con preeclampsia de inicio precoz y tardio.
5. Determinar si existe diferencia significativa de plaquetopenia en gestantes

con preeclampsia de inicio precoz y tardio.

HIPOTESIS

Ho: La preeclampsia de inicio precoz no tiene mayor morbilidad que la
preeclampsia de inicio tardio en gestantes atendidas en el Hospital Santa

Rosa de Piura durante el periodo Enero - Junio 2013

Ha: La preeclampsia de inicio precoz tiene mayor morbilidad que la
preeclampsia de inicio tardio en gestantes atendidas en el Hospital Santa

Rosa de Piura durante el periodo Enero - Junio 2013
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1. MATERIAL Y METODOS

1. MATERIALES Y METODOS

POBLACION DIANA O UNIVERSO:
Gestantes que tuvieron diagnostico de preeclampsia y que fueron atendidas
en el Hospital Santa Rosa de Piura, en el periodo de estudio comprendido

entre Enero a Junio del 2013.

POBLACION DE ESTUDIO:
Gestantes que fueron atendidas en el Departamento de Gineco - Obstetricia
del Hospital Santa Rosa de Piura durante el periodo Enero - Junio 2013 y

que cumplieron con los siguientes criterios de seleccion:

Criterios de Seleccién:

Criterios de Inclusion: (Cohorte expuesta):

1. Gestantes con preeclampsia de inicio precoz.

2. Gestantes con edades comprendidas entre los 20 a 35 afos.

3. Gestantes en cuyas historias clinicas se puedan determinar las variables
en estudio de manera precisa.

4. Gestantes que no tengan indicacion obstétrica de cesarea.
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Criterios de Inclusidon (Cohorte no expuesta):

1.  Gestantes con preeclampsia de inicio tardio.

2. Gestantes con edades comprendidas entre los 20 a 35 afios.

3. Gestantes en cuyas historias clinicas se puedan determinar las
variables en estudio de manera precisa.

4.  Gestantes que no tengan indicacion obstétrica de cesarea.

Criterios de Exclusion

1.  Gestantes con diabetes gestacional.

2.  Gestantes con evidencia de infeccion de vias urinarias durante la
gestacion.

3. Gestantes con hipertension crénica.

4.  Gestantes con sindrome nefrotico.

5.  Gestantes con diagnostico previo conocido de trombocitosis o

trombocitopenia
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DETERMINACION DEL TAMANO DE MUESTRA Y DISENO

ESTADISTICO DEL MUESTREO:

Unidad de Anéalisis

La unidad de analisis estuvo constituida por cada gestante atendida en el
Departamento de Gineco-Obstetricia en el Hospital Santa Rosa de Piura
durante el periodo Enero - Junio 2013 y que cumplieron con los criterios de

seleccion.

Unidad de Muestreo

Estuvo constituida por la historia clinica de cada gestante atendida en el
Departamento de Gineco-Obstetricia en el Hospital Santa Rosa de Piura
durante el periodo Enero - Junio 2013 y que cumplieron con los criterios de

seleccion.

Marco de Muestreo:

El marco muestral estuvo conformado por las gestantes que fueron
atendidas en el Departamento de Gineco-Obstetricia del Hospital Santa Rosa

de Piura durante el periodo Enero - Junio 2013.
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TAMANO DE LA MUESTRA:
Para la determinacion del tamafo de muestra se utilizo la formula estadistica

para comparacién de proporciones *%:

(Z w2+ Z ) *(plgl+ p2.g2)

(p1- p2)°

Donde:

p1 = Proporcion de la cohorte expuesta que desarrollaron formas severas de
preeclampsia.

p2 = Proporcion de la cohorte no expuesta que desarrollaron formas severas
de preeclampsia.

n = Numero de pacientes por grupo

Z»=1,96 paraa=0.05

Zg =0,84 para$=0.20

Ebeibge'® en Nigeria observé que las pacientes con preeclampsia de inicio
precoz desarrollaron eclampsia en el 30% de casos en tanto que en el grupo
de preeclampsia de inicio tardio esta se presentd solo en el 3% de casos.

P1= 030"

P2 =0.03 .
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Reemplazando los valores, se tiene:

n= 40

COHORTE EXPUESTA: 40 gestantes con preeclampsia de inicio precoz.

