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1.1. INTRODUCCION

Segun la OMS, la mortalidad materna es alta, aHdamueren en el mundo unas
1000 mujeres por complicaciones relacionadas coanddarazo o el parto. En 2008

murieron 358 000 mujeres durante el embarazo,red padespués de ellos. (1,2)

El 99 % de las muertes maternas anuales tiene érgat mundo en desarrollo. En el

llamado primer mundo sélo se registran 2 a 9 défumes maternas por 100 000 nacidos
vivos; en paises en desarrollo las cifras oscikesde 300 a 1000 o méas. Es decir, las
mujeres de los paises en desarrollo corren unaidegmorir durante el embarazo o

parto 50 a 100 veces mayor que el que presentenujea del mundo desarrollado. Estas

cifras nos dan una idea cabal de la importanciestieriesgo. Para una mujer de un pais
en desarrollo el riesgo de morir durante el emlmaade una enfermedad relacionada
con éste es de 1 por cada 25 6 1 por cada 40, giépajue contrasta marcadamente
contra 1 por varios millares en el mundo desamolleEsta temible realidad ha sido

sefalada por la OMS y el Fondo de las Nacionesddnhra la Infancia (UNICEF).

(Estimaciones de mortalidad materna mundial, 1981562 (1, 2,3)

Entre las causas mas importantes de estas muedksnas anuales son: 140 000
madres por hemorragias (24,8 %), 75 000 intentabdeto, la mayoria provocados (12,9
%), 75 000 por preeclampsia y sus complicacion29 (%), otras 100 000 por sepsis

(14,9 %), 40 000 por obstruccion del parto (6,9 étitre las mas relevantes. Pero hay
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mas, se calcula que anualmente, 3 millones de g&v/iilecen por una o varias de estas

causas, lo que representa una cifra de 1 600 rsudigeas. (2)

De acuerdo a estas estimaciones, se podria declog/trastornos hipertensivos durante
el embarazo, forman parte de una de las princigalesas de mortalidad materna a nivel
mundial como lo estima la OMS, ademas la frecueasianayor en paises en via de
desarrollo como el ECUADOR. Segun las estimaciah@sINEC para el 2010, la

preeclampsia es la segunda causa de mortalidadrmadter.7%) y la eclampsia es la

tercera causa, con un 15.3% en nuestro pais. (3,4)

Ademés es importante mencionar que dentro de ¢éanracion estadistica que reporta el
INEC en Ecuador Cifras, se observa que los trassomaternales relacionados con el
embarazo, en el que incluye los trastornos hipsites, pertenece a las diez principales
causas de morbilidad a nivel nacional. Y sobre tqde ha reportado aumento de
numero de casos desde el 2004 hasta el 2007.RdZ9n por la cual el Plan Nacional

de Desarrollo del Gobierno de la Revolucion Ciudagdaasumiéo el compromiso de

cambiar ésta situacion, de mejorar la calidad emsza de vida de la poblacion y de
reducir la muerte materna en un 30% , en sintoofa diversos acuerdos y metas

regionales de los cuales son signatarios.(6)

El Ministerio de Salud Publica del Ecuador, ha adaweho una importante experiencia
en el conocimiento de los determinantes socialegltyrales de la salud materna, en la
aplicacion de estrategias de promocion, prevengidratamiento de las emergencias

obstétricas y neonatales con personal calificasioc@no en la mejora de la calidad de
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atencion con enfoque intercultural. (6,7)De estaera fueron realizados las Normas y
Protocolos de Atencion Materno Neonatal en laspipresenta el Protocolo de manejo
de trastornos hipertensivos gestacionales los €dakron creados con el objetivo de
mejorar la calidad de atencién materno neonatdalyoeados en el marco del Plan de
Reduccidon Acelerada de la Muerte Materna y Neongted son producto de un trabajo
participativo intra e interinstitucional de decemsprofesionales de la salud, que han
aportado con mucha sensibilidad, gran profesiamalis/ profunda ética, bajo la

conduccién y rectoria del MSP y del amplio consepsamovido desde el Consejo

Nacional de Salud. (6,7)

Como ya se menciono antes el Ministerio creé gato®colos y normas como un paso
importante para garantizar el derecho a una adacai@thcion de salud de las mujeres,
pero no es suficiente ya que es importante taméli@onocer si las instituciones que
conforman el sector de salud estan cumpliendo aceplicacion de estos protocolos,
para de esta manera poder mejorar las practicatificas y humanas, que garanticen
embarazos, partos y nacimientos seguros. (7). Eegmque la presente investigacion
pretende demostrar la aplicacion del protocolo deajo de trastornos hipertensivos en
una poblacion de pacientes atendidas en el Hogpitiab N° 1 de la Policia Nacional en

el periodo 2007-2011.Es importante también menciou@ el protocolo es una guia
para los profesionales en formacion, ya que coatianto el tratamiento farmacolégico

como el no farmacoldgico y las pautas para saberocactuar en situaciones mas

complejas, como es en el caso de una eclampsia.(7)
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1.2. JUSTIFICACION

Segun el INEC, en el 2010 la segunda causa de enonaterna se debe a trastornos de
hipertension gestacional (preeclampsia) en un 17784 tercer lugar, un 15.3% por

eclampsia. (4)

Dentro de la informacion estadistica que report&dEIC en Ecuador Cifras, se observa
gue los trastornos maternales relacionados cormeblmzo, en el que incluye los
trastornos hipertensivos, pertenece a las diezipdles causas de morbilidad a nivel
nacional. Ademas que desde el 2004 el INEC report@aumento de casos de trastornos

relacionados con el embarazo hasta el 2007 (4,5).

Debido a los valores estadisticos mencionadosiantente, es importante investigar la
aplicabilidad del protocolo del MSP para manejo tdastornos hipertensivos

gestacionales con el objetivo de saber cualesriutas actitudes a seguir por el
personal médico, sus falencias, sus conocimiemtioe da materia, si se hizo a tiempo,
si se individualizo el tratamiento segun el castéadgaciente, conocer los farmacos que
se utilizaron, el por qué, sus dosis, el tiempdwacion del tratamiento y cuales son de
uso rutinario en nuestro medio, saber si los exémeue se solicitaron fueron los
indicados para la ayuda diagndéstica y terapéuyicsi, el manejo integral resolvio la

patologia de manera adecuada (5).
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1.3.

1.3.1.

1.3.2.

1.3.3.

PROBLEMA DE INVESTIGACION Y OBJETIVOS

Planteamiento de problema

¢ Se aplica el protocolo del MSP para manejo déotrass hipertensivos del
embarazo, en pacientes con diagnostico de prepsiame hipertension
gestacional, desde el momento del ingreso hagparéd, en el Hospital Quito

N°1 de la Policia Nacional desde enero del 200faldisiembre 20117

Objetivo General

Determinar la aplicacion del Protocolo del MSP pakéanejo de Trastornos
Hipertensivos del Embarazo, en pacientes con dsgodde Preeclampsia e
Hipertension Gestacional, en el Hospital Quito Mode la Policia Nacional

desde enero 2007 hasta diciembre 2011.

Objetivos Especificos

Determinar la aplicacion de medidas generalesrsebgrotocolo del MSP para
manejo de trastornos hipertensivos de embarazo :coeposo relativo, NPO,

hidratacién con cristaloides, cateterizacion, adrde signos vitales cada 30 min
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y administracion de oxigeno en caso de dificulespiratoria o compromiso de
bienestar fetal.

Establecer el uso de sulfato de magnesio segumo&golo del MSP, en las
pacientes de nuestro estudio.

Conocer la aplicacion de hidralazina o nifedipsegun el protocolo del MSP,
para el manejo de pacientes que presentaron trigestensivas, durante la
hospitalizacién hasta el parto.

Determinar la aplicacion de nifedipina y metildggayin el protocolo del MSP,
para el control de la hipertension arterial.

Identificar via de terminacion del embarazo ydassas, ya sea por compromiso
materno o fetal.

Establecer si se procedio a terminar el embarazasesiguientes 12 horas luego
del ingreso en las pacientes con sospecha del comgw del bienestar fetal y
gue presentaron compromiso materno con: TA diastéio> 110 mm Hg o TA
sistdlica =0>160 mm Hg mantenidas a pesar de tratdmhasta por 6 horas,
oliguria menor a 30 cc/h (diuresis menor a 1lcc/Kghoteinuria en 24 horas >3
gr. 6 +++ en tirilla reactiva, convulsiones, sindeode HELLP agravado por
alteracion en los siguientes datos de laborat&aquetopenia 50.000/mm3,
LDH >1400Ul/L, TGO> 150Ul/L, TGRP-100UI/L, acido drico> 7.8mg/dl y

creatinina> 1mg/d|
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1.3.4.

Decidir si la realizacion de tocolisis en pacisnten embarazo menor de 34
semanas sin compromiso fetal y materno, y sin scrlgpertensivas con

nifedipina, se realiz6 de acuerdo al protocoloM8P.

Establecer la aplicacién del esquema de madurgmiémonar segun protocolo

del MSP.

Hipotesis

No se cumple de manera adecuada la aplicacion roedbd®lo del MSP para
Manejo de Trastornos Hipertensivos del Embaraz@agerentes con diagnostico
de Preeclampsia e Hipertension Gestacional, enospithl Quito No. 1 de la

Policia Nacional, desde enero 2007 hasta dicie2bté.
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1.4. METODOLOGIA

1.4.1. Tipo de estudio

Se realizé un estudio de tipo descriptivo-retrospecpara determinar la aplicacion del
Protocolo de Manejo de Trastornos Hipertensivoskaebarazo del MSP del Ecuador,
en pacientes ingresadas en el Servicio de Gineste@icia del Hospital Quito N°1 de

la Policia Nacional, con diagndstico de PreeclampsHipertension Gestacional desde

enero 2007 a diciembre 2011.

La muestra se determind segun los casos reportaxodiagnéstico de Preeclampsia e
Hipertension Gestacional, en la Institucion indaadken el tiempo previamente

establecido.

1.4.2. Universo y Muestra

El universo del presente estudio fueron todocés®s reportados con diagnoéstico de
hipertensién gestacional y preeclampsia, desd® ater2007 hasta diciembre del 2011,

del Hospital Quito N°1 de la Policia Nacional. Biverso es de 167 pacientes.

1.4.3. Los criterios de inclusion

Todos los casos de preeclampsia e hipertensiéaay@sal, diagnosticados acorde a los

siguientes criterios:
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» Segun el Componente Normativo Materno del CONASIA2088, los criterios para
diagnéstico de Preeclampsia son (6):
a. TA sistélica>140 mm Hg o TA diastélica90 mm Hg en
embaraz@20 semanas en mujer previamente normotensa.

b. Proteinuria en 24 h a 300 mg / tirilla reactiva positiva ++

» Segun el Componente Normativo Materno del CONASIA2088, los criterios para
diagnostico de Hipertension Gestacional son: (6)
a. TA sistélica>140 mm Hg o TA diastélica90 mm Hg en
embarazo >20 semanas en mujer previamente norraotens

b. Proteinuria en 24 h < a 300 mg / tirilla reactivBGATIVA.

1.4.4 Los criterios de exclusion

Fueron excluidas, todas las pacientes con diagdste Hipertension Gestacional
Crénica e Hipertension Gestacional Cronica mas dRregsia Sobreafiadida, que

cumplieron con los siguientes criterios segun MSP:

* Segun el Componente Normativo Materno del CONASIA2068, los criterios para
diagnostico de Hipertension Gestacional Cronich: (6
a. TA >140/90 mm Hg en embarazo <20 semanas o previa al
embarazo y que persiste luego de las 12 senpasaparto.

b. Proteinuria en tirilla reactiva NEGATIVA.
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» Segun el Componente Normativo Materno del CONASIA2088, los criterios para
diagnéstico de Hipertensidon Gestacional Cronicaece@ampsia sobreafiadida: (6)
a. TA >140/90 mm Hg antes de 20 semanas de gestacioraprevi
al embarazo.
b. Proteinuria en tirilla reactiva +/++/+++ pasadas |20

semanas de gestacion.

1.4.4. Procedimientos de recoleccion de informacion

La fuente de informacion fue la historia clinicastdtrica de cada una de las pacientes
incluidas en el estudio, las cuales fueron codifsay posteriormente ingresadas en una
base de datos construida por el equipo de tralRgwa lo que se ha disefiado una hoja

de recoleccién con las variables del estudio. @rexo)

1.4.5. Plan de andlisis de datos

Se realizdé la operacionalizacién de las variablessttuyendo una base de datos
preliminar usando la aplicacidviicrosoft Office Excel 20Q7a cual posteriormente fué
tabulada por medio del programa SPSHfisticalPackagefor Social Sciengepara
luego obtener las proporciones y levantar las salyldos graficos representativos

adecuados para cada resultado.
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1.4.6. Operacionalizacion de variables del estudio

Tabla 1. Operacionalizacion de variables del estudirealizado en pacientes con diagndstico
de preeclampsia e hipertensién gestacional del Hotl Quito N°1 de la Policia 2007-2010

VARIABLE

DEFINICION
OPERACIONAL

INDICADORES

ESCALA

DIAGNOSTICC
PREECLAMPSIA

Paciente con T/
>140/90 y
proteinuria de ++
en tirilla o
>300mg/24hrs, en
>20 sem de
gestacién

SI/NC

Cualitativa
nominal

DIAGNOSTICC
HIPERTENSION
GESTACIONAL

Paciente con T/
>140/90, sin
proteinuria, en > dg
20 sem de
gestacion

SI/NC

Cualitativa
nominal

EDAD
GESTACIONAL

NuUmero de
semanas y dias de
embarazo al
ingreso

Semane de gestacic

Cuantitativo
categorico

PRESENCIA DE
SINTOMAS
VASOMOTORES

Sintomas
vasomotores o
neuroldgicos:
cefalea, escotomas
acufenos, tinitus,
hiperreflexia, dolor
epigastrico o
hipocondrio
derecho,

SI/NC

Cualitativa
nominal

REPOSO RELATIV(

Descans no
absoluto,
disminucioén de las

SI/NC

Cualitativa
nominal
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actividades
cotidianas y
limitacion de
esfuerzo fisico por
un periodo de

tiempo

NPC Nada por via or. SI/NC Cualitativa
nominal

HIDRATACION Hidratacion cor SI/NC Cualitativa
CON Lactato Ringer o nominal
CRISTALOIDES Solucién Salina al

0,9%
CATETERIZACION | Colocacion de SI/NC Cualitativa

sonda vesical nominal
CONTROL DE T/A, FC, FR, SI/NC Cualitativa
SIGNOS VITALES ROTs, AU, FCF nominal
C/ 30 MIN
ADMINISTRACION | O2 por catéter nas SI/NC Cualitativa
DE OXIGENO de 4 a 6 Its/min nominal
PACIENTES CON Paciente qu SI/NO Cualitativa
CRISIS presenta TA nominal
HIPERTENSIVA Diastolica>110

mmHg o TA

sist6lica>160
USO DE Hidralazina -10 SI/NC Cualitativa
HIDRALAZINA EN mg IV en bolo y nominal
CRISIS repetir en 20 min si
HIPERTENSIVA no cede la crisis
USO DE Nifedipina 10 mc SI/NO Cualitativa
NIFEDIPINA EN VO ¢/20 min por 3 nominal
CRISIS dosis y luego 10

HIPERTENSIVA

mg c/6hrs
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PACIENTES CON Conducta de espe SI/NC Cualitativa
MANEJO y observacion de Ig nominal
ESPECTANTE unidad feto

placentaria

procurando

alcanzar la madureg

pulmonar fetal.
USO DE Alfametildopa 25~ SI/NO Cualitativa
ALFAMETILDOPA 500mg VO c¢/6 hrs nominal
USO DE Nifedipina de SI/NC Cualitativa
NIFEDIPINA liberacion osmotica nominal
COMOANTIHIPERT | 30,60,90 mg QD; o
ENSIVO Nifedipina de

accion rapida 10-2(

mg VO c/8hrs
USO DE Nifedipina 10 mc SI/NO Cualitativa
NIFEDIPINA COMO | VO c/15 min por 4 nominal
TOCOLISIS dosis, luego 20 mg

c/8h hastalas 72h
PROTOCOLO DE Betametasona 1 SI/NC Cualitativa
MADURACION mg IM STAT y las nominal
PULMONAR 24 hrs (2dosis) o

Dexametasona 6mg

IM stat Y c/12 hrs

(4dosis)
SULFATO DE | Dosis de SI/NC Cualitativa
MAGNESIO impregnacion; 4gr nominal

IV en 20min. Dosis

de mantenimiento

1gr IV horaen

bomba por 24 hrs
TERMINACION Terminacion de SI/NC Cualitativo
DEL EMBARAZO embarazo en las nominal

primeras 12 h desde
el ingreso
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COMPROMISO DEL
BIENESTAR
MATERNO

Aparicién de signo
de agravamiento
materno

PA
controlada

no

TAD>0=
110mmHg o]
TAS>0=
160mmHg
mantenidas pes|
a tto. hasta por
hora

SI/NO

¢

Oliguria

Diuresis
menor
lcc/kg/h

SI/NO

Proteinuria

Proteinuria >3 g
24 horas 0
+++/+++ en tirilla
reactiva

/ SIINO

Convulsiones

Movimientos
ténico-clénicos
generalizados

SI/NO

Plaquetas

Plaquetopenia<
50.000/mm3,

SI/NO

LDH

LDH >1400Ul/L,

SI/NO

TGO

TGO= 150UI/L,

SI/NO

TGP

TGR-100UI/L,

SI/NO

Ac. Urico

acido Urico
7.8mg/dl y

v

SI/NO

Creatinina

creatinina
1mg/di

%

SI/NO

Cualitativa
nominal

COMPROMISO DE
BIENESTAR FETAL

ILA <2, NST nc
tranquilizador,
perfil biofisico
4/10, IP/IR
aumentados o
disminuidos.

SI/NC

Cualitativa
nominal

Elaborado por: Torres A., Lopez G.
Fuente:Historias Clinicas de pacientes con Dg de preedamg hipertension gestacional del
Hospital de la Policia 2007-2011
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1.4.7. Aspectos Bioéticos

Fue necesaria la autorizacion del hospital pae les informacion de las historias

clinicas, ya que dicho contenido tiene uso configegn

En el afio 1947 la enunciacién del CAodigo de Nuregibearcd una de las primeras
medidas de proteccion de las personas humana® elelpejercicio de la autonomia; en
él se sefiala que el consentimiento voluntario escés y que, en ausencia de la
posibilidad de ejercerla, si fuere necesario, deleedistir un representante legal; no

podra haber coaccion, fraude, engafio o presior sobisujetos de estudio. (17)

Por otra parte, es necesario recordar que en @84 el pronunciamiento sefalado
en la Declaracion de Helsinki, el cual entra eren@a el afio 1989. En ella se declara
que la finalidad de la investigacion biomédica ceeres humanos debe ser el
"mejoramiento de los métodos diagndsticos, teraEuty profilacticos y el

conocimiento de la etiologia y la patogenia de héemnedad". Cada revision del
presente estudio contempld el andlisis de la rataay los objetivos de la

investigacion, su fundamento cientifico, la metodéd que se empleard en la

recoleccion y el procesamiento de los datos y hapsdencia del investigador.

