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III. INTRODUCCIÓN 

La preeclampsia es un síndrome caracterizado por la aparición de 

hipertensión y proteinuria, o hipertensión y disfunción del órgano terminal con o sin 

proteinuria después de 20 semanas de gestación. Los signos y síntomas adicionales 

que pueden ocurrir incluyen trastornos visuales, dolor de cabeza, dolor epigástrico, 

trombocitopenia y función hepática anormal. Estas manifestaciones clínicas son el 

resultado de una microangiopatía leve a grave de los órganos diana, incluidos el 

cerebro, el hígado, los riñones y la placenta [1]. Las posibles secuelas maternas 

graves incluyen edema pulmonar, hemorragia cerebral, insuficiencia hepática, 

insuficiencia renal y muerte. La carga fetal / neonatal de la enfermedad es el 

resultado de la hipoperfusión placentaria y la necesidad frecuente de parto 

prematuro. 

 

La fisiopatología de la preeclampsia probablemente involucra factores 

maternos y fetales / placentarios. Las anomalías en el desarrollo de la vasculatura 

placentaria al principio del embarazo pueden dar lugar a una subperfusión / hipoxia 

/isquemia placentaria relativa, lo que conduce a la liberación de factores 

antiangiogénicos en la circulación materna que alteran la función endotelial 

sistémica materna y causan hipertensión y otras manifestaciones de la enfermedad 

(hematológica, disfunción neurológica, cardíaca, pulmonar, renal y hepática). Sin 

embargo, el desencadenante del desarrollo placentario anormal y la posterior 

cascada de eventos sigue siendo desconocido. [1] 
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IV. ANTECEDENTES GENERALES 

Los trastornos hipertensivos del embarazo también influyen en la morbilidad 

materna tanto a corto como a largo plazo, y las manifestaciones neurológicas como 

ceguera, déficits neurológicos persistentes secundarios a un accidente 

cerebrovascular y posterior deterioro cognitivo contribuyen a estos eventos 

adversos. Además, las tasas de mortalidad y morbilidad neonatal son altas debido 

a los partos prematuros iatrogénicos o la restricción del crecimiento fetal, y es 

probable que los recién nacidos que no sucumben desarrollen discapacidad 

neurológica a largo plazo, así como trastornos cardiovasculares y metabólicos a 

largo plazo. [1] 

 

ETIOPATOGÉNIA 

A pesar de los avances en la comprensión de la etiopatogenia de la PE, la 

fisiopatología que desencadena la enfermedad aún no se comprende 

completamente. Sin embargo, está claro que el desarrollo de PE durante el 

embarazo requiere la presencia de la placenta, dado que este síndrome clínico no 

ocurrirá si la placenta no está presente, y desaparecerá poco después del parto 

placentario. [2] 

Es ampliamente aceptado que el proceso fisiopatológico de la PE comienza 

con una invasión inadecuada del trofoblasto temprano en el embarazo, lo que 

contribuye a un aumento del estrés oxidativo y al desarrollo de la disfunción 

endotelial sistémica en las fases posteriores de la enfermedad, lo que lleva a la 

manifestación clínica característica de la PE. Durante la placentación normal, las 

células de citotrofoblasto forman un trofoblasto extravilloso (EVT) altamente 

invasivo que migra hacia la decidua e invade el primer tercio del miometrio, lo que 

induce la remodelación de las arteriolas espirales para producir el sistema vascular 

de baja resistencia que es esencial para el feto. crecimiento. Se ha postulado que 

el fenotipo invasivo fisiológico de estas células está regulado por un gradiente de 

concentración de oxígeno entre la placenta y las arterias maternas. [2] 

Por lo tanto, el entorno hipóxico que se enfrenta al citotrofoblasto al comienzo 

de la placentación cambia gradualmente a un entorno normóxico a medida que se 
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produce la invasión. Los mecanismos que involucran la alteración de la placentación 

observada en la PE aún son poco conocidos, pero se ha propuesto entre muchos 

otros: una alteración en el reconocimiento inmune materno, aumento de HIF-1α, 

HIF-2α, TGF-β3, alteraciones en el receptor soluble de VEGF / PIGF, niveles bajos 

de factor de crecimiento placentario (PIGF) y niveles alterados de factores 

angiogénicos. Hay creciente evidencia de que la escasa invasión del trofoblasto y 

la hipoxia placentaria observadas en la EP están parcialmente reguladas por el 

desequilibrio en la vía común de detección de oxígeno y el ciclo metionina-

homocisteína Recientemente, se ha descrito que el 2-metoxiestradiol (2-ME), un 

metabolito natural del estradiol, también podría estar involucrado en la fisiopatología 

de la PE. [3] 

Por otro lado, la muerte de células placentarias también aumenta en 

pacientes con PE. Una parte importante de la muerte celular trofoblástica se debe 

a la apoptosis, sin embargo, también se producen necrosis y aponecrosis (una 

forma de apoptosis incompleta). El aumento sostenido del reemplazo de 

vellosidades observado en pacientes con PE implica un aumento en la proliferación 

y reordenamiento trofoblástico, por lo tanto, se puede observar un flujo constante 

de material placentario hacia la circulación materna. Los estudios in vitro han 

demostrado una asociación clara entre los cambios degenerativos en el 

sincitiotrofoblasto (mediado por la apoptosis y la necrosis celular) y la liberación de 

ADN fetal a la circulación materna. [4] 

Entre las hipótesis que se han propuesto para explicar la invasión 

trofoblástica anormal al comienzo del embarazo asociada con PE, muchas de ellas 

sugieren que podría desencadenarse por una respuesta inmune materna alterada 

o un desarrollo defectuoso de la tolerancia materna al feto alogénico. Muchos 

grupos han publicado evidencia que respalda esta idea, lo que sugiere la 

importancia del sistema inmune materno en la patogénesis de la PE. Con el fin de 

dilucidar si la invasión deficiente del trofoblasto observada en la PE podría deberse 

a una alteración del entorno de tolerancia inmune en la decidua, se han realizado 

diferentes estudios para caracterizar. [5] 
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El medio inmune de estos pacientes. Se han descrito una activación excesiva 

de neutrófilos y monocitos en pacientes con PE. y luego confirmado por otros 

autores. Se ha encontrado que estos monocitos sintetizan espontáneamente 

mayores cantidades de citocinas proinflamatorias como IL-1b, IL-6 e IL-8. [5] 

Además, los linfocitos T CD4 + y CD8 + junto con las células asesinas 

naturales (NK) y las células dendríticas (DC) también responden de manera 

diferente en las mujeres con PE en comparación con los embarazos normales, 

tendiendo a una respuesta proinflamatoria, similar a la observada. en mujeres no 

embarazadas, en lugar de la respuesta inmunosupresora y antiinflamatoria 

observada en embarazos normales. Además, las CD muestran un sesgo 

proinflamatorio secundario a la desregulación de los receptores Toll-like (TLR). 

