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INTRODUCCION

La enfermedad hipertensiva, siendo una afeccién de baja frecuencia en nuestro medio (0,7-
1,9), es la responsable de un alto porcentaje de causas de mortalidad perinatal (27%), asi como
de morbimortalidad materna (63%) por hemorragia o edema cerebral23% Ademés, los hijos
prematuros de mujeres hipertensas desarrollan mas complicaciones que los nacidos de madres
normotensas®. La incidencia de esta enfermedad en nuliparas es de un 6% y hasta un 20% pue-
den manifestar algin grado de hipertension.

Las mujeres que presentan complicaciones médicas (diabetes, hipertension cronica, insufi-
ciencia renal) pueden desarrollar hipertensién temprana del embarazo, manifestindose de forma
muy severa.

CONSIDERACIONES BASICAS. CLASIFICACION DE HIPERTENSION

El niimero de clasificaciones propuesto para el estudio de los trastornos hipertensivos en la
gestacion es numeroso, pero desde la publicada por Chelsey en 1971© con la modificacién intro-
ducida por Gant en 19807, todas tienen en comtin los siguientes aspectos: a) saber si el cuadro
hipertensivo precede al embarazo o se desarrolla con él; b) saber si la hipertensién se produce
en una mujer sana o es consecuencia del agravamiento de lesiones persistentes; c) establecer
la gravedad de la hipertension, asi como la de otros posibles sintomas (proteinuria, edemas o
afectacion de diversos érganos y sistemas); d) fijar la aparicion y cese del cuadro.
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PREECLAMPSIA

HIPERTENSION
GESTACIONAL

HIPERTENSION CRONICA

MUJER EMBARAZADA

Figura 1.

Las mujeres jovenes en su primera gestacién tienen con frecuencia niveles bajos de pre-
sion arterial. Los valores medios de la misma en posicién sentada en el 1¢ trimestre son 105/110
de sistolica y 50/55 de diastélica. La presién sanguinea varia dependiendo de la edad ges-
tacional. La presion sistdlica y la presién diastolica tienden a elevarse en el segundo trimes-
tre. (Figura 1).

HIPERTENSION

Se define como elevacién de la presion sistélica de al menos 30 mmHg sobre el valor previo
,0 valor absoluto > 140 mmHg y/o elevacién de la presion diastélica de al menos 15 mmHg, o
valor absoluto > 90 mmHg, en dos tomas separadas en el tiempo por cuatro o mds horas, o cifras
tensionales diastélicas > 110 mmHg en una sola toma.

Hipertension gestacional

En nuestro medio significa el 27-36% de la totalidad de los trastornos hipertensivos de la
gestacion. Incluye a las mujeres que presentan criterios de HTA, pero que no van a desarrollar
otros signos de preeclampsia como edema o proteinuria.

La presion debe retornar a la normalidad a los 10 dias después del parto. La mujer inclui-
da en esta categoria tiene cierto grado de recurrencia de HTA en embarazos sucesivos y riesgo
de desarrollar HTA crénica durante su vida.

Se caracteriza por aparecer durante la gestacion, sobre todo en el tercer trimestre, y con
menor frecuencia intraparto o en las primeras 24 horas del postparto. También se denomina
hipertension transitoria tardia.

Hipertensién inducida por el embarazo (HIE)

Describe los casos de HTA materna que aparecen durante el embarazo en mujeres previa-
mente normales y que presumimos tienen su origen en una alteracién de la funcién placenta-
ria. Suelen aparecer después de la semana 20 de amenorrea, mejoran tras el parto y desapare-
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cen al finalizar el puerperio. La HIE engloba dos cuadros distintos denominados preeclamp-
sia y eclampsia, que se diferencian por la aparicion de convulsiones en el segundo de ellos. La
HIE supone el 40% de los trastornos hipertensivos de la gestacion, correspondiendo el 37% a la
presentacion preeclémptica y el 3% a la eclamptica.

Preeclampsia
HTA después de 20 semanas de gestacion, unida a edemas de manos o cara y proteinuria
> 300 mg/24 horas. La preeclampsia se puede dividir en severa y moderada.
* Preeclampsia moderada.
Ausencia de todos los factores que indican enfermedad severa.
* Preeclampsia severa.
Presencia de uno o més sintomas de los siguientes:
- TAsistélica > 160 mmHg o TA diastélica > 110 mmHg en 2 tomas/6 horas.
- Proteinuria > 5 gramos en orina de 24 horas.
- Oliguria < 400-500 mL/24 horas.
- Trastornos cerebrales o visuales.
- Cianosis 0 edema de pulmén.
- Dolor epigastrio o cuadrante superior derecho.
- Trastorno de la funcién hepatica.
- Trombocitopenia o coagulopatia.