Es importante aclarar que se partié del princigiond maleficencia en este estudio, para
proteger el derecho a la privacidad, la intimiddd gonfidencialidad de la informacion
recabada, a partir del andlisis de las historiascels de las pacientes y sobretodo de la

preservacion del anonimato cuando la informacidmegg publica.(19)
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Por dltimo, segun lo antes expresado y acorde @stlm$ aspectos éticos planteados en
este estudio, se adopté las medidas necesarias ppateger la intimidad de las
pacientes, no solamente durante la recogida deftamacion (so6lo recoger datos
intimos si son imprescindibles, almacenar la infwidn en un lugar seguro, etc), sino
también durante la automatizacion de los datos spcthcion de informacion y
encriptado de ficheros, destruccion de archivosx@oaya no sean necesarios, etc) y
durante la publicacion de resultados finales (nblipar fotografias u otros datos que
permitan conocer la identidad de nuestros sujetes edtudio, publicar datos
suficientemente agregados que impidan reducirdatidad, etc.); todas estas premisas
hicieron a los autores ser los responsables dgattolos aspectos éticos del estudio |,
oblighndose a respetar el derecho a salvaguardiatitaidad y la integridad de las

pacientes y respetar la exactitud de los resultadda publicacion (19)
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CAPITULO II

Marco Referencial Teodrico
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2.1. TRASTORNOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO

Los trastornos hipertensivos durante el embara@opoende un grupo de padecimientos
gue tienen como denominador comun la elevaciéasleifras de la tensién arterial. En
la mayor parte del mundo contindia siendo una detiasipales causas de morbilidad
materna, y su contribucion a la mortalidad perinataha dejado de ser tanto o mas

importante que sus repercusiones en la madre. (21)

2.1.1. Hipertension gestacional Tension arterial (TA) sist6lica@140 mmHg y/o
diastolica>90 mmHg, después de las 20 semanas de gestaet@énmndhadas en dos
ocasionesseparadas un minimo de 4 - 6 horas, emujeapreviamente normotensa con
retorno de la presion arterial a la normalidad srtte las 12 semanas posparto. No

presenta proteinuria. (6,22,23).

2.1.2. PreeclampsiarA sistélica>140 mm Hg o TA diastélic&90 mm Hg en el
embaraza>20 semanas en mujer previamente normo tensa teiquaa en 24 t» a

300 mg / tirilla reactiva positiva ++ (6,23). Laepclampsia se clasifica en:

Preeclampsia leve:

* TA sistélica>140 y < 160 mm Hg o TA diastolicad0 y <110 mm Hg en

embarazo >20 semanas.
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* Proteinuria positiva en tirilla reactiva ++ o efinar de 24 horas.
* Ausencia de signos, sintomas y examenes de laborajoe indiquen

severidad.

Preeclampsia Severa:

* TA sistélica>160 mm Hg. o TA diastélicall0 mm Hg en embarazo >20
semanas.

* Proteinuria >3g en 24 horas o Proteinuria endindactiva ++ / +++.

* Presencia de uno de los siguientes signos, sintggmaxamenes de
laboratorio: cefalea, tinitus, acufenos, dolor emgastrio e hipocondrio
derecho, plaguetas <100000 mm3, disfuncion hepa@a aumento de
transaminasas, oliguria menor 500 ml en 24 hodesna agudo de pulmon e

insuficiencia renal aguda

2.1.3. EclampsiaEn el 50% de los casos aparece intraparto o ptstmgneralmente en las
primeras 24 horas del puerperio y es infrecuente gparezca pasadas las 48 horas. Se
caracteriza por presentar convulsiones ténico cédniacompafiadas por lo general de brote
hipertensivo ycomatosa con pérdida de concienaiajal 0 postconvulsiva. El diagnéstico
diferencial se debe realizar con: accidente cereasoular, encefalopatia hipertensiva, lesiones
del SNC ocupantes de espacio, enfermedades infascip enfermedades metabdlicas como

hipoglucemias o epilepsia (6,23).
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2.1.4. Hipertension cronica: es la hipertensién conocida antes de la gestacion

diagnosticada antes de las 20 semanas y que pdugsigb de las 12 semanas. (6,23)

2.1.5. Preeclampsia superpuesta a hipertension crgéa: Signos o sintomas de
preeclampsia después de las 20 semanas de gestacigercientescon hipertension crénica o
aumento brusco de la TA o de la proteinuria o rettude plaquetas < 100.000/mm3en mujeres

con hipertensién y proteinuria antes de las 20 samde gestacion (6,23).

2.2. FACTORES PREDISPONENTES

» El factor de riesgo mas conocido es la nuliparigadembargo trabajos recientes
parecen demostrar que la «proteccion» que corlfiggestacion tiene caducidad
y se reduce cada afio, de forma que si el intermalce la primera y segunda
gestacion supera los 10 afios, el riesgo es sintilavez al de una nulipara. (24)

« Es mas frecuente en menores de 18 afios y mayor&$,daunque algunos
estudios demuestran que el riesgo se puede obsarvambarazos en de 21
afnos.(15)

» Se ha demostrado que no existe influencia del caiipareja en el riesgo de
preeclampsia, en general, se acepta que la basdapaiacion de nuliparidad e
intervalo entre gestaciones con la preeclampsia pssible influencia de estos

factores sobre el grado o eficiencia del reconaamta inmunoldgico madre-feto,
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fendmeno esencial para el éxito de la implantaeigorionaria y placentaria.
(24)

Las pacientes de raza negra tienen un riesgo isupgh preeclampsia, aun
cuando se corrige por nivel socioeconémico, en ea$e, la influencia parece
ser genética, pero por el momento no existen regdttaras.(24)

Nivel socioecondmico bajo, al cual debe afadirsenpbrtante peso de factores
nutricionales, por la existencia de déficits crésicle elementos esenciales en el
funcionamiento normal endotelial, como el calcioem numerosos sistemas
enzimaticos que regulan la funcién endotelial ycémgulacion, como zinc o
selenio. Los déficits nutricionales parecen serfémsores que podrian explicar
las muy elevadas incidencias de preeclampsia alasiote reportadas para
algunas zonas especialmente deprimidas. (24)

Cualquier situacion o enfermedad que predispongaal funcionamiento del
endotelio vascular (diabetes, obesidad, hipertansidonica, dislipemias,
vasculopatias) o sistema de coagulacion (sindramifesfolipido, enfermedades
autoinmunes y trombofilias). (24)

Las mujeres gestantes fumadoras habitualmententieae menor frecuencia
eclampsia que las no fumadoras, el riesgo relatwade 0.17, es un factor
protector. El tabaco disminuye el riesgo de Preegtda y disminuye la Tension
arterial durante el embarazo sin embargo se prabelutamente su consumo

durante el transcurso del embarazo.(15,25)
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Las hijas de madres que tuvieron preeclampsiartienposibilidad de padecerla
hasta en un 26% de los casos, importante el papetiitario de esta enfermedad.
La contribucion de genes paternales al feto puesknimportantes en la
fisiopatologia de PEC, y genes paternales puedsar ten papel clave en la
placentacion. Ademas de presentar antecedentegeldgnpsia en el embarazo
previo.(15,25)

Antecedentes de Mola hidatiforme e hidrops fetéigsnen un riesgo relativo de

10 en nuliparas.(15)

2.3. FISIOLOGIA DURANTE EL EMBARAZO

Durante el embarazo hay cambios fisiol6gicos ersisiema cardiovascular, cuyo

objetivo es favorecer la perfusion placentaria, c@or ejemplo:

Incremento en el volumen intravascular en 30-40%amte las primeras 20
semanas de gestacion (23)

Aumento de la masa eritrocitaria en 20% que coallavun aumento del
volumen, con una disminucion relativa del hematocio que condiciona una
anemia dilucional secundaria. Entre el aumentovdieimen intravascular y los

cambios neurohumorales propios del embarazo, paoveasodilatacion.(23)
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» El gasto cardiaco incrementa 30% a las 32 semanas, el Gtero y la placenta
consumiran mas de 20% del gasto cardiaco. Asi mishmnsumo de oxigeno
incrementa 30%.(23)

* El indice cardiaco incrementa de 30 a 40% entee 28-24 semanas de
gestacion; atribuible al volumen latido. La frecciean cardiaca materna
incrementa aproximadamente 10 latidos/ min. Sinbeasnsignificativos en la
presion arterial en condiciones normales. (23)

* En el postparto, los cambios hemodinamicos vuedviennormalidad después de

3 a 5 semanas(23)

2.4. FISIOLOGIA DE LA PLACENTACION

2.4.1 Trasporte del huevo a través de la trompa

Durante las primeras divisiones, el cigoto avanmad&eccion al ostium tubario
favorecido por la peristalsis de células ciliadag gevisten la trompa y por sus
contracciones musculares, aumentan progresivansenteimero celular, perdiendo la
zona pelucida para que al cabo del 4to dia quedéorroada la mérula e ingresar
finalmente a la cavidad uterina, y empieza la faidra del blastocisto el cual
comprende: nodo embrionario, que formard el embrgavidad central y la parte

externa que es el trofoblasto que dara lugar &akzepta (25).
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2.4.2 Implantacion

La implantacion ocurre aproximadamente 6 o 7 diggd de la fertilizacion o sea
alrededor del dia 21 del ciclo menstrual. Esteogerise conoce como ventana de
implantacién, en el cual el endometrio se encuemnéeeptivo para permitir la

implantacién y se extiende entre el 6to y decinsolaiégo de la ovulacion (25).

La receptividad endometrial estd condicionada pw serie de factores endocrinos,
paracrinos y autécrinos que modulan todos los pdsoguimicos y moleculares

necesarios para llevar adelante este proceso (25).

El endometrio necesita tener un desarrollo norneaib dlegar a ser receptivo. Este
desarrollo depende de los cambios del ciclo mealsproducidos esencialmente por
esteroides ovaricos, que incluye algunos cambistelbicos, como; el endometrio se
torna mas vascularizado y edematoso, las glanduldemetriales muestran una alta
actividad secretora y se desarrollan los pinomodém la superficie (25). La

sincronizacion entre el desarrollo del blastocista preparacion del Gtero depende de

multiples sefales (Tabla N° 2).
La implantacion del blastocisto incluye tres esiadi

* Aposicion: adhesién inicial inestable del blastocisto a laegauterina, las
microvellocidades de la superficie apical del giotiofoblasto se ponen en

contacto con microprotrusiones de la superficieapilel epitelio endometrial,
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conocidas como pinopodios. Generalmente el siticngantacion es el fondo

uterino (25).

Adhesidn: la union se hace estable. Esta caracterizado rparasemento en la
interaccion fisica entre el blastocisto y el efteiterino y se realiza a través de

moléculas de adhesion (integrinas) (25).

Invasion: el sincitiotrofoblasto penetra el epitelio uterinmosiblemente por

mecanismo de desplazamiento celular y por apoptésisese momento el
blastocisto tiene una orientacion especifica paramiplantacion, con la masa
celular interna en el sector del trofoectodermo ligera la invasion. Para el
10mo. dia luego de la fertilizacion el blastociegta totalmente inmerso en el
estroma endometrial, el epitelio endometrial crececubre el sitio de

implantacion y el citotrofoblasto genera brotes cateaviesan el sincitio

trofoblasto. Luego el trofoblasto ocupa todo epeser del endometrio y
remplaza parcialmente el endotelio. Esta migradéntrofoblasto a las arterias
espirales, produce denervacion y dilatacion deségtevasion endovascular).

Este ultimo proceso establece la circulacion Upésoentaria (25).
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Tabla 2. Factores asociados con la implantacion y mantenimiento del embarazo

temprano.
Factor Ejemplos Rol sugerido
Hormonas 17 beta estradiol, progesterona Promueve la proliferacion y |a
diferenciaciéon  del  estroma
endometrial y células epiteliales
Mantiene La produccion de
Gonadotrofina carionica humangprogesterona del cuerpo liteo
Cambios en el epitelio Pinopodios, alteracion enFacilita la captura y adhesién del
endometrial moléculas de adhesién yblastocisto; promueve la invasion
expresion de mucina y diferenciacién del trofoblasto
Citoquinas y factores deFactor inhibidor de leucemia,Facilita la interaccién entre ¢l
crecimiento factor de crecimientg blastocisto y el Gtero, regulan |a
epidérmico, factor de produccion  endometrial  de
crecimiento  de hepatocitg,prostaglandina, promueve J|a
interleuquina, factor de invasion, proliferacion y
crecimiento endotelial vasculardiferenciacion endometrial,
factor de crecimiento simil deregula la permeabilidad
plaguetas remodelacion vascular
endometrial
Factores inmunoldégicos
Interleuquina 10 , regulador dellnmunosupresion
complemento, glicodelinas
Previene el reconocimiento |y
HLA-G rechazo inmune “semi-injertg”
fetal
Indolamina Degrada triptéfano esencial para
la accion de los macroéfagos.
Proteinasatrofoblasticas, Inhibidores tisulares de Regula la invasion trofoblastico
inhibidores 'y moléculas demetaloproteinasa, catepsina b y |
adhesion ; caderinas e integrinas
Ciclooxigenasa-2 Regula la produccion de
Otros factores prostaglandinas
Tension de oxigeno Regula el balance entre Ja

proliferacion y diferenciacio

trofobléastica

Elaborado por: Torres Andrea, Lopez Gabriela.
Fuente:Schwarcz, Duverges, Obstetricia, editorial el Atersexta edicion, 2001
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CAPITULO IlI

Fisiopatologia de la Preeclampsia,
caracteristicas clinicas y complicaciones
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3.1. FISIOPATOLOGIA DE LA PREECLAMPSIA

La preeclampsia es una enfermedad endotelial Stsiégue representa un estado de
marcada vasoconstriccion generalizada secundarimaa disfuncién del endotelio

vascular, implantacién placentaria deficiente,eraltiones del balance inmunolégico y
del estado inflamatorio y algunas veces con ppegision genética. Se caracteriza por

la presencia de hipertension y proteinuria. (GaaNc1) (14,27).

Grafico N° 1

Titulo: Fisiopatologia de la preeclampsia

i on vascular anomal del
ofoblasto e xiravelioso. no vascular anormal
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puestas infla matorias.
) ichn de las celulas endotelisles: TTNF‘_I
paroxidos pidicos ¥ #cidos grasos

Fuente: José Pacheco, Preeclampsia / eclampsia: challemgle$etrician-GynecologistSimposio
Hipertensién Arterial, Facultad de Medicina Samiedo, UNMSM. Acta Med Per. 23(2) 2006
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3.1.1. Enfermedad Placentaria:

De la desaparicion de la lamina elastica en lasigoes terminales de las arteriolas
espirales resultan las variaciones de presion eiujel arterial hacia la placenta y
facilita la expansion de estos vasos para propoacion flujo sanguineo adecuado y
progresivamente creciente, siguiendo el desarrd#b embarazo. La existencia de
preeclampsia se encuentra asociada a diferencida eantidad de la capa elastico-
muscular de los vasos que es sustituida por aftiitasto, se observaron en biopsias
decidua endometriales de la zonas de implantacgta placenta, que las arterias y
arteriolas de las pacientes que presentaron pregsia con proteinuria mostraron
hiperplasia de la capa muscular y engrosamientta dietima y de la lamina elastica,
especialmente en los vasos miometriales, en nivefedos que habitualmente el

citotrofoblasto penetra y reemplaza a estas capambarazos normales (27).

Sin placenta no hay preeclampsia, mientras querdsepcia del feto o Utero no es
imprescindible para el desarrollo de la enfermedadio prueban la alta incidencia de
preeclampsia en la gestacién molar, o los casagittessde preeclampsia en gestacion
abdominal. El problema esencial en la preeclanmpeiace ser una perfusion placentaria
deficiente, en general por una implantacion plao@ntanormal, pero también en
situaciones de desproporcion entre tejido trofdaldsy capacidad de perfusion

sanguinea, como en casos de mola hidatidiformetagién gemelar (24,27).
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En la gestacion normal, la invasion trofoblasticstisuye la capa muscular de las
arterias espirales por células trofoblasticas, femdo que las arterias espirales se
dilaten marcadamente y puedan transportar var@ssv&u caudal pregestacional, lo que
parece esencial para garantizar un correcto apaniguineo a la unidad feto placentaria.
Esta invasion no se produce o se hace de formanpleta en una parte importante de
las mujeres que desarrollan preeclampsia, ladastespirales conservan su anatomia, y
por tanto, vasos sanguineos de alta resistencgistaer hasta el final de la gestacion

(24,27).

Este cambio, ocurre en dos fases: la primera, teignprimer trimestre del embarazo
(invasion de la decidua) y la segunda, durantegrsdo trimestre, entre las semanas 16
y 20 (invasion intramiometrial). En la preeclampsteocurre la segunda fase, por lo que
los vasos miometriales permanecen rigidos generaigtainucion de la perfusion
placentaria; pudiera ser que el defecto invasivd uefoblasto esté mediado

inmunolégicamente (27).

La idea mas aceptada actualmente es que los mexanisiologicos de reconocimiento
y proteccion inmunolégica necesarios para garanfizaimplantacion y desarrollo
placentarios se desarrollan de forma suboOptima a&npreeclampsia. El tejido
trofoblastico de mujeres con preeclampsia presemtaequilibrio de factores de
crecimiento y citoquinas, esenciales para la inmptaan y crecimiento del trofoblasto,
diferente al de la gestacion normal. Por otra paitéejido placentario de mujeres con

preeclampsia expresa de forma anormal antigenosietectables en gestaciones
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normales y que podrian alterar la respuesta inrfigizdogica por parte de las madres

(24,27).

En base a los datos obtenidos en estos ultimos, &ficsoncepto que parece mas
razonable es que se produce una combinacion dedacEstos llevan a que finalmente
en la preeclampsia se altere el proceso fisiolégice favorece una respuesta
inmunoprotectora materna y el crecimiento del totesto. Una insuficiente exposicion
a antigenos trofoblasticos podria combinarse cgrddisposicion del trofoblasto a no
diferenciarse de forma adecuada o a no producsdaales necesarias que favorecen el
cambio inmunologico en la interface materno-fd®al tanto, factores extrinsecos como
intrinsecos se constituiran una combinacion fined tesulte en una deficiente invasion

trofoblastica y conduzca a la isquemia placen(@da27).

En la preeclampsia, la resistencia decidual, méenpsa que la invasion trofoblastica,
previene a las CTEV de alcanzar las arterias dspir@rigura 2). Las placentas de
mujeres con preeclampsia expresan menores nivelesetiloproteinasa de la matriz
(MMP)-9, antigeno linfocitico humano (HLA)-G, lageno placentario (HPL) y albl,
gue aquellas mujeres con embarazos normales; lodesi de integrina a4b5 se
mantienen estables y la albl aumenta. Ademas, urcecel cambio de cadherina E a
cadherina VE, ni se producen VCAM-1 y PECAM-1. Bstendmenos testifican que
estos citotrofoblastos han perdido su capacidadndasion profunda. Las CTEV
invasoras se diferencian anormalmente a sinciélul@s gigantes), que pierden su poder

de penetracion ( Grafico N°2) (14,27).
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Grafico N°. 2

Titulo: Invasion Trofoblastica

Parte fetal de la placenta

Parte materna de la placenta

Figura 2. Invasion trofoblastica. en el embarazo normal (izguierda) y en la
preeclampsia (derecha). Dbservese la falla en la invasion de las celulas trofoblasticas
al endotelio, el mantenimiento de las celulas lisas musculares de las arterias espirakes
¥ la disminucion de ia luz arterial y del flujo sanguineo, en la preeclampsia

Fuente: José Pacheco, Preeclampsia / eclampsidlestgeforobstetrician-Gynecologis$jimposio
Hipertensién Arterial, Facultad de Medicina Samaado, UNMSM. Acta Med Per. 23(2) 2006

3.1.2. Lesion Endotelial

Las células endoteliales sanas mantienen la id@drivascular, evitan la adhesion
plaguetaria e influyen en el tono del musculo \iascular subyacente. Con la activacion
o la lesion, las células endoteliales pierden efstasiones, producen procoagulantes,
vasoconstrictores y mitdgenos, causando un aumeatda permeabilidad capilar,

trombosis plaquetaria y aumento del tono vasc(2a).

