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O DEFINICION

Segun los antecedentes personales, examen fisico y los hallazgos de laboratorio, los
trastornos hipertensivos se clasifican como:

1. Hipertension Gestacional

2. Preeclampsia

3. Eclampsia

4. Hipertension Arterial Cronica

5. Hipertension Arterial Créonica mds preeclampsia sobreagregada

Hipertension gestacional
Embarazada con hipertension arterial después de las veinte semanas de gestacion,
sin proteinuria asociada y sin antecedentes de hipertension antes del embarazo. La



presion sanguinea retorna a lo normal antes de las doce semanas posparto;
usualmente se normaliza en el puerperio. Tiene un curso benigno y buen pronostico,
con una tendencia recurrir en los siguientes embarazos y mayor riesgo de desarrollar
hipertension posteriormente. Es la causa mds frecuente de hipertension durante el
embarazo. Su frecuencia esta entfre el 6 y el 17% de las nuliparas y entre el 2 al 4%
de las multiparas; ésta frecuencia aumenta adicionalmente en mujeres con
preeclampsia previa y en mujeres con gestaciones multiples. (5)

HTA gestacional leve: > 140 y/o 90 mmHg y severa > 160 y/o 110 mmHg (5.6)

Estas pacientes pueden evolucionar de tres formas diferentes:

= Que en algun momento desarrolle proteinuria y entrard al grupo de las
preeclampticas. El riesgo de preeclampsia depende de la edad gestacional
donde se presente; si es antes de las 30 semanas finalmente 50% desarrollard
preeclampsia; si es luego de la semana 36; cae al 10%.

= Que nunca desarrolle proteinuria y la presion arterial regrese a valores normales
antes de las 12 semanas posparto, en cuyo caso se hablard que la paciente
tuvo una hipertension transitoria o gestacional (diagnostico sélo retrospectivo).

* Que no se desarrolle profeinuria pero persista hiperfension luego de doce
semanas posparto, en cuyo caso se hablard de HTA crénica.

La morbilidad materna y perinatal esta aumentada en mujeres con hipertension
gestacional severaq, incluso fienen mayor morbilidad comparadas con las pacientes
con preeclampsia leve, por eso estas pacientes deben ser manejadas como si ellas
tuvieran una preeclampsia severa. (7)

Preeclampsia

Desorden multisistémico de causa desconocida que es Unico en el embarazo
humano. Esta caracterizado por una respuesta vascular anormal a la placentacion,
asociado con incremento en la resistencia vascular  sistémica, agregacion
plaquetaria, activacion del sistema de la coagulacion y disfuncion endotelial
llevando a vasoespasmo y alteracion en muchos sistemas humorales y autacoides
relacionados con el control del volumen y la presidon sanguinea. Los cambios
patoldgicos en este desorden son primariamente de natfuraleza isquémica vy
afectan la placenta, el rindn, el higado y el cerebro.

La distincién entre preeclampsia, hipertensidon arterial crénica o hipertension
gestacional, radica en el hecho que la preeclampsia es mds que una hipertension,
es un sindrome sistémico, y varias de sus complicaciones no hipertensivas pueden
amenazar la vida aun con elevaciones de la presion arterial leves. (3)

» Embarazada con hipertension arterial después de las veinte semanas de
gestacion, con proteinuria asociada y sin antecedentes de hipertension antes
del embarazo. La presidon sanguinea retorna a lo normal antes de las doce
semanas posparto.

= Cifras absolutas < de 140/90 (teniendo referencia los valores bdsales antes de las
20 semanas; un aumento de 15 mmHg en la PAD y de 30 mmHg en la PAS),
ameritan observacion, especialmente si la proteinuria es positiva y el dcido Urico
es superior a 6 mg/dl.

= En ausencia de proteinuria, la preeclampsia debe ser considerada cuando la
hipertension gestacional esta asociada con signos premonitorios o sinfomas



cerebrales persistentes, cefalea en “casco”, de aparicidn reciente, duracion
mayor de 6 a 8 horas y que no cede a analgésicos comunes, epigastralgia o
dolor en cuadrante superior derecho con nauseas o vomito, ademds
frombocitopenia y alteracion de las enzimas hepdticas. (4,8)

La frecuencia de preeclampsia en nuliparas es del 2 al 7%, en multiparas del 1 al
5%, aumenta en mujeres con embarazo gemelar al 14%, en aquellas con
preeclampsia previa al 18%, del 25% en las pacientes con hipertension preexistente y
el riesgo es hasta del 50% en mujeres quienes desarrollen preeclampsia temprana
(antes de la semana 27) (1.,9).

La preeclampsia es rara antes de las 24 semanas (8).

Preeclampsia leve

e Presion Arterial: > 140 / 90 mmHg pero < de 160 / 110 mmhg
* Proteinuria: > 300 mg pero < de 5 gr. en orina de 24 horas

e Ausencia de compromiso de érgano blanco

Preeclampsia Severa (4)

e Presion Arterial: > 160 y/o 110 mmHg y cualquier nivel de proteinuria > a 300mg
en 24 horas
Proteinuria: > 140 y/o 90 mmHg vy proteinuria severa: > de 5 gr. en 24 horas

« Dano de érgano blanco materno:

- Hematoldgico: Trombocitopenia < de 100.000 plaguetas
Hemolisis microangiopdtica
CID (Usualmente como complicacion de un abruptio.
Muy raro como complicacion primaria)

- Hepdtico:  Alteracion de enzimas hepdticas
Epigastralgia, dolor en hipocondrio derecho
Sindrome de H.E.L.L.P (3-18%)
Falla ¢ Ruptura hepdatica (<1%)

- Neurologico: Alteracion del estado mental, cefalea persistente
gue no mejore con
analgésicos comunes y de reciente aparicion, vision
borrosa y escotomas.
Eclampsia (1%)
Accidente cerebro-vascular

- Renal: Oliguria: < 500cc en 24 horas (1 — 5%)
Creatinina > 1.2 mg/dl
Insuficiencia renal aguda

- Pulmonar:  Edema pulmonar agudo (2 - 5%)

- Abruptio de placenta (1 - 4%)

+ Compromiso Fetal
e Restriccion del crecimiento infrauterino (10 -25%) con alteracion
hemodindmica demostrada por Doppler ¢ Sufrimiento fetal agudo.
» Oligoamnios



Eclampsia

Definida como actividad convulsiva (ténico-clénica focal o generalizada), coma no
relacionados con otra condicion cerebral en paciente obstétrica con preeclampsia
O ceguera cortical. Se presenta en el 0.5% de las pacientes preeclampticas (10,11)

Hipertension arterial crénica (HTAC)

Toda paciente con antecedentes de hipertensidon antes del embarazo 6 que se
encuentre hipertensa en las primeras veinte semanas de gestacion ¢ que luego de
12 semanas del posparto persista hipertensa

Hipertension arterial cronica mas preeclampsia sobreagregada

Complica el 25% de los embarazos de hipertensas cronicas. (8)

+ Toda paciente hipertensa cronica sin proteinuria previa (antes de las veinte
semanas), presente proteinuria luego de las 20 semanas.

« Toda paciente hipertensa cronica con proteinuria antes de las 20 semanas que:
o Aumente subitamente la proteinuria. Ayuda al diagnostico el aumento de 1

gr. con relacion a la basal. Es el mejor indicador (12)

o Aumente sUbitamente la PA en una paciente que venia bien confrolada.
0 Presencia de trombocitopenia (<100.000)
o Aumento de las aminotransferasas

La incidencia es mayor si se asocia a insuficiencia renal, hipertension por mas de 4
anos e historia de hipertension en embarazos previos. Es mas frecuente el abruptio.
(8). Recurrencia del 46%

O OBIJETIVOS

« ldentificar todas las maternas que lleguen al servicio de ginecoobstetricia de
la Clinica Bolivariana con trastornos hipertensivos.

¢ Manejar en forma temprana todas las pacientes que presenten hipertension
en embarazo, para evitar complicaciones maternas y neonatales severas.

« Disminuir morbilidad y mortalidad asociada a los trastornos hipertensivos en el
embarazo, con el manejo oportuno y adecuado de esta patologia.

O POBLACION OBJETO

Los trastornos hipertensivos se presentan en 7-9% de los embarazos.

En los paises subdesarrollados, la preeclampsia sigue siendo la primera causa de
muerte materna (35%), y la segunda o tercera en paises desarrollados luego del
embolismo pulmonar y los eventos hemorrdgicos. Ademds las pacientes que
desarrollen preeclampsia o hipertension gestacional fienen un riesgo elevado de
hipertension o de accidente cerebrovascular en la vida adulta. (1,2)

O ALCANCE

Todas las maternas con frastornos hipertensivos que ingresen al servicio de
Ginecoobstetricia de la Clinica Universitaria Bolivariana



O RECOMENDACIONES
* Prevencion

Educacion desde el inicio del control prenatal con indicaciones claras para una
consulta oportuna.

Captar en consulta de alto riesgo las pacientes con este antecedente en
gestaciones previas y detectar factores de riesgo

+ Prediccion de la preeclampsia

Muchos marcadores biogquimicos han sido propuestos para predecir cual mujer
tiene mayor probabilidad de desarrollar preeclampsia. Estos marcadores fueron
generalmente escogidos en base a las anormalidades fisiopatologicas especificas
que han sido reportadas en asociacidon con la preeclampsia, por ejemplo la
disfuncién placentaria, activacion endotelial y de la coagulacion e inflamacién
sistémica. Las concentraciones maternas de estos biomarcadores han sido
reportadas tanto incrementados como reducidos temprano en la gestacion antes
del inicio de la preeclampsia. Sin embargo, datos de confiabilidad de estos
marcadores indicando preeclampsia han sido inconsistentes, y muchos marcadores
no son lo suficientemente especificos o predictivos para el uso rutinario en la
prdctica clinica. (4)

« Prevencion de la preeclampsia

En la revision de Cochrane, el suplemento de calcio fue asociado con reduccion de
la hipertension y preeclampsia, en pacientes con alto riesgo y con ingesta basal
dietética baja.