Además, se descubre que las células NK deciduales, que juegan un papel 

particularmente importante en la regulación de las interacciones celulares en la 

placentación exitosa al promover el desarrollo placentario y las modificaciones de la 

arteria espiral decidual materna, secretan cantidades menores de factores 

promotores de invasión cuando se toman del tejido decidual de mujeres con Doppler 

alterado de la arteria uterina (UTAD). [6] 

Finalmente, también hay un componente genético en la etiopatogenia de la 

PE. Es evidente desde un punto de vista epidemiológico que la PE tiene un fondo 

genético debido a una importante predisposición familiar, que también varía según 

las variables geográficas, socioeconómicas y raciales. Se ha informado que las 

mujeres con familiares de primer grado con PE tienen cinco veces más riesgo de 

desarrollar la enfermedad, mientras que aquellas con familiares de segundo grado 

tienen el doble de riesgo. Las hijas de embarazos con preeclampsia tienen el doble 

de riesgo de tener un embarazo afectado por PE (OR: 2.2, intervalo de confianza 

del 95%: 2.0–2.4) en comparación con otras mujeres. Además, los genes paternos 

también juegan un papel en el desarrollo de la PE. Esto se basa en el mayor riesgo 

de tener PE en mujeres embarazadas normales anteriores cuando el padre ha 

tenido embarazos previos con PE con otras mujeres. Esto es especialmente 

importante si se considera que los genes paternos controlan la invasión y el 

crecimiento placentario, mientras que los genes maternos lo inhiben y manejan la 
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propia respuesta inmune adaptativa al embarazo. Estos hallazgos y otros sugieren 

una herencia poligénica y multifactorial con un fuerte componente genético en el 

desarrollo de esta enfermedad. Este componente genético se ha estudiado en 

relación con cada uno de los factores etiológicos que han estado implicados en la 

patogénesis de la PE, y existen numerosas publicaciones que relacionan los 

diferentes polimorfismos de un solo nucleótido (SNP) asociados con anormalidades 

del sistema inmune, el sistema vascular y función endotelial, y metabolismo de 

metionina-homocisteína, o estrés oxidativo presente en esta enfermedad. [7] 

 

HIPERTENSIÓN CRÓNICA 

Definición y epidemiología 

La hipertensión se define como una presión arterial sistólica (PAS) de 140 

mm Hg o más, una presión arterial diastólica (PAD) de 90 mm Hg o más, o ambas.6 

La hipertensión crónica, por definición, se diagnostica antes del embarazo o antes 

de las 20 semanas. 'gestación y persistencia después del parto. La hipertensión 

crónica se clasifica además como leve a moderada (SBP 140–159 mm Hg y / o DBP 

90–109 mm Hg) o severa (SBP 160 mm Hg y / o DBP 110 mm Hg). Hasta el 5% de 

las mujeres embarazadas tienen hipertensión crónica. La mayoría de estos 

pacientes tendrán hipertensión esencial, pero hasta el 10% tienen hipertensión 

secundaria, con causas endocrinas o renales subyacentes. La edad avanzada al 

nacer y la prevalencia de obesidad contribuyen a una prevalencia creciente de 

hipertensión crónica durante el embarazo. [8] 

 

Diagnóstico 

La hipertensión crónica se diagnostica más fácilmente en una mujer con el 

antecedente de hipertensión documentada previa al embarazo, especialmente si ya 

está recibiendo terapia antihipertensiva. La hipertensión que surge en el primer 

trimestre es muy probablemente hipertensión crónica. Sin embargo, surge un dilema 

diagnóstico en mujeres con atención prenatal tardía que pueden ser normotensivas 

durante el nadir típico en el segundo trimestre y luego volverse hipertensivas en el 

segundo o tercer trimestre tardío. Es difícil distinguir la hipertensión crónica de la 
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hipertensión gestacional y, a menudo, la preeclampsia durante el embarazo. Si la 

hipertensión persiste después del período posparto (6-12 semanas), entonces la 

hipertensión crónica es el diagnóstico retrospectivo. Además, muchas mujeres con 

hipertensión preexistente bien documentada pueden permanecer normotensas sin 

terapia durante todo el embarazo. [9] 

 

Complicaciones 

La hipertensión crónica se asocia con malos resultados en mujeres 

embarazadas y no embarazadas. Algunas complicaciones que pueden ocurrir tanto 

durante como fuera del embarazo incluyen insuficiencia renal, accidente 

cerebrovascular, insuficiencia respiratoria y muerte. Sin embargo, la complicación 

más significativa de la hipertensión crónica es el desarrollo de preeclampsia 

superpuesta, que se desarrolla en 20% a 40% de las mujeres con hipertensión 

crónica. Las tasas de morbilidad y mortalidad materna son más altas en pacientes 

con preeclampsia superpuesta en comparación con las mujeres con preeclampsia 

en ausencia de hipertensión preexistente. Del mismo modo, la hipertensión crónica 

presenta riesgos sustanciales para el feto, que incluyen aborto espontáneo, 

desprendimiento, edad pequeña para la gestación, parto prematuro y muerte 

perinatal. La tasa de mortalidad perinatal es mayor en pacientes con preeclampsia 

superpuesta en comparación con las mujeres con preeclampsia en mujeres sin 

hipertensión crónica. [10] 

 

HIPERTENSIÓN GESTACIONAL 

Definición y epidemiología 

La hipertensión gestacional se define como la presión arterial elevada de 

nuevo comienzo después de 20 semanas de gestación sin proteinuria u otros signos 

de preeclampsia. El diagnóstico alternativo de hipertensión crónica se debe hacer 

si las PA no se normalizan en el período posparto. La hipertensión gestacional 

complica del 2% al 3% de los embarazos en los Estados Unidos. Aproximadamente 

la mitad de las mujeres diagnosticadas inicialmente con hipertensión gestacional 
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antes del término eventualmente desarrollan preeclampsia; por lo tanto, se justifica 

una estrecha vigilancia para empeorar la enfermedad. [11] 

 

Diagnóstico 

La hipertensión gestacional es un diagnóstico de exclusión. Específicamente, 

la hipertensión crónica y la preeclampsia deben descartarse durante la evaluación. 