La preeclampsia procede de un deterioro de lagotén fisioldgica que se produce en
gestaciones normales entre los autacoides vasathlas, como prostaciclina (PGI2) y

oxido nitrico y los vasoconstrictores, como angisiea I, tromboxano A2 (TXA2),
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serotonina y endotelina. Es importante saberdasiénes del endotelio vascular que se

resumen en el siguiente cuadro (Tabla N°3) (28,29).

Tabla 3. Funciones del endotelio vascular

1. Funcibn de Barrera| Regulacion del liquido plasmatico, iones y macra@molas
Permeable Altamente Selectivel desde y hacia el espacio vascular

2. Funcién  Inmunolégica, Produccion de interleuki-l, que induce células T. Suple

Inflamatoria y Enzimatica antigenos a células inmunocompetentes. Producoét de
la enzima convertidora de angiotensina | a Il. Fotada
produccién de moléculas de adhesion que interviemela
reaccion inflamatoria

3. Detecta cambios bioquimicosDetecta cambios en el pH, concentracion de COZigeon
en la Sangre y mantiene lay de esa manera interviene en la homeostasis vastiolar.
Homeostasis

4. Funcion Autocrina Libera sustancias vasoactivas que regulan el tascwar:
Oxido nitrico, prostaciclina Endotelina, tromboxar@®
(TXA2) Angiotensina-l y angiotensina —II

5. Regula el Crecimiento y Fomenta la produccion de promotores del crecimietak

Proliferacién Celular musculo liso vascular (FCDE) y de inhibidores (del
crecimiento del musculo liso vascular (heparannhduce
moléculas de adhesién de células sanguineas.

6. Funcién Hemostatici Garantiza la fluidez de la sangre y el vaso samguébierto
Actividad de trombo resistencia a través de lapipdades
anticoagulantes, antiplaquetaria y fibrinoliticantenta la
produccion de sustancias procoagulantes y antitanatgs:
PGI2, endotelina |, fibronectina, activador tisuldel
plasmindgeno y sulfato de heparan.

Fuente F. Contrerasycols.;Endotelio y  Trastornos Hipesteos  en el
Embarazo;RFM v.25 n.1 Caracas ene. 2000.
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Las principales sustancias vasodilatadoras liberpdalas células endoteliales incluyen
el NO, la bradikinina y la prostaciclina. El NOa&ssasodilatador endégeno mas potente
y responsable del mantenimiento del tono vascidaalb presenta efectos inhibidores
sobre la proliferacion y migracion de células mile@s lisas, adhesion de leucocitos al
endotelio y agregacion plaquetaria. La bradikinferce su actividad vasodilatadora a
travées de la liberacibn de NO, ademas estimula r@yzcion del activador del

plasmindgeno de tipo tisular (t-PA) que le perndiésempefiar un papel importante en
mantener el balance fibrinolitico y exhibe un efemttiagregante plaquetario a través de

la liberacién de NO y prostaciclina (28,29).

Las principales sustancias vasoconstrictoras diag/adel endotelio incluyen: la
angiotensina Il y la endotelina. La angiotensinajéirce efectos sobre la estructura y la
homeostasis vascular, incrementa la produccionntéidor tipo 1 del activador del
plasmindgeno, el inhibidor endégeno primario deAt? promueve el crecimiento
vascular; ademas estimula la produccion de otrotores de crecimiento. Se ha
demostrado que el rol de la angiotensina Il er$puesta inflamatoria pro hipertensiva
induce la expresiéon de MCP-1, VCAM, TNF, IL-1-6 y activa monocitos y
macrofagos, ademas aumenta la respuesta de agredaclas plaquetas y estimula la

produccién de endotelina (28,19).

La endotelina es un potente vasoconstrictor endibgae promueve la proliferacion de
células musculares lisas y la secrecion de mattraeelular, contribuyendo a la

formacién de las placas ateroscleréticas. La efidatel, es un péptido regulador
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distribuido en muchos sistemas organicos y queym@g@otentes efectos fisioldgicos, su
efecto depende de la presencia de calcio y que muoslifica por bloqueo colinérgico o
serotoninérgico. En la actualidad se conoce qit promueve el ingreso de calcio a
las células por dos mecanismos, 1) movilizaciora& de calcio independiente de
dihidropiridinas, 2) el ingreso depende de los Ende calcio. El papel de la ET-1 en la
regulacién del tono vascular es indiscutible; paue el efecto se lleve a cabo, es
necesario un endotelio intacto, donde se sumerada®nes de prostaciclina y NO
(ambos estimulados por la ET-1) que antagonicesfestio vasoconstrictor. Se conocen
los siguientes efectos biomoleculares de la ernidatel) Efecto inotropico positivo; 2)
efecto cronotropico positivo; 3) moviliza calciotrexcelular; 4) accién mitogénica e
hipertrofia miocitica; 5) remodelamiento vascully;inhibe la liberaciéon de renina; 7)
estimula la vasopresina, adrenalina, factor naitico auricular, 6xido nitrico y la
actividad de la prostaciclina; 8) Accion atérogani@) constrifie arteriolas aferentes y
eferentes glomerulares. La suma de todos estosnimauzs controla el tono vascular y
el flujo sanguineo, tanto en el @mbito sistémicanae los cambios necesarios en el

ambito local, segun se requiera (29).

En el curso del embarazo normal el endotelio juggaol trascendental, el cual se
caracteriza por una profunda reduccion de la ngdeti vascular frente a la mayoria de
los agentes vasoconstrictores, reduccion de lastessias vasculares periféricas y en
consecuencia, de la presion arterial; también atariarproduccién de 6xido nitrico por

el endotelio. Mientras que en la preeclampsia hmeyrespuesta exagerada a los agentes

vasoconstrictores especialmente a la angiotendinda Icual ademas, estimula la
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reabsorcion tubular proximal de sodio, la liberacte aldosterona, la liberacion de
noradrenalina, la liberacion de inhibidores detdatisular activador del plasminégeno,
la liberacion de factores de crecimiento que acgabre las células musculares de los
vasos sanguineos y sobre la matriz extraceluldibdaacion de endotelina que es un
importante vasoconstrictor y que ha sido recientgenpostulado como agente causal de
la pre-eclampsia, y la formacion de radicales fibopie a su vez estimulan la
degradacion del 6xido nitrico; también se obsermaaumento en la expresion de
moléculas de adhesidon leucocitaria, eventos quealicionan un aumento de las

resistencias vasculares periféricas y activac@ladascada de coagulacion (28,29).

3.1.3. Respuesta Inflamatoria

Existen evidencias que sugieren que durante el@sta preeclampsia, se desencadena
una fuerte actividad bioquimica sustentada porgdds elementos que participan en la
reaccion inflamatoria clasica, en este proceso aotivadas citocinas como la
Interleucina-1 (IL1), el interferon gamma (IFN y el factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-a) que pueden fomentar la respuesta inflamatoreuaientar la adhesividad de
células como monocitos y neutrofilos, entre otroe @traen los leucocitos al area
afectada y asi estimulan la inmigracion celular gdodan la respuesta de las células

inflamatorias circulantes.

Ademas, pueden actuar como células presentadordgy dd expresar moléculas del

complejo mayor de histocompatibilidad 1l (CMH- Il)as moléculas de adhesién
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involucradas son las selectinas, que gobiernantémaiccion de linfocitos y neutrdfilos,
las inmunoglobulinas que incluyen receptores antigé especificos para linfocitos B y
las integrinas, las cuales son importantes pamdheesion plaquetaria y la migracion
celular [moléculas de adhesion a células endatsliELAM), moléculas de adhesion
intracelular tipo ICAM-1, moléculas de adhesionlaeélula vascular (VCAM-1) y E-
selectina)]; moléculas que pueden estar en la cipate las células endoteliales y en la
circulacion y tienen como funciébn actuar como madales de las interacciones
leucocitos-endoteli®lgunos estudios han reportado un incremento @irdalacion de

los niveles de molécula-1 de adhesion endoteligireaclampsia (Tabla N°4) (29).

Tabla 4. Moléculas de Adhesiéon Leucocito-Endotelio

Molécula Receptor leucocitario Funcion principal

P-selectini Lewis X, PSGlL-1 Rodamiento (neutrdfilo:
monocitos, linfocitos)

E-selectin Lewis X,ESL-1, PSGI-1 Rodamiento, adhesion
endotelio activado
(neutréfilos, monocitos;,
células T)
ICAM-1 CD11/CD18 (integrinas) (LF- | Adhesion, detencior
1, Mac-1) transmigracion (todos los
leucocitos)
VCAM-1 a4bl (VLA4) (integrinas, a4b7| Adhesion  (eosindfilos
(LPAM-1) linfocitos, monocitos)
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GlyCan-1 L-selectini Alojamiento  de ot
linfocitos en el endotelid
venular.

CD34 Rodamiento d
neutrdéfilos y monocitos

Fuente: F. Contrerasycols.;Endotelio y  Trastornos ipekensivos en el
Embarazo;RFM v.25 n.1 Caracas ene. 2008

3.1.4. Factores Inmunolégicos:

En teoria, un embridén que se implanta podria setagico de varios tipos de agresion
inmunoldgica: lisis estandar mediada por célulass Ipor anticuerpos citotoxicos
asociados con complemento vy lisis por células N#rabDte el embarazo, el embridn esta
protegido de estos peligros por su propia antigestc precoz, por secrecion de
citoquinas e inmunosupresores locales, resisteintcitnseca a la lisis celular y el
sistema MCP-DAF. Ocurren dos fases: una reaccionumolégica inicial materna al
aloimplante, seguida del desarrollo de toleranihgémica. El antigeno G del leucocito
humano (HLA-G) es un gen clase | del complejo malghistocompatibilidad (MHC),
gue tiene expresion especifica sobre las célutagafioblasticas fetales y compromiso
en la proteccion del feto en desarrollo de su desibn por la respuesta inmune materna
y en la prevencion de la preeclampsia. Se ha ochdergue, hay menor expresion del
HLAG placentario y menor secrecion de esta protaira circulacion materna, en la

preeclampsia. (14,29)
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La preeclampsia se asocia con aumento de lasaséldD4(+)HLA(-)DR(+) vy
CD3(+)NK, y disminucion de linfocitos T y de la qadblacion CD3(+)CD25(+). Se
observa niveles elevados de IL-6, TNF¢ neopterina especialmente en preeclampsia

severa. (14)

En la preeclampsia existe activacion inmune geizedd, ya que se asume la
participacion de la inmunidad celular (especialmennonocitos/macréfagos). Los
neutrofilos polimorfonucleares parecen ser los rafectados, con cambios en la
expresion de marcadores de superficie y liberag@enzimas granulares, y cambios en
L-selectina (CD62L) sobre los neutréfilos, moncsitp células T. Entre otros, hay
aumento en la traslocacion nuclear de NF-kgppaumento de IL-6. La IL-6 inhibe la
expresion de receptores de IL-2, que podrian deroamera promover la proliferacion
de células citotoxicas (linfocitos T y células NKJg linfocitos B y de citotoxicidad
mediada por células y dependiente de anticuerpaslLtlO tiene rol importante al
prevenir la resorcién del embrion por los antagasisFNy y TNFa. La progesterona
también participa en mantener el semi-injerto, gwractividad antiinflamatoria local:
puede inhibir la fagocitosis y la proliferacién litgfocitos en el Gtero, directamente al
bloguear la actividad y proliferacion de LT CD4+iridas por IL-1 o, indirectamente,

al inducir la liberacion de dos factores inmunosspres por los linfocitos. (14,29)

Todas estas nociones se relacionan al conceptgenésal de los sistemas Th1l-Th2. El
Thl agrupa las células T de ayuda que segreganelllFAo (inmunidad mediada por

célula), mientras Th2 produce IL-4, IL-6 e IL-1®rtiunidad humoral). Un embarazo
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exitoso requiere que el sistema Th2 domine. Emdaglampsia, esta relacion se invierte
(Thl > Th2), aumentando asi la tasa de destrua®das células trofoblastica. Estas no
pueden asi cumplir sus roles necesarios: ancldjerderion en la decidua (como se
demuestra con la alta tasa de abortos espontamelzs enujeres con preeclampsia),

modificacion de las arterias espirales uterinas,(20)

3.1.5. Predisposicion Genética

No existe un solo gen para la preeclampsia, peobgemente hay un grupo de
polimorfismos genéticos maternos que cuando seiasamn factores ambientales
predisponen a la mujer a esta enfermedad porqudepusfectar la expresion de estos

genes ‘predisponentes”.

La hipdtesis de transmision recesiva de genes nutgrarece lo mas probable, ademas
los genes del feto también parecen contribuir ahdello de la preeclampsia. Por lo
conocido hasta ahora, la preeclampsia puede resufta enfermedad hereditaria
asociada a un gen materno recesivo por lo quexpieesion de la enfermedad depende
entonces del padre. Las mujeres nacidas de emBacanaplicados por preeclampsia
tienen ellas mismas mayor riesgo de esta compdinatt mismo ocurre en las nueras de

mujeres que tuvieron preeclampsia. (14)

El riesgo de esta complicacion para la mujer cugeejp ha tenido un nifio con otra
mujer en un embarazo con preeclampsia es el daldeefriesgo de las mujeres sin

historia familiar en ambas familias, como tal exigh rol paterno en la génesis de esta
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complicacion, asi como lo hay en el fendmeno denfdantacion (embarazos molares,
donde se observa una disomia unipaterna paterme).elb, es probable que la
preeclampsia involucra una huella gendmica patéeneiertos genes: IGF2, alele T235
del gen angiotensina, factor V de Leiden y la ntetiia-hidrofolatoreductasa (MTHFR).

Hay otros genes candidatos, localizados en losa@somas 1, 3, 4, 9y 18 (14).

3.2. BASES FISIOPATOLOGICAS DE LAS MANIFESTACIONES
CLINICAS DE LA PREECLAMPSIA

La lesion endotelial constituye la lesion fundarakde la preeclampsia, y en base a ésta

se explican todas las manifestaciones clinicas (30)

3.2.1. Sistema cardiovascular

La preeclampsia se caracteriza por un vasoespasnaajizado y la hipertension es su
consecuencia, aungue inicialmente la gravedad d@dma no se corresponde siempre
con el grado de lesion tisular en algunos OrgaBbscomponente de vasoespasmo
resulta en una compresion del espacio intravasguler volumen plasmatico reducido,
el cual es un concepto de gran importancia pamaaglejo clinico del cuadro en los
casos graves. La pérdida de la integridad vaseulavel capilar y la hipoproteinemia
constituyen dos factores determinantes para elrrddsade edema extracelular, el
edema pulmonar es una complicacion posible, edpemiée en el postparto por la gran
movilizacién de fluidos, aunque en la practica oewn casos de preeclampsia grave

(30).
56



3.2.2. Funciéon Renal

El endotelio glomerular es muy sensible, lo qudieapa constancia de la proteinuria en
la enfermedad, y presenta una lesion anatomop#tal@gracteristica, la endoteliosis
glomerular; sin embargo el filtrado glomerular moreduce de forma significativa en la
preeclampsia. En casos graves, las lesiones magohsies renales pueden conducir a

fallo renal agudo, aunque es una complicacion eooente (30).

Mientras que en la gestacion normal los nivelesedea y angiotensina se encuentran
elevados secundariamente a la resistencia fiszdddgl endotelio vascular y a factores
vasoactivos, en la preeclampsia se hallan dismasuiesto ha llevado a la conclusion de
gue no existen alteraciones primarias de estenssin la preeclampsia y que los
cambios son reactivos a las modificaciones de lereedad sobre el volumen

plasmatico y la presion sanguinea (30).

3.2.3. Alteraciones hepaticas

La lesion vascular a nivel hepético conduce almeka de manifestaciones en los casos
de preeclampsia grave, normalmente asociada a dgd@astrico y vomitos, la
alteracion mas habitual es una necrosis hepatacetan depositos de fibrina, que
conduce a la caracteristica elevacion de transaasnaonsiderada uno de los signos de
preeclampsia grave. La rotura o el infarto masigpaticos son complicaciones fatales,

pero en la actualidad muy infrecuentes. La asdmiaale necrosis hepética con
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trombocitopenia y hemolisis se ha definido comadsime de HELLP (hemolysis,

elevated liver enzymes, low platelets) (30).

3.2.4. Sistema Nervioso Central

El sistema vascular a nivel cerebral es extremadtarsensible en la preeclampsia, un
porcentaje muy elevado de mujeres con preeclangsige presentan un marcado
vasoespasmo cerebral, el cual no siempre se ciometade manera clara con la tension
arterial y hasta en un 20% la eclampsia puede delon cifras normales o limite de

tension arterial. Aparte del desarrollo de eclampsel riesgo de hemorragia cerebral, el
area occipital presenta un porcentaje mayor defesaciones clinicas al ser una zona
intermedia entre dos territorios vasculares y @ota sensibles a las situaciones de
vasoespasmo Yy reduccion de la perfusion; estoaaxpli claro predominio sobre otras

manifestaciones de fotopsias y escotomas, e incleigoera cortical transitoria en casos

de preeclampsia grave (11,30).

3.2.5. Preeclampsia y resistencia a la insulina

Las mujeres que desarrollan preeclampsia tieneglasivde insulina y de glucosa mas
elevados con la prueba postingesta de 50 g desgluoal y ademas las pruebas de
tolerancia oral son anormales. Esta intolerandativa a la glucosa aparece desde el
segundo trimestre del embarazo, y ha sido vineutath RCIU. La disminucion de la
sensibilidad a la insulina puede alterar la funaénla célula endotelial al disminuir la

produccion de Pgl2 o al aumentar la produccion Bd Fotro factor puede ser el efecto
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de la resistencia a insulina sobre los lipidosppproteinas tal como aumento en la
secrecion de VLDL, que afecta la funcion de la leélandotelial y favorece la

vasoconstriccion (31, 32,33).

3.3. PRESENTACION CLINICA:

El trastorno progresa desde un estadio pre clinfi@sando por una fase clinica
asintomatica en la segunda mitad del embarazoa hésgar a una fase clinica
sintomatica y provocar varias complicaciones pesiblde las que laclampsiaes

solamente una de ellas. La preeclampsia va acdlzsanprogresion de una fase a otra,

siguiendo un curso siempre progresivo hasta léiZe@on del embarazo (9).