Aunque existe confroversia; basados en datos disponibles ni el suplemento de
calcio, ni las bajas dosis de aspirina, zinc, magnesio, aceite de pescado, vitaminas C
y E han demostrado un efecto protector. (4,5)

+ Deteccidon

Aquellas mujeres quienes tienen factores de riesgo se deben reconocer y deben tener un
monitoreo mas intenso:

Historia previa de preeclampsia (Riesgo relativo 7.19)

Anticuerpo antifosfolipido (RR 9.72),

Diabetes preexistente (RR 3.56),

Embarazo mdltiple (RR 2.93),

Nuliparidad (RR 2.91),

Historia familiar de preeclampsia, madre o hermana (RR 2.90),

Aumento de la presion arterial (diastolica > 80 mm Hg) en el control prenatal RR
1.38),

Elevacién del indice de masa corporal (>35) antes del embarazo (RR 2.47) y en el
control prenatal (RR 1.55),
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Edad materna > 40 (RR 1.96 para multiparas).

Intervalo > a 10 afios desde el embarazo previo (RR 1)
Enfermedad autoinmune (RR 14)

Hipertension arterial cronica y enfermedad renal (RR 15)

O o0ooo

« DIAGNOSTICO

e La aproximacién al diagnostico es bdsicamente clinica, seguimiento de la
presion arterial durante el embarazo y busqueda exhaustiva de signos
sugestivos de compromiso severo de la hipertension.

« Latoma de la presion arterial se realiza en posicion sentada, con tensiometro
manual, el brazalete debe medir 1.5 la circunferencia del brazo y estar a nivel
del corazoén. Se registra la PAD cuando desaparece el sonido (Korotkoff 5).
Los registros de la presion arterial usados para establecer el diagndstico no
deben tener mas de 7 dias de diferencia.

e Se considera elevada la presion > 140 y/o 90 mmHg en dos tomas con al
menos 4-6 horas de diferencia, ¢ una sola toma con Presion arterial diastolica
> 110 mmHg.

* La proteinura se define como la presencia de mds de 300 mg de protfeinas en
orina de 24 horas.

« Si la recoleccion de orina no esta disponible, entonces la proteinuria es
definida como al menos 30mg/dl (> 1 + en la firilla, sin signos de infeccidn,
estearasa leucocitaria) en dos ocasiones con 4-6 horas de diferencia, vy
menos de 7 dias de diferencia. La proteinuria por micrométodo carece de la
sensibilidad y precision de los métodos tradicionales por lo que sélo se debe
usar para adquirir una idea global del estado de la paciente (4,5)

Monitoria de pacientes con alto riesgo para trastorno hipertensivo

= Tomas frecuentes de la presion arterial con la paciente sentada luego de un
reposo de 15 minutos después de la semana 26.

= Deteccidn de proteinuria con cintilla en cada consulta en el tercer trimestre; la
presencia de una +, & mds requiere proteinuria en 24 horas

= Conftrol estricto del incremento de peso; el incremento de mds de un kilo por
semana o la presencia de edema generalizado deben crear alerta.

» Infterrogar y educar sobre la presencia de los siguientes sinftomas: Cefalea global,
trastornos visuales o dolor en el epigastrio.

= Remision Consulta ambulatoria de alto riesgo obstétrico ARO las pacientes con
factores de riesgo

= Remision Urgencias de obstetricia de Il nivel. Pacientes con aumento de la
presion arterial, presencia de proteinuria, o la aparicion de sinfomas
premonitorios

Examenes de laboratorio recomendados (16)




Normalidad SIGNIFICADO
La hemoconcentracién sugiere hipertensién con o sin
HB-HCTO proteinuria y se correlaciona con severidad; igualmente la
disminucion abrupta sugiere hemolisis
Plaquetas . . . .
(>150.000) < 100.000 Trombocitopenia; sugiere severidad
Proteinuria en 24 | Confirma el diagndstico de preeclampsia o nefropatia,
horas indica severidad
Creatinina Anormalidad o incremento, sumados a oliguria sugieren
(< 0.8 mg/dl) deterioro
Acido 0rico Sensible indicador de preeclampsia severa. Su elevacion
(<4.5 m/dl) indica progresion. Marcador de disfuncion tubular
TGO-TGP Su elevacién al doble indica severidad y compromiso
(<35 U/L) hepdtico
DHL Su elevacion indica compromiso hepdtico o hemdlisis.

(180 -550 U/L) Indica severidad

TP, TPT, Fibrinégeno | Cuando estdn alteradas indican severidad. No se solicitan
y extendido de | de rutina sino en cuadros de preeclampsia severa o
sangre periférica |sospecha de CID

* TRATAMIENTO

Manejo preparto
Varia de acuerdo a la presentacion clinica de la enfermedad y la edad gestacional

Hipertension Gestacional no severa y/o Preeclampsia No severa

1. Hospitalizar. Valorar el estado de la madre y el feto, confirmar la edad
gestacional y segun estado clinico y criterio médico definir la necesidad de
hospitalizar.

2. Dieta libre sin restriccion de sodio.

3. Restringir la actividad fisica pero no el reposo absoluto en cama, ya que
favorece los fendmenos frombo-embdlicos.

4. Control signos vitales cada 4 horas (6 mds periddico segun la clinica) Control
de movimientos fetales

5. Vigilancia de signos premonitorios.
6. Control de liquidos administrados y eliminados.

7. Hidratacién (con LEV, y/u orales en la permanencia) 1-2 cc Kg/h o 60 a 120
cc/h. El volumen intravascular esta contraido y la permeabilidad capilar esta
incrementada en las mujeres con preeclampsia, por lo tanto la precarga de la
paciente tiene que ser realizada lentamente para prevenir el edema pulmonar




8. Laboratorio: Hemoleucograma, plaguetas, creatinina, dcido Urico, proteinas
en orina de 24 horas, AST, ALT, DHL (Si hay frombocitopenia y/o alteracion de las
enzimas hepdadticas, se solicita: TP, TPT, extendido de sangre periférica,
fibrindgeno)

9. Maduracion fetal con esteroides: Si es > de 24 semanas y < 34 semanas con
inminencia de parto prematuro, usar betametasona 12 mg IM, se repite en 24
horas. Disminuyen significativamente el SDR, el riesgo de hemorragia
infraventricular, infeccidn neonatal y muerte neonatal.

10. Si durante la hospitalizacién la paciente no tiene Criterios de hipertension
gestacional severa o preeclampsia severa. (Pacientes con <37 semanas de
gestacion y PAS <150 mmHg y PAD <100 mmHg, proteinuria < 1gr en orina de 24
horas. Con enzimas hepdticas normales, conteo plaguetario > de 150.000 vy sin
premonitorios. Sino cumple todos los criterios el manejo es hospitalario) Durante el
manejo ambulatorio, la paciente debe tener reposo, registrarse diariamente la
presion arterial y la proteinuria por micrométodo. Evaluar la aparicion de
sinftomas premonitorios. Ademds paciente altamente confiable que se espera
guarde las recomendaciones y este residiendo cerca al centro de atencion, esto
en casos muy especiales y lejos del término. Si no se puede evaluar dos veces
por semana por obstetra con laboratorio de control (conteo plaquetario y
enzimas hepdticas), NST cada semana y ECO cada 3 semanas; debe
permanecer hospitalizada hasta el final del embarazo. (5)

11. Si hay alteracion clinica o de laboratorio la paciente se hospitaliza hasta la
terminacion del embarazo.

12. Embarazo a término, 37 semanas: maduracion cervical e induccidon con
oxitocina. Monitoreo fetal intfraparto

13. Finalizar la gestacion si tiene > 34 semanas de gestacion con inicio
espontdneo del trabajo de parto o ruptura de membranas, alteracion en las
pruebas de bienestar fetal o RCIU.

14. Cesdrea segun circunstancias obstétrica (5)

Hipertension Gestacional Severa y/o Preeclampsia Severa

Se hospitaliza en Nivel lll: Unidad de cuidados obstétricos especiales. Iguales
recomendaciones antes anotadas y se realizan los primeros 9 pasos anteriores.

Si ya se ha desarrollado una hipertensiéon gestacional o una preeclampsia severa,
el objetivo es detectar el desarrollo de disfuncidon orgdnica mediante el
seguimiento clinico y de laboratorio. Se recomienda vigilancia de la aparicidon de
sinfomas premonitorios, evaluar: AST, DHL, conteo plaquetario, y creatinina. Se
realizan diarios durante el manejo expectante de preeclampsia severa lejos del
término. (5)




Evaluacion fetal: con recuento diario de movimientos fetales en asociacién con
NST y perfil biofisico dos veces por semana hasta el momento del parto. Como en
algunas pacientes puede disminuir el flujo Utero placentario, se recomienda
ecografia obstétrica para evaluar el peso fetal y el volumen de liquido amnidtico
cada 2 semanas. Si hay RCIU se realiza Doppler feto-placentario. La frecuencia
de los test depende de: severidad de la hipertension o preeclampsia, edad
gestacional al momento del diagndstico, los hallazgos del crecimiento fetal. La
mayoria de las series clinicas sugieren realizarlos, dos veces por semana si hay
sospecha de RCIU, y diariamente durante el tfratamiento expectante de mujeres
con preeclampsia severa y menos de 32 semanas de gestacion. (5)

Prevenir las convulsiones, con el uso del Sulfato de Magnesio (17)

Control de la presiéon arterial (ver mas adelante)

El sulfato de magnesio controla el 95% de las convulsiones ecldmpticas. Por su
seguridad y eficacia ha sido demostrada en el estudio MAGPIE (18). En el cual
10.000 embarazadas, con presidon arterial de al menos 140/90 mmhg y proteinuria de
una + fueron fratadas con sulfato inframuscular o placebo. Los hallazgos mas
importantes: disminuyeron el riesgo de convulsiones significativamente, sin tener en
cuenta la severidad de la preeclampsia, edad gestacional, o paridad. Menor
mortalidad materna.

Mejora el vasoespasmo cerebral asociado con la preeclampsia. Induce
vasodilatacion, liberacidon de acetfilcolina de la placa motora suprimiendo la
fransmisidon del impulso del musculo liso vascular. Inhibe la entrada de calcio en el
musculo liso vascular, evitando la activacion de la unidad confrdctil.
Fisioldgicamente tiene la ventaja de aumentar el flujo sanguineo placentario.
Indicado en pacientes con sinfomas premonitorios: cefalea de inicio reciente, “en
casco’, que no responde a analgésicos comunes, mayor a 6-8 horas, fotopsias,
escotomas, visidon borrosa, epigastralgia, dolor en hipocondrio derecho, ROT
exaltados, durante las primeras 24 horas de observacion inicial de una preeclampsia
severa.