El diagnóstico se realiza cuando hay hipertensión de inicio reciente (definida como 

presión arterial sistólica de 140 mm Hg y / o DBP 90 mm Hg después de las 20 

semanas de gestación) y la ausencia de proteinuria u otras características de 

preeclampsia. A menudo es difícil distinguir la hipertensión gestacional de la 

hipertensión crónica, especialmente en mujeres con una atención prenatal 

inadecuada o que se presentan tarde para la atención prenatal (después del primer 

trimestre), por lo que las verdaderas PA basales son inciertas. [12] 

 

Complicaciones 

La complicación más común de la hipertensión gestacional es el desarrollo 

de preeclampsia, que ocurre en aproximadamente el 50% de las mujeres 

diagnosticadas con hipertensión gestacional antes del término. Por lo tanto, mujeres 

con hipertensión gestacional corren el riesgo de sufrir todas las complicaciones 

obstétricas asociadas con la preeclampsia, incluida la eclampsia, otras 

complicaciones del sistema nervioso central (SNC), daño en los órganos terminales, 

restricción del crecimiento fetal, desprendimiento y muerte. El riesgo de resultados 

adversos en la hipertensión gestacional es considerablemente menor que en la 

preeclampsia a menos que la hipertensión se vuelva grave, en cuyo caso los 

resultados son similares a la preeclampsia. Por definición, la hipertensión 

gestacional se resuelve en el período posparto. Sin embargo, las mujeres con esta 

afección tienen un mayor riesgo de desarrollar hipertensión crónica y otras 

enfermedades cardiovasculares, como la cardiopatía isquémica, más adelante en 

la vida. [13] 
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PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA 

Definición y epidemiología 

La preeclampsia se define como hipertensión de inicio reciente después de 

20 semanas de gestación y proteinuria y / o evidencia de compromiso del órgano 

terminal, incluidos los síntomas del SNC (dolor de cabeza y / o cambios visuales), 

edema pulmonar, trombocitopenia, insuficiencia renal o disfunción hepática. El 

síndrome HELLP es una variante de preeclampsia, con características graves, y el 

Colegio Estadounidense de Obstetricia y Ginecólogos (ACOG) no lo caracteriza 

específicamente como una entidad separada. La preeclampsia complica del 2% al 

8% de los embarazos en todo el mundo. La mayoría de los casos surgen en los 

períodos prematuros y a término tardíos. La preeclampsia diagnosticada antes de 

las 34 semanas de gestación complica solo del 0,3% al 0,4% de todos los 

embarazos. Ha habido un marcado aumento en los trastornos hipertensivos del 

embarazo en los últimos años, con un aumento del 143% en la incidencia de 

enfermedad de inicio temprano entre 1990 y 2010. La eclampsia es un ataque 

generalizado de nuevo comienzo en una mujer con preeclampsia. Sigue siendo una 

afección poco frecuente, con una incidencia estimada de 5 a 8 por 10.000 y ha 

disminuido con el tiempo. [14] 

Los múltiples factores de riesgo para la preeclampsia incluyen primiparidad, 

edad de 40 años o más, hipertensión crónica, obesidad, enfermedad renal, diabetes 

pregestacional, lupus, trombofilia, gestación multifetal, fertilización in vitro, 

antecedentes de preeclampsia en el embarazo anterior o antecedentes familiares 

de preeclampsia. Se ha dedicado atención al desarrollo de herramientas que 

predicen la preeclampsia, incluidos los ultrasonidos Doppler de la arteria uterina y 

los biomarcadores de suero y / u orina, o una combinación. La evidencia actual no 

ha mostrado un beneficio de estas herramientas para predecir la preeclampsia en 

comparación con los factores de riesgo conocidos. [14] 

 

Diagnóstico 

Los pacientes con preeclampsia presentan una amplia gama de síntomas y 

signos. La mayoría de las mujeres son asintomáticas al inicio de la enfermedad, por 
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lo que se justifican las visitas prenatales frecuentes a medida que avanza el 

embarazo. Una declaración reciente del Equipo de Tareas Preventivas de EE. UU. 

(USPTF) respaldaba la práctica estándar de detección de preeclampsia con 

mediciones de PA durante el embarazo. El grupo de trabajo no aprobó el análisis 

de orina concomitante para proteínas; Sin embargo, esto sigue siendo una rutina en 

la mayoría de las prácticas obstétricas. [15] 

Los síntomas a menudo son un indicador de una enfermedad más grave y 

reflejan el insulto microvascular subyacente que conduce a una perfusión 

disminuida. Los síntomas del SNC incluyen dolor de cabeza persistente, cambios 

visuales, estado mental alterado o convulsiones (es decir, eclampsia). Los síntomas 

de disfunción hepática incluyen dolor abdominal localizado en el cuadrante superior 

derecho y / o epigastrio y náuseas y vómitos. Es probable que el dolor abdominal 

generalizado severo o las contracciones tetánicas con o sin sangrado vaginal se 

deban a un desprendimiento placentario. [15] 

El diagnóstico de preeclampsia requiere hipertensión de nueva aparición 

(definida como presión arterial sistólica de 140 mm Hg y / o PAD de 90 mm Hg 

después de 20 semanas de gestación) y proteinuria o síntomas del SNC, edema 

pulmonar, trombocitopenia, insuficiencia renal o disfunción hepática. En las ultimas 

actualizaciones la proteinuria no es esencial para el diagnóstico, lo cual representa 

un cambio en los criterios de diagnóstico y destaca la historia natural variable de la 

enfermedad. Sin embargo, en la mayoría de los casos, el diagnóstico de 

preeclampsia se basará en la presencia de hipertensión y proteinuria. Dependiendo 

de la PA y la presencia de síntomas específicos, signos y hallazgos de laboratorio, 

la preeclampsia se clasifica como con o sin características graves. Es de destacar 

que la proteinuria severa (> 5 g / 24 horas de muestra de orina) ya no se denota 

como una característica grave de preeclampsia porque los resultados perinatales 

no se correlacionan con el grado 

de proteinuria La restricción del crecimiento fetal tampoco se considera grave. 

característica. [16] 

El diagnóstico del síndrome HELLP requiere la confirmación de la hemólisis 

(en frotis de sangre, hiperbilirrubinemia indirecta, haptoglobina sérica baja o 
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deshidrogenasa de lactato marcadamente elevada) junto con trombocitopenia 