3.3.1. Fase pre clinica:

Abarcaria desde la placentacion deficiente hastdajisquemia trofoblastica y el estrés

oxidativo de la placenta comenzaran a repercutiresel feto y/o la madre (9).

3.3.2. Fase clinica:

En ella aparecen ya las repercusiones maternatetdles. Suele evolucionar en los

siguientes estadios clinicos (9):

o Estadio 1Aparece hipertension pero SIN proteinuria. La muger halla
totalmente asintomatica, pero pueden aparecer @lgde los signos

acompafantes de la preeclampsia (Ej.: retraso detintento fetal,
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hiperuricemia, etc). Este estadio tiene una dunacasiable que oscila entre 2
semanas y 3 meses, en principio puede controla&dertha ambulatoria pero
con controles frecuentes.(9)

Estadio 2 Pese a que la mujer persiste asintomatica, apacprimera vez
proteinuria (> 0.3 g/24 h) asociada a la hipertamsy al resto de signos
acompafantes de la preeclampsia. Tiene una dunagdia de 2-3 semanas, por
ello la deteccidn de proteinuria obliga al ingrésxspitalario de estas mujeres
con el fin de someterlas a controles materno-fetdil@ios rigurosos. (9)

Estadio 3Es el estadio méas corto: su duracion oscila eni@a@s y 3 dias.
Aparecen por primera vez sintomas premonitoriosalaplicaciones severas:
cefalea frontal intensa, alteraciones visualeso“tipigrafia” (vision borrosa,
fotopsias, escotomas, etc), hiperreflexia (con wpndolor epigastrico (o0 en
hipocondrio derecho) agudo (asociado muchas veaasuseas y vomitos), u
oliguria. Los tres primeros sintomas implican reesgminente desclampsiau
otras complicaciones cerebrovasculares. La sintlogi digestiva es
premonitoria de ursindrome HELLPu otras complicaciones hepéaticas. Por
altimo, la oliguria implica riesgo de deterioro atrgrave. Este estadio clinico
sintomatico obliga a finalizar de forma urgentembarazo para intentar evitar la

aparicion de las temidas crisis 0 complicacionegg@ampticas. (9)

Estadio 4 (crisis o complicacionedpebuta de forma instantanea con la
aparicion de alguna de las complicaciones gravda geeeclampsia (patologia

terciaria de la preeclampsjacomo: eclampsia y sindrome de HELLP. (9
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3.4. COMPLICACIONES MATERNAS:

La preeclampsia es una enfermedad compleja queeplimdir a complicaciones en

multiples 6rganos y sistemas (34). Entre las ppeleis complicaciones tenemos:

o A nivel del SNC incluye la eclampsia (convulsiongsneralizadas tonico
clonicas), que complica aproximadamente el 2% decsos de preeclampsia.
Sin embargo la mayoria de los casos de eclampsi@aeocomo una progresion
desde preeclampsia, esto puede pasar sin evidémbigertension o proteinuria.
Se ha observado que mas de la tercera parte denfecique presentaron
eclampsia fue en postparto incluso dias a sentmsmiés del parto.(34)

o El dafo renal agudo, falla hepética, edema pulmgrsindrome de HELLP son
complicaciones adicionales. El sindrome de HELLP cesacterizado por
hemolisis, enzimas hepaticas elevadas y trombaaiiap Es considerada una
variante de la preeclampsia, y es asociado caitamiesgo de morbimortalidad
materna.(34)

0 Las mujeres con historia de preeclampsia, 17 aésgues del primer embarazo
se caracterizan por insulina elevada en ayungsesta exagerada a insulina en
la prueba de tolerancia a la glucosa oral y presiosistolica y diastélica
elevadas. La vasodilatacion también esta alter@ds imas tarde, en mujeres con
preeclampsia previa. No se observa diferencia errigalez arterial por
flujometria de la arteria braquial. Esto contribmira un mayor riesgo

cardiovascular en las mujeres con historia de fap®ssia (34,35).
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0 Las mujeres con diabetes gestacional, hiperterdgbembarazo o preeclampsia
tienen mayor riesgo de desarrollar diabetes melltipo 2 y enfermedad
cardiovascular. La hipertension cronica se dedarrafios después de la
hipertensién del embarazo, especialmente si apamecearios embarazos. Las
mujeres con preeclampsia en las primeras 36 sena@nembarazo o en varios
embarazos tienen mayor riesgo de morbimortalidadi@zascular mas adelante
(35).

0 La literatura reciente informa acerca de las cansecas a largo plazo de la
preeclampsia incluido alto riesgo de enfermedadicaascular, renal y ECV,
ademas aproximadamente el 20% de mujeres con angesib desarrollan
hipertension y microalbuminuria dentro de los sifi@s a comparacion de las
mujeres con embarazo normotensos (36).

o El riesgo de enfermedad cardiovascular y cerebszular a largo plazo es el
doble en mujeres que presentaron preeclampsiaegtdmnigion gestacional en
comparacion con controles en mujeres sanas (36).

o Entre las complicaciones fetales tenemos: RCIU,mpteridad, abrupto

placentae y riesgo incrementado de muerte peri(@gal
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CAPITULO IV

Manejo de los Trastornos Hipertensivos
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4.1. MANEJO DE LA PREECLAMPSIA:

La preeclampsia es una enfermedad en la cualrfanacion del embarazo determina la

cura de la misma (24).

4.1.1. Gestante con hipertension leve (140-160/900ImmHg):

El primer paso es establecer el tipo y la severidadla misma. Es mucho mas
importante un adecuado control clinico que el faoitgico, que por otra parte no

estard indicado en la mayoria de los casos. Unducteninicial razonable seri&4|

» Control 1-2 veces/dia de la presion arterial (PA).

* Proteinuria en orina de 24 horas (identificaciorpreeclampsia).

* Analitica general (marcadores de gravedad de @nepslia): &cido Urico, recuento
de plaquetas, transaminasas y marcadores de henf@GI3T, LDH, esquistocitos).

e Control de bienestar fetal (monitorizacion de feswia cardiaca fetal (FCF),

Doppler uteroplacentario y perfil biofisico fetal).

4.1.2. Hipertension gestacional (HTA leve, proteimia negativa, no signos

analiticos de preeclampsia:

* Se acepta de manera unanime que no se requienmigato hipotensor. (24)
e Seguir control PA c¢/1-3 dias y proteinurias semesaldescartar posible

preeclampsia que debute sin proteinuria). (24)
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» Sila PA evoluciona a valores de hipertension graue sin proteinuria, se orientar &

el caso como una preeclampsia. (24)

4.1.3. Preeclampsia leve (PA leve + proteinuria, & analitica normal):

* Ingresa no es imprescindible si (24):

1) feto en buen estado e hipertension leve,
2) el equipo médico tiene experiencia y
3) la paciente sigue adecuadamente las indicacingdgas.

* Ante la duda, ingresar para asegurar control. (24)

» Control estricto: ya que la enfermedad puede emapd&ouscamente. Una importante
proporcion de preeclampsias graves presentan sigmagiticos aislados de
empeoramiento (aumento de proteinuria o disminud@érplaquetas) dias antes de
debutar de forma subita. (24)

» Control PA minimo 2/dia. (24)

» Proteinuria cualitativa diaria y en orina de 24d%t-2/semana. (24)

» Controles marcadores de gravedad; TGO, TGP, Wbimas, plaquetas, LDH, Ac.

arico, creatinina cada 1-2/semana. (24)
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Tratamiento Farmacoldgico

» Reposo: aunque obviamente no modifica el cursamgrpsion de la enfermedaer
se, parece razonable y es practica comun que una rogjempreeclampsia debe
seguir reposo relativo, y evitar actividades oagitanes estresantes.(24)

» Hipotensores: en la practica, es habitual trat@sanujeres con preeclampsia leve,
se debe intentar individualizar las decisiones) (24

» Los criterios para tratar o0 no son parecidos ahsnerados respecto al ingreso, y
ante la duda o en pacientes en las que no se peaalizar un control adecuado
quizas sea mas prudente tratar. En mujeres coiomesscercanas a la hipertension
grave también es razonable iniciar tratamiento. posibles tratamientos son
inicialmente por via oral: labetalol 50 mg/6 horashidralazina 10 mg/6 horas,
aumentando 50 mg y 10 mg respectivamente hastagainsin control de la tension
alrededor de valores de 140/90 mm Hg. Otras pauatasidopa 250 mg/12 horas,
nifedipina 10-20 mg/6- 8 horas. Contraindicadosnalol e inhibidores de la ECA.
Es esencial si se trata con hipotensores extrehtaméol de la tensién arterial, ya
que la reduccién excesiva de la presion artegakticonsecuencias negativas para la
perfusion utero-placentaria.(24)

» Finalizacion de la gestacion: a término (a pai3d@ semanas) y segun el protocolo
habitual del centro de atencién. Contraindicacifwssotuta de la utilizacion de
uterotdnicos ergoticos por el riesgo de crisis hgresiva.(24)

e Seguimiento postparto: como minimo hasta normabfipacle cifras de tension

arterial.(24)
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4.1.4. Preeclampsia grave

Patologia potencialmente muy grave que puede wagoe forma brusca a un deterioro
de madre y/o feto. Es esencial iniciar un tratatoigmmecoz y un seguimiento estricto
con el fin de prevenir las potenciales complicaegograves maternas, y obtener un hijo
vivo en las mejores condiciones posibles. Ante hipartension de caracter grave, el
primer objetivo es controlar la tension arterigdrgvenir las convulsiones maternas. Por

tanta (24)

* Monitorizacién PA.
* Inicio inmediato de tratamiento endovenoso.
» Objetivo: mantener la presion diastélica entre A mm Hg (descensos bruscos
pueden producir la muerte fetal).
* Pautas:
o Dosis de inicio: labetalol 20 mg (o hidralazinarh@) / bolus o en 10 min /
IV hasta reducir la tensién al rango deseado.
+ Pautado:
o Hidralazina 10-50 mg/6 h. Una pauta Util es ini¢cratamiento con labetalol
(50 mg/6 h) y aumentar la dosis en intervalos deg0
0 A partir de 200 mg/6h de labetalol se asocia hadiah (10 mg/6 h) que se
aumentara de forma paralela al labetalol en intesvde 10 mg.
o Otros grupos utilizan con buenos resultados otipsténsores: metildopa,

nifedipina y, de forma mas reciente, ketanserina.
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o El uso de nifedipina parece mas popular que elidalhzina en Estados
Unidos, pero en Europa la mayoria de grupos utilinédralazina y/o
labetalol.

0 Mas que un hipotensor en concreto, lo importanigtigzar farmacos con los

gue se tenga experiencia y con bajo riesgo dedmnpain brusca.

Las elevaciones de la presion arterial (>160/110 HuW), deberian ser confirmadas
luego de 20 min y ser tratadas rapidamente panairdigr la morbi-mortalidad materna.

(37) La mayoria de las mujeres con hipertensiénersexdel embarazo tendran
preeclampsia. Estos eventos hipertensivos son demasios urgencias, dando tales
incrementos potencialmente agudos y prolongadda peesion, incluso en ausencia de
sintomas. En la practica comun se prescribe hidrelao labetalol parenteral para el

tratamiento de la hipertension severa. (38)

En un meta-andlisis de la relevancia de la hidimdazcomparada con otros

antihipertensivos de accion corta, pueden ser agosicon mayores efectos adversos,
incluidos hipotension, pero la literatura obsergaal muestra que la hipotension en
realidad puede darse con el uso de cualquier patiensivo de accién, ya que todos
ellos son depletores del volumen intravascularo Riebe ser prudente continuar la

monitorizacion fetal hasta que la presion arteséahaya establecido (38).
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La literatura observacional, describe que no hayeteentos significativos en la presion
arterial a los 30 min después de 2 a 5 gr IV de @WSeste descenso debe ser

considerado por la co-administracion de antihipeites (39,40).

Las presentaciones de nifedipina que son mas aolapipara el tratamiento de
hipertensién severa son en capsula y tabletas.L@Xpayoria de autores de ensayos
randomizados concluyen en que 5 mg de nifedipisa 10 mg) en capsula reduce el

riesgo de una caida precipitada de la presioniartgt2)

Cuando se decide usar una terapia antihipertensasa,que analizar cuidadosamente
gue medicamento se va a escoger, una variedadseaxderagentes antihipertensivos han
sido comparados con placebo o no terapia; metildapatalol, otros betabloqueadores
puros (acebutolol, mepindolol, metoprolol, pindojolpropranolol), bloqueadores de
canales de calcio (isradipina, nicardipina, nifethpy verapamil), hidralazina, prazosin
0 ketanserin (28 ensayos clinicos controlados, 3@86ientes). (43) En ensayos
comparativos (usualmente beta-bloqueadores congemracbn metildopa), los
betabloqueadores (labetalol, pindolol, metoprolol ogprenolol) pueden ser mas
efectivos que la metildopa, pero no se ha obserdddcencias en la morbi-mortalidad
materna y fetal. (43,44,45) Datos muy limitadosham revelado efectos adversos de
estos agentes antihipertensivos, sobre la salldeueodesarrollo al afio (nifedipina 110
nifos) (46), a los 18 meses (atenolol, 190 nifédg) ¢ a los 7,5 afios (metildopa, 242

nifos) (48), en ensayos clinicos controlados.
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El labetalol y la metildopa son los agentes oralsados mas frecuentemente. Los
inhibidores de la enzima convertidora de angiotengilos inhibidores de los receptores
de angiotensina son feto toxicos, (49) especialemahthigado fetal, sin embargo los
IECA’s o los ARA que se hayan prescrito parasad& embarazo como renoprotector,

deben restablecerse al postparto, incluso duranéetancia. (50)
4.1.5. Tratamiento anticonvulsivante

» Sulfato de magnesiorecientemente varios ensayos clinicos han demastrad
cientificamente su utilidad y superioridad respextotros anticonvulsivantes en la
prevencién o tratamiento de la eclampsia. (24,38,39

0 Dosis:4 g bolus IV + 1 gr/hora/IV. Mantener hasta 48 wstparto.

o Control estricto horario de reflejos, frecuencigpieatoria y diuresis.

o Magnesemia cada 2-6 horas (niveles terapéutice8,@,81g/dL).

o Disponer de gluconato calcico (1 gr en 3-4 min/ Ie€h caso de
hipermagnesemia. comprobada analiticamente o duspénica.

o En caso de anestesia general puede potenciar eb ale los relajantes
musculares.

* Ademas el riesgo de bloqueo neuromuscular con @ldesnifedipina y MgSO4
simultaneos es <1%, basado en estudios controjadna completa sintesis de datos
de la literatura, el bloqueo en caso de habertewstido con 10 gr de gluconato de

calcio IV. (40)
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» La terapia anticonvulsiva es indicada para la preigm de las convulsiones en las
mujeres con eclampsia o0 para prevenir las conwndsioen las mujeres con
preeclampsia. Una revision sistematica Cochranediestel tema y encontré seis
estudios clinicos (11.444 mujeres) que comparatosudato de magnesio con
placebo o0 ningun anticonvulsivo. Esto comprobd @lieriesgo de desarrollar
eclampsia se redujo a mas de la mitad con la atihn de sulfato de magnesio, el
riesgo de muerte no alcanzé una reduccion sigtifeceen mujeres asignadas a
sulfato de magnesio, los efectos secundarios fumémfrecuentes con el sulfato de
magnesio, los sofocos fueron el principal efectateoal, se evidencido ademas una
reduccion en el riesgo de desprendimiento normeptacio en el grupo de mujeres
asignadas a sulfato de, en el mismo grupo de pentites también se observd un
pequefio aumento (5%) en el riesgo de ceséareas, ementro una diferencia global
en el riesgo de muerte fetal o neonatal. El sulteomagnesio fue mejor que la
fenitoina en la reduccion del riesgo de eclammsiague se detectdo un aumento en

el riesgo de ceséareas. También fue mejor que ladipina.

4.1.6. Monitorizacion del estado fetal

Ante:

* Una hipertension no controlable farmacol6gicamézvg.
 La presencia de prodromos (cefalea intensa, ailberes visuales, aspecto

estuporoso franco o hiperexcitabilidad que no @eesulfato de magnesio) (24).
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» Signos de sufrimiento fetal agudo grave, debe ifiaede el embarazo de forma
inmediata independientemente de la edad gestaci@4al
En ausencia de estos supuestos, y si se consigtrelao la hipertensién, la actitud que

parece mas razonable en base a la experiencid: d2d)a

* Gestacion de mas de 34 semanas: finalizacion délaemo de la forma mas
coordinada posible con los servicios implicadosapasegurar el mejor resultado
materno y neonatal. (24)

» Gestacion de menos de 34 semanas: prolongar kEcgestl menos 48 horas, con el
fin de realizar una dosis completa de maduracidmguar fetal con corticoides.
(24)

» El control consistira en; monitorizacion PA y henmdgnica, incluyendo oximetria y
presion venosa central, plaquetas, perfil hepatiemalisis, tiempos de coagulacion,
diuresis, balance hidrico, aparicion de clinica rokégica, dolor abdominal o
vomitos, proteinuria 24 h, control del bienestaalfestricto. (24)

» Después de 48 horas, si el estado materno y fetaktable, no esta estrictamente
indicado finalizar la gestacion, si puede dispomette una unidad de vigilancia

intensiva materno-fetal en un centro con exper&éer(24)

4.1.7. Manejo expectante en la preeclampsia

Debido a que estos embarazos son relacionados roalte porcentaje de morbi-

mortalidad materna y con riesgos potenciales pgdedce hay un acuerdo general de que
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en estas pacientes se deberia procurar el pde@sfermedad se desarrolla a >34 sem.
de gestacion. (52,53) En pacientes con enfermedadras <34 sem. de gestacion,
algunos autores han sugerido varias formas de mangjectante para prolongar la
gestacion y mejorar el estado perinatal, cuando dwngdiciones maternas y fetales

estables. (54,55)

Para pacientes con restriccion del crecimientd f®&1U) severo, con o sin severo
oligohidramnios y pacientes con inmadurez pulmofetal entre 33-34 sem. de
gestacion o evidencia de disfuncion organica matgnlampsia, sindrome de HELLP,
persistencia severa de trombocitopenia, enzimagtisap anormales con sintomas
maternos o edema pulmonar), se recomienda el usmrieoides para maduracion

pulmonar fetal con parto a las 48 hrs despuésidiado los corticoides. (54,55)

El limite de edad gestacional para embarazos pneirté y que incluyen disfuncion

materna y preeclampsia severa, esta entre la834gmanas de gestacion. (54,55)

4.1.7.1. Complicaciones perinatales durante el majoeexpectante

Hay potenciales complicaciones perinatales duraeke tratamiento expectante,
consecuentemente todos los estudios reportadosnigudan control fetal intensivo,
para deteccion temprana de compromiso. La congafinee indicacion mas comun de

parto en la mayoria de los estudios fue el detedet bienestar fetal (52,53,54,55)
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Otros aspectos:

» Diuréticos: nunca deben utilizarse como hipotensores, la megdia es una
enfermedad hipovolémica. Soélo en caso de edemaatpidulmon, fallo cardiaco u
oliguria (< 400 ml / 24 h). Furosemida 20-40 mg lmio o pautada, segun la
evolucién bajo estricta monitorizacion de diurgsestado hemodinamico. (56)