Manejo:

Impregnacién: 5 ampollas (ampolla de 2 gramos) de Sulfato de Magnesio en 500
cc de solucion salina; pasar 250 cc en 30 minutos. Se continuard con dosis de
mantenimiento a 2 gr. por hora.

Se administra durante el frabajo de parto, parto y la duracién es variable en el

posparto, pero en general por 24 a 48 horas, cuando el riesgo de convulsion

alcanza su nadir (2)

Controlar cada hora:

» Reflejos osteotendinosos que estén presentes (la perdida es el primer signo de
hipermagnesemia).

» liguidos administrados-eliminados (gasto urinario minimo de 100 cc en 4 horas).

» Signos vitales (minimo 12 respiraciones por minuto).

No necesita monitorizacion sérica si se hace un estrecho seguimiento clinico.
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Rango normal del Magnesio 1.5 a2 mEg/ L

= Dosis terapéuticas: 5a7 mEg/ L

» Perdida del reflejo tendinoso: 8-10 mEqg/ L
= Depresidon respiratoria: 12-17 mEg/ L

» Paro cardiaco: 19-20 mEg/ L

Si hay evidencia de toxicidad se suspende la infusion y se administra: 1gr IV de
gluconato de calcio lentamente

Contraindicacion:  Hipersensibiidad  documentada, bloqueo  cardiaco,
enfermedad de Addison, dano miocdrdico, hepatitis severa y miastenia gravis. En
pacientes con IRC, se administra la dosis de carga, y se mantiene a 1 gr./hora.
Midiendo los niveles de magnesio cada una a dos horas. Se considera la fenitoina
como alternativa (12)

Control de la Presién Arterial

Objetivo: proteger a la embarazada de la hipertension severa y asi prevenir la
hemorragia infracerebral, el abruptio de placenta y la insuficiencia cardiaca
izquierda. La principal causa de muerte materna por preeclampsia son los
accidentes cerebro vasculares secundarios a hipertension aguda llevando
aproximadamente el 40% de las muertes maternas por preeclampsia. (19)

= Se inicia el tratamiento hipotensor con PAD > 105 mmHg y/o PAS > 160 mmHg,
para lograr mantener una PA de 140-150 / 90-100 mmHg 6 una media de 125
mmHg (1, 2,5, 8).

= Para adolescentes con PAD previas de 75 mmHg el tratamiento se inicia cuando
alcancen PAD > 100 mmHg (5.8)

Hipertension Aguda Severa
Definida como PAS > 170 mmHg y/6 PAD > 110 mmHg, si es sostenido (1,8)
La definicion de hipertension sostenida no es clara, rangos de 30 minutos a 2 horas

(5)

Encefalopatia hipertensiva

El flujo sanguineo cerebral permanece autorregulado y estable denfro de ciertos
limites (presion arterial media entre 60 y 120 mmHg. A presiones medias de 180 mm
Hg se supera la autorregulacion y se presenta una vasodilataciéon que conduce a
edema cerebral.

Clinicamente, la encefalopatia hipertensiva se caracteriza por el inicio agudo o
subagudo de letargia, confusidon, cefalea, trastornos visuales y convulsiones. En la
patogénesis de la encefalopatia hipertensiva se combinan una disfuncién
endotelial con disrupcion de la barrera hematoencefdlica, incremento en la
permeabilidad endotelial, edema cerebral y aparicion de microhemorragias.

Debido a la disminucidon del volumen plasmdatico, las embarazadas hipertensas
pueden ser muy sensibles a pequenas dosis de hipotensores llevando caidas
abruptas de la presidon arterial.

Manejo:

10
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Hidratar la paciente para expandir el volumen plasmdtico, asi se evita la
taquicardia refleja y la hipotension abrupta precipitada por la vasodilatacion de
un volumen circulatorio contraido. Bolo de 250 cc de solucion salina, que se logra
pasando el sulfato de magnesio. No debe disminuirse excesivamente la presion
arterial para no afectar la perfusidon placentaria (no mdas de 25-30 mmHg de PA
diastdlica.). Si se trata agresivamente con liquidos y electrolitos aumenta el liquido
intersticial y hay mayor riesgo de desarrollar edema agudo de pulmon.

Sulfato de Magnesio, como profilaxis de la convulsion. Carga de 6 gr. IV pasar en
20 minutos, seguido por 2 gr./h

Los episodios hipertensivos agudos periparto deben ser tratados y el objetivo es
obtener una PAD 90 a 100 mmHg y una PAS 140 a 150 mmHg (2)

Control de liquidos endovenosos 100 cc/hora. Son muy sensibles a la sobrecarga
hidrica y tienen riesgo de desarrollar edema Cardiopulmonar

Si presién arterial > 160 y/o 110 mmHg, se inicia manejo hipotensor

Nifedipina: C&psulas de 10 mg
Se recomienda 10 a 20 mg VO cada 30minutos hasta un maximo de 50 mg (5)
Otro esquema 10 mg cada 15 minutos hasta un mdéximo de 30 mg (6)

Labetalol: Ampolla 20 cc -100mg. 1 cc -5 mg

Infusion intermitente: se administra cada 10 minufos hasta un maximo de 220 a 300
mg en 24 horas.

Esquema 20, 40, 80, 80 y finalmente 80 mg. Una vez alcanzada esta dosis pensar
en ofro antihipertensivo

Infusion continua: Se diluye una ampolla en 80 cc de SS 0.9% (concentracion
Img/1mi)

Administrar a 0.5 — 2 mg/ minuto

Nitroprusiato de sodio:

0.25 micro/kg/min. Incremento 0.25 micro/kg/min. cada 5 minutos hasta un
maximo de 5 micro/kg/min. Es particularmente Ufil para las pacientes con
hipertension severa quienes tienen falla cardiaca congestiva y edema pulmonar,
porque actua reduciendo la resistencia periférica y la precarga ventricular,
llevando a reduccién den la congestiéon pulmonar. Debe ser usado como Ultima
opcioén (6)

Recientes estudios comparando los diferentes tratamientos para la hipertension
aguda severa han mostrado que la nifedipina en cdpsulas y tabletas es tan buena
como el labetalol y segura en el tratamiento inicial. Los autores creen que el
labetalol y la nifedipina muestran ser promisorios. EIl mas reciente andlisis del
Cochrane sugiere que no hay una Unica escogencia para el tratamiento de la
hipertension aguda severa y el agente debe ser elegido basado en la experiencia
del médico y familiaridad. La Hidralazina actualmente no es una droga de eleccion
por los efectos adversos maternos (1,6)

Interrupcion del manejo expectante

Indicaciones MATERNAS
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Inestabilidad en el control de la PA a pesar del tfratamiento hipotensor PA > de
160/105 mmHg

Recuento plaquetario < de 100.000

Deterioro en la funcidn renal: aumento en la creatinina, disminucidn del débito
urinario a < de 500 cc/dia.

Aumento de la deshidrogenasa ldctica: > 1000 U/L. Alteracion de enzimas
hepdticas con epigastralgia, dolor en hipocondrio derecho. Falla 6 Rotura

hepdtica. H.E.L.L.P

Premonitorios persistentes a pesar del sulfato de magnesio

Eclampsia, accidente cerebro-vascular, vaso espasmo al fondo de ojo
Edema pulmonar agudo

CID

Abruptio de placenta

Nota: La proteinuria severa aislada no es una indicacion para terminar
gestacion

Indicaciones FETALES

R.C.I.U con alteracion hemodindmica confirmada por eco doppler
Sufrimiento fetal agudo

ACCIONES: Segun la edad gestacional asi:

la

Estos embarazos estdn asociados con incremento en la frecuencia de
morbimortalidad materna y con un riesgo importante para el feto (RCIU,
hipoxemia y muerte) hay acuerdo universal que tales pacientes se les debe
terminar el embarazo cuando alcancen las 34 semanas de gestacion,
maduracién cervical e induccidn con oxitocina con monitoreo fetal intraparto.

Antes de las 34 semanas se fermina el embarazo si hay indicacion materna o
fetal.

Si presenta preeclampsia severa y tiene entre 33 y 34 semanas se aplican los
esteroides y parto luego de 48 horas.

Por debajo de las 23 semanas se lo ofrece terminacion del embarazo.

Pacientes enfre las 23 y 32 semanas el manejo es individual dependiendo de
la situacidon clinica y respuesta luego de un periodo de observacion de 24
horas. (5)

Considerar la posibilidad de cesdrea sino hay respuesta a la induccion (cuello
desfavorable) o por indicacion obstétrica.

En algunos casos la preeclampsia mejora luego de la hospitalizacion,
tratamiento con sulfato de magnesio y agentes antihipertensivos, tal manejo
puede prolongar el embarazo con disminucion de la morbilidad perinatal y
mortalidad. Solo en centros equipados para seguimiento materno y fetal (8)

El manejo debe ser todo el tiempo de tipo hospitalario, la gravedad de la
situacién no permite un manejo ambulatorio por el control estrecho que debe
tenerse.

12
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Manejo intraparto

Sibai; uno de los expertos en el tema recomienda: intentar parto vaginal en
todas las mujeres con enfermedad leve y para la mayoria de las mujeres con
enfermedad severa, particularmente si tienen mds de 30 semanas de
gestacion.

La decision de realizar cesdrea debe ser basada en la edad gestacional,
condicion fetal, presencia de trabajo de parto e indice de Bishop. En
general la presencia de preeclampsia severa no es una indicaciéon para el
parto por cesdrea. Recomienda cesdrea electiva en pacientes con
preeclampsia severa mas RCIU; si la edad gestacional es menor de 32
semanas y en presencia de cuello no favorable (5)

Las pacientes con enfermedad severa y/o RCIU, tienen mayor riesgo de
poca reserva fetal y abruptio de placenta. La presencia de irritabilidad
uterina y/o desaceleraciones variables recurrentes puede ser el primer signo
de abrupftio placenta. Se debe monitorizar confinuamente la frecuencia
cardiaca fetal y la actividad uterina, con especial atencién a la
hiperestimulaciéon y el sangrado vaginal durante el frabajo de parto.