Eclampsia
Este sindrome se caracteriza por la aparicion de convulsiones o coma en una mujer con pre-
eclampsia previa.

Hipertension crénica preexistente al embarazo

Gestantes con HTA previa a la gestacion, con independencia de que sea o no de causa cono-
cida. Suele preceder al embarazo, y aparece antes de la 20 semanas de amenorrea. El origen
esencial es el més frecuente de las causas y supone en nuestro medio del 13-18% del total de los
casos. Corresponde a HTA sistélica > 140 mmHg y diast6lica > 90 mmHg antes y después del
embarazo. Niveles de tension arterial incrementados antes de las 20 semanas de gestacion, es
también diagnostico de HTA crénica. No incluimos la mola.

Hipertension crénica con HIE sobreafiadida
Supone en nuestro medio el 11% de todos los THG.
- Preeclampsia sobreafiadida
- Eclampsia sobreafiadida

EPIDEMIOLOGIA
La preeclampsia es la principal categoria de enfermedad HTA al final del embarazo y en tér-
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minos de morbimortalidad fetal, siendo la segunda causa de mortalidad materna en EE.UU.
(12%)®. (Figura 2).

La incidencia de toxemia o preeclampsia varia con la raza, paridad y condiciones socioe-
condmicas de la paciente.

Compl. emb. ect. (10,0%) Hipert. embarazo (12,3%)

Hemorr. (9,1%) Infec. obst (3,5%)

Sincope (8,4%) Embolia (17,0%)

Anestesia (7,0%)

Compl. aborto (5,2%)
Otras (7,7%)

Cardiomiop. (4,2%) Causas Ind. (15,0%)

Figura 2. Causas de mortalidad materna.

En 1970, en EE.UU. significé del I-.5% de todos los embarazos en la asistencia privada, y del
5-10% si los mismos se realizaban con cobertura de beneficencia®.

E175% de las preeclampsias se desarroll6 en primigestas, y el 80-90% de ellas en pacientes
de mas de 30 afios, correspondiendo sobre la 30 semana de embarazo en el 90-95% de los casos.

La incidencia fue mayor en embarazos multiples y tres o cuatro veces mayor en caso de mola
hidatiforme, asi como en embarazos de enfermas diabéticas o con hidramnios.

En un estudio realizado en 1989 por Koonin®, el rango de muerte materna (mortalidad
materna/nacidos vivos) para la HIE fue de 1,4/100.000. La mayoria de las muertes fueron por
hemorragia cerebral.

ETIOPATOGENIA

La etiopatogenia es poco conocida. Antes de que se desarrolle la hipertensién, la mujer des-
tinada a convertirse en preecldmptica presenta niveles de presion arterial mds altos, aumento a
la sensibilidad de angiotensina II, incremento del aclaramiento metabdlico de dehidroisoepial-
dosterona y elevacion de los niveles de fibronectina en plasma‘12.

Aunque la presentacion clinica es de forma abrupta, estos estudios indican que el desarro-
llo del proceso es crénico, con cambios observables de su patofisiologfa en el primer y segun-
do trimestres del embarazo. La lesién endotelial se cree que es la causante de la disfuncién mul-
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tisistémica. Una disminucién en el plasma de la relacion prostaciclina/tromboxano esta pre-
sente en la fase aguda de la preeclampsia y también se postula que sea el mediador de todo el

proceso de la enfermedad®¥. (Figuras 3 y 4).

EMBARAZO NORMAL

PROSTACICLINA
| Vasoconstriccién
| Agregacion plaquetaria
1 Actividad uterina
T Flujo uteroplacentario

TROMBOXANO
T Vasoconstriccién
T Agregacién plaquetaria
T Actividad uterina
| Flujo uteroplacentario

Endoperoxidasas

Acido araquiddnico

Figura 3.
PREECLAMPSIA
PROSTACICLINA
| Vasoconstriccién
| Agregacién plaquetaria Q TROMBOXANO
| Actividad uterina T Vasoconstriccién
T Flujo uteroplacentario T Agregacion plaquetaria
T Actividad uterina
Endoperoxidasas ><\ | Flujo uteroplacentario
Acido araquidénico Aspirina (60 mg/dia)
Figura 4.