* Anestesia:puede realizarse anestesia regional si no exist¢raiodicacion a la
misma (pruebas de coagulacién normales muy resleptao existen prédromos de

eclampsia que aconsejen anestesia general. (56)

4.2. MANEJO DE LA ECLAMPSIA

Si existia diagnostico previo de hipertensién oegl@mpsia no hay dificultad en
establecer el diagnostico, pero esto no siempasie®Pespués de una convulsion en una
embarazada no conocida como hipertensa previamédedos diagndsticos mas

probables son crisis epiléptica o preeclampsiagycamnplicada con eclampsia. (57)

Una PA normal no descarta absolutamente la eclammp®ro en estos casos el
tratamiento con fenitoina, aunque de forma infealosulfato de magnesio, es también

efectivo en la prevencion de nuevas crisis. (57)

En caso de duda debe intentarse descartar lo pogdsde un diagndstico de eclampsia

porque, a diferencia de en el caso de una crifispgipa, ésta es indicacion de finalizar
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inmediatamente la gestacion, aunque las cifras AleeRP ese momento sean de

hipertension leve o haya un control clinico aparefi7)

« El manejo sera el mismo que el de la preeclampaigegon crisis hipertensiva. (57)

* Debe iniciarse inmediatamente tratamiento antictsivante (pauta: sulfato de
magnesio 4 g/IV bolo y 2 g/IV/hora) y controlar tlensién con hipotensores via
endovenosa. (57)

* Aligual que en los casos de preeclampsia gragemo norma general, es preferible
perder unos minutos e incluso pocas horas parbilesia a la paciente al maximo,
lo que incluye una valoracion clinica y analitiocarias completas posible. (57

 Precipitarse a realizar una cesarea urgente sin adacuada terapia
anticonvulsivante o sin descartar una coagulopgtt@, poner dos ejemplos

habituales, puede contribuir a empeorar la ya comgtida situacion materna. (57)

4.3. POSTPARTO DE LA PREECLAMPSIA GRAVE Y ECLAMPSIA

Periodo de maximo riesgo para el desarrollo de adagudo de pulmén. Una parte
importante de las complicaciones neurolégicas eactaalidad se concentran en el
postparto. Por tanto, seguir control estricto cooniterizacion hemodinamica y
sedacion hasta al menos 48 horas después de rmamanto la tension como los
eventuales marcadores de gravedad alterados (phaguecoagulacion, transaminasas,

proteinuria). (37)
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4.4. PREVENCION DE LA PREECLAMPSIA

En los Ultimos afios se ha generalizado entre mucliogos la idea de que el
tratamiento con aspirina a bajas dosis o0 los sugiltms de calcio reducirian la
incidencia de preeclampsia. En esto ha influidodsida la difusion de varios estudios

realizados en muestras de pacientes que sugarigiidad de estas conductas. (58)

Respecto a la aspirina, los resultados de los posnensayos clinicos aleatorios,
realizados todos ellos en un solo centro, sugeedncciones tan importantes como del
70% en el riesgo de preeclampsia con la utilizadiéraspirina a dosis anticoagulantes.

(58)

Estudios multicéntricos han aportado datos queenmiten apoyar el uso de la aspirina.
En total, estos estudios incluyen mas de 25.00@pa@s. Ninguno de ellos ha podido
demostrar en ningun tipo de paciente una diferesamificativa que sugiera el
beneficio de utilizar aspirina para la prevenci@la preeclampsia. La base de datos
Cochrane ha evaluado recientemente el tema, yromfijue el beneficio obtenido con
la aspirina es marginal, sin embargo, si se puedifimir grupos de riesgo con
incidencias de preeclampsia de méas del 10% la pilatsd de demostrar un efecto seria

mucho mayor. (59)

Respecto al calcio, existen en este momento amphigayos clinicos publicados que
demuestran que la utilizacion de suplementos dgocab representa ningun beneficio

para reducir la incidencia de preeclampsia en pabias de mujeres nuliparas sin
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ningun déficit nutricional. Conviene remarcar que ddministracion de calcio en

poblaciones con déficit en la ingesta si parecedieth incidencia de preeclampsia. (60)

En este mismo sentido se podrian situar otros iestateatorios publicados que evalGan
el aporte suplementario de oligoelementos, coma mifmagnesio, o de aceites de
pescado con lipidos supuestamente beneficiosaar aificilmente oxidables. Ninguno

de esto estudios ha podido demostrar diferencizsnedbles como para justificar la

administracion de suplementos para prevenir lactap®gsia. (60)

45. PROTOCOLO DE MANEJO DE TRASTORNOS
HIPERTENSIVOS SEGUN EL MINISTERIO DE SALUD PUBLICA
(CONASA)

En el Ecuador, al igual que en otros paises cuemrtaun Protocolo de Manejo de

Trastornos Hipertensivos del Embarazo, el cuahdiEa a continuacion, que si bien es
cierto no difiere del manejo general universalM&P del Ecuador lo ha desarrollado
acorde a nuestra poblacién, sus necesidades yseralas medicamentos disponibles en

nuestro medio.

1. Realice o complete la Historia Clinica Perinatal £arné Perinatal.
2. Realice evaluacion clinica y obstétrica por médieo mayor experiencia en
obstetricia (no interno rotativo) que incluya c&@aminutos:
» tension arterial.

» frecuencia cardiaca.
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» frecuencia respiratoria.

* temperatura.

» reflejos osteotendinosos (escala de 0 a 5).

» estimacion de la edad gestacional.

» frecuencia cardiaca fetal por cualquier método.

e actividad uterina para ubicacion en la etapa ddaleor de parto
correspondiente (si aplica).

3. Valore el nivel de conciencia y la presencia ceau&® de convulsion. Si refiere
antecedente o constatacién de crisis convulsivagcddclénicas, sospeche
firmemente en: ECLAMPSIA.

4. Con el diagnéstico probable de ECLAMPSIA, disposgaingreso a la unidad
operativa o la referencia a otra unidad de maysolueion en condiciones
estables, envie con el personal médico la hojaetirencia llena, con firma,
nombre y sello legible del responsable, junto cocaené perinatal. Envie a la
paciente con la dosis de impregnacion ya adminigtr&dlO LA ENVIE SIN
HABER HECHO PREVENCION DE ECLAMPSIA CON SULFATO DE
MAGNESIO.

5. Registre la existencia en control prenatal de exé® de laboratorio: Biometria
hemética, TP TTP, Plaguetas, grupo sanguineo prf&it, VDRL, HIV con
consentimiento informado. EMO

6. Solicite aquellos exdmenes que no consten en leoridisclinico perinatal o

necesiten ser actualizados que incluyan: Hemabodnémoglobina, recuento
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plaquetario, grupo y factor, TP, TTP, plaquetasy Hprevio consentimiento
informado) VDRL, glucosa, creatinina, urea, acidwa)] TGO, TGP, BT, BD,
Bl, deshidrogenasa lactica EMO, proteinuria efidineactiva. Si proteinuria en
tirilla reactiva es POSITIVA, solicite proteinurgg 24 horas.

7. Tranquilice a la paciente e informe sobre su coadic

8. Escuche y responda atentamente a sus preguntaplietudes y a las de sus
familiares.

9. Brinde apoyo emocional continuo.

45.1. Si el embarazo es menor de 20 semanas.

10. Si embarazo es menor a 20 semanas y TA diasté8@amm Hg sospeche
HIPERTENSION ARTERIAL CRONICA.

11. Realice proteinuria en tirilla.

12. Si proteinuria en tirilla es NEGATIVA HIPERTENSIONARTERIAL
CRONICA SIN PROTEINURIA. Mantenga la medicacionihipertensiva que
esta tomando la paciente, Considere utilizar tregiadm antihipertensivo para
prolongar el embarazo hasta el momento adecuadzadet
» alfametildopa 250 — 500 mg VO c/6h, o
» nifedipina de liberacion osmatica 30, 60, 90 mg/dia

» nifedipina de accion rapida 10 — 20 mg VO c/8h.
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13.. Valore la necesidad de hospitalizacion o refaeerst presenta signos de

descompensacion de cifras tensionales cronicas, o

Edad materna: >40 afios.

Multiparidad con historia previa de trastorno hipasivo gestacional.
Duracion de la hipertension: >15 afios.

Diabetes Mellitus (Clases B a F).

Enfermedad renal (por cualquier causa).

Micardiopatia.

Colagenopatia.

Coartacion de la aorta.

Antecedentes de accidente cerebro vascular.

Antecedente de insuficiencia cardiaca congestiva.

14. Tratamiento de crisis hipertensivas y finalizaadil@h embarazo segun protocolo

15. Si

proteinuria en tirilla es POSITIVA: HIPERTENSNO ARTERIAL

CRONICA MAS PREECLAMPSIA SOBREANADIDA.

16.Con el diagnostico probable, disponga su ingresa anidad operativa o la

referencia a otra unidad de mayor resolucion emlicmnes estables, envie con

el personal médico la hoja de referencia llena, faom, nombre y sello legible

del

responsable, junto con el carné perinatal. djeabde manera

multidisciplinaria con Obstetricia, Cardiologia, 8gna Interna y Nutricién

para compensar crisis.
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4.5.2. Si el embarazo es mayor de 20 semanas

17. Si embarazo mayor a 20 semanas y TA diastélicarm®0Hg o sintomatologia
agravante disponga su ingreso a la unidad operatizaeferencia a otra unidad
de mayor resolucion en condiciones estables; etntieel personal médico la
hoja de referencia llena, con firma, nombre y skepble del responsable, junto
con el carné perinatal.

18.Realice proteinuria en orina. Si proteinuria enilldir es NEGATIVA:
HIPERTENSION GESTACIONAL.

19. Si proteinuria en tirilla es POSITIVA sospeche en:

* PREECLAMPSIA — ECLAMPSIA.

« SINDROME DE HELLP.

+ HIPERTENSION CRONICA MAS PREECLAMPSIA SOBREANADIDA.
20.Indique reposo relativo (es razonable aunque noifloacel curso del estado

hipertensivo gestacional) y evitar situacionesesstntes.

21.NPO si se encuentra eclampsia, Sindrome de HELHEc@sion de finalizar el
embarazo. Dieta normo calorica sin restriccion ddics en caso de manejo
expectante.

22. Canalizacion de via intravenosa con Catlon 16 god& administracion de
cristaloides (SS 0,9% o Lac Ringer) a 125 cc/hahadthoras. posparto. No use

coloides de primera eleccion.

81



23. Recoja sangre para examenes (tubos de tapa Zilé,yaroja) y prueba de
coagulacion junto a la cama, inmediatamente atgéa infusion de liquidos.
24. Cateterice la vejiga y monitoree el ingreso deitigs y la produccién de orina.
25. Control de signos vitales minimo cada 30 minutasigaluya:
» tension arterial, frecuencia cardiaca, frecuerespiratoria,
» temperatura y reflejos osteotendinosos (escala a&)) FCF (por cualquier
método) y actividad uterina (mientras no se prodwet@arto).
« Si esta en labor de parto maneje acorde con piotogoregistro en
partograma.
* Mantenga el control minimo cada 8 horas desde réb feasta el momento
del alta.
26. Administre oxigeno 10 I/min por mascarilla o a #48in por catéter nasal si
dificultad respiratoria, compromiso de bienestéalfe eclampsia

27.Comunique del caso al Servicio de Neonatologia.

4.5.3. Prevencion y tratamiento de eclampsia

28. Uso de sulfato de magnesio para prevencion denesia:
* Dosis de impregnacion: 4 g SO4 Mg IV en 20 minutos.
» Dosis de mantenimiento: 1g/hora IV en bomba desiofude preferencia.
1. En toda preeclamptica independiente de la preseteisintomatologia

vasomotora o neuroldgica.
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2. En hipertension gestacional exclusivamente si laiepée presenta
sintomatologia vasomotora o neurolégica importagige anticipe
eclampsia.

3. En hipertension cronica no es necesario el usolfit® de magnesio.
Mientras usa sulfato de magnesio vigile que laueecia cardiaca materna,
frecuencia respiratoria, y reflejos osteotendincssién en pardmetros normales,
la diuresis debe mantenerse entre 20 y 30 cc/lt/ggthora) por la excrecion
renal del sulfato de magnesio. Mantener el sulfE#anagnesio hasta 24 horas

posparto o hasta 24 horas de la Ultima crisis quiém

29. Uso de sulfato de magnesio para tratamiento denpdia:

* Dosis de impregnacion: 6 g SO4 Mg IV en 20 minutos.

» Dosis de mantenimiento: 2g/hora IV en bomba desiofu de preferencia.
Mientras usa sulfato de magnesio vigile que laueecia cardiaca materna,
frecuencia respiratoria, y reflejos osteotendinosstén en parametros
normales, la diuresis debe mantenerse entre 20 gc80 (2 cc/Kg/hora)
Mantener el sulfato de magnesio hasta 24 horasaposp hasta 24 horas de
la altima crisis eclamptica

30. Suspenda o retarde el sulfato de magnesio si:
» Frecuencia respiratoria > 16 respiraciones por tainu
* Reflejos osteotendinosos estan ausentes.

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

83



Tenga el antidoto preparado en caso de depregparoaespiratorio: Administre
gluconato de calcio 1 g IV (1 ampolla de 10 cc diesgon al 10%) lentamente
hasta que comience la autonomia respiratoria. Ayaida ventilacion con
mascara/bolsa, aparato de anestesia o intubacaminfstre oxigeno a 4 I/min

por catéter nasal o 10 I/min por mascara.

4.5.4. Tratamiento de crisis hipertensivas

31.Si TA diastélica >110 mm Hg administrar:
 HIDRALAZINA 5 - 10 mg IV en bolo, repetir en 20 mitos si no cede
la crisis. Dosis maxima 40 mg IV.
* NIFEDIPINA 10 mg VO, cada 20 minutos por tres dpsiego 10 mg
cada seis horas. Dosis méaxima 60 mg.
La TA diastdlica no debe bajar de 90 mm Hg, sobdoten las hipertensas

cronicas.

Si no se controla la TA con nifedipina e hidralazia las dosis maximas, la
paciente debe ser remitida a una unidad de cuidatlEssivos para manejo con
nitroprusiato de sodio en infusion continua y firation inmediata del

embarazo.

Considere manejo expectante de la hipertensionicaréoon preeclampsia
sobreafiadida solo en los casos que cumplan lagsigs caracteristicas: con las

medidas iniciales la PA se controla.
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» PA sistolica entre 140 — 155 mm Hg
» PA diastélica entre 90 -105 mm Hg
Considere utilizar tratamiento antihipertensivoapprolongar el embarazo hasta

el momento adecuado del parto:

» alfametildopa 250 — 500 mg VO c/6h; o
» nifedipina de liberacion osmatica 30, 60, 90 mg/dia
» nifedipina de accion rapida 10 — 20 mg VO c/8h.
32. Sidispone de ecografia abdominal verifique adegestacional e ILA, en busca
de signos de restriccién de crecimiento fetal.
33.Con el diagnéstico probable, disponga su ingreda anidad operativa o la
referencia a otra unidad de mayor resolucion emlicmnes estables, envie con
el personal médico la hoja de referencia llena, faom, nombre y sello legible
del responsable, junto con el carné perinatal. &€aJa paciente con la dosis de
impregnacion ya administrada. NO LA ENVIE SIN HABERECHO

PREVENCION DE ECLAMPSIA CON SULFATO DE MAGNESIO.

4.5.5. Finalizacion del embarazo

34.Finalizar el embarazo con consentimiento informado)as primeras 24 horas,
independientemente de la edad gestacional, poo pacesarea, si se sospecha
compromiso materno: TA diastélica = o > 110 mm HgAosistdlica = 0 >160
mm Hg mantenidas a pesar de tratamiento hasta lpora§. Oliguria menor a 30

cc/h (diuresis menor a 1cc/Kg/h) Proteinuria erh@das >3 gr. 6 +++ en tirilla
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reactiva. Finalizar el embarazo con consentimierftwmado, en las primeras 12
horas, independientemente de la edad gestacioomlpgrto o cesarea, sSi se

sospecha compromiso materno:

Convulsiones (eclampsia)

Sindrome de HELLP agravado por:

* Plaquetopenia <50.000 / mm3

« LDH: > 1400 UI/L

e TGO: > 150 UI/L

e TGP:>100UI/L

« Acido Urico: > 7,8 mg/dl

* Creatinina: > 1 mg/dl

Finalizar el embarazo inmediatamente con conseetitmi informado,
independientemente de la edad gestacional, poo paceséarea, si se sospecha

compromiso materno del bienestar fetal

= QOligohidramnios ILA <4.

» Monitoreo fetal electrénico no tranquilizador ogiégico.

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

= En arteria umbilical: indice de resistencia y piilsad aumentados.

= Ausencia o inversion de diastole.

» En arteria cerebral media disminucion de indiceedestencia y pulsatilidad.

= Relacion IR arteria cerebral media / IR arteria icdd < 1.
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35. Terminacién de embarazo por cesarea: se indiegg@re&a con incision media
infraumbilical a través de la cual se debe visaalino palpar o explorar) un
eventual hematoma subcapsular hepatico, sélo esigoentes casos:

* Embarazo < 32 semanas y Bishop < 6.
e Sindrome de HELLP con signos de gravedad.
» Coagulacion intravascular diseminada

36. Si plaquetas < 100. 000 mm3 se contraindica latesiesperidural.

37. SI EMBARAZO >34 SEMANAS: Terminacion del embaragegun criterio
obstétrico por parto o cesarea:

Bishop < 6 = Maduracion cervical.

Bishop > 6 y actividad uterina < 3/10 = CONDUCCION.

Bishop > 6 y actividad uterina > 3/10 = EVOLUCIOSEONTANEA.

38.Si embarazo <34 semanas Y. la condicidbn de t/a stable, sin crisis
hipertensivas, sin signos de compromiso materreia. fRealizar Tocolisis con:
NIFEDIPINA 10 mg VO cada 15 minutos por 4 dosigda 20 mg cada 8 horas
hasta completar maduracion pulmonar fetal o 72sh@aindometacina (sélo en
< 32 semanas) 100 mg via rectal cada 8 horas lsastpletar maduracion
pulmonar fetal o por 72 horas.

Maduracion pulmonar fetal Si embarazo >24 y <34ss&m con:

* Betametasona 12 mg IM y a las 24 horas (total &syos
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» Dexametasona 6 mg IM y cada 12 horas (total 4 Hosis
39. Si el embarazo se va a prolongar por mas de 4&hee debe manejo de
liquidos por via IV cristaloides (Lactato Ringefusion salina 0.9%), control de
signos vitales estrictos y exdmenes seriados cddhofas para determinar
parametros de gravedad que indiquen terminaciéardbarazo de inmediato.
40.El manejo del trabajo de parto no difiere del pcoto de manejo del parto de
bajo riesgo.
41.Manténgase atento a las complicaciones de losotrast hipertensivos del
embarazo en especial el Sindrome de HELLP :
» Hematoma subcapsular hepatico.
» Ruptura hepatica.
= Coagulacion intravascular diseminada.
= Fallarenal.
» Edema agudo de pulmon.
» Desprendimiento prematuro de placenta normo inserta

» Hemorragia posparto.