COHORTE NO EXPUESTA: 40 gestantes con preeclampsia de inicio

tardio.

DISENO DEL ESTUDIO:

Este estudio correspondio a un disefio Analitico, observacional, de cohortes

retrospectivas

Gl 01,02, 03, 04, 05
P
G2 01, 02, 03, 04, 05
P: Poblacion
Gl: Gestantes con preeclampsia de inicio precoz
G2: Gestantes con preeclampsia de inicio tardio
Ol Preeclampsia severa
02. Eclampsia
0a3. Recuento de plaquetas
O4: Sindrome de HELLP
O5: Proteinuria en 24 horas
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PASADO

PREECLAMPSIA
INICIO PRECOZ (COH
EXP)

PREECLAMPSIA
INICIO TARDIO

(COH NO EXP)

S: Severidad.

| : > S PRESENTE

—

PRESENTE

S AUSENTE

S PRESENTE

S AUSENTE |
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Variables de estudio:

VARIABLE TIPO ESCALA | INDICADORES INDICES
DEPENDIENTE
Severidad
Preeclampsia severa Cualitativa | Nominal | PA: >160/110 mmhg. Si-No
Proteinuria> 2 g/24h
Eclampsia Cualitativa | Nominal | Convulsiones Si- No
Recuento de plaquetas Cuantitativa | Continua | Hemograma: Plaquetas unidades
<100000 mm®
Proteinuria en 24 horas Cuantitativa | Continua | >a?2g Mg/dia
Sindrome de HELLP Cualitativa | Nominal | Transaminasas elevadas- | Si/No
hemolisis-
trombocitopenia.
INDEPENDIENTE:
Inicio de preeclampsia Cualitativa | Nominal | Antes de 34 semanas Precoz -
Tardia
INTERVINIENTE
Edad materna Cuantitativa | Discreta 20a35 Afios
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DEFINICIONES OPERACIONALES:

. Severidad de preeclampsia:

Preeclampsia severa:

Cuando la presion arterial sistélica es mayor o igual a 160 mm Hg, y la
tension arterial diastolica mayor o igual de 110 mm Hg; ademas
proteinuria en 24 horas mayor o igual a 2 gramos o proteinuria en

tirilla reactiva +++ 1.

o Eclampsia:
Se considerara a toda paciente con preeclampsiay manifestaciones de

severidad que presente convulsiones tonico-clonicas hasta una semana
después de haber culminado la gestacion *°.

. Recuento de plaquetas:

Se considerara el recuento plaquetario <100000U mm?® extraido del

hemograma durante toda la estancia hospitalaria del paciente 2.

° Proteinuria en 24 horas:

Corresponde al dosaje de proteinas en una muestra recogida durante 24

horas mayor o igual a 2 gramos por dia .

. Sindrome de HELLP:

Se tomard en cuenta la clasificacion de Tennessee define al HELLP

como completo o verdadero si estan presentes todos los criterios
siguientes:

1. Trombocitopenia moderada a severa con plaquetas en 100 000/ ml
0 Menos.

2. Disfuncidn hepatica con transaminasas AST 70Ul 0 més.
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3. Evidencia de hemdlisis con un extendido de sangre periférica
anormal, ademéas de enzimas LDH > 600 Ul/l o bilirrubinas > 1,2mg/
di 2,

. Inicio de preeclampsia;

Se define preeclampsia de inicio precoz, aquellas manifestaciones
clinicas de la preeclampsia antes de cumplir las 34 semanas de edad
gestacional por fecha de Gltima regla y se define preeclampsia de
inicio tardio a las manifestaciones clinicas de la preeclampsia a partir

de las 34 semanas de edad gestacional por fecha de dltima regla 2.

o Edad materna: Se considera las gestantes con edades comprendidas

entre 20 a 35 afios

2. PROCEDIMIENTO

PROCEDIMIENTO DE OBTENCION DE DATOS

Se acudié al archivo de historias clinicas en donde se registraron los
nimeros de las gestantes atendidas en el Departamento de Gineco-
Obstetricia en el Hospital Santa Rosa de Piura durante el periodo Enero -
Junio 2013 y que cumplieron con los criterios de seleccion y luego se

procedio a:

1. Seleccionar por muestreo aleatorio simple las historias clinicas

pertenecientes a cada uno de los grupos de estudio.
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2. Recoger los datos pertinentes correspondientes a las variables en estudio
las cuales se incorporaran en la hoja de recoleccion de datos,
previamente disefiada para tal fin (Anexo 1).