Algunas con enfermedad leve pueden progresar a severa como resultado
de cambios en el gasto cardiaco y estrés hormonal durante el trabajo de
parto. Se debe realizar un monitoreo continuo de la presion arterial

Si se toma la decisiéon de terminar el embarazo la induccion del trabajo de
parto debe ser llevada a cabo agresivamente, usualmente dentro de las
primeras 24 horas. En gestaciones lejos del termino y si las condiciones
maternas son lo suficientemente estables para prolongar el embarazo por 48
horas, se aplica maduracién pulmonar fetal

La analgesia epidural esta contraindicada en presencia de coagulopatia o
severa frombocitopenia, menor de 70.000 plaguetas (5,8)

Continuar el sulfato de magnesio a 2 gr/hora

Manejo en el posparto

Durante el posparto inmediato, mujeres con preeclampsia deben recibir
estrecha monitorizacién de la presion arterial y sintomas premonitorios,
medicion exacta de los liquidos administrados y eliminados (en el posparto
hay una movilizacién de liquido extracelular llevando a un aumento de
volumen intravascular) oximetria y auscultacion pulmonar

Debe continuarse la infusion de sulfato de magnesio al menos 24 a 48 horas;
o0 mientras persistan los sinfomas premonitorios.

Después del parto, mujeres con preeclampsia requieren una estrecha
vigilancia de la presién arterial. Se debe disminuir con agentes infravenosos
la presion > 170/110 mmHg. Considerar la terapia oral para presion arterial
sostenida > 155-160 y/o 100 -105 mmhg (10, 26) Sibai recomienda Nifedipina
10 mg VO cada 6 horas si es de 10 mg o 30 mg VO cada 12 horas si es de
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larga accion.

Datos disponibles sugieren que todos los hipotensores son excretados en la leche
maternal, pero la mayoria en concenfraciones insignificantes.

La hipertension posparto es comun y usualmente se presenta en los primeros cinco
dias del puerperio, demorando el alta. La metidopa debe ser evitada en el
posparto por el riesgo de depresion. Se recomienda como primera linea la
nifedipina y/o un betablogueador; mdas un IECA si ofro agente es requerido (1)

El labetalol y el propanolol son preferidos si los betabloqueadores son requeridos (?)
El uso de furosemida para pacientes con preeclampsia severa ayuda a normalizar
la presion arterial mdas rdpidamente, disminuir la necesidad de antihipertensivos y
acorta la hospitalizacion. Esta indicada después del inicio espontdneo de la diuresis
y haber suspendido el sulfato de magnesio, se administra 20mg de furosemida oral
por 5 dias con suplemento oral de potasio (19)

En los casos severos se puede demorar el retorno de la presion arterial normal hasta
2 a 4 semanas.

El tratamiento debe continuarse al menos los primeros 30 dias, suspenderse vy
observar la presion arterial una a dos semanas a intervalos de un mes, luego cada 3
a 6 meses por intervalo de un ano, excepto sila paciente es una hipertensa crénica
reconocida y reclasificarse posterior al puerperio.

Hipertension cronica en embarazo (HTAC)

Incidencia del 3 a 5%; el 95 a 98% tienen una HTAC esencial y el 2 a 5% una
secundaria. Es mayor en obesas, raza negra y con edad avanzada (1, 12,13)
Definicion: HTAC leve > 140 y/o 90 mmHg. HTAC severa > 160 y/o 110 mmHg (6,12)

Manejo preconcepcional:

Evaluar la severidad de la hipertension y la presencia o no de daio en érgano
blanco principalmente en pacientes con HTAC de varios anos de evolucion
(hipertrofia ventricular, retinopatia y enfermedad renal) Si el dano esta
presente se debe informar a la paciente que el embarazo puede exacerbar
la condicién, con potencial falla cardiaca, falla renal y requerir didlisis y aun la
muerte.(8)

En las pacientes jovenes se debe descartar hipertension secundaria.
Enfermedad renal (glomerulonefritis, nefritis intersticial, rinones poliquisticos,
estenosis de la arteria renal) enfermedad del coladgeno (lupus, esclerodermal),
enfermedad endocrina (diabetes con dano vascular, feocromocitoma,
tirotoxicosis, enfermedad de Cushing, hiperaldosteronismo) o coartacion de la
aorta. (20)
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Establecer modificaciones favorables en el estilo de vida. Eliminacion del
tabaqguismo y consumo de alcohol, reduccién en el consumo de sodio, no
realizar ejercicios aerdbicos.

Tienen mayor riesgo de preeclampsia, RCIU y abruptio (1,2,21)

La severidad de la presidon preexistente predice el resultado materno y fetal. El
25% desarrollan preeclampsia superimpuesta. Es mas frecuente la diabetes
mellitus gestacional debido a la obesidad y a la resistencia a la insulina

Manejo en el embarazo

El objetivo del tratamiento en la HTAC es reducir el riesgo materno de
complicaciones vasculares. Se puede prolongar la gestacion y mejorar la
madurez fetal (8)

El cuidado obstétrico de una paciente con HTAC, incluye: estudio renal completo
con depuracion y proteinuria en 24 horas, enzimas hepdticas, dcido Urico y HLG
completo. Considerar en pacientes con HTAC de larga data, estudios de Rx de
TX, electrocardiograma, y ecocardiograma. Si la HTAC es un nuevo diagnostico o
la PA es extremadamente alta, se debe tratar de investigar una causa
secundaria y tratar rdpidamente

Debido a la disminucion fisiologica de la presidn arterial, una tercera parte de las
HTAC son normotensas en la primera mitad del embarazo. Ellas pueden
suspender la medicacién y reiniciarla luego de la semana 28 cuando usualmente
aumenta la presiéon arterial (13)

Mujeres con HTAC no diagnosticada, al inicio del embarazo la presidon puede ser
normal, y desarrollar la HTA tarde durante su embarazo.

El tratamiento antihipertensivo de embarazadas con HTAC leve no ha mostrado
reducir la incidencia de complicaciones como abruptio, pérdidas fetales en el
segundo trimestre, preeclampsia sobreagregada, parto pretérmino o mejorar el
resulfado materno y perinatal. Las pacientes con HTAC severa tienen alto riesgo
de desarrollar complicaciones y son candidatas para tratamiento hipotensor. (12)

La terapia antihipertensiva en mujer con hipertension arterial cronica es
usualmente iniciada o continuada en aquellas que mantengan lecturas > 150 y/o
100 mmhg especialmente cuando hay evidencia de dano de érgano blanco,
para tratar de mantener una presion arterial de 130-149 mmHg / 80-90 mmHg (12)

El grado de expansién de su volumen vascular se relaciona con el tamafo de la
placenta vy el feto. Si no lo expanden se relaciona con RCIU

La gestante con HTAC tiene mas probabilidad de abruptio, al parecer por menor
volumen, menor tejido parenquimatoso e infartos

Mujeres con HTAC moderada a severa se benefician del tratamiento, deben
tener mas visitas prenatales, reposo en casa, monitoreo materno y fetal en casa

Luego del transplante renal se pueden embarazar al ano y medio o dos anos, si la
funcioén renal es estable y fienen creatinina menor a 2 mg/dl
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NingUn hipotensor ha demostrado ser teratogénico (1)

Los siguientes son clase C segun la FDA (3,13)

Primera linea

Alfametildopa: falso neurotrasmisor (agonista) de acciéon centfral alfa
adrenérgico. Es la droga de elecciéon en la HTAC en el embarazo debido a su
historia de seguridad en la gestacion. Disminuye la RVS con minima disminucion
en el gasto cardiaco. Toma dos a tres dias en iniciar su efecto hipotensor, por
€50 no es de eleccién en casos agudos (6,13)

Labetalol: es un beta bloqueador con actividad antagonista de receptores alfa
1 vasculares, considerado de primera linea. Pero algunos creen que por su
efecto beta, puede disminuir el gasto cardiaco y producir retardo del
crecimiento intrauterino.

Segunda linea: Se usan cuando la monoterapia con metildopa es insuficiente o
cuando la mujer no es capaz de tolerar la metildopa

Nifedipina: Es segura. Se debe evitar su uso sublingual para evitar la hipotension
materna repentina y el sufrimiento fetal por hipoperfusion. Uso cuidadoso
asociado al sulfato de magnesio ya que se pueden presentar hipotensiones
sUbitas. Se ha encontrado ser efectiva en emergencias hipertensivas.
Metoprolol: Administrar 50 a 400 mg dia por via oral. Contraindicado en shock
cardiogénico, asma, bradicardia (?)

Tercera linea

Prazosin: Blogueadores alfa. Es seguro en el embarazo.

Clonidina: Agonista alfa 2 central. Disminuye el tono simpdtico y la presion
arterial. No es de uso frecuente y los datos son limitados

Tiazidas: se usan muy pPoco, No parecen ser teratogénicas y aunque tales drogas
disminuyen la expansion del volumen plasmdatico, esto no ha demostrado
deterioro en el crecimiento fetal. Si la paciente es HTAC y tuvo buena respuesta
con la tiazida; esta puede contfinuarse, excepto si desarrolla preeclampsia y
RCIU. Los diuréticos pueden ser usados cuando hay por ejemplo falla cardiaca.
No de rutina porque disminuyen el volumen vascular y la perfusion Utero
placentaria

Atenolol, se debe evitar en la primera mitad del embarazo por la relaciéon que
ha tenido con RCIU. Clasificada como clase D.

Los IECAS: son hipotensores que se deben evitar en el embarazo; no han
demostrado ser teratogénicos, pero si feto-toxicos. Deben ser descontinuados una
vez la paciente este embarazada. El mayor riesgo del feto parece ser en tercer
trimestre, donde se ha presentado: Oligoamnios, RCIU, confracturas artficulares,
hipoplasia pulmonar, incompleta osificacion del craneo fetal, displasia tubular renal
fetal y falla renal neonatal. Segun la FDA son clase C en al primer frimestre y D en el
segundo y tercero (3)

Medicacion Dosis usual Efectos adversos Comentarios
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Tabletas: 250 — 500 mg
250 a 500 mg vo c/ 6-8-1

Sequedad de boca,
retencion de liquidos,
sedacion, depresion,

Agonista alfa 2 central
Disminuye el tono
simpatico y la presién

Hidroclorotiazida

12.5 mg a 25 mg. dia
Méximo 50mg dia

indicados en el
manejo del cuadro
hipertensivo
subyacente, pero no
se recomiendan de
rutina.