42. Antes del alta provea orientacion y servicios sgidanificacion familiar. Brinde

asesoria y administre un anticonceptivo acorde &t necesidades y

caracteristicas de la paciente.
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43.Programe una cita para control posparto acorde nganejo de puerperio y
reevalle a la paciente 12 semanas posparto pagfinieddn de diagnostico

definitivo de trastorno hipertensivo gestacional.

44. No olvide enviar con la paciente y con el persa®atorrespondencia la hoja de
transferencia y/o epicrisis completa y correctamdl@na, con firma, nombre
legible y sello de responsabilidad para su anatisita unidad de origen. Envie
los resultados de exadmenes necesarios para laeracign completa y/o

rehabilitacion apropiada.
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CAPITULO V

Resultados y Discusion.
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5.1. ANALISIS DESCRIPTIVO

Se llevo a cabo un estudio de tipo descriptivorospectivo, para determinar la
aplicacion del Protocolo de Manejo de TrastorngszeHensivos del Embarazo del MSP
del Ecuador, en 167 pacientes ingresadas en eiciBerde Gineco-Obstetricia del

Hospital Quito N°1 de la Policia Nacional, con didstico de Preeclampsia e
Hipertension Gestacional desde enero 2007 a diceer2011. A continuacion se

procede al analisis descriptivo de cada una dedaables encontradas y los resultados
obtenidos.

5.1.1. CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS DE LA POBLACIO N

5.1.1.1. Edad

La edad promedio de la poblacion estudiada fueB¢g &ios, en rangos de 16 a 44 afos.
El 8,4% comprendido entre los 16 a 21 afos, 76%ales 22 a 34 afos, y el 15,6% de
los 35 a 44 afios.

Se encontré que el 35.9% de la poblacién estudisdprimigesta y 64,1% multigesta.

5.1.1.2. Edad Gestacional

La edad gestacional promedio fue de 36,5 semaoasun valor maximo de 41,5

semanas, valor minimo 25 semanasy desviactandzs de 2,9.

Dentro de los grupos de edad gestacional, el neédslente fue entre 37 a 41,5 semanas,
con un porcentaje de 55,7%; seguido del grupo cemaido entre 28 a 36, 5 semanas,

con un 42,5%; finalmente menos de 27 semanasS8%#. 1
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5.1.2. CARACTERISTICAS CLINICAS

5.1.2.1. Diagndstico

De un total de 167 pacientes incluidas en el estuflie presentaron trastornos
hipertensivos y fueron ingresadas en el HospitalitdQN°1 de la Policia, el 82%

presento6 preeclampsia, y el 18% hipertension gesialc (Grafico N°. 3)

Grafico N° 3

TITULO: Porcentaje de Hipertension Gestacional VPreeclampsia en pacientes
del Hospital Quito N° 1 de la Policia Nacional 2002011

Porcentaje

Hipertension Gestacional
diagnostico

Presclampsia

Elaborado por: Torres Andrea, L6pez Gabriel.
Fuente Historias Clinicas de pacientes con diagnéstieo Riteeclampsia e Hipertension
Gestacional del Hospital Quito N°1 de la Policiaidaal, 2007-2011
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5.1.2.2. Clasificacion de Preeclampsia

De las 167 pacientes, el 19,2% presentd preeclamgsive, de los cuales dos
convulsionaron (1,2%) y 15 presentaron sindromeH&:LP (9,2%); y el 80,8%

presento6 preeclampsia leve sin complicacionesfig@ral°® 4)

Gréafico N° 4

TITULO: Clasificacion de Preeclampsia en pacientedel Hospital Quito N°1 de la
Policia Nacional, 2007-2011

Porcentaje

PREECLAMPSIA

Elaborado por: Torres Andrea, Lopez Gabriela.
Fuente: Historias Clinicas de pacientes con diagnéstic®declampsia e Hipertension Gestacional del
Hospital Quito N°1 de la Policia Nacional, 2007-201

93



5.1.2.3. Sintomas Vasomotores

Del total de pacientes estudiadas, el 62,3% préssgntomas vasomotores; de éstos,
tinitus en el 3,6%, acufenos 6,6%, escotomas 22¢25l6r en epigastrio 15%, dolor en
hipocondrio derecho 1,8%; dentro de los méas freeseastuvieron; la cefalea 52,7%.
Otros sintomas que se presentaron fueron: edema 40% hiperreflexia 6%y
dificultad respiratoria el 1,2%. Por otra parte3&,7% no presentd ningun tipo de

sintoma.

5.1.3. CARACTERISTICAS DEL MANEJO

5.1.3.1. Medidas Generales

La dieta recibida por las pacientes estudiadaseiu@3,8% NPO y el 1,2% dieta normo
caldrica sin restriccion de sodio; en relaciénegloso relativo, control de signos vitales
(tension arterial, frecuencia cardiaca, frecuemegpiratoria, reflejos osteotendinosos,
frecuencia cardiaca fetal, actividad uterina) c&@aminutos y la hidratacion con

cristaloides (Solucién Salina al 0,9% o Lactatodeima 125 cc/h hasta cumplir las 24

horas) se cumplieron al 100%.

Mientras que en relacién al cateterismo vesicak és cumpliéo en el 84,4% vy, la
colocacion de soporte de oxigeno (10 litros poraawdléa 0 4 a 6 litros por catéter nasal)
en un 19,8%.

5.1.3.2. Crisis Hipertensiva

Las crisis hipertensivas estuvieron presentes edeéb% de las pacientes estudiadas; el
manejo se realizo en el 81,3% de los casos coalamina 5 — 10 mg IV en bolo y en
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el 18,7% de los casos con nifedipina 10 mg Y& cada 20 minutos por tres dosis y

luego 10 mg cada 6/horas. (Tabla N° 5)

Tabla 5. Manejo con Nifedipina vs Hidralazina en paientes con Crisis
Hipertensivas

Porcentaje

Frecuencia Porcentaje | Porcentaje validg acumulado

Validos  HIDRALAZINA 74 81,3 813 81,3
NIFEDIPINA 17 18,7 18,7 100,0
Total 91 100,0 100,0

Elaborado por: Torres Andrea, Lépez Gabriela.
Fuente: Historias Clinicas de pacientes con diagnéstic®declampsia e Hipertension Gestacional del
Hospital Quito N°1 de la Policia Nacional, 2007-201

5.1.3.3. Protocolo de Maduracién Pulmonar

Del total de pacientes estudiadas, el 19,2% reptésembarazo menor a 34 semanas de
gestacion, las mismas que recibieron el protocelmdduracion pulmonar fetal, es decir
betametasona 12 mg IM cada 24 horas por dos diagzametasona 6 mg IM y cada 12

horas por dos dias, sin embargo, solo en el 6,8 &tk grupo se realizo tocolisis.

5.1.3.4. Medicacion Antihipertensiva

De las 167 pacientes del estudio, el 67,7 % reaiédlicacion antihipertensiva y un

32,3 % no recibié ningun tipo de medicaciéon. Demteola medicacion antihipertensiva
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recibida, las mas utilizadas fueron la alfa-mepl@n un 31,7%, nifedipina el 25,7% y
ambas el 10,2%. (Grafico N°5).

Grafico N° 5

TITULO: Porcentaje de Medicacion Antihipertensiva en pacientes del Hospital
Quito N°1 de la Policia Nacional, 2007-2011

AMNTIHIPERTEMSINVGD
B ALFAMETILDOPA
B ALFAMETILDOPAMIFEDIPIMNA
B IFEDIPINA
Mo

Elaborado por: Torres Andrea, Lopez Gabriela.
Fuente: Historias Clinicas de pacientes con diagnéstico Pdeeclampsia e Hipertension
Gestacional del Hospital Quito N°1 de la Policizidaal, 2007-2011

5.1.3.5. Protocolo de Sulfato de Magnesio

Del total de las pacientes estudiadas, el 38,9 ¢ibiezon sulfato de magnesio.De las
pacientes que fueron diagnosticadas de Preeclammdia6% recibido sulfato de
magnesio y de aquellas que presentaron Hipertergedtacional con presencia de

sintomas vasomotores, el 10% recibid. (Tabla N°6)
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De las pacientes que recibieron sulfato de magnebki®,5% present6 disminucion de
los reflejos osteotendinosos, por lo que fue sudigery se procedié a la administracion
de gluconato de calcio 1g IV. Todas las pacientes rgcibieron sulfato de magnesio

fueron manejadas por UCI.

Tabla 6. Protocolo de Sulfato de Magnesio en pacies del Hospital Quito N°1 de la

Policia Nacional, 2007-2011

Protocolo de sulfato de magnesio en Pacientes comré&clampsia

Porcentaje Porcentaje
Frecuencial Porcentaje valido acumulado
Validos NO 74 54.,C 54,C 54,C
SI 63 46,C 46,C 100,(
Total 137 100,( 100,(

Protocolo de sulfato de magnesio en pacientes corafnostico de
Hipertension Arterial con sintomas vasomotores

Porcentaje | Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Validos NO 9 90,0 90,0 90,0
Sl 1 10,0 10,0 100,0
Total 10 100,0 100,0

Elaborado por: Torres Andrea, Lépez Gabriela.
Fuente: Historias Clinicas de pacientes con diagnéstico Pdeeclampsia e Hipertension
Gestacional del Hospital Quito N°1 de la Policizidaal, 2007-2011
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5.1.4. COMPROMISO DE BIENESTAR MATERNO-FETAL

5.1.4.1. Compromiso del Bienestar Materno

Del total de las pacientes estudiadas, el 24,6%epté compromiso de bienestar
materno. Dentro de las causa de compromiso de¢sii@nmaterno: el 18% presentd TA
diastolica = 0 > 110 mm Hg o TA sistélica = o > 118 Hg , mantenidas a pesar de
tratamiento hasta por 6 horas; el 2,4% presengiedi menor a 30 cc/h (diuresis menor
a lcc/Kg/h); el 15% proteinuria en 24 horas > 3dgit++ en tirilla reactiva; el 1,2%

convulsiono y en lo que trata a sindrome de HElddPavado; plaguetopenia < 50.000
/ mm3 en el 2,4% ; LDH: > 1400 UI/L en 1,8% ; TGO150 UI/L en 6% ; TGP: > 100

Ul/ L en 8,4% ; Acido Urico: > 7,8 mg/dl en 3,6%seatinina mayor a 1,2 en un 6% de

las pacientes .

5.1.4.2. Compromiso del Bienestar Fetal

De las 167 pacientes, el 18% presentd compromikbieeestar fetal, de las cuales el
80% presentd monitoreo fetal electronico no traimpdor o patoldgico, el 5,5%
Oligohidramnios con un ILA <4; el 2,5% relacion #iReria cerebral media / IR arteria
umbilical < 1 y el 3,5% un perfil biofisico de 4/d0menor a éste por lo menos en dos

ocasiones.

5.1.5. CARACTERISTICAS DEL LABORATORIO

5.1.5.1. Recuento plaquetario

El recuento plaquetario se realizé a todas laseptes, encontrandose un valor minimo
de 25.000, el valor maximo de 494000, con un praodd 216148,87 y la desviacion

estandar de 68925,8. (Gréafico N° 6). Se encont®ea{y2,4 %) correspondié a menor
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Tabla 7. Porcentajes de los Valores Plaquetarios

de 50.000; el (1,8%) de 50.000 a 100.000; el (1p@%tre 100,000 a 150,000 y el 85%
mayor a 150,000. (Tabla N° 7)

Porcentaje Porcentaje
Frecuencig Porcentaje| valido acumulado
Validos < 50.00( 4 24 2,4 24
50.00(-100.00t( 3 1,6 1,6 4,2
100.00(-150.00¢ 17 10,2 10,2 14,4
> 150.00! 14z 85,¢ 85,¢ 100,(

Total 167 100,( 100,(

Elaborado por: Torres Andrea, Lépez Gabriela.
Fuente: Historias Clinicas de pacientes con diagnéstico Pdeeclampsia e Hipertension
Gestacional del Hospital Quito N°1 de la Policizidaal, 2007-2011
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Gréafico N° 6

TITULO: Rangos Plaguetarios en pacientes del Hospd Quito N°1 de la Policia
Nacional, 2007-2011

10

Porcentaje

MENOS 50.000 50.000-100.000  100.000-150.000 MAYOR 150.000

PLAQUETAS

Elaborado por: Torres Andrea, Lopez Gabriela.
Fuente: Historias Clinicas de pacientes con diagnésticoPdeeclampsia e Hipertension

Gestacional del Hospital Quito N°1 de la Policizidaal, 2007-2011

5.1.5.2. Transaminasas

En cuanto al TGO el valor promedio fue de 60,19.Uton un valor minimo de 3,8
UI/L, un valor maximo de 2067,0 UI/L y desviaciGsténdar de 181,3. La TGP, reportd
una cifra minima de 10,0 u/L y una maxima de 1W8Q, con un valor promedio de
58,6 UI/L y una desviacion estandar 114,1. (Taky #
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5.1.5.3. Acido Urico

En cuanto a los valores del acido urico, el promdde de 4,6 g/dl, con un valor
maximo de 8,4g/dl, valor minimo 0,6 g/dl y una dasw¥n estandar de 1,0. El (2,4%) de

las pacientes presentaron valores mayores a 7(gédila N°8)

5.1.5.4. Creatinina

El valor promedio de creatinina, fue de 0,7 mgédlor maximo de 1,7 mg/dl, valor
minimo de 0,4 mg/dl y desviacion estandar 0,26%l de las pacientes presentaron

valores mayores a 1,2 mg/dl. (Tabla #8).

Tabla 8. Valores de Laboratorio en pacientes del Hpital Quito N°1 de la Policia
Nacional, 2007-2011

Variable N Minimo | Maximo | Media | Desv. tip.
LDH UI/L 167 67 2176 221,20 234,492
TGO UI/L 167 3,8 2067,00 60,1900 181,3757%
TGP UI/L 167 10,0 1180,00 58,603 114,1281
AC. URICO mg/DI 167 ,6 8,4 4,698 1,0073
CREATININA mg/DI 167 ,40 1,70 , 7270 , 21372
N valido (segun lista) 167

Elaborado por: Torres Andrea, Lépez Gabriela.

Fuente: Historias Clinicas de pacientes con diagnéstico Pdeeclampsia e Hipertension

Gestacional del Hospital Quito N°1 de la Policizidaal, 2007-2011
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5.1.6. TERMINACION DEL EMBARAZO

5.1.6.1. Via de terminacion del Embarazo

La via mas frecuente de terminacion del embaraz@du cesarea el 81,4 % y por parto
normal el 18,6%.

Del total de las pacientes, el 48,5% terminé el @aun en las primeras 12 horas desde
el ingreso, de ellas el 24,6% presentd compromisobigénestar materno, el 18%

compromiso de bienestar fetal y el 11,4% complmaes.

5.1.6.2. Tipo de Anestesia

El tipo de anestesia que se utilizd en las pageatya terminacion del embarazo fue
por cesaria, fue el siguiente: un 39,5 % recibienugstesia raquidea, el 31.1% anestesia

epidural y el 11,4% anestesia general.

Del total de las pacientes que presentaron vddguptario < 100.000 es decir el 4,2%;

recibieron anestesia general.

5.1.7. COMPLICACIONES

Entre las complicaciones que se encontraron gnugb de estudio fueron 15 casos de
sindrome de HELLP (9%), dos casos de eclampsiadanas cuales convulsioné al

momento del parto y la otra postparto (1,2%) gaso de ruptura hepatica (0,6%).

Segun la clasificacion de Tenesee, el (2,4%) dpdagentes presentd HELLP tipo I, el
(1,8%) tipo Iy (10,2%) Hellp tipo Ill
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5.2. ANALISIS MULTIVARIAL

5.2.1. CARACTERISTICAS CLINICAS

5.2.1.1. Relacion entre sintomas vasomotores comginéstico y complicaciones

Al asociar diagnoéstico de preeclampsia leve e tepsion gestacional con sintomas

como dolor en epigastrio y edema se obtuvo valestslisticamente significativos.

Al igual que al relacionar preeclampsia grave cos $intomas vasomotores como:
tinitus, dolor en el epigastrio, dolor en hipocaadterecho, escotomas e hiperreflexia se

obtuvo un valor de p < 0,05 es decir significativos

Al asociar complicaciones con tinitus, dolor énepigastrio, dolor en hipocondrio
derecho, dificultad respiratoria e hiperreflexiaod#uvo valores significativos es decir

gue existe una relacion entre ambos. (Tabla N°9)

5.2.2. CARACTERISTICAS DEL TRATAMIENTO

5.2.2.1. Relacion entre diagndstico y medidas geadss

En cuanto al manejo general, se relaciond diagidstin medidas generales, entre las
gue se obtuvo: reposo relativo, control de sigritedes, hidratacion con cristaloides y
oxigeno, obteniéndose un valor de p =< 0,05 eb destadisticamente significativa. Al
contrario cuando se relacion6 con NPO y cateterigesical, se encontraron valores no

significativos (tabla N° 10).
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Tabla 9. Relacion entre diagndstico y sintomas vasmtores de pacientes del
Hospital de la Policia Nacional 2007- 2011

Sintoma Vasomotor Preeclampsia Leve e

Hipertension _ o
Preeclampsia Grave Complicaciones

gestacional
Tinitus P=0,24 P=0,003 P =0,034
Acufenos P=0,42 P=0,93 P=0,99
Dolor en epigastrio P = 0,049 P = 0,000 P = 0,004
Dolor en hipocondrio P = 0,41 P =0,035 P = 0,000
derecho
Cefalea P=0,25 P=0,10 P=0,62
Escotomas P=0,42 P=0,064 P=0,17
Edema P=0,003 P=0,11 P=0,11
Dificultad respiratoria| P=0,5 P=0,26 P=0,04
Hiperreflexia P=0,12 P=0,011 P=0,00

Elaborado por: Torres Andrea, Lopez Gabriela.