3. Una vez completada la muestra de estudio en ambos grupos se recogid
la informacién de todas las hojas de recoleccion de datos con la
finalidad de elaborar la base de datos y proceder a realizar el analisis

respectivo.

PROCESAMIENTO Y ANALISIS DE DATOS

El registro de datos que estuvieron consignados en las correspondientes
hojas de recoleccion fueron procesados utilizando el paquete estadistico

SPSSv. 22.0.

Estadistica Descriptiva:
Se obtuvieron datos de distribucion de frecuencias de las variables
cualitativas y medidas de tendencia central y de dispersion para las variables

cuantitativas.

Estadistica Inferencial

En el analisis estadistico se hizo uso de la prueba Chi Cuadrado (X?) para
variables cualitativas y de la prueba t de student para las variables
cuantitativas; las asociaciones fueron consideradas significativas si la

posibilidad de equivocarse fue menor al 5% (p < 0,05).
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Estadigrafos propios del estudio

Dado que es un estudio que evalud la asociacion entre 2 variables a través de
un disefio de cohortes retrospectivas; se obtuvo el riesgo relativo (RR) de la
preeclampsia de inicio precoz en relacion a la presencia de manifestaciones
de severidad. Se realizo el calculo del intervalo de confianza al 95% del

estadigrafo correspondiente.

MANIFESTACIONES DE
INICIO DE
SEVERIDAD
PREECLAMPSIA
Sl NO
PRECOZ a b
TARDIA c d

RIESGO RELATIVO: a(c+d) /¢ (a+h)

ASPECTOS ETICOS:

El estudio conto con la autorizacion del comité de Investigacion y Etica del
Hospital Santa Rosa de Piura y de la Universidad Privada Antenor Orrego.
Por ser un estudio de cohortes retrospectivas en donde solo se recogieron
datos clinicos de las historias de los pacientes; se tomO en cuenta la
declaracién de Helsinki Il (Numerales: 11, 12, 14, 15, 22 y 23)° y la ley

general de salud (Titulo cuarto: articulos 117 y 120) 2.
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IV. RESULTADOS

Durante el periodo comprendido entre el 01 de Julio del 2013 al 28
de Febrero 2014 se estudiaron a 80 gestantes que desarrollaron preeclampsia

durante su embarazo las cuales fueron distribuidos en dos grupos:

Cohorte I: 40 gestantes con preeclampsia de inicio precoz y Cohorte Il: 40

gestantes con preeclampsia de inicio tardio.

Todas las pacientes atendidas en el Departamento de Ginecologia y
Obstetricia del Hospital Santa Rosa de Piura durante el periodo de Enero a

Junio del 2013.

En lo referente a la edad, el promedio para la cohorte | fue 29,23 +

4,90 afos y para la cohorte 1l fue 28,08 + 5,03 afios (p > 0,05).

En lo que respecta a la proteinuria en 24 horas, el promedio para la
cohorte | fue 2 649,18 + 514,81 gramos Yy para la cohorte Il fue 1 099,25 +

582,37 gramos (p < 0,001).

En lo referente al recuento de plaquetas, se tuvo que el promedio
para la cohorte | fue 152 427,50 + 43 248,22 plaquetas y para la cohorte 11

fue 224 090 * 45 008,10 plaguetas (p < 0,001).
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Con respecto a la presencia de preeclampsia severa, se tuvo que en
la cohorte | estuvo presente en el 100% vy en la cohorte 11 en el 22,5% (p <

0,001) con un RR = 4,44 1C 95% [2,50 — 7,90].

En relacién al desarrollo de eclampsia, se observé que en la cohorte

I 'y Il estuvo presente en el 30% y 0% respectivamente (p < 0,001).