(recuento de plaquetas <100,000 / mm) y enzimas hepáticas elevadas (AST 

[aspartato amniotransferasa ] o ALT [alanina aminotransferasa] mayor que el doble 

del límite superior de lo normal). Como se indicó anteriormente, se cree que el 

síndrome HELLP es una variante de preeclampsia con características graves y, por 

lo tanto, se maneja de manera similar. [17] 

 

Complicaciones 

La preeclampsia puede dar lugar a un amplio espectro de complicaciones en 

sistemas de múltiples órganos debido a microangiopatía asociada, vasoconstricción 

y malperfusión. Una de las complicaciones más llamativas es, por supuesto, la 

eclampsia, que es una convulsión tónica clónica generalizada debido a la 

encefalopatía por subperfusión del cerebro. Otras complicaciones del SNC incluyen 

ceguera cortical, accidente cerebrovascular hemorrágico y síndrome de 

encefalopatía reversible posterior. La discapacidad visual también puede ser el 

resultado de la retinopatía, el desprendimiento de retina o la ceguera cortical, que 

generalmente se resuelve después del parto. La disfunción hepática rara vez puede 

progresar a insuficiencia hepática fulminante. La trombocitopenia puede conducir a 

un sangrado excesivo, que incluye hemorragia posparto, complicaciones con 

anestesia regional y hematomas subcapsulares hepáticos y ruptura. La insuficiencia 

renal puede evolucionar a una lesión renal aguda grave, que conduce a anomalías 

electrolíticas. [18] 

Las complicaciones fetales, debido a la subfusión uteroplacentaria, incluyen 

restricción del crecimiento, oligohidramnios y desprendimiento de la placenta. El 

desprendimiento de la placenta a menudo desencadena la coagulopatía 

intravascular diseminada (CID), un proceso de consumo que puede causar 

hemorragia masiva. Desafortunadamente, estas complicaciones pueden provocar 

la muerte de la madre, el feto o ambos, a menos que se reconozca y se trate de 

inmediato. [18] 

Aunque, por definición, la preeclampsia se resuelve en el período posparto, 

las mujeres siguen en riesgo de desarrollar afecciones médicas crónicas más 
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adelante en la vida. Un embarazo preeclamptico aumenta el riesgo de 

complicaciones cardiovasculares, como hipertensión y cardiopatía isquémica, 

enfermedad cerebrovascular, diabetes, enfermedad renal y tromboembolismo. La 

American Heart Association y la American Stroke Association han destacado estas 

fuertes asociaciones en sus directrices recientes que instan a los proveedores a 

consultar completamente el historial de embarazo para evaluar el riesgo de una 

mujer de enfermedad cardiovascular y cerebrovascular. [18] 

 

ANOMALÍAS NEUROPATOLÓGICAS ASOCIADAS CON PREECLAMPSIA / 

ECLAMPSIA SEVERA 

El dolor de cabeza es un síntoma común en el embarazo. Hay evidencia de 

que es más común en la preeclampsia. No existe un fenotipo típico de dolor de 

cabeza asociado con la preeclampsia (latidos, presión generalizada o perforación 

con forma de cuchillo), pero se cree que un atributo es la falta de respuesta a los 

analgésicos no opioides. El dolor de cabeza se considera un síntoma premonitorio 

y ocurre en el 56% de las mujeres que desarrollan eclampsia. El tratamiento con 

medicamentos antihipertensivos puede aliviar el dolor, pero debe tenerse en cuenta 

que el uso de nifedipina en sí mismo puede estar asociado con dolor de cabeza. 

[19-21] 

Los síntomas de discapacidad visual ocurren en el 25% de los casos de PE 

grave y en aproximadamente el 50% de los casos de eclampsia. Los trastornos 

visuales asociados con la preeclampsia / eclampsia incluyen visión borrosa, 

fotofobia, fotopsia, defectos del campo visual, incapacidad súbita para enfocar y, en 

casos graves, manchas visuales, diplopía y ceguera completa. Estas anomalías 

oculares podrían atribuirse al estrechamiento arteriolar focal o generalizado, al 

vasoespasmo de la arteria cerebral posterior con isquemia o al edema cerebral en 

el área occipital del cerebro. El hallazgo más destacado es el vasoespasmo 

arteriolar terminal, asociado con el desarrollo de hipertensión sistémica. Aunque los 

cambios en la vasculatura retiniana son más comunes, la conjuntiva, la coroides, el 

nervio óptico y la corteza visual pueden verse afectados en la PE grave. [21] 

Las patologías neuropatológicas se pueden dividir en: 
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(i) Ceguera cortical que se cree que se debe al síndrome de encefalopatía 

posterior reversible (PRES) que generalmente se resuelve en el período posparto; 

(ii) Desprendimiento de retina seroso que ocurre en 1 a 3% de los pacientes 

con preeclampsia / eclampsia. La mayoría de estos casos tienden a ocurrir en el 

período posparto y se resuelven espontáneamente dentro de una semana del 

diagnóstico y; 

(iii) Eventos raros como la retinopatía tipo Purtscher (oclusión de la vena 

central y hemorragias retinianas / vítreas). Suponiendo que la PE es la causa del 

dolor de cabeza y / o trastornos visuales de los pacientes, el tratamiento de la 

primera dará como resultado la resolución de la segunda. La sintomatología 

persistente o las presentaciones atípicas de signos neurológicos focales deben 

impulsar la realización de un examen avanzado de neuroimagen. [21] 

 

V. ANTECEDENTES ESPECÍFICOS 

El aumento de la presión intracraneal (PIC) es un fenómeno común en el 

paciente neurocríticamente enfermo con lesión cerebral traumática. Las secuelas 

del aumento de la PIC pueden causar discapacidad grave o muerte si no se 

reconocen y se manejan de inmediato. Solo en los Estados Unidos, más de 53,000 

individuos sucumben a muertes traumáticas relacionadas con lesiones cerebrales. 

[22] 

 

Esta cantidad representa el 30.5% de todas las muertes relacionadas con 

lesiones y se estima que le cuesta al sistema de salud aproximadamente 76.5 mil 

millones de dólares al año. Después de un insulto inicial, como un traumatismo 

cerrado o penetrante en la cabeza, un aumento en el volumen de sangre o un edema 

puede causar una presión creciente en la bóveda rígida inflexible que es el cráneo. 