Fuente: Historias Clinicas de pacientes con diagnéstico Pdeeclampsia e Hipertension
Gestacional del Hospital Quito N°1 de la PoliciziNaal, 2007-2011
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Tabla 10. Asociacidn entre diagnostico de preeclarsga o Hipertension gestacional
con medidas generales recibidas en el Hospital defPolicia Nacional 2007-2011

Variable: Relacion con: Valor de P
Reposo relativo Preeclampsia e 0,00

NPO Hipertension Gestacional 0,59
Hidratacion 0,00
Control de signos vitales 0,00
Oxigeno 0,003
Cateterismo vesical 0,19

Elaborado por: Torres Andrea, Lépez Gabriela.
Fuente: Historias Clinicas de pacientes con diagnéstico Pdeeclampsia e Hipertension
Gestacional del Hospital Quito N°1 de la Policizidaal, 2007-2011

5.2.2.2. Relacion entre oxigeno con compromiso maie - fetal y complicaciones

Al asociar la utilizacion de oxigeno 4 a 6 litroerpcatéter nasal y compromiso de
bienestar fetal se obtuvo un valor de p = 0,0ddésticamente no significativo; mientras
gue cuando se asocid con compromiso de bienestarmaay complicaciones como la

eclampsia se obtuvo un valor de p = 0,00, sigutifro. (Tabla N° 11)
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Tabla 11. Asociacién entre las variables oxigeno t@ompromiso materno fetal y

eclampsia
Variable Relacién Valor de p
Compromiso de bienestar fetal 0,07
Oxigeno Compromiso con bienestar materno 0,00
Eclampsia 0,00

Elaborado por: Torres Andrea, Lopez Gabriela.
Fuente: Historias Clinicas de pacientes con diagnéstico Pdeeclampsia e Hipertension
Gestacional del Hospital Quito N°1 de la Policizidaal, 2007-2011

5.2.2.3. Relacion entre crisis hipertensivas y majoefarmacolégico

En lo que se trata de manejo de crisis hipertensseaasocio crisis hipertensivas, tanto
con el protocolo de nifedipina como con hidralazir@bteniéndose un valor

estadisticamente significativo p= 0,00. (Tabla N°12

5.2.2.4. Relacion de manejo expectante con madurégipulmonar

Al relacionar el manejo en pacientes con embaraamomde 34 semanas y maduracion

pulmonar, se obtuvo un valor de p=0,00 estadisgcaensignificativo

5.2.2.5. Relacion entre diagnostico y medicacion timpertensiva

En lo que se refiere a medicacion antihipertensisa asocié diagnéstico de
preeclampsia o0 hipertension gestacional con amtitépsivos: nifedipina o

alfametildopa, obteniendo un valor de p = < 0,(@abla N°13)
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Tabla 12. Asociacidn entre las variables crisis hgrtensiva y medicacion utilizada
en pacientes con Diagnostico de preeclampsia e Hifgnsion Gestacional del
Hospital de la Policia 2007-2011

Variable: Relacién con: Valor de p
Hidralazina Crisis hipertensivas 0,00
Nifedipina 0,00

Elaborado por: Torres Andrea, Lépez Gabriela.
Fuente: Historias Clinicas de pacientes con diagnéstico Pdeeclampsia e Hipertension
Gestacional del Hospital Quito N°1 de la Policizidaal, 2007-2011

Tabla 13. Relacion entre las variables diagnostiate preeclampsia e hipertension
gestacional con medicacion antihipertensiva en pamites del Hospital Quito N°1 de
la Policia Nacional 2007-2011

Variable: Relacién con: Valor de p
Nifedipina Preeclampsia e Hipertensio®,045
Alfametildopa Gestacional 0,00

Elaborado por: Torres Andrea, Lépez Gabriela.
Fuente: Historias Clinicas de pacientes con diagnéstico Pdeeclampsia e Hipertension
Gestacional del Hospital Quito N°1 de la Policizinaal, 2007-2011

5.2.2.6. Relacion entre sulfato de magnesio y diaggtico

Al relacionar sulfato de magnesio con diagndstieg@reeclampsia, se obtuvo un valor

estadisticamente significativo P = 0,00; mientras, @l relacionarlo con diagndstico de
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hipertension gestacional con la presencia de sagowasomotores o0 signos de

agravamiento, de obtuvo un valor no significatiValgfla N° 14)

Tabla 14. Relacion entre las variables Protocolo daulfato de magnesio con
diagnostico de preeclampsia e hipertension gestanad + sintomas vasomotores en
pacientes del Hospital Quito N°1 de la Policia Namnal 2007-2011

Diagnostico Relacion Valor de p
Protocolo de sulfato dePreeclampsia 0,00
magnesio

Hipertension gestacional +0,09
sintomas vasomotores Yy
signos de complicacion

Elaborado por: Torres Andrea, Lopez Gabriela.
Fuente: Historias Clinicas de pacientes con diagnéstico Pdeeclampsia e Hipertension
Gestacional del Hospital Quito N°1 de la Policizisaal, 2007-2011

5.2.2.7. Relacion de sulfato de magnesio con cotsiones

Al asociar protocolo de sulfato de magnesio cosgieia de convulsiones en pacientes
con diagnéstico de preeclampsia grave se obtuwalar de p = 0,73 estadisticamente
no significativo, es decir que no se encontré umraetacion a pesar de que el uso de

sulfato de magnesio es tratamiento preventivo eeleampsia.
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5.2.3. CARACTERISTICAS DE TERMINACION DEL EMBARAZO Y
COMPROMISO MATERNO-FETAL, COMPLICACIONES MATERNAS

5.2.3.1. Relacion entre compromiso de bienestar teano fetal y via de
terminacion del embarazo

Al hablar de terminacion del embarazo se obtuvoresl estadisticamente significativos
al asociar la via de terminacion del embarazo mwama o parto normal con
compromiso de bienestar fetal. Al contrario de cease relaciond con compromiso
del bienestar materno y complicaciones se obtuvealor de p > 0,05 es decir no se
encontro relacion. (Tabla N°15)

Tabla 15. Relacion entre las variables via de termacion del embarazo con
compromiso materno-fetal y complicaciones que prestaron las pacientes durante

el embarazo.
Via de terminacién del embara Relacién Valor de |
Cesarea Bienestar fet: 0,01¢
Parto Bienestar matertr 0,4t
Complicacione 0,5¢

Elaborado por: Torres Andrea, Lopez Gabriela.
Fuente: Historias Clinicas de pacientes con diagnéstico Pdeeclampsia e Hipertension
Gestacional del Hospital Quito N°1 de la Policizisaal, 2007-2011
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5.2.3.2. Relacién entre terminacion del embarazo das primeras doce horas con
compromiso del bienestar materno fetal y complicasnes

Al asociar terminacién del embarazo en las primei@se horas desde el ingreso con
compromiso materno y complicaciones se obtuvoalar\p = < 0,05 estadisticamente
significativo. No obstante al asociar con comprandel bienestar fetal se obtuvo un
valor de p = 0,16 no significativo. (Tabla N° 16)

Tabla 16. Relacion entre terminacion del embarazorelas primeras doce horas del
ingreso con compromiso del bienestar materno-fetgl complicaciones en pacientes
del Hospital Quito N°1 de la Policia 2007-2011

Terminacion del embarazo  Relacion Valor de p
En las primeras doce horaBienestar materno 0,001
desde el ingreso o
Complicaciones 0,044
Bienestar fetal 0,16

Elaborado por: Torres Andrea, Lépez Gabriela.
Fuente: Historias Clinicas de pacientes con diagnéstico Pdeeclampsia e Hipertension
Gestacional del Hospital Quito N°1 de la Policizisaal, 2007-2011

5.2.3.3. Relacion entre anestesia y valor plaquetar

Otro punto importante que menciona el protocoloM8P para manejo de Trastornos
Hipertensivos es acerca del tipo de anestesia ejukelse utilizar con relacion al valor
plaguetario, principalmente cuando la pacientegntasvalores plaquetaries100.000
mm3 contraindica el uso de anestesia local. Sei@asplaquetasc 100.000 mm3 con

anestesia general obteniéndose, un valor estadfstite significativo; p = 0,00.
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5.3. DISCUSION

En el Hospital Quito N#1 de la Policia Nacionalrgal periodo de estudio que

comprende desde el afio 2007 al 2010, se encorgrdejuotal de las 167 pacientes del
estudio, el 82% presentd preeclampsia y el 18%rteipgion gestacional, de acuerdo a
lo que reporta el INEC en nuestro pais para el 2@lfirevalencia de preeclampsia es de

12 % vy de hipertension gestacional 20%.

En cuanto a mortalidad materna, no se reportd ninggo, a pesar de que se encontro
gue el 10,8% se complicaron, al contrario de l@riglo por la OMS para el 2010 , que
a nivel mundial se estim6 una mortalidad materdd @® %, debido a preeclampsia y
sus complicaciones, de acuerdo a estas estimacidoe trastornos hipertensivos
durante el embarazo, forman parte de una de laxipaies causas de mortalidad
materna (1,2), ademas la frecuencia es mayor aegeah vias de desarrollo como el
ECUADOR, en el cual segun el INEC, para el 2010sdgunda causa de muerte
materna, con el 17.7% se debe por trastornos gertbnsion gestacional
(preeclampsia), y en tercer lugar con un 15.3%egtampsia (3,4). Estos valores no se
alejan de lo encontrado en paises cercanos alrauesh poblacion de caracteristicas
demogréficas y sociales parecidas, como es el Bienigo la segunda causa de muerte

materna, representando 17 a 21% (61).

En cuanto a la edad de las pacientes que presenpaeeclampsia e hipertension
gestacional, tomando en cuenta que éste en urasdadtores de riesgo mas estudiados

y descritos en la teoria de estas patologiasjriutes de edad se encontraron entre los
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16 hasta los 44 afos, dentro de éstos, los rategedad mas frecuentes estuvieron entre
los 22 y 34 afios con un porcentaje del 76%. S&tpngan y Cols. (2010) en su estudio
sobre Factores de Riesgo Asociados con Preeclangsia patologia se presenta con
mas frecuencia en menores de 18 afios y mayoreS d&o3, aunque algunos estudios
demuestran que el riesgo se puede observar en &obaen menores de 21 afios (26),
estos datos difieren de los hallazgos del presestiglio, tomando en cuenta también
gue las edades en las que con mayor frecuenciaesenpa la primera gesta esta
comprendida entre los 22 y 27 afios, esto se dehlgiéa a las caracteristicas socio-
culturales, econdmicas y sociales de la poblac&adte estudio. Por otra parte al tomar
en cuenta otro factor de riesgo importante quel egimero de gesta, en el presente
estudio la preeclampsia e hipertension se presentan mas frecuencia en la primera y
segunda gesta en los siguientes porcentajes 3%,3%9%, respectivamente, tomando
en cuenta que este Ultimo valor esta dentro deldisgestas con un total del 63,9%, los
valores arriba mencionados tuvieron que ver conhe&tho de que el periodo
intergenésico entre la primera y segunda gestasstdegeupo fue mayor de 5 afios, en
concordancia con lo que exponen Roura y cols. (2@ que el factor de riesgo mas
conocido es la nuliparidad, y cualquier paciergadiun riesgo muy superior a padecer
preeclampsia en su primer embarazo que en losesigs. Sin embargo, trabajos
recientes parecen demostrar que la «proteccion» apndiere la gestacion tiene
caducidad y se reduce cada afio, de forma qudrgeelalo entre la primera y segunda

gesta supera los 10 afos, el riesgo es similaveral de una nulipara (24).
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Segun el grupo de trabajo de la OMS, a la preedammpe la clasifica como
preeclampsia leve si la T/AD &80 y la T/AS <160, con albumina <2 gr y preeclampsi
grave si la T/AD e£110 y la T/AS>160 y una albumina >2 gr, a estos datos se suman
los de otros estudios, Roberts y cols. (2007) refieue, debido a que la preeclampsia
tiene un componente vascular importante, la pregadé grave también se acompafa
de otros sintomas y signos de severidad como;eeefdiperreflexia, epigastralgia,
oligoanuria, trastornos visuales, descompensacimliczpulmonar, incremento de
enzimas hepéticas, LDH, disminucion de plaquetasieato de creatinina sérica, acido
arico, RCIU vy oligohidramnios (62). En cuanto aclasificacién de preeclampsia en
este estudio se encontré que el 19,16% presengtlampsia grave, cumpliendo los
criterios de diagndstico que describe el Componéfdeerno Infantil del MSP y en
concordancia con lo que postula la OMS. De estpayde pacientes el 15% presento
proteinuria de +++ en la tirilla reactiva, el 10,38faquetas menos de 100.000mm3,
aumento de transaminasas; el 19,2% TGO >40 y 804 3GP > 60. De estas pacientes
dos convulsionaron una al momento del ingreso dairrante el parto. Por otra parte el

80% de las pacientes presentd preeclampsia levairgjln tipo de complicacion.

De las 167 pacientes del estudio el 62,3 % ptéssintomas vasomotores, dentro de
los cuales estan; cefalea en un 52,7%, tinitus68b3acufenos 6,6%, escotomas 22,2%,
dolor en el epigastrio 15%, dolor en hipocondricedbo 1,8%, y otros sintomas como
edema 40,7%, hiperreflexia 6,6% y dificultad resfmria 1,2% valores muy parecidos
encontramos en otros estudios, ya que tienen fuerrelacion con la preeclampsia,

especialmente la grave. Sanchez y cols. (2008)ueestudio encontraron que los
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sintomas mas frecuentes fueron la cefalea en uny78élema en el 85% de los casos

(63).

Dentro del manejo de los trastornos hipertensiwb®ohbarazo que indica protocolo del
MSP, estan en primer lugar las medidas generalgs,sgn las siguientes: reposo
relativo; NPO si se encuentra en eclampsia, singrdenHELLP o decisidon de finalizar

el embarazo; dieta normocalérica, sin restriccim sodio en caso de manejo
expectante; hidratacion con cristaloides; catederin; control de signos vitales cada 30
min.; administracion de O2 de 4-6 Its por catétasah si se presenta dificultad

respiratoria, compromiso del bienestar fetal @mglsia. Los resultados del estudio
fueron los siguientes: hidrataciéon y CSV se aptinaen el 100% de las pacientes, al
igual que el reposo relativo. Meher y cols. par@@5, refieren que no hay estudios
especificos que indiquen el impacto del ejerciciekeembarazo con preeclampsia, pero
se contraindica la realizacion de ejercicios vigoro (64). Segun Mathews y cols.

(2002) el reposo absoluto vs. reposo relativo eradpital, no estd asociado con
diferencias en el compromiso del bienestar matéstad; pero se recomienda reposo
relativo (65). De acuerdo a lo expuesto anteriotmgnsegun los resultados obtenidos

en el estudio, estas medidas generales se cumplen.

En el caso de la dieta, el 98,8% correspondié a,NfeRCGacuerdo a las indicaciones del
protocolo y el 1,2% dieta normocaldrica sin residn de sodio, tomando en cuenta que
estas Ultimas fueron pacientes con tratamientootapt y estables. Nabeshima y cols.

(1999) en estudios observacionales encontrarotequstriccion de sal en la dieta no es
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recomendable, puesto que no disminuye los valoee3/4, presentando Unicamente
beneficio en la disminucién del edema (66), siefdta una base tanto tedrica como

experimental, que concuerda con las indicacionkgrdecolo.

Un punto importante acerca de la utilizacién dagemro, es que se aplicé en un 19,8%
de las pacientes, utilizandolo como indica el prolm en aquellas pacientes que
presentaron eclampsia y dificultad respiratoribfeniéndose valores significativos. Por
otra parte, no se utilizé oxigeno en pacientesamnpromiso de bienestar fetal, siendo

ésta una indicacion importante dentro del manejega, que no se llevo a cabo.

Se valord el manejo de pacientes que presentai®is kipertensiva, con presion arterial
> 160/110, que recibieron el protocolo de hidralazd nifedipina, segun lo indica el
MSP para controlar la presion, obteniéndose vakiggsficativos p = 0.00, es decir que
si se esta manejando de acuerdo al protocolo.rieaff que con mayor frecuencia se
utilizo en estos casos fue la hidralazina, en 8%lde los casos, con una dosis de 5-10
mg IV en bolo, mientras que el 18,7% recibio nipeok, en dosis de 10 mg VO, cc/20
min por 3 dosis y luego 10 mg c/6 hrs. Segun SB¥iy cols. (2007) los estudios
demuestran que se debe dar una dosis de iniciabé¢alol 50 mg o hidralazina 10 mg
en bolo, o en 10 min IV hasta reducir la tensiéendo el uso de nifedipina mas popular
en Estados Unidos, al contrario que en Europa lgorfea de los grupos utilizan

hidralazina y/o labetalol (52). Relaciondndose elgprotocolo de nuestro pais.

La utilizaciobn de antihipertensivos para prolongdrembarazo hasta el momento

adecuado del parto, como lo indica el protocoloMi8P y son: alfametildopa 250 — 500
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mg VO c/6h, nifedipina de liberacion osmotica 30, 80 mg/dia o nifedipina de accion
rapida 10 — 20 mg VO ¢/8h. En el grupo de estudi@ste trabajo se utiliz6 con mayor
frecuencia la alfametildopa en el 31,7 % y la rigeth de accion rapida en el 25,7%, de
acuerdo a las dosis establecidas en el protocdlM8E de este pais. Segun Abalos y
cols. (2007) es importante analizar cuidadosamguaé medicamento se va a escoger
antes de decidir la terapia antihipertensiva, debida variedad extensa de éstos, es por
eso que se ha comparado el uso de labetalol cafdopet, observandose que éste es
mas efectivo que la metildopa, pero no existenrelifeias en la morbimortalidad
materna y fetal (43). Segun Sibai y cols. (2007% Iposibles tratamientos
antihipertensivos para este tipo de pacientes|admtalol 50 mg ¢/6 hrs, metildopa 250
mg c¢/12 hrs y nifedipina de 10-20 mg ¢/6-8 hrs,ti@ndicandose el uso de atenolol e
inhibidores de la ECA (52). Las pautas terapéutisagin la Sociedad de Ginecologia y
Obstetricia de Canada para el 2010, son: de mpald@50-500mg VO bid-gid (max
2g/d), labetalol 100—400mg VO bid-tid (max 1200 d)gy nifedipina 10-20 mg VO
bid-tid (max 180 mg/d) (12). El manejo antihipegimo de las pacientes de este estudio

no difiere del manejo de otros estudios encontrados

ags s,

antihipertensiva, que corresponde a las pacieotesliagndstico de preeclampsia leve e
hipertensién gestacional, como lo indica Sibai ¥5.c¢2007) en su estudio, que es
mucho mas importante un adecuado control clinie® ejuratamiento antihipertensivo

en este grupo de pacientes (52).
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La decision entre el parto y el manejo expecta¢pende de la edad gestacional, el
estatus fetal, y la severidad de las condicionetenmas. El protocolo del MSP habla

también acerca del manejo expectante en paciemteembarazos menores de 34
semanas, es decir la aplicacion del protocolo dduma@ion pulmonar ya sea con

Dexametasona o0 Betametasona. En este estudio saténcue el 19,2 % de las

pacientes presentaron embarazos desde las 25 laasB# semanas, de ellas todas
recibieron maduracion pulmonar fetal de acuerdpradocolo, mas frecuentemente se
utilizé betametasona, sélo en dos casos se utiéz@metasona. Cabero Roura y cols.
(2003), hablan acerca de que en embarazos <34 es@mle intentar prolongar la

gestacion al menos 48 hrs, con el fin de realipardosis completa de maduracion fetal
con corticoides (24). Segun Skjaerven y cols (20€2ste un acuerdo general de que el
manejo expectante en pacientes con embarazos en34¢srecomendado en pacientes
en condiciones materno-fetales estables, ademdisnié¢é de edad gestacional para
embarazos pretérmino es entre 24 y 33 sem. antestalse considera no viable (11). La
edad gestacional minima de las pacientes en estefaa de 25 sem. por lo que se
procedio en todas ellas con el protocolo de madurgmimonar fetal, de acuerdo como

lo estipula el MSP.