. 2 | hipotensién postural, . X
a metildopa h. Maximo 3 gr./dia elevacion de las | 2terial. Potencia leve.
Aldomet Efecto a las 4 a 6 horas enzimas hepaticas es'gﬁ;';”;/}[;%n
Persiste por 10 a 12 horas | (5%). + el coombs en o
el 25% de las paciente con
i depresion
pacientes
Cefalea, fatiga, Combinado con el
Cépsulas 10 mg edema, constipacion, | MgSO4 puede causar
Nifedipina 30 mg a 120 mg /dia flush. depresion cardiaca,
P No usar sublingual De eleccion en bloqueo
Adalat . i
Capsulas 30 mg pacientes con neuromuscular y
Méximo 90 mg dia diabetes o severa hipotensién
enfermedad vascular (16, 21,26)
Cefalea, bloqueo
cardiaco, sequedad Blogueador alfa 'y
Tabletas: 100 m de boca. Disminuye la beta. No usar en
Labetalol : 9 RVS con poco efecto asma, ICC.
100 a 400 mg vo ¢/ 12 hs. : L
Trandate g ; en el GC y ninguno Precaucion en
Méximo vo 2.400 mg/dia . ; )
: ~ Gtero-placentario. diabetes. Es
Ampollas: 20 cc = 100 mg, Hi i derad
1cc=5mg ipotension, moderadamente
bradicardia e potente y causa
hipoglucemia en menos hipotension
neonatos con el uso gue la Hidralazina.
Venoso
Alteracion
hidroelectrolitica,
disminucion del
volumen plasmaético.
- Tabletas: 25 — 50 mg Se usan si estan
Tiazidas

No usarlo en
preeclampsia, RCIU,

Clonidina
Catapresan

Tabletas de 150 microgr
Dosis 0.15 a 0.3 mg vo
cada8al2hs
Maximo 2.4 mg dia

Retencion de liquidos,
necesario

acompafarlo de
diuréticos. Sequedad
de boca, sedacion,
insomnio, depresion,
prurito. No produce
hipotension postural

Agonista alfa 2 central

Disminuye el tono
simpético y la presién
arterial. No es de uso
frecuente y los datos
son limitados

Prazosin
Minipress

Tabletas de 1y 2 mg
Inicial 0.5 mg vo dos veces
al dia
Luego 1 mg dos a tres
veces por dia

Produce hipotension
postural al inicio.
Nauseas, cefalea,
palpitaciones, fatiga,
boca seca, tinitus

Blogueadores alfa
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O COMPLICACIONES

Objetivo:

Prevenir la muerte de la madre 6 del feto.

Medidas generales: Siempre que se detecte alguna complicacion deberd
terminarse el embarazo por la via mds idonea en un lapso de tiempo prudencial
después de mejorar las condiciones de la madre que le permitan afrontar mejor el
parto.

Medidas especificas: Serdn de acuerdo al tipo de complicacion

CONVULSIONES (ECLAMPSIA)

El 38 a 53% ocurre antes del parto, (?1% luego de la semana 28 de gestacion) el 18 a
36% durante el tfrabajo de parto y el 11 a 44% sucede después del parto.

Usualmente se presenta las primeras 48 horas luego del parto, pero ha sido
reportado hasta 23 dias posteriores al mismo. En casos tardios, se realiza extensa
evaluaciéon neuroldgica, con imageneologia, puncidn lumbar

Pacientes con antecedentes de eclampsia el riesgo es del 2% y de preeclampsia es
de 25% en subsiguientes embarazos. (11)

Algunos mecanismos efioldgicos que son implicados en la patogénesis de la
eclampsia son la encefalopatia hipertensiva, el vasoespasmo cerebral, edema
cerebral, infarto, hemorragia, y encefalopatia metabdlica. Sin embargo no es claro
si estos hallazgos son causa o efecto de la convulsion (11)

El primer acercamiento es identificar los sinfomas premonitorios: cefalea occipital o
frontal persistente, vision borrosa, fotofobia, alteracidn en el estado mental,
epigastralgia y/o dolor en hipocondrio derecho, para iniciar el sulfato de magnesio
y prevenir la eclampsia, pero cuando se presenta: la paciente puede tener una o
mdas convulsiones, que generalmente duran 60 a 75 segundos, mientras las cuales
cesa la respiracion materna. Luego se presenta un periodo de hiperventilacion
compensando la acidosis respiratoria y ldctica que se desarrolla durante la fase
apneica. (17)

Medidas generales en el manejo de la Eclampsia

Prevenir la lesion materna , mantener la via aérea y funcion cardiovascular

Acostar en decubito lateral, con la barandas de la cama elevadas, aspirar secreciones,
protector de lengua entre los dientes (que no desencadene nauseas). Oxigeno por
mascara al 8 a 10 Lt. min. y pulso-oximetro. Gases arteriales si es menor de 92% la
saturacion

Canalizar vena (catéter 16 a 18.). Sangrar para evaluar funcion renal, hepatica y
pruebas de coagulacién

18



19

Control de la convulsion : la droga de eleccion es el sulfato de magnesio
= Bolo de impregnacion: 6 gr en 15 a 20 min.
= Dosis de mantenimiento de 2 gr/h
Aproximadamente el 10% tendran una segunda convulsién después de recibir el
sulfato de magnesio, se administran dos gramos adiciones en 3 a 5 minutos
= Continuar infusion de sulfato de magnesio hasta 24 después de la ultima convulsion
Los niveles se monitorizan solo si los pacientes tienen sintomas de toxicidad por el
sulfato de magnesio o compromiso renal
La dosis de carga se puede administrar seguramente en paciente con insuficiencia renal

Pacientes con convulsiones recurrentes utilizar amobarbital sodico 250 mg IVen 3 a5
minutos

Si la anterior no esta disponible, utilizar Fenilhidantoina

Ampolla de 250 mg en 5 cc.

= Dosis impregnacion de 15-25 mg/Kg. lento (< 25 mg/min.) para evitar la toxicidad
cardiovascular y la depresion del sistema nervioso central. Nunca administrarlo en
soluciones dextrosadas.

70Kg ......... 5 ampollas
60 Kg ......... 4 ampollas
50 Kg ......... 3 ampollas

Se puede disolver en 100 a 120 cc de solucion salina 'y pasar en 30 a 40 minutos.

= Segunda dosis: 12 horas después y se administra 500 mg .V
= Luego 100 mgcada4-6hr.L.V4GIM.

Diazepan 1.V segun criterio medico, por el riesgo de broncoaspiracion, la afectaciéon del
estado de conciencia, la alteracion en los signos neurolégicos en la madre y modifica la
pruebas de bienestar fetal con depresion sobre el recién nacido. Aumenta las
necesidades de preanimacion neonatal.

Control de la hipertension : registrarla cada 10 minutos. Mantener la diastdlica en 90 a
100 mmHg, con el uso de antihipertensivos. Nifefipina 10 a 20 mg VO cada 30 minutos
hasta un maximo de 50 mg/hora. Tiene la ventaja de mejorar la diuresis en el posparto

Sonda vesical abierta , para valorar el gasto urinario como las caracteristicas fisicas de
la orina. Si la eliminacién es menor de 100cc/hora, se debe disminuir la infusiéon de
sulfato

Monitorizar el estado neurologico |, signos vitales, respiraciones.

Monitoreo fetal

La bradicardia es comun luego de la convulsién eclamptica y dura de unos 30 segundos
a 9 minutos. El intervalo desde el inicio de la convulsion a la caida de la frecuencia
cardiaca fetal es tipicamente de 5 minutos. Puede ocurrir taquicardia transitoria luego de
la bradicardia, pérdida de la variabilidad latido a latido y desaceleraciones tardias
Considerar abruptio de placenta si la hiperactividad uterina permanece y la bradicardia
fetal persiste luego de 10 a 15 minutos, de iniciada la resucitaciéon

No definir cesarea , en lo posible, hasta no definir el estado de coagulacion materna. Si
no hay contraindicacion, iniciar maduracion cervical
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En el posparto tienen mas riesgo de presentar edema agudo de pulmon aquellas que
tienen alteracion de la funcion renal, abruptio de placenta e hipertension cronica. Vigilar
en este periodo el balance de liquidos, la oximetria, y auscultacion pulmonar

Solicitar imagenes diagnosticas en: Déficit focal neuroldgico, Status epiléptico, Coma
persistente, Convulsiones de aparicion tardia (11)

Complicaciones maternas:

= Abruptio de placentae (7-10%),

= CID (7-11%).

* edema pulmonar (3-5%),

= Fallarenal, (5-9%),

= Neumonia por aspiracion (2-3%),

= Paro cardiorrespiratorio  (2-5)%
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La mortalidad perinatal es del 5-12%, debido a prematuridad, infartos placentarios,
R.C.I.U, abruptio e hipoxia fetal (11)
Mortalidad materna del 2 al 14% en paises en via de desarrollo

Diagnostico diferencial de la eclampsia:

= Accidentes cerebro vasculares: hemorragia, ruptura de aneurisma o
malformacion, embolismo arterial o trombosis, trombosis venosa cerebral,
encefalopatia hipoxica isquémica, angiomas

= Encefalopatia hipertensiva

= Desorden convulsivo

= Tumores cerebrales no diagnosticados

= Enfermedad trofobldstica gestacional metastdsica

» Enfermedades metabolicas: hipoglicemia, hiponatremia

=  Trombofilia

= Purpura trombotica frombocitopenica

»= Sindrome pospuncion de la dura

=  Vasculitis cerebral (11)

Se ha reportado una fuerte asociaciéon entre la presencia del sindrome de HELLP y la
eclampsia. Se puede presentar en el 30% de pacientes con eclampsia posparto y
en el 28% de las pacientes con eclampsia antes del parto (22)

Sindrome de hellp o compromiso hepdatico por preeclampsia. (2,7,22,23)
Caracterizado por alteracion del endotelio hepdtico, seguido por activacion,
agregacion y consumo plaquetario, llevando a isquemia y muerte del hepatocito;
esta vasculopatia puede ser limitada a un segmento del hepatocito u ocurrir
difusamente a fravés del higado. La cldsica lesidon asociada con el HELLP es necrosis
periportal o focal parenquimatosa con depdsitos hialinos similares a fibrina. Menos
frecuente es el compromiso de grandes vasos, llevando a infartos hepdticos vy
hematoma subcapsular de higado (23)

Clasificacion de Sibai. Para él diagnostico debe tener todos los siguientes:
* Anemia hemolitica microangiopdatica
o Esquistocitos en el extendido de sangre periférica
o Elevacion de la bilirubina total (> 1.2 mg/dl)
o Deshidrogenasa lactica > 600 U/L
*» Enzimas hepdticas alteradas:
o Deshidrogenasa lactica > 600 U/L
o Aspartatoaminotransferasa > 70 U/L
= Trombocitopenia <100.000.