Se observa que estos pacientes y sus presentaciones son muy sensibles al tiempo 

y están presentes en las salas de emergencia con un examen deficiente, 

antecedentes limitados u otra información clínica. [22] 

 

El diagnóstico temprano de PIC elevada después de un evento traumático 
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puede permitir medidas de temporización más rápidas y un tratamiento definitivo en 

el paciente neurológicamente comprometido y mejores resultados. [22] 

 

Aunque la ventriculostomía directa se considera el estándar de oro para 

medir la PIC, el procedimiento es invasivo, presenta riesgos para el paciente y, a 

menudo, solo lo realizan neurocirujanos capacitados. Las punciones lumbares 

también se pueden usar para diagnosticar PIC elevada. [23] 

 

Sin embargo, las punciones lumbares también conllevan riesgos, como 

infección o sangrado, y pueden requerir mucho tiempo y recursos si se realizan en 

un paciente crítico. [24] 

 

Su éxito puede verse obstaculizado por muchos factores, como el hábito 

corporal, el hardware espinal o la habilidad del usuario. Además, si hay hidrocefalia 

obstructiva o preocupación por una lesión intracraneal comprimida, la punción 

lumbar puede no ser el procedimiento de elección. [22-24] 

 

Otras modalidades, como la tomografía computarizada (TC), se pueden 

realizar de manera rápida y relativamente económica. Sin embargo, las tomografías 

computarizadas repetidas exponen a los pacientes a grandes dosis de radiación y 

con frecuencia requieren que la enfermera viaje con el paciente, incluso con la 

creciente prevalencia de tomografías computarizadas portátiles. Además, los 

marcadores tradicionales de aumento de la PIC en la tomografía computarizada, 

como el desplazamiento de la línea media, la cisterna basal y el borramiento del 

surco, pueden no confirmar de manera confiable el aumento de la PIC. [25] 

 

La resonancia magnética proporciona imágenes de alta calidad, pero 

requiere mucho trabajo, mucho tiempo por parte del personal de enfermería, o no 

es apropiada para la evaluación de rutina del aumento de las PIC, y muchos 

pacientes no pueden ingresar a la máquina de resonancia magnética o son 

demasiado hemodinámicamente inestables para la resonancia magnética. [26] 
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Una herramienta ideal de neuromonitorización en los enfermos neurocríticos 

estaría fácilmente disponible, realizada fácilmente por no radiólogos, es rápida y no 

invasiva. Dicha tecnología existe hoy y está disponible en casi todas las unidades 

de cuidados intensivos (UCI) y en el departamento de emergencias de los Estados 

Unidos: el ultrasonido portátil. El ultrasonido se puede usar para medir la PIC a 

través de una evaluación transorbital. [26-28] 

 

El ultrasonido se ha utilizado desde principios de la década de 1980 para 

ayudar a los médicos en el diagnóstico y la toma de decisiones clínicas de pacientes 

críticos. Aunque ahora se considera que el ultrasonido es un estándar de atención 

en emergencias y medicina de cuidados críticos, el costo de la máquina, el tamaño 

y la capacitación han limitado históricamente su utilidad. El advenimiento de 

máquinas de ultrasonido más pequeñas, livianas y duraderas ha anunciado el uso 

de la ecografía en muchos departamentos de emergencias, UCI e incluso en el 

entorno prehospitalario con gran éxito. [29] 

 

Medición del Diámetro de la Vaina del Nervio Óptico 

 

En pacientes con aumento de la PIC, los hallazgos del examen físico a 

menudo pueden estar limitados debido a la disminución de la capacidad de 

respuesta, la intubación o la parálisis. Está bien documentado que los hallazgos del 

examen en el ojo pueden reflejar afecciones en otras partes del cuerpo. En caso de 

aumento de la PIC, el papiledema o la hinchazón del disco del nervio óptico, pueden 

pasar horas antes de que sea clínicamente apreciado. Sin embargo, la ecografía 

DVNO se puede realizar y puede detectar estos cambios en la PIC antes de que 

sean apreciados en el examen físico. La vaina del nervio óptico se adhiere al globo 

en la cara posterior. La vaina del nervio óptico es contigua a la duramadre y tiene 

un espacio aracnoideo en el que se filtra el líquido cefalorraquídeo. A medida que 

aumenta la PIC, este espacio de la vaina del nervio óptico se hincha y se puede 

apreciar en la ecografía. Una vaina típica del nervio óptico mide menos de 5 mm. 
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Un hallazgo mayor que esto puede correlacionarse con una PIC mayor de 20 mm 

Hg. [30-36] 

Para realizar el estudio, se necesita una máquina de ultrasonido con una 

sonda lineal de alta frecuencia. La sonda se coloca en el ojo cerrado del paciente. 

Muchos médicos pueden usar un tegaderm para evitar que el gel de ultrasonido 

ingrese al ojo. Se puede obtener una vista del globo. La vaina del nervio óptico 

aparece como un patrón oscuro, vertical y lineal, aproximadamente 3 mm posterior 

al globo. El clínico puede medir el diámetro de esta línea. Si es mayor de 5 mm, está 

100% correlacionado con una PIC mayor de 20 mm Hg. La literatura también 

sugiere que a medida que aumenta PIC, DVNO aumenta de manera lineal. Debido 

a la naturaleza simple del examen y al tiempo limitado necesario para realizarlo, es 

una prueba ideal para que los médicos de emergencias evalúen a los pacientes con 

cambios en el estado mental de causa desconocida e inicien intervenciones 

urgentes, a menudo que salvan vidas, dirigidas a reduciendo PIC. [30-36] 

 

VI. JUSTIFICACIÓN 

Las enfermedades hipertensivas inducidas por el embarazo (EHIE) está 

clasificada como la segunda causa principal de mortalidad materna en todo el 

mundo. La EHIE en su forma grave es una enfermedad potencialmente grave. 

Podría estar asociado con complicaciones maternas como complicaciones 

pulmonares, cardíacas o renales, síndrome HELLP que comprende hemólisis, 

aumento de la enzima hepática, síndrome de recuento bajo de plaquetas y 

complicaciones neurológicas. La preeclampsia severa aumenta el riesgo de 

mortalidad materna y morbilidad y mortalidad perinatal. 

Las secuelas del sistema nervioso central se atribuyen a su síndrome de 

calibración vascular anormal que afecta a áreas específicas del cerebro. Los signos 

clínicos de presión intracraneal elevada (PIC) no son específicos y a menudo se 

presentan tarde. Son difíciles de interpretar durante el embarazo y la preeclampsia.  