En lo que respecta al desarrollo de sindrome HELLP, se observo
que en la cohorte | y Il estuvo presente en el 10% y 0% respectivamente (p <

0,05).
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CUADRO 1

DISTRIBUCION DE PACIENTES SEGUN VARIABLES DE SEVERIDAD
DE LA PREECLAMPSIA'Y GRUPQOS DE ESTUDIO

HOSPITAL SANTA ROSA DE PIURA

ENE - JUN 2013

VARIABLES DE GRUPO DE ESTUDIO
SEVERIDAD DE LA
PREECLAMPSIA
COHORTE | COHORTE II
*PROTEINURIA/24 horas 2 649,18 + 514,81 1 099,25 + 582,37 < 0,001
*RECUENTO DE 152 427,50 + 43 224 090 + 45 008,10 < 0,001
PLAQUETAS 248,22
**PREECLAMPSIA 40/40 (100%) 9/40 (22,50%) < 0,001
SEVERA

**ECLAMPSIA 12/40 (30%) 0/40 (0%) < 0,001

**SINDROME HELLP 4/40 (10%) 0/40 (0%) < 0,05

*t student; **x?
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V. DISCUSION

La preeclampsia es una enfermedad vascular especifica, lo cual
puede inducir una alta morbilidad y mortalidad durante el embarazo. La
incidencia de preeclampsia en mujeres embarazadas primiparas es de
aproximadamente 2% a 7% 2. La aparicion precoz de preeclampsia severa es
un tipo especifico de preeclampsia severa, que ha sido el foco de atencion
debido al alto riesgo tanto para la madre como para el feto. Sin embargo, la
definicion estandar de la preeclampsia severa de inicio precoz todavia no esta

clara %.

Todavia no existe consenso para la clasificacion de la preeclampsia
en cuanto al momento de su aparicion durante el embarazo. El criterio mas
utilizado para la diferenciacion entre precoz y tardio se ha reducido en 34
semanas de edad gestacional #. Sin embargo, la aparicién antes de las 24
semanas se asocia con una alta morbilidad materna y perinatal, y probabilidad
en un 50% de recurrencia en embarazos posteriores. En estos casos también se
puede incrementar la incidencia de hipertension crénica en el futuro, asi como
los niveles de microalbuminuria, que es un importante predictor de

enfermedades isquémicas del corazon. La aparicion de la preeclampsia antes de
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las 32 semanas se ha asociado con 20 veces méas probabilidad de mortalidad
materna en relacién con la preeclampsia tardia %*.

En relacion a la severidad de los parametros clinicos y de
laboratorio de la preeclampsia de inicio precoz comparada con la de inicio

tardio se ha encontrado que Jeong E et al ®

, en la Universidad de Inje, Busan,
Corea, se propusieron comparar las complicaciones maternas entre las gestantes
con preeclampsia de inicio precoz y tardio, para lo cual evaluaron a 212
gestantes con preeclampsia, encontrando que la cantidad de proteina en la orina
24 horas fue significativamente mayor y la enfermedad fue mas grave en la
preeclampsia de inicio precoz; de la misma manera otro estudio realizado por
Reis Z et al, en Brasil en el 2010 con el propdsito de evaluar las diferencias
entre los resultados obstétricos maternos y fetales de gestaciones complicadas
con preeclampsia segun la clasificacion de inicio precoz e inicio tardio a través
de un estudio retrospectivo en 211 gestaciones, encontraron que los valores
promedio de proteinuria fueron significativamente mayores en el grupo de
inicio prec6z*®, corroborando los resultados de la presente investigacion.

| 26 realizado en la

Asi mismo el estudio de Madazli R et a
Universidad de Estambul, Turquia, compararon los hallazgos clinicos y de
laboratorio en las gestantes con preeclampsia de inicio precoz y tardio, para lo
cual evaluaron a 154 gestantes con preeclampsia, encontrando que las

complicaciones maternas solamente se registraron en mujeres con preeclampsia

severa en el grupo precoz.
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En el caso de Ebeigbe P et al

, en el Delta State University,
Abraka, Nigeria, se propusieron comparar los resultados maternos perinatales
en gestantes con preeclampsia de inicio precoz y tardio, encontrando que la

preeclampsia de aparicion precoz se asocio significativamente con mayor riesgo

de presentar eclampsia.