HE: hemdlisis, debido al dano de la intfima de pequenos vasos y el deposito de
fibrina

EL: elevacion de enzimas hepdticas

LP: (low) bajas plaquetas, trombocitopenia

El 70% de los casos se presentan antes del parto y el 30% en el posparto (usualmente
en las primeras 48 horas, pero puede ser hasta 7 dias). Usualmente las pacientes
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presentan ganancia de peso y edema generalizado. La hipertensién severa no es
un hallazgo universal. El mayoria presentan: malestar general, nauseas con o sin
vomito, dolor epigdstrico tipo peso en barra y opresivo, (signo de Chaussier) dolor en
hipocondrio derecho. El curso clinico usualmente y progresivo y algunas veces con
deterioro subito materno y fetal.

O MANEJO DEL SINDROME DE HELLP PREPARTO (23)

Hospitalizacién en nivel lll  de cuidado obstétrico

Evaluar y estabilizar la condicién materna

Solicitar examenes de laboratorio : HLG completo, extendido de sangre periférica,
DHL, pruebas de coagulacion, AST, bilirrubinas, creatinina, glicemia.

Diferenciar de imitadores de preeclampsia severa.

Obtener un acceso venoso

Es una preeclampsia severa y se debe iniciar sulfato de magnesio como profilaxis
contra la eclampsia. Carga 6 gr. en 20 minutos y mantenimiento a 2 gr. por hora.,
durante el trabajo de parto y al menos 24 horas posparto

Se inicia manejo hipotensor , para tratar de mantener una presion arterial < de
160/105 mmHg. Labetalol: bolos de 20-40-40-40-80-80 mg IV cada 10 a 15 minutos,
hasta un maximo de 220 mg en una hora ¢ utilizar Nifedipina 10 a 20 mg orales cada 30
minutos hasta un maximo de 50 mg en una hora.

Esteroides: 10 mg de dexametasona IV cada 6 horas por dos dosis, seguida de 6 mg
cada 6 horas IV por dos dosis adicionales. Para pacientes de alto riesgo que tengan
conteos plaquetarios < a 20.000 plaquetas o disfuncién cerebral, como ceguera o
pardlisis, se recomienda 20 mg IV de dexametasona cada 6 horas por 4 dosis.
Monitoreo constante de la condicion materna: signos vitales, premonitorios, gasto
urinario, estado respiratorio

Transfundir si presenta coagulopatia sintomatica: sangrado por los sitios de
venopuncién, sangrado de encias, de la herida quirdrgica, peritoneal durante la cirugia,
equimosis extensa. Si tiene < 40.000 plaquetas antes de realizar ceséarea, < 20.000
plaguetas antes de atender el parto.

Evaluacién por anestesia

TAC o ECO abdominal si se sospecha hematoma subcapsular del higado

Evaluar la condicion fetal , mediante monitoreo, perfil biofisico, si se sospecha RCIU:
ecografia y doppler fetal

Intentar un periodo de latencia de 24 a 48 horas , dependiendo del estado materno y
fetal
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Esta indicada la cesarea en : cervix desfavorable, alteracion de las pruebas de
bienestar fetal y en pretérminos con RCIU y alteracion del doppler fetal

Intentar parto vaginal si el cuello es favorable, tiene > de 32 semanas y las pruebas de
bienestar fetal son normales

Laboratorio de control cada 6 a 24 horas , para evaluar el rebote 6 la resolucién del
cuadro clinico, dependiendo de la severidad de la enfermedad.

Suspender el sulfato de magnesio luego de 24 horas

Continuar los hipotensores  para mantener una presiéon menor a 155/105 mmHg

Los esteroides alteran los pasos finales del dano endotelial, disminuyendo la
morbilidad neonatal al reducir el SDR, las hemorragias infraventriculares y la
morbilidad materna. Se usan venosos porque actuan mds rdpido que inframuscular

Beneficios: aumentan el gasto urinario, mejoran las alteraciones de laboratorio
principalmente aumentan el conteo plaquetario antes del parto; permitiendo sea
aplicada una anestesia regional y evitando las posibles complicaciones luego de la
anestesia general como: la exacerbacion de la hipertension, aspiracion y falla en la
infubacion, ademds disminuyen las complicaciones por sangrado posquirdrgico vy la
necesidad de transfusion de plaquetas. El tratamiento con esteroides no es curativo,
pero crea un periodo de latencia para la intervencién, donde estabiliza la
condicién materna antes y durante el parto y se obtiene el beneficio de los
esteroides en el feto < de 35 semanas, antes que la condicidn se vuelva a
deteriorarse. La duracion de la accion de esta medicacion es limitada y los
pacientes pueden tener un empeoramiento de su laboratorio 48 a 72 horas
después. El fratamiento definitivo es el parto

No se utilizan: si el embarazo es > de 35 semanas, la condicidn materna es estable y
el conteo plaguetario es suficiente para cualquier tipo de anestesia. Se procede a
terminar La gestacion

El potencial riesgo asociado con el manejo conservador del sindrome de HELLP mas
allé de 48 horas, incluye: el abruptio placentae, edema pulmonar, falla renal
aguda, eclampsia, muerte perinatal y materna. Ademdas los autores dudan de que
prolongaciones limitadas de los embarazos mejoren el resultado perinatal,
especialmente cuando los riesgos maternos y fetales son considerables. No realizar
manejo expectante de una CID
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O MANEJO DEL SINDROME DE HELLP EN PACIENTES QUE REQUI ERAN
CESAREA

Anestesia general en conteos plaquetarios menores de 75.000 mm3

6 a 10 unidades de plaquetas antes de intubar e iniciar cirugia ; si el conteo plaquetario
es menor de 40.000. La correccién de la trombocitopenia es importante antes del
procedimiento quirdrgico. Repetidas transfusiones de plaquetas no son necesarias,
debido a que se consumen rapidamente y el efecto es transitorio.

Dejar abierto el peritoneo vesico-uterino  disminuye el riesgo de hematoma que puede
ser hasta del 20%, colocando un dren por 24 a 48 horas subfascial

Cierre secundario de la incision en piel o dren subcutaneo

No hay diferencias post quirdrgicas (hematoma o infeccion) entre una incisiéon mediana o
un pfannenstiel y un cierre primario o tardio de la herida quirargica

Transfusiones posquirdrgicas cuando sean necesarias

Monitorio exhaustivo las primeras 48 horas posparto

Uso de esteroides , como se anoto anteriormente

O PLAN DE MANEJO SINDROME HELLP POSPARTO

Si se presenta HELLP posparto esta indicado el uso de esteroides: 10mg de
dexametasona IV cada 12 horas hasta remision del cuadro y luego 2 dosis de 5 mg
cada 12 horas IV. Quienes reciben dexametasona para el sindrome de HELLP de inicio
en el posparto experimentan un acortamiento en el curso de la enfermedad, se
recuperan mas rapido, con menos morbilidad, y menor necesidad de otras terapias
intervencionistas comparado con pacientes que no reciben dexametasona.

Luego del parto las pacientes deben ser monitorizadas estrechamente  en una unidad
de cuidados intensivos por al menos 48 horas, la mayoria de las pacientes muestran
evidencia de la resolucién de su enfermedad dentro de los dos primeros dias.

Algunas pacientes, especialmente con CID, pueden demorar aun mas su resolucién o
se pueden empeorar, tienen mas riesgo de edema agudo de pulmon por transfusiones
sanguineas, movilizacion de liquidos y falla renal aguda.

Los autores recomiendan recambio con plasma fresco congelado  en pacientes con
sindrome de HELLP que persisten por mas de 72 horas después del parto y en los
cuales hay evidencia de microangiopatia que amenace la vida.

La posibilidad de preeclampsia en otro embarazo es del 20% y de sindrome de HELLP es
del 2 al 19%
Complicaciones maternas en 442 pacientes con sindrome de HELLP
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= CID 21%
= Abruptio de placenta  16%
= Fallarenal aguda 8%
= Severa ascitis 8%
= Edema pulmonar 6%
= Efusién pleural 6%

= Edema cerebral

= Desprendimiento de retina

= Edema laringeo

= Hematoma subcapsular higado
= Sd. dificultad respiratorio agudo
= Muerte materna

1%
1%
1%
1%
1%
1%
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Sibai BM. Diagnosis and management of gestational hypertension and preeclampsia. Obstet Gynecol.

2003; 102:181-192.