Se desconoce la incidencia real de PIC elevada en preeclampsia y 

eclampsia. El método estándar de oro para la medición de la PIC se basa en el uso 

de dispositivos invasivos. Sin embargo, dicho procedimiento invasivo puede 
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ocasionar complicaciones tales como infección y hemorragia. Además, estos 

procedimientos están contraindicados en estados como trombocitopenia y 

coagulopatía. Muchos estudios han sugerido que las mediciones ecográficas del 

diámetro de la vaina del nervio óptico (DVNO) pueden dar una idea justa de la PIC 

elevada. El nervio óptico está rodeado por una vaina dural y un espacio 

subaracnoideo que contiene líquido cefalorraquídeo. Aproximadamente 3 mm 

detrás del punto de retina y confluencia del nervio óptico, el nervio óptico solo está 

cubierto por grasa y su vaina es bastante distensible en caso de ICP elevada. La 

mayoría de los artículos sobre DVNO como marcador de PIC elevada se encuentran 

en entornos de atención neurocrítica, como accidente cerebrovascular, trauma del 

SNC, meningitis y epilepsia. Suponiendo que el DVNO es un marcador sustituto de 

la PIC elevada, su medición podría usarse como guía para evaluar la gravedad 

clínica. 

 

 

VII. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Se han informado signos de edema cerebral en las imágenes de resonancia 

magnética) en 71 a 100% de los pacientes con características de preeclampsia 

severa. 

 

Se ha demostrado un diagnóstico y tratamiento oportunos del edema 

cerebral, resulta en una disminución de la PIC lo que tiene un impacto significativo 

en la morbilidad y la mortalidad.  

 

Por lo tanto, un método no invasivo para reconocer el edema cerebral y el 

aumento de la PIC podría ser beneficioso en el tratamiento de pacientes con 

cualquier estado hipertensivo. 

 

La ecografía ocular se ha descrito recientemente como un medio rápido y 

confiable para determinar la PIC elevada en pacientes críticamente no 

embarazadas. Debido a la relación anatómica del complejo del nervio óptico con el 
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espacio subaracnoideo dentro del cerebro, un aumento en la PIC resulta en un 

aumento del DVNO lo que  podría indicar papiledema. 

 

Se ha demostrado que la medición por ultrasonido de DVNO se correlaciona 

bien con las mediciones invasivas de PIC. Tres milímetros detrás del globo ocular, 

la vaina del nervio óptico está rodeada solo por grasa orbital y puede distenderse 

en casos de PIC elevada. La mayoría de los estudios que midieron DVNO como un 

medio para diagnosticar PIC elevada se realizaron en pacientes con lesión cerebral 

traumática. También se ha encontrado que este método es útil en pacientes con 

meningitis, accidente cerebrovascular, encefalopatía hepática, epilepsia y el mal de 

montaña. 

 

Recientemente sugirieron que la DVNO también podría usarse para 

diagnosticar PIC elevada en preeclampsia. Un DVNO igual o mayor > 5 mm indica 

un aumento de la PIC con una sensibilidad del 90% y una especificidad del 85%. 

Por lo que surge la siguiente interrogante:  

 

VII.I. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

¿La medición del diámetro de la vaina del nervio óptico se encuentra alterada 

en las pacientes que desarrollan enfermedad hipertensiva del embarazo? 

 

VIII. HIPÓTESIS 

La medición del diámetro de la vaina del nervio óptico es mayor en pacientes 

con enfermedades hipertensivas del embarazo, en comparación con embarazadas 

que no la desarrollaron. 
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IX. OBJETIVOS 

 

IX.I. GENERAL 

Demostrar el aumento en el diámetro de la vaina del nervio óptico en 

embarazadas con enfermedades hipertensivas del embarazo  

 

IX.II ESPECÍFICOS 

 

• Identificar si la medición del diámetro de la vaina del nervio óptico guarda 

relación con la severidad de los estados hipertensivos del embarazo. 

• Distinguir si la medición del diámetro de la vaina del nervio óptico se relaciona 

con mayor número de ingresos a UCIA. 

• Comparar el aumento del diámetro de la vaina del nervio óptico en estados 

hipertensivos y embarazadas sanas  

• Evaluar el uso de neuro-protección en estados hipertensivos del embarazo 

con el aumento del diámetro de la vaina del nervio óptico  

 

X. MATERIALES Y MÉTODOS 

X.I. DISEÑO DE ESTUDIO (TIPO DE ESTUDIO) 

Se realizará un estudio comparativo, descriptivo, observacional y transversal    

 

X.II. CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

• Embarazadas a partir de los 16 años y menores de 45 años 

• Embarazo de las 26 a las 41.6 semanas de gestación por fecha ultima regla o 

ultrasonido del 1 trimestre. 

• Embarazo normoevolutivo o complicado con patología materna. 

• Pacientes con o sin trabajo de parto 

• Pacientes que solicitaron atención en cualquier servicio del Hospital de la Mujer 

de Puebla. 
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X.III. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN  

• Gestantes con atención prenatal u obstétrica fuera del hospital de la mujer Puebla  

• Gestantes que culminaron su embarazo menor a 26 semanas de gestación   

 

X.IV. CRITERIOS DE ELIMINACIÓN 

• Pacientes que decidan abandonar el estudio en cualquier momento 

• Pacientes con expediente clínico que no cuente con la información necesaria 

para el estudio  

 

 

X.V. DEFINICIÓN DEL UNIVERSO DE ESTUDIO  

XIII.V.I UNIVERSO 

Pacientes atendidas para resolución obstétrica en el Hospital de la Mujer de 

Puebla en el periodo de septiembre 2020 – agosto 2021   

 

 

X.V.II PROCEDIMIENTO 

 Toda vez que la paciente acepte participar en el estudio será medido el 

Diámetro de la Vaina de nervio óptico al ingreso, así como el peso, talla y cálculo 

de índice de masa corporal, se documentará si la paciente desarrollo o no algún 

estado hipertensivo, en caso de desarrollo de algún estado hipertensivo serán 

documentadas y se valorara el uso de neutroproteccion a su ingreso, asi como el 

número de pacientes que ingresan a UCIA ; así como también se tomarán en cuenta 

los valores bioquímicos de Hb, ALT, AST y plaquetas. . Serán registrados los datos 

de las condiciones del nacimiento desde capurro, apgar y peso del recién nacido. 