Como se puede evidenciar a través de diferentes estudios
encontrados, la preeclampsia de inicio precoz tiene mas riesgo de desarrollar
mayor morbilidad o dicho en otras palabras tiene mayor riesgo de causar dafio y

complicaciones.

De acuerdo a la literatura revisada y corroborando lo elaborado en
este estudio, fisiopatolégicamente esto se puede explicar por la invasion
trofoblastica anormal o incompleta, en el cual las arteriolas espirales uterinas no
sufren un remodelado extenso, por el contrario conservan sus capas al cual se
agregan las células trofoblasticas endovasculares y aumentan la resistencia del
vaso, generando hipoperfusion; como consecuencia se produce dafio endotelial,
insudacion de componentes del plasma hacia las paredes de los vasos
proliferacién de células de la miointima y necrosis de la media; todo esto lleva
a hipoxia con liberacién de detritos placentarios, que induce una reaccion
inflamatoria sistémica. Basicamente se crea un estado de estrés oxidativo, con
la consecuente formacion de perdxidos lipidos, los cuales asu vez generan
radicales muy téxicos que contribuyen al dafio de las células endoteliales del

vaso; produciendo menos Oxido nitrico y aumentando la sensibilidad a los
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vasopresores, otra reaccion por parte del estrés oxidativo es la formacion de
células espumosas, la activacion de la coagulacion microvascular que se
manifiesta como trombocitopenia y el aumento de la permeabilidad capilar que
se revela como edema y proteinuria. Se ah evidenciado que las pacientes que
desarrollan preeclampsia de inicio precoz, presenta una placenta reducida de
tamafio y que histopatolégicamente existe mayor frecuencia de infarto

placentario, lo que las predispone a las pacientes ain mas a complicaciones™

Como nos hemos podido dar cuenta todo esto se manifiesta a traves
de los parametros clinicos y de laboratorio que reflejan mayor morbilidad; y si
bien es cierto, las variables de severidad son diferentes en algunos casos
tomando en cuenta cada estudio realizado, lo real es que la tendencia en
cualquiera de los estudios, incluyendo el presente estudio, es que si la
preeclampsia se inicia precozmente tendra mayor riesgo de ser una enfermedad

mas severa.
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VI. CONCLUSIONES

La proteinuria en 24 horas fue significativamente superior en las

gestantes con preeclampsia de inicio precoz.

El recuento de plaquetas fue significativamente inferior en las

gestantes con preeclampsia de inicio precoz.

La preeclampsia severa se presento en 4,44 veces mas en las gestantes

con preeclampsia precoz que en las del grupo tardio.

El desarrollo de eclampsia se observd en las gestantes con

preeclampsia de inicio precoz, mas no en las de inicio tardio.

El desarrollo de sindrome HELLP, se observo en las gestantes con

preeclampsia de inicio precoz y no en las de inicio tardio.
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VII. RECOMENDACIONES

La importancia del estudio de la preeclampsia radica en el impacto negativo que
tiene la enfermedad cuando se presenta tanto en la madre como en el producto;
de alli que constituye un problema de salud publica. Este estudio ha verificado
y corroborado que el inicio precoz de la preeclampsia cursa con enfermedad
mas severa de tal manera que implementar estrategias de monitoreo por un lado
en el caso que se presente precozmente es mandatorio y por otro lado insistir en
establecer lineas de investigacion permitira realizar disefios prospectivos y
relacionar méas variables ajustando otras con la finalidad de darle valides interna

y externa a los resultados.
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VIl. ANEXO

Anexo |

“Severidad de preeclampsia de inicio precoz comparada con preeclampsia de inicio

tardio en gestantes atendidas en el Hospital Santa Rosa de Piura”

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

............................................. N

DATOS GENERALES:

1.1. Numero de historia clinica:

1.2. Edad

VARIABLE INDEPENDIENTE:
Inicio de preeclampsia: Precoz () Tardia ( )

VARIABLE DEPENDIENTE:
Preeclampsia severa Si: ( ) No: ( )
Eclampsia: Si: ( ) No: ( )
Sindrome de HELLP: Si: ( ) No: ( )
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