Diagnostico diferencial

Diagnostico diferencial. Desordenes médicos y quirlrgicos:
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GUIAS CLINICAS

Higado graso del embarazo
Hiperémesis gravidica
Apendicitis
Trombocitopenia idiopatica
Colestasis del embarazo
Célculos renales

Diabetes insipida

Ulcera péptica

Enfermedad de la vesicula
Pielonefritis

Gastroenteritis

Lupus eritematoso sistémico
Glomerolonefrits

Sindrome hemolitico uremico
Hepatitis viral
Encefalopatia hepatica (31)

Puarpura trobético trombocitopénica

UNIDAD MATERNO INFANTIL

. PURPURA TROMBOCITOPENICA|SINDROME HEMOLITICO], ¢
CARACTERISTICA HELLP |mo P TICA M HIGADO GRASO DEL EMBARAZO
DESORDEN
] DESORDEN
MICROANGIOPATICO, ICROANGIOPATICO, CON .
] AGREGACION ~ SISTEMICA Dl T OANCIOPATED, COHIAcumuLACiONMICROVESICULARDE
PATOLOGIA PLAQUETAS  DENTRO  DEECFECACION ~REMAL  DHGRASA EN EL HEPATOCITO.
ARTERIOLAS Y CAPILARES, CON 1EN 10 A 15000 PARTOS
e N, RTERIOLAS Y CAPILARES,
OY RARA CON DANO ENDOTELIAL
EDEMA, HIPERTENSION, 1 A 2 SEMANAS DE MALESTAR
SANGRADO, P TAXIS | ANGRADO FALLARENAL  [GENERAL ANOREXIA,NAUSEA
PETEQUIAS Y PORPURA. CEFALEA|
CLNICA  NRUSION, ATeAtn CAREcA]AGUDA SEVERA QUE ES MAS[VOMITO,DOLOREN
oA i A ISEVERAQUEOTRAS HIPOCONDRIODERECHO,ICTERICIA.
v ULSIONES microanGioPATIAS CONTRACCIONES, DISMINUCIONDE
: ROMBOTICAS MOV FETAL.
CLASICAMENTE -
ORGANO HIGADO ANORMALIDADES e AFECTAROlyicApo
NEUROLOGICAS Y RENALES
EDAD GESTACIONAL 2Y3TM PROMEDIO LAS 26 SEMANAS. :gggﬁgg)( 48 HR A 10 SEMlp. OMEDIO 36 SEM. (27 - 40)
CLASICAMENTE ANEMIA .
HEMOGRAMA ANEMIA HEMOLITICA |HEMOLITICA ANEMIA HEMOLITICA [':&%%%g%g"m’“c'o”
MICROANGIOPATICA
] NORMAL INICIALMENTE
PLAQUETAS DISMINUIDAS CLASICAMENTE DISMINUIDAS  [DISMINUIDAS Mrtiagioactomicel
TP Y TPT NORMAL NORMAL NORMAL ALARGADO
FIBRINOGENO NORMAL NORMAL NORMAL MUY DISMINUIDO
P PURPURA TROMBOCITOPENICA|SINDROMEHEMOLITICO P
CARACTERISTICA HELLP BT e HIGADO GRASO DEL EMBARAZO

Trastornos hipertensivos asociados al embarazo
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HIPOGLUCEMIA USUALMENTE

| GLUCOSA NORMAL NORMAL INORMAL EN EL POSPARTO
. CREATININA Y ACIDO URICO NORMAL/ ALTO ?II!-:.)OTEI':\IEL’J\Q’:T;%TLLA RENAL :\-IAELI'\X:IIEJTgA PROTEINURIA. ALTO
DHL 600 U/L IMUY ELEVADA
BILIRRUBINAS > 1.2 MG/DL DIRECTA > 5 MG/DL
AMINOTRANSFERASA > 70 NORMAL O ELEVADA > 1000 U/L
PRESIéN ARTERIAL ALTA ALTA ALTA
BACTERIAS PRESENTES E COLI
FIEBRE CLASICAMENTE > 38.5 GRADOS PERO BAJA
GOLD STANDARD DEL DX IBIOPSIA HEPATICA
RANSFUSIONES DE PLASMA
FRESCO CONGELADO, EVTAR  lolaswa - PARIO.MANEID
DEXAMETASONA PORQUEEMPEORA ' IF)TE?_EIC;CONGELADO' HIPERTENSIéN, HIPOGL'UCEMIA.
LA TROMBOSIS MICROVASCULAR

O HEMATOMA SUBCAPSULAR DE HIGADO Y RUPTURA HEPATICA

La mayoria de las pacientes con hematoma subcapsular del higado son vistas en el segundo y
tercer frimestre del embarazo, aunque casos han sido reportados en el posparto inmediato.

Las pacientes fipicamente manifiestan, dolor punzante en epigastrio o hipocondrio derecho,
que puede presentarse con signo de Murphy positivo. La estimulacion del nervio frénico en el
diafragma puede producir dolor referido a lo largo de su recorrido desde su origen en C4 - C5
del plexo cervical, incluyendo el pericardio, peritoneo, pleura, y el hombro. Los hallazgos fisicos
son de irritacion peritoneal y puede estar presente la hepatomegalia. Cuando se asocia a
dolor interescapular o referido a los hombros, con o sin inestabilidad hemodindmica, la
sospecha de ruptura de hematoma subcapsular debe ser alta.

La ruptura de un hematoma subcapsular de higado presenta una mortalidad que fluctia entre
el 30y 100% de las pacientes afectadas.

El diagnostico diferencial de hematoma subcapsular no roto del el higado en el embarazo
debe incluir: higado graso del embarazo, abruptio de placenta con CID, ruptura de arterias
uterinas, colecistitis aguda con sepsis.

Ante la sospecha de hematoma subcapsular hepdtico roto o no, es mandatario descartar la
complicacion, por medio de TAC 6 la RM; ambas tienen excelente sensibilidad para detectar
la hemorragia aguda del higado, pero el TAC es mds sensible, répido y seguro para pacientes
potencialmente inestables, por eso es la modalidad imageneoldgica de eleccion

Trastornos hipertensivos asociados al embarazo
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Cuando la paciente va a ser trasladada al servicio de radiologia deben canalizarse venas de
buen calibre con catéter 18, ambas en la misma mano; reservarse buena cantfidad de sangre y
si es preciso, realizar una remision temprana a nivel de complejidad superior.

Manejo del hematoma subcapsular del higado es conservador en pacientes quienes
permanecen hemodindmicamente estables.

Estrecho monitoreo del estado hemodinamico y de la coagulacion.

Administrar sulfato de magnesio para evitar la convulsiones

Evaluaciones seriadas del hematoma con TAC , con intervencién inmediata si hay
ruptura o empeoramiento del estado materno.

En el manejo conservador es importante evitar las fuentes exégenas de trauma del
higado tales como palpacién abdominal, convulsiones, emésis y el transporte muy
cuidadoso del paciente, ademas un rapido incremento de la presién intra abdominal
puede llevar a ruptura del hematoma subcapsular

Disponibilidad de grandes cantidades de derivados sanguineos en el banco de
sangre

Manejo del hematoma roto: Su ruptura es una complicacién que puede ser mortal del
sindrome de HELLP. Generalmente se rompe el |6bulo derecho y es precedido por un
hematoma parenquimatoso.

La clinica es de dolor en el hombro , shock, evidencia de ascitis masiva, dificultad
respiratoria, derrame pleural o muerte del feto.

Se debe realizar TAC para confirmar el diagnostico.

La paracentesis confirma la presencia de hemorragia intraperitoneal.

Es una emergencia quirdrgica que requiere un tratamiento rapido multidisciplinario.

Tener banco de sangre disponible , ya que se necesitaran masivas transfusiones de
sangre y correccién de la coagulopatia. Tener disponible: 30 unidades de glébulos
rojos, 20 unidades de plasma fresco congelado, 20 a 30 unidades de criéprecitado y 30
a 50 unidades de plaquetas. La coagulopatia debe ser agresivamente manejada, si ésta
falla esta asociada con falla renal aguda.

Trastornos hipertensivos asociados al embarazo
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Laparotomia inmediata por cirujano general o vascular: la mejor opcién es
empagquetar y drenar. Evitar la manipulacion directa e indirecta del higado. (También se
describe: ligar los segmentos hepaticos sangrantes, embolizacion de la arteria hepatica
que involucra el segmento hepatico y suturar el omento o una malla al higado para
mejorar la integridad). Smith y colaboradores revisaron su manejo de 7 pacientes con
ruptura espontanea del higado durante el embarazo. De las 4 sobrevivientes, la edad
media fue 32 semanas, la hospitalizacién en promedio de 16 dias. De estas todas
fueron manejadas con empaquetamiento y drenaje del higado, mientras las tres
pacientes tratadas con lobectomia hepatica murieron.

Monitoreo estrecho del estado hemodinamico

Administrar sulfato de magnesio para evitar la convulsiones

AUn con un tratamiento adecuado, la mortalidad materna y fetal es cerca del 50%
relacionada con shock hemorragico y Coagulopatia.

Si sobrevive inicialmente tiene riesgo de SDRA, edema pulmonar y falla renal aguda
en el periodo postoperatorio.

Deben ser manejados en la unidad de cuidados intensivos . El seguimiento en el
posparto del hematoma subcapsular del higado debe incluir TAC seriados hasta que el
defecto se resuelva.(22,23)

O EDEMA PULMONAR

Se presenta en 2-5 % de pacientes con preeclampsia grave, pero es particularmente frecuente
en pacientes que requieren unidad de cuidado critico, en especial aquellas que presentan
compromiso renal importante o en las cuales se necesita un reemplazo masivo de liquidos.

En la preeclampsia la etiologia del edema pulmonar (EP), es multifactorial y se puede decir que
las eftiologias posibles del edema pulmonar confluyen en su totalidad en la paciente
preeclamptica:

= Disminucion de la presidon coloidosmodtica (PCO): La proteinuria asociada a la preeclampsia
induce en las pacientes hipoalbuminemia e hipoproteinemia que puede ser severa en
muchas pacientes.

= Incremento en la permeabilidad capilar: como se ha dicho repetidamente la preeclampsia
es un trastorno sistémico de los endotelios.

= Aumento en la presidbn hidrostatica: La hipertension es un evento comin a la
preeclamptica. Se ha identificado un grupo de preecldmpticas que se comportan con
bajo gasto cardiaco (en especial hipertensas cronicas), lo que incrementa la presion
hidrostatica.

|

El momento de la gestacion en el que mas probabilidad hay de desarrollar un edema

pulmonar es en el puerperio inmediato porque se presenta una acumulacidon de

predisponentes:

Trastornos hipertensivos asociados al embarazo
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= Disminucion de la PCO: en la gestacion normal la PCO al término disminuye de 22 a 18 mm
Hg, en la PE la disminucion llega hasta 14 mm Hg y a mayor sangrado, mayor disminucion.
= En el puerperio inmediato se presenta una notoria redistribucion de flujos liquidos del

UNIDAD MATERNO INFANTIL

intersticio al espacio intravascular.

= FEsfrecuente que en el puerperio inmediato persistan cifras de tensidn arterial elevadas
= Durante el frabajo de parto y/o la cesdrea es frecuente hacer sobrecargas de volumen, en

especial si se utiliza anestesia conductiva

Las pacientes que mayor riesgo tienen de desarrollar EP son, como se dijo antes, las hipertensas
crénicas con preeclampsia sobre agregada, en general mayores de 35 anos y frecuentemente
multiparas. Estdn en riesgo particular aquellas pacientes con oliguria severa a las que se
pretende manejar empiricamente la recuperacion de la volemia sin monitoreo central del

estado hemodindmico.