 

 Técnica para medición del Nervio Óptico: La medición se realizará con un 

transductor lineal (onda de 5-10 MHz), utilizando el equipo de ultrasonido que se 

utilizará será un Hitachi Aloka F37 sofware partes superficiales, transductor lineal 

sonda 5413, todas las mediciones serán realizadas por un médico imagenologo 
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capacitado para realizar la medición bajo el siguiente procedimiento: se coloca el 

transductor sobre el párpado del paciente y se hace la búsqueda del nervio óptico; 

una vez encontrado se hace la primera medición en la unión de la retina y el nervio 

óptico, contándose 0.3 cm de forma transversal; subsecuentemente se traza una 

línea perpendicular y se realiza la medición de la vaina en tres ocasiones tomando 

el valor promedio. 

 

X.VI. TAMAÑO DE LA MUESTRA 

Muestreo no probabilístico conveniente, serie de casos consecutivos de 

pacientes atendidas para resolución de evento obstétrico que presentaron o no 

enfermedad hipertensiva del embarazo en el Hospital de la Mujer de Puebla en 

periodo de septiembre 2020 a agosto 2021  

 

X.VII. LUGAR DE REALIZACIÓN 

Servicio de Ginecología y Obstetricia, Hospital de la Mujer de Puebla. 

 

X.VIII ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Las variables nominales se reportarán como frecuencias relativas 

(porcentajes), las cuantitativas continuas como medias aritméticas y desviación 

estándar. La prueba chi cuadrada de Pearson será usada para comparar las 

frecuencias de variables nominales cualitativas, entre dos grupos, o para evaluar la 

homogeneidad en la distribución de dichas variables. Se calculará la curva de COR 

para demostrar la sensibilidad y especificidad del estudio realizado.   

 

Se analizarán las medidas de desempeño diagnóstico según las directrices 

de Medicina Basada en Evidencias, mediante el cálculo de la sensibilidad, 

especificidad, valor predictivo positivo y negativo 

 

Se utilizó un índice de confiabilidad como significativos cuando p < 0.05. El 

paquete estadístico SPSS v26.0 será usado en todos los cálculos.  
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Análisis de estadístico 

 

 

 

Variable(s) de resultado de prueba:   Promedio del DVNO   

Área Error estándara 

Significación 

asintóticab 

95% de intervalo de confianza 

asintótico 

Límite inferior Límite superior 

,999 ,003 ,000 ,993 1,000 

 

Se realizo prueba de chi cuadrada de Pearson con un intervalo de confianza del 95%, con 

una p<0.05, lo cual representa un valor significante del estudio realizado  

 

 

X.IX RESULTADOS 

Se realizó un estudio sobre la “Ccomparación del diámetro de la vaina del nervio óptico 

en pacientes con estados hipertensivos del embarazo y embarazadas sanas” en el 

hospital de la mujer Puebla. Se incluyeron en el estudio 40 pacientes, 27 pacientes 

con estados hipertensivos del embarazo y 13 pacientes embarazadas sanas. Ninguna 

fue excluida o eliminada de nuestro estudio, encontrando los siguientes resultados:   

 

La media para la edad fue de 27.9 +/- 7.07 años, la media para el Índice de masa 

corporal de 31.4+/-5.3 kg/m2.  La medición de la vaina del nervio óptico fue mayor en 

las pacientes con estados hipertensivos del embarazo, de 27 pacientes que cursaron 

con dicho padecimiento el 88.9% presento un DVNO mayor de 5 mm, un 11.1 % 

presento un DVNO menor de 5mm, de las 13 pacientes embarazadas sanas todas 

presentaron un DVNO menor de 5 mm. De nuestra población el 40% curso con 

preeclampsia con criterios de severidad, el 2.5 % con preeclampsia sin criterios de 

severidad, 2.5% con Sx HELLP, 15% con hipertensión gestacional, 5% con HAS 

crónica, 2.5% con HAS más preeclampsia sobreagregada y el 32.5 % fueron 

embarazadas sanas. En cuanto al uso de neuroprotección con esquema zuspan 

modificado se encontró que en las pacientes con estados hipertensivos del embarazo  

el 55.5% recibieron el esquema con una medición del DVNO >5 mm ,33.3 % con DVNO 



 

26 

mayor de 5 mm no recibieron el esquema y en el  11.1% con DVNO menor de 5 mm 

tampoco se empleo dicho manejo. De las 27 pacientes con estados hipertensivos solo 

2 ingresaron a UCIA representando el 7.4% de las pacientes   

 Se realizo prueba de chi cuadrada de pearson con un intervalo de confianza del 95% 

con una p<0.05, se empleo la Curva ROC la cual demostró una sensibilidad del 96.3% 

y una especificidad de 77% para el estudio 

 

 

Grafica 1.- Distribución por edad 

 

 
Fuente:   expedientes clínicos del hospital de la mujer Puebla  

 

En la gráfica  no 1, se observa que el 30% de la población en estudio presento una 

edad de 21-25 años, el 20% una edad de 26-30 años, el 15% una edad de 16 a 20 

años, el 23% una edad de 36 años a mas     
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Tabla 1: Distribución por patología  

 

  Frecuencia Porcentaje 

Pre eclampsia con criterios de 

severidad 

16 40.0 

Pre eclampsia sin criterios de 

severidad 

1 2.5 

Síndrome  Hellp 1 2.5 

Hipertensión gestacional 6 15.0 

HAS crónica 2 5.0 

HAS más pre eclampsia sobre 

agregada 

1 2.5 

Embarazadas sanas 13 32.5 

Total 40 100.0 

Fuente: expedientes clínicos del hospital de la mujer Puebla 

 

En la tabla no 1 se encuentra que el 40% de la población en estudio curso con 

preeclampsia con criterios de severidad, el 2.5 % con preeclampsia sin criterios de 

severidad, 2.5% con sx hellp, 15% con hipertensión gestacional, 5% con HAS 

crónica, 2.5% con has más pre eclampsia sobre agregada y el 32.5 % fueron 

embarazadas sanas 

 

Tabla 2: Relación entre el promedio de la medición del nervio óptico y el 

diagnostico de las pacientes. 