La terapia anticonvulsiva es generalmente indicpdaa la prevencion de las
convulsiones en las mujeres con eclampsia o paeepir las convulsiones en las
mujeres con preeclampsia. Existe un acuerdo mudi@llas mujeres con eclampsia
deben recibir terapia anticonvulsiva. Sin embailgerea de la profilaxis en las mujeres

con preeclampsia no estaba muy claro, una revisigtematica, Cochrane estudio el
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tema y encontré seis estudios clinicos (11.444 masjeque compararon el sulfato de
magnesio con placebo o ningun anticonvulsivantey esmprobd que el riesgo de
desarrollar eclampsia se redujo a mas de la mited g utilizacion de sulfato de
magnesio pero aumento el numero de cesarias.(5b) ¢ire se trata a la utilizacion del
sulfato de magnesio, el protocolo del MSP de esi®, plescribe que se debe emplear en
toda paciente con diagnostico de preeclampsia,steexa no presencia de sintomas
vasomotores y en pacientes con diagnostico detbipon gestacional en casos que
refieran sintomas vasomotores o signos de gravdglachuestro estudio de las 147
pacientes que tuvieron que recibir sulfato de msigneseguin las indicaciones del
protocolo, el 43,5% recibié sulfato de magnesioey 56,5% de pacientes que no
recibieron, dos convulsionaron. A pesar de quédas la pacientes que debian recibir
sulfato de magnesio lo recibieron, se obtuvo val@&adisticamente significativos un
valor de p = 0,00, es decir que se encontré ulaaitel entre pacientes con preeclampsia
y utilizacion de sulfato de magnesio. Todas lasigmaes que recibieron sulfato de

magnesio fueron manejadas por UCI para un mejdraon

Dentro de los efectos adversos que produce eltsulfa magnesio, el 3,5 % de las
pacientes present6 disminucién de los reflejosotestelinosos y recibieron gluconato de

calcio 1g IV de acuerdo a lo que indica el protoatel MSP.

Segun el Report of the National High Blood Pres&tdacation Program, para el 2000;
si en algun momento durante el manejo expectahtdgsarrollo de cualquier signo o

sintoma de compromiso de bienestar materno o fdtphrto debe ser llevado a cabo lo
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mas pronto posible. No hay estudios randomizadescqmparen el método optimo de
parto en mujeres con preeclampsia severa en <84 de gestacion. En general la
decision de llevar a cabo una cesarea en estaléipoujeres, deberia estar basada en
uno de los siguientes factores: edad gestaciora@ngicion fetal, presentacion fetal,

presencia de labor de parto y el puntaje de Bigédp

Segun Visser (2005) y Onendaal (2006), en sus josbaeportan que las tasas de
cesareas entre los estudios reportados van de&@®wel 96%, con tasas mas altas en
pacientes con preeclampsia severa a las 28 sergestacion. En base a los datos
disponibles, recomiendan un plan por via vaginalt@as las pacientes con edad
gestacional >32 sem. con presentacion cefalicam@dese debe intentar parto vaginal
en todas las pacientes con edad gestacional erB& 8&em. de gestacion en ausencia de

sintomas y signos de compromiso de bienestar nmaydietal (53,55).

Y por ultimo segun Haddad y cols (2004), y She@0%), en sus estudios; la cesarea
electiva es recomendable para todas las pacieatesdades gestacionales por debajo
de las 27 semanas de gestacion y para todas agpeké&entes con severo RCIU, o

alteracion en el doppler de la arteria umbilicilsa32 semanas de gestacion. (68,69)

La ceséarea es una intervencion salvadora, tant gdamifio como para la madre, una
buena parte de la prevencién de la asfixia y alntea del recién nacido, causas
importantes de muerte neonatal, se previenen deneghera. Segun la Organizacion
Panamericana de la Salud (OPS), el porcentajedies fos nacimientos en un pais que

es por operaciéon cesarea debe caer en un ranga d& por ciento. Si el porcentaje es
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por debajo de 5 por ciento, esto indica inaccedddl a la operacion, mientras que una
tasa mayor del 15 por ciento representa un abusta dgeracion, probablemente
motivada por razones no de riesgo o0 por razonasoetcas. En el presente estudio se
observé que de las 167 pacientes, el 81,4% fueqs@rea y el 18,6% por parto normal,
en relacion con los estudios mencionados anteritieneal igual que los indices
marcadamente altos de cesérea que se realiza stionpais, segun lo que reporta el
INEC; que en el Ecuador, la tasa general de ceséredel 25.8%. Las cesareas son mas
frecuentes en el area urbana (34.0%) que en la(66d%). Por otra parte las mujeres
con instruccién superior, con una diferencia imgute, tienen la tasa mas alta de
cesareas (49.1%), casi cinco veces mas alta qde laujeres sin educacién formal
(10.1%), por otra parte el nivel econdmico muestnacomportamiento parecido al
anterior en el sentido que las mujeres de niveh@tico bajo presentan la tasa de
cesareas mas baja, aumentando sustancialmenteshasial alto (del 14.7% al 48.9%),
estos datos tienen estrecha relacion con las esistatas de la poblacion de este

estudio, que son mujeres con educacion superionyn nivel econémico medio.

En lo que se refiere al momento de finalizacionesebarazo, de acuerdo a lo que indica
el protocolo del MSP; si la paciente presenta comgso del bienestar materno y
eclampsia, o compromiso del bienestar fetal, s@ gebceder a terminar el embarazo
en las 12 primeras horas desde el ingreso, sembtie tenian correlacién, con las dos
primeras, pero en contraste con el bienestar fetgh que se obtuvo valores
estadisticamente no significativos, porque la miayde este Ultimo grupo de pacientes,

presentaron embaraze84 sem. en quienes se realizé protocolo de madurdetial,
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por lo que se esperé mas de 12 hrs, hasta cunaglid8 hrs requeridas para la

maduracion pulmonar fetal.

Acerca del tipo de anestesia en pacientes con lpmepsia, hay varios puntos
importantes a tomar en cuenta; en primer lugar kst@nportancia de informar al
anestesiologo sobre el diagndstico de la pacieméesjtuacion materno-fetal, como lo
indica la Confidential Enquiriesinto Maternal Desath the United Kindom (2008) (70),
situacion que si se llevé a cabo con las pacietdesste estudio, todas las pacientes que
iban a ser sometidas a cesérea, recibieron leavisavia del anestesiologo, quienes
dejaron sus notas en la historia clinica; por qisate estd la importancia de los
examenes de laboratorio, en estas mismas paci&assna y cols. (2003) indican que
todas las mujeres con preeclampsia e hipertensiéniah que van a ser sometidas a
cesarea deberian tener un conteo plaquetario y7&dmo lo indica el protocolo del
MSP de este pais, todas las pacientes al ingrésmdener estos examenes como rutina,
de lo observado en el presente estudio, si se desa@bo esta indicacion en todas las
pacientes. Otro punto importante como lo indicans&s respectivos estudios Beilincols
(1996) y Barkercols (2001) es que ademas de urecgiaquetario, puede ser prudente,
incluir pruebas de coagulacion, especialmente gidaio de 6rgano blanco o hay un
conteo anormal de plaquetas (72,73). Segun la &atide Obstetricia y Ginecologia de
Canada (2010), en ausencia de contraindicacion@ss tde los siguientes, son métodos
aceptables de anestesia para mujeres a quienes Bevhra a cabo ceséarea; anestesia
epidural, espinal, combinada espinal-epidural ystséa general (12). En relacién al
presente estudio, y de acuerdo a lo que dicendamas internacionales y el protocolo
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del MSP, al observar el tipo de anestesia queikeoutn pacientes a las cuales se les
realizé cesarea, se obtuvo que el 39,5% recibiétaesia raquidea, el 31,1% epidural y
el 11,4% general, este ultimo punto es importastedb a que en pacientes con valores
plaguetarios < 100.000 mm3 esta contraindicaddillaacion de anestesia peridural, en
estas pacientes el 4,2 % presentaron plaquetasrnaett00.00 mm3 y todas ellas

recibieron anestesia general.

La complicacibn mas frecuente de la preeclampsidaesclampsia (convulsiones
generalizadas tonico cldnicas), segun Sibai y @087) complica aproximadamente el
2% de los casos de preeclampsia, sin embargo lariaagle los casos de eclampsia
ocurre como una progresion desde preeclampsia, pestde pasar sin evidencia de
hipertension o proteinuria, ademas se ha obsergagomas de la tercera parte de
pacientes que presentaron eclampsia fue en ptsipaluso dias a semanas despueés
del parto (74). Segun los datos de la INEC 13,5%slenujeres en Ecuador mueren por
eclampsia (4). De acuerdo a los resultados deesttelio, dos de las pacientes que
fueron diagnosticadas de preeclampsia presentalampsia es decir el 1,2% una de
ellas al ingreso y otra al momento del parto, entregste a la alta frecuencia de
eclampsia en general no sélo en nuestro pais. p@riamte mencionar que soélo una de
las dos pacientes que convulsionaron, recibié tulfee magnesio como profilaxis.
Simon y cols. (2006) afirman que para las mujer@s preeclampsia, el riesgo de
eclampsia es mas bajo con sulfato de magnesio @@ con placebo, no terapia y
otros anticonvulsivantes) (75), de ahi la impori@me su uso y el por qué la paciente a

quien no se le dio profilaxis con sulfato de magnesnvulsiono.
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Otra complicacion que se observo en las pacierdasudstro estudio fue Sindrome de
HELLP, se encontré 15 casos es decir el 9% y urdlde presento ruptura hepética. Al
clasificar el Sindrome de HELLP de acuerdo TENNHSSE encontré que el 2,4% de

las pacientes presento HELLP tipo I, el 1,8% HELip® Il y el 10,2% HELLP tipo Il

En relacion a los sesgos de esta investigacion, dendos mas importantes es el
instrumento de medicibn empleado, que son lasriastalinicas, ya que puede estar
condicionado debido a que no toda la medicacionsguetiliza es registrada. Por otra
parte, el muestreo fue de tipo intencionado, se l&s determinados criterios de

inclusion y exclusién para conseguir equipararepo de pacientes.

En cambio, cabe mencionar como fortalezas del iestqde la recoleccién de datos se
realizé de manera exhaustiva y minuciosa con ey@puegral del personal del archivo
del hospital, pudiendo recolectar toda la inforrdacjue fue necesaria, en un tiempo

prudente.
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CAPITULO VI

Conclusiones y Recomendaciones
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6.1. CONCLUSIONES

1. El porcentaje de pacientes con diagnostico de jampsia fue del 82% e
hipertension gestacional el 18%, de las cualesuglogde edad mas frecuente fue de
22 a 34 afos en un 76%. Se encontrdo que el 35,8%primigesta y el 64,1%

multigesta.

2. El sintoma vasomotor mas frecuente fue la cefhl@acraneana en un 52,7%
seguido por escotomas el 22%, dolor en epigadtid¥, acufenos el 6,6%, tinitus
el 3,6% dolor en hipocondrio derecho el 1,8%. Otsg#omas que presentaron

fueron edema el 40,7%, hiperreflexia 6,6% y ditiadIrespiratoria el 1,2%.

3. De las medidas generales que recibieron las pasiert 100% se cumplié para;
hidratacién, control de signos vitales y reposatied, en cambio el 98,8% para
NPO, el 1,2% recibi6é dieta normocaldrica sin restén de sodio. Por otra parte al

84,4% se le realiz6 cateterismo vesical y al 1958%e colocé oxigeno.

4. De las 167 pacientes del estudio, el 67,7% ret¢dvapia antihipertensiva, de ellas el

31,7% alfametildopa con una dosis de 500mg c/885&1% nifedipina 20mg c/8h y

el 10.8% recibié ambos farmacos.
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El 54,5% de las pacientes presentaron PA > 160fh0Hg. Todas ellas recibieron
medicacion antihipertensiva, el 81,3% protocoldiealazina y el 18,7% protocolo

de nifedipina.

El 19,2% de las pacientes presentaron embarazo®rexeme 34 semanas de
gestacion, el 100% de ellas recibié maduracion ponanya sea con Dexametasona

0 Betametasona y al 6.3% se les realizo tocolisis.

El 38,9% del total de las pacientes recibieronasaltie magnesio, de ellas el 46%
tenia diagnoéstico de preeclampsia y 10% hipertangé&stacional con presencia de
sintomas vasomotores y signos de agravamiento.57% de las pacientes que

presentaron estas mismas caracteristicas no mexitsalfato de magnesio.

El 38,9% de las pacientes que recibieron sulfatsmdgnesio, fueron atendidas por
UCI ya que este servicio se encarga de la adnanistn y control de efectos

adversos que puede producir este medicamento.

El 24,6% de las pacientes presentaron compromidanesestar materno, dentro de
las cuales el 18% hipertension arterial mantenig@sar del tratamiento, el 2,4 %
oliguria, el 15 % proteinuria mayor o igual a +en tirilla reactiva, el 1,2%

convulsiones, y en lo que se refiere a HELLP agtaval 2,4% Plaquetopenia
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<50.000 mm3; el 1,8% LDH > 1400 UI/L el 6% TGO >018I/L ; el 8,4% TGP >

100 U/ L; el 3,6% Acido Urico: > 7,8 mg/dl y el 68teatinina mayor a 1,2 .

10.El 18% de las pacientes presentaron compromisoiedeedtar fetal, de las cuales
80% presentd monitoreo fetal electronico no tralimpdor o patologico, el 5,5%
Oligohidramnios con un ILA <4; el 2,5% relacion Hrteria cerebral media / IR
arteria umbilical < 1 y el 3,5% un perfil biofisiae 4/10 o menor a este por lo

menos en dos ocasiones.

11.La via de terminacién mas frecuente fue por ces#ir84.4% y por parto normal el

18,6%.

12.De las 167 pacientes del estudio, al 48,5% sea@rié el embarazo en las primeras
12 horas desde el ingreso, el 24,6% fue por compmue bienestar materno, el

18% por compromiso de bienestar fetal y el 10,8%cpmplicaciones.

13.El tipo de anestesia que se utilizé fue: anestesjaidea en un 39,5%, anestesia
epidural el 31,1% y anestesia general el 11,4%, o del total de las pacientes

presentaron un valor plaguetaxid 00.000mma3, ellas recibieron anestesia general.

14.La complicacion mas frecuente fue sindrome de HEELDR el 9% seguido por
eclampsia con el 1,2%. Una de las pacientes qeemx@sindrome de HELLP tipo |

hizo ruptura hepatica.
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6.2. RECOMENDACIONES

1. Se recomienda sociabilizar el protocolo del MSPaparanejo de trastornos
hipertensivos en el embarazo, a todas las institesi de salud del pais, que brindan
asistencia a embarazadas con estas patologiasieyasq el manejo se realizara de
manera estandarizada, y serd de conocimiento demeradlo para profesionales
mas experimentados sino para los que estan endarmduscando siempre brindar

calidad de atencion que asegure el bienestar noaitgiamtil de nuestra poblacion.

2. Por otra parte se recomienda la difusion y el coniento de este protocolo desde
las aulas de clase de los profesionales en formag&que asi se iran familiarizando
con un manejo adecuado y se podra desde las agdagarticipes de nuevas
investigaciones que aporten y enriquezcan con nindeanacion al contenido del

mismo.

3. Seria importante que el protocolo del MSP, actaaBa contenido cada cierto
tiempo, y éste se difunda a todas las instituciateesalud que lo utilizan, ya que
nuevos estudios acerca del manejo de estas paw®lsalen a la luz cada dia, siendo
de vital importancia el conocimiento de nuevos meaientos disponibles, o saber si
algin medicamento sale del mercado, esto pernhitirlar una mejor atencién en

cuanto a la salud materna.
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4. Es recomendable por lo analizado en el presenteiesgue el protocolo del MSP,
no solo sea de conocimiento del servicio de girmggal y obstetricia de cada
institucion de salud, sino que sea también del @amento de todos los servicios

relacionados con éste, para que no haya discoalane| manejo.

5. En cuanto al contenido del protocolo, se recomiengadeberian constar las dosis
maximas de los medicamentos que se indica utilizaique un profesional menos
experimentado podria no tener el suficiente coniecitn y estos datos serian de

mucha ayuda al momento de un manejo emergente.

6. En cuanto al uso de sulfato de magnesio se recdmisn uso estricto y sin
excepcion como lo indica el protocolo, en todaspasientes con diagndstico de
preeclampsia, exista 0 no presencia de sintonmsmma@ores, y en pacientes con
diagnostico de hipertension gestacional en casegefieran sintomas vasomotores
o0 signos de gravedad, su uso evita la presenaaldmpsia, ya que se observé en el

presente estudio que no se cumplié al cien potaiesta indicacion.

7. Se recomienda mantener siempre el control dei¢gp®s vitales de cada paciente,
porque es la Unica manera de saber si se est®lemoto la presion arterial y si el

farmaco antihipertensivo esta dando resultadogiyposi
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8. El contar con un protocolo que reuna todas lascauiibnes del manejo de los
trastornos hipertensivos del embarazo, es unarhieméa de gran ayuda terapéutica
para el personal de Salud, ya que ayuda a minirtagayatrogenias que se pueden
cometer en la practica medica, y que le puedemctzssvida no sélo a la madre sino

al feto.

9. Por otra parte, la realizacion de este protocoloudstra la gran calidad humana e
intelectual de los profesionales de la Salud aqeoih participes de este proyecto,
ya que lo Unico que se busca es mejorar el sistensalud de nuestro pais, y por

ende tener una sociedad mas saludable.
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ANEXO1

EDAD DE LA PCTE:

NUMERO DE GESTA: EDAD GESTACIONAL:
GESTA MULTIPLE: TIEMPO HOSPITAZACION:
DG PREECLAMPSIA O HIPERTENSION GESTACIONAL:

T.A: >140/90 luego de las 20 sem. : Si....... no....Valores de la PA:

PRESENCIA DE SINTOMAS VASOMOTORES: SI..... No......

(Cefalea, escotomas, acufeos, tinitus, hiperrefledolor epigastrico o hipocondrio derecho)

MANEJO GENERAL:

+ REPOSO: NPO:
e HIDRATACION: CATETERISMO:
e« CSV: OXIGENO:

PRESENCIA DE CRISIS HIPERTENSIVAS: si.....no......
Valoresde la PA: ...
[ 10 [£=1F= V41 F=

Nifedipina: ...

Nifedipina: .......coooiiiii

TOCONSIS, ot
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Protocolo de maduracion pulmonar:

Betametasona: ..........c.oooiiiiiiiiiiiiiinen s

Sulfato de Magnesio: .......vv et e

Uso de otro farmaco: Si ............ o T cual ..ovvvvieeee e

TERMINACION DEL EMBARAZO:

e A quétiempo deingreso: .........coceciiiiiiiiiiinn. hrs

« CESAREA:
* PARTO:

CAUSA: ANESTESIA:

Compromiso del bienestar materno: Si............... NO...ovvveevennns

Presion Arterial no controlada: ..............

Oliguria: ...............
Proteinuria; ...........

Convulsiones: ........

Valores de laboratorio:

COMLICACIONES:
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ANEXO 2

ASPECTOS ADMINISTRATIVOS

Recursos necesarios

RECURSOS VALOR UNITARIO CANTIDAD TOTAL
humano - 2 investigadore -
impresione 0,10 cty 100c¢ 10C
Copias 0,5 ctr 100c 50
transport 80,00 dIr: 2 16C
alimentaciol 3,00 dirt 5C 15C
TOTAL 46(
Elaborado por: Torres Andrea, Lopez Gabriela.
Cronograma de trabajo

Actividade:! 1 2 3 5 6 7 9 10

Formulacion de protocc | X X

Recoleccion de I X X X

informacién

Procesamiento de datos X

andalisis

Elaboracién de Repor X X

Final

Elaborado por. Torres Andrea, Lépez Gabriela

144