MANEJO

Sospecha
clinica

Dificultad respiratoria progresiva, ortopnea y crépitos de inicio
basal

Confirmacion

Rx PA y Laterales de térax, Ph y gases arteriales, al tomar los
gases es prudente instalar un catéter arterial

Factores
asociados

La hipertension severa se debe manejar segun la situacion,
preferentemente con medicamentos 1V, si se sospecha
compromiso renal o se conoce se debe alertar la unidad renal
por cuanto puede requerirse de urgencia una terapia de
reemplazo renal

Medidas
generales

Oxigeno por méascara o venturi

Catéter de arteria pulmonar: es ideal, facilita el manejo sin tener
un impacto desfavorable en la morbilidad.

Posicién semisentada

Restriccion de liquidos

Morfina a dosis usuales de 2-5 mg IV

Diuréticos de asa: furosemida 20-40 mg IV y repetir la dosis en
30 minutos si hace falta, incluso duplicando o triplicando la dosis

Paciente sin
desembarazar

Son el 20% de los casos, se siguen las mismas medidas,
teniendo en cuenta que la paciente en trabajo activo de parto es
posiblemente la que mas morbilidad puede presentar, pero la
cesdrea no es una consideracion razonable en estas
circunstancias y es mas un detonante de otras complicaciones
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O FALLA RENAL

Aproximadamente un 20% de los casos de falla renal aguda (IRA) se presentan asociados al
embarazo y una cuarta parte se derivan de preeclampsia. La lesidn renal caracteristica se
conoce como Endoteliosis glomerulocapilar que conlleva a una reduccion del flujo plasmatico
renal hasta de un 25%. Este proceso es reversible y no induce secuelas.

El 90% de las IRA en la preeclampsia se producen por necrosis tubular aguda (etiologia prerenal
e infrarenal) y también se resuelve completamente en su totalidad. El 10% restante presenta
Necrosis corfical aguda que puede ser definitiva y se asocia a tasas de mortalidad importantes,
la necrosis cortical aguda suele ser mas frecuente en las pacientes hipertensas cronicas con
preeclampsia sobre agregada.

Se debe pensar en IRA cuando la diuresis es inferior a 400 cc en 24 horas o menor a 20 cc/
hora; la diferenciacion enfre necrosis tubular aguda y azoemia prerenal se realiza con
pardmetros de laboratorio:

Parametro IRA Prerenal |Necrosis Tubular Aguda
Relacién Bun/Cr >20/1 10/1
Na en orina <20 >40
FENa <1% >2%
Osmolaridad urinaria >1.500 <550
Concentracion urinaria >1020 1010
Sedimento céluﬁi;lli: Oelgjitseﬁ;?ensu It?.l?)?ﬁé.l’es

MANEJO

Restriccion de liquidos a 500 cc + lo que orine
Intentar reestablecer diuresis con diuréticos de asa
en bolos o infusion

Pensar en didlisis si hay ICC que no responde a

Manejo de la
volemia Evitar la
sobrecarga de

volumen S
diuréticos
Control - L, . .
0 Vigilar y controlar la aparicién de hiperkalemia,
metabalico

hiperfosfatemia y acidosis metabdlica

Manejo nutricional

Encefalopatia urémica

Pericarditis urémica

Coagulopatia

Dialisis ICC refractaria o edema pulmonar

Sintomas urémicos persistentes como prurito,
nauseas etc.

Bun > 70, Cr >7
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O OLIGURIA:

La oliguria es un sinfoma frecuente en la preeclampsia. La dificultad que enfrenta el médico
gue maneja una preeclamptica oligurica (< 30 cc/hora & 0.5 cc/Kg), radica en diferenciar el
estado hemodindmico real de la paciente.

* La mayoria de preecldmpticas presenta elevacidon moderada de las resistencias sistémicas
con presion en cuna de la arteria pulmonar baja, éstas se benefician de expansion de
volumen;

= El segundo grupo presenta cuna normal con elevacion de las resistencias sistémicas y se
benefician mds de antihipertensivos;

= Por Ultimo, las pacientes con cunas elevadas y gasto cardiaco bajo, son las que se
complican mas facil con edema pulmonar agudo si la conducta es expandir la volemia,
por esta razén el manejo de la oliguria debe readlizarse con criterio estricto y de ser
necesario, monitorizando la PVC.

Cuando la diuresis es inferior a 0,5 cc/Kg/hora, el riesgo de falla prerenal es alto. Cuando no se
dispone de monitoria central se debe realizar una prueba que ayude a diferenciar una baja
perfusion renal de bajo gasto cardiaco, consiste en infundir una dosis de 500 cc de Hartmann
en 10 minutos, si no hay respuesta se pasa una nueva infusion de 500 cc en 30 minutos, si no
hay adecuada diuresis se debe pensar en que la oliguria no se origina en depleciéon de
volumen sino en bajo gasto cardiaco y no se debe intentar reexpandir mds la volemia sin
monitoreo invasivo.

La utilizacidén de coloides no se recomienda para tratar de revertir situaciones de bajo gasto
renal y su uso suele ser mds perjudicial que benéfico.

O COAGULOPATIA DE CONSUMO

La coagulaciéon intravascular diseminada (CID), es un trastorno sistémico de la coagulacion
caracterizado por un incremento desmesurado en la formacidon de fibrina vy fibrinolisis cuyo
resultado final es un agotamiento de los factores de la coagulaciéon por consumo. La
presentacion clinica de la CID es una didtesis hemorrdgica. Las principales causas de CID en
embarazo son:

v Hemorragia severa

Abruptio de placenta

Sindrome andafilactoide agudo (embolismo de liguido amnidtico)

HELLP

Higado graso agudo del embarazo

El diagnostico de CID se debe sospechar inicialmente en una paciente con plaguetas inferiores
a 100.000. Como la enfermedad es un proceso progresivo es deseable que el diagndstico se
tenga claro en sus etapas iniciales y en especial antes del parto o la cesdrea. Estd indicado
descartar CID en todas las pacientes con plaguetas < de 100.000. Los criterios diagndsticos de
CID son:

= Plaguetas < 100.000

* Fibrinbgeno < 300 mg/dl

= Prolongacion del TPTy TP

v
v
v
v
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= Productos de degradacién de fibrina > 40 microg/mL
= Didtesis hemorrdagica

Algunos autores clasifican la CID en el embarazo por su severidad, pero siempre se debe tener
en cuenta que la progresion del proceso en gestantes suele ser rapida y devastadora a menos
qgue sea intervenido tempranamente:

MANEJO:

El éxito de la terapia para la CID depende en gran medida de la prontitud en la
deteccion, y muy especialmente en el reemplazo juicioso de derivados sanguineos y
la eliminacion del factor desencadenante. Sospecha y deteccién temprana en
paciente de riesgo: preeclampsia grave, eclampsia, sepsis, sangrado abundante,
HELLP, abruptio, higado graso del embarazo.

Siempre que las plaquetas sean <100.000 se debe solicitar TP, TP, fibrindgeno y
productos de la degradacion de la fibrina.

Si el sangrado es incontrolable y si las pruebas de coagulacién muestran conteos

plaquetarios muy bajos, disminucion del fibrinégeno, prolongacién del TP y TPT,

reemplace los factores de la coagulacion y plaquetas con:

= Crioprecipitado: al menos 15 bolsas, preparadas de un Unico donante,
conteniendo 3-4 gr de fibrindgeno en total

= Si el crioprecipitado no esta disponible dar: Plasma fresco congelado (15 ml/kg): 1
unidad por cada 4-6 unidades de sangre para prevenir defectos de la coagulacion
debidos al uso de concentrados de glébulos rojos almacenados

= Si se presenta trombocitopenia, dar: concentrado de plaquetas: pocas veces
necesarias para el control de la hemorragia obstétrica con CID en mujeres con
produccién plaquetaria previa normal

Si éstos componentes no estan disponibles, dar sangre total (idealmente en las

primeras 36 horas de recolectada)

Globulos Rojos Empacados: 1U=250cc. Aumentan el Hcto 2-3%.

Plasma Fresco Congelado: Contiene fibrindgeno, factores Vy VIl

Se inicia con TP prolongado 1.5. Iniciar con 2U

1 U=200cc y aumenta los factores circulantes 3%

Crioprecipitado: Extracto concentrado de plasma fresco, tiene mas fibrinGgeno que
el plasma fresco pero menos antitrombina.

Se inicia su transfusién con fibrinégeno < 100 mg/dl

Plaquetas: Indicadas con recuentos inferiores a 20.000 o en recuentos inferiores a
50.000 si se anticipa un procedimiento quirdrgico como una cesarea.

Una unidad de plaquetas aumenta el recuento de 5 a 10.000, la dosis es 1 U por 10
kilos de peso.

Eliminar el factor desencadenante. No tiene sentido iniciar el manejo de una CID
cuando persiste el factor subyacente, en la preeclampsia este suele ser la placenta, y
si no se ha producido el parto, el manejo oportuno del proceso coagulopatico permite
en general terminar la gestacion.
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O MECANISMOS DE DIFUSION
Se realiza a través de las reuniones académicas semanales del servicio que se llevan a

cabo los Martes a las 6:30 am con la asistencia de estudiantes, internos, residentes y
obstetras de planta.

O MECANISMOS DE CAPACITACION

A través de la capacitacion continua vy revision periddica de cada uno de los protocolos los
dias martes 6:30 am

O MECANISMOS DE EVALUACION

Se realiza por el obstetra que esta encargado de Ronda y perifericos por medio de un
formato de evaluacion preestablecido que se guarda en el 4 piso en el puesto de enfermeria

O MECANISMOS DE RETROALIMENTACION

Se realiza a través de las reuniones académicas los Martes en el servicio de
Ginecoobstetricia 4 piso, con la discusion activa de residentes y obstetras de planta
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O ALGORITMO CLASIFICACION TRANSTORNOS HIPERTENSIVOS
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HTA o
preeclampsia
Severa
| 1 1 |

Menor 23 23-32 semanas 32-34 semanas Mayor 34
semanas semanas
Terminar Segun condicién Esteroides Parto si hay
embarazo clinica neonatales y indicacion

luego parto materna o fetal
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