Promedio de VNO 

  <5 >5   

DIAGNOSTICO 

Pre eclampsia con criterios de severidad 0 16 16 

Pre eclampsia sin criterios de severidad 1 0 1 

Síndrome de Hellp 0 1 1 

Hipertensión gestacional 2 4 6 

HAS crónica 0 2 2 

HAS más pre eclampsia sobre agregada 0 1 1 
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Fuente:   expedientes clínicos del hospital de la mujer Puebla 

 

La siguiente tabla representa el número de pacientes con estados hipertensivos del 

embarazo y pacientes sanas que presentaron un diámetro de la vaina del nervio 

óptico  mayor de 5 mm.  De 27 pacientes con estados hipertensivos del embarazo 

el 88.9% curso con un DVNO mayor de 5 mm, 11.1 % presentaron un DVNO menor 

de 5 mm, todas las pacientes sanas obtuvieron un diámetro de la vaina del nervio 

óptico menor de 5 mm   

 

 

  

 

Se empleo la curva ROC la cual demostró una sensibilidad del 96.3% y una especificidad de 77% 
para el estudio 

 

Embarazadas sanas 13 0 13 

Total 16 24 40 
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XX DISCUSIÓN 

Los estados hipertensivos afectan del 5-15 % de los embarazos a nivel mundial. 

Para la OMS los estados hipertensivos son la segunda causa de muerte materna, 

aumentando el ingreso a cuidados intensivos y pudiendo desarrollar múltiples 

complicaciones y secuelas, siendo las neurológicas las más representativas. Es de 

gran importancia detectar a las pacientes con estados hipertensivos del embarazo 

con datos de hipertensión intracraneal, siendo este un reto diagnostico por la 

complejidad del cuadro. Múltiples estudios han demostrado que más del 40% de las 

pacientes que cursan con un síndrome de encefalopatía posterior reversible no 

presentan cifras tensionales de severidad o alteraciones bioquímicas. Los datos 

clínicos de hipertensión intracraneal son específicos y difíciles de interpretar, 

aumentando su complejidad en pacientes embarazadas por todos los cambios 

fisiológicos que conlleva la gestación. Se desconoce la incidencia real de las 

pacientes con estados hipertensivos que cursen con hipertensión intracraneal. 

 

La medición del diámetro de la vaina del nervio óptico (DVNO) por medio de 

ecografía transorbitaria es una técnica no invasiva útil para detectar hipertensión 

intracraneal en pacientes neurocríticos, pudiendo ser esta una herramienta útil en 

pacientes embarazadas que estén afectadas por cualquier estado hipertensivo.  

 

Numerosos estudios han demostrado la correlación entre el aumento del diámetro 

de la vaina del nervio óptico y la hipertensión intracraneal. Acorde a la literatura el 

estándar de oro para demostrar la presencia de hipertensión intracraneal se basa 

en un estudio invasivo, complejo y poco práctico, que dadas las complicaciones y 

cambios bioquímicos en las pacientes embarazadas afectadas por algún estado 

hipertensivo, no seria un estudio viable para su valoración. 

 

El poder detectar a las pacientes embarazadas con riesgo de PRES y poder 

brindarles un manejo óptimo, adecuado e inmediato nos ayudara a disminuir el 

riesgo de complicaciones y secuelas neurológicas, teniendo un gran impacto en el 

pronostico a corto y largo plazo. Esto nos lleva a buscar nuevas alternativas 
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diagnosticas no invasivas y más accesibles siendo la medición ecografía 

transorbitaria de la vaina del diámetro del nervio óptico una posible herramienta 

diagnostica. Un estudio realizado por Dobourgy y su grupo demostraron una 

sensibilidad del 90% para el diagnóstico de hipertensión intracraneal mediante la 

medición del DVNO mayor de 5 mm, lo cual representa una presión intracraneal 

mayor de 20 mmhg   

 

Según la literatura basada en múltiples estudios sobre el DVNO, nuestros resultados 

coinciden con un aumento en la medición del diámetro de la vaina del nervio óptico 

superior a 5 mm en pacientes embarazadas con estados hipertensivos en 

comparación a embarazadas sanas con una sensibilidad en nuestro estudio de 

96.3% y especificidad del 77 % muy parecido a la sensibilidad en estudios de 

Dobourgy del 90% y una especificidad del 85% 

 

Tomando esto en cuenta la medición del diámetro de la vaina del nervio óptico 

podría ser una herramienta útil para la evaluación oportuna, no invasiva, de bajo 

gasto y baja complejidad para la evaluación oportuna de pacientes con estados 

hipertensivos del embarazo para la detección de hipertensión intracraneal.  

  

XX.I CONCLUSIÓN 

Las pacientes embarazadas afectadas por estados hipertensivos del embarazo 

presentaron diámetros de la vaina del nervio óptico mayores de 5 mm en 

comparación de las pacientes embarazadas sanas. Dichos resultados nos 

permitirán usar la ecografía transorbitaria para la medición de la vaina del nervio 

óptico como una nueva herramienta para el diagnóstico de hipertensión intracraneal 

en estados hipertensivos del embarazo, siendo esta una técnica fácil, accesible, de 

bajo costo, pudiendo capacitar a los médicos de imagenología, ginecólogos y 

obstetras para su aplicación, logrando un gran impacto en el pronóstico de las 

pacientes, pudiendo disminuir los riesgos, complicaciones y secuelas neurológicas. 

Falta continuar con la investigación, aumentando el numero de pacientes para poder 

aplicar dicho estudio como parte del protocolo de evaluación en pacientes 
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embarazadas con estados hipertensivos del embarazo en nuestra unidad 

hospitalaria.       

 

 

 

XX.II CONSIDERACIONES ÉTICAS 

Apegado a los principios emanados de la 18ª asamblea médica de Helsinki, 

Finlandia en 1964 y de las modificaciones hechas por la 29ª asamblea en Tokio, 

Japón en 1975 y la 59ª en Seúl Corea 2008 en donde se contempla la investigación 

médica (Investigación Clínica). 

 

De acuerdo a la Ley General de Salud de los Estados Unidos Mexicanos en 

su Artículo 17, establece que este estudio es categoría II de los procesos de 

investigación, por lo que se plantea una investigación ¨con riesgo mínimo¨ motivo 

por el cual todos los pacientes que acepten participar en el estudio firmarán una 

Carta de Consentimiento Informado en la cual se describirán los aspectos básicos 

sobre su participación en el estudio. 

 

El proyecto será sometido al Comité Local de Investigación en Salud del 

Hospital, quienes Aprobaron su realización. 

 

La información será manejada por grupos con el fin de garantizar la 

confidencialidad de los pacientes. Se omitió el empleo de nombres propios. La 

información será utilizada solo con el propósito de la investigación. La salud y 

seguridad de los pacientes fueron prioritarios al interés de la investigación.  
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