El endotelio vascular acttia como una barrera fisica y metabélica que regula el transporte
capilar, controla el contenido de liquidos plasmaticos, participa en la hemostasia, y regula la
reactividad del musculo liso vascular. La alteracion funcional celular endotelial juega un papel
importante en la patogénesis de la preeclampsia. La lesién morfolégica de la preeclampsia inclu-
ye: endotelidlisis glomerular, cambios estructurales en el lecho placentario y vasos uterinos y
pérdida de la funcién normal de transporte endotelial.
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En el embarazo normal la adaptacién bioquimica del drbol vascular, incluye cambios en el
sistema de la prostaciclina, de tal forma que hay un aumento de ésta, que es vasodilatadora
sobre el constrictor tromboxano A2, respondiendo a una disminucién de la ratio tromboxano
A2 /prostaciclina (TXA2/PGI2). En la preeclampsia esto se invierte a favor del primero, modi-
ficando la liberacion de EDRF (endothelium-derived relaxing factor u 6xido nitrico), que activa el
sistema de coagulacién, y como consecuencia el consumo de plaquetas, provocando un espas-
mo vascular en la microcirculacién, con trombosis arterial, hipertensién y reduccion del flujo
uteroplacentario?319.

La rotura del equilibrio TXA2/PGI2 a favor del TXA2, junto con el descenso del 6xido nitri-
co liberado por el endotelio, hace que la aglutinacion y agregacion de las plaquetas a la lesién
endotelial sea cada vez mayor, liberando éstas a su vez méas TXA2 y serotonina, creando un cir-
culo vicioso que sélo se rompe con la extraccién del feto. La consecuencia es un consumo ace-
lerado de plaquetas, con la aparicion de microtrombos y depésitos de fibrina en los distintos
organos con el endotelio afectado (rifion, higado, placenta). El aumento de megacariocitos halla-
do en las biopsias de médula confirma esta hipotesis.

Esta activacion de la coagulacion y de la fibrindlisis puede llevar a la aparicién de una CID,
lo que agrava la trombopenia. Aunque la CID crénica se manifiesta de forma subclinica, el
tiempo de protrombina, PTT, fibrindgeno y plaquetas, estdn habitualmente en limites de la
normalidad. Si empleamos marcadores de més sensibilidad, éstos se encuentran alterados. Asi,
la activacion de la coagulacion la detectaremos al estudiar ATIII, complejos trombina-ATIII,
proteina C y mondmeros de fibrina, fragmento F1+F2 de la protrombina. Si observamos la acti-
vacion fibrinolitica apreciaremos: dimero D, complejo plasmina-antiplasmina, inhibidor del
t-PA tipo 119

Al pasar los eritrocitos a través de los vasos de la microcirculacién, (en los que hay depdsi-
tos de fibrina, junto al endotelio dafiado), pueden fragmentarse y ocasionar la hemdlisis que
caracteriza a este sindrome, dando lugar a los equistocitos que encontramos. La afectacion hepa-
tica puede motivar cambios estructurales en la membrana del eritrocito que lo hagan més sus-
ceptible a la hemolisis®?.

En la profilaxis con aspirina, se ha demostrado que disminuye la incidencia de proteinuria
preeclamptica en pacientes seleccionados con riesgo de desarrollar preeclampsia.

El oxido nitrico es un gran vasodilatador en humanos, y la supresion de su liberacién causa
descenso de la tension arterial. La circulacion fetoplacentaria genera oxido nitrico intracelular
contribuyendo a la vasodilatacion generalizada de esta circulacién. La liberacién de éxido nitri-
co en los vasos del cordén umbilical esté alterada en la eclampsia. Las prostaciclinas y el 6xido
nitrico inhiben la adhesion de las plaquetas al endotelio vascular con efecto sinérgico.

La preeclampsia produce, genera y libera aniones superéxidos, es decir, radicales libres; lo
que puede causar una alteracién en la produccién de 6xido nitrico. La capacidad vasopresora
de cualquier endotelina liberada a la circulacién, esta limitada por la liberacién fisiolégica de
prostaciclina y 6xido nitrico y por su inactivacion en los pulmones. De hecho, la liberacion
aumentada de endotelinas desde el endotelio lesionado, puede contribuir al deterioro de la fun-
cion renal y al fallo multiorganico.
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EFECTOS MATERNOS

Es una enfermedad multisistémica. Ademéds de hipertension y proteinuria puede desarro-
llar: trombocitopenia, hemdlisis, insuficiencia renal, insuficiencia hepatica, y alteraciones del
sistema nervioso central.

Cambios cardiovasculares

Se produce aumento de las resistencias vasculares periféricas (RVP) con incremento varia-
ble del gasto cardiaco (GC). Estudios con Doppler o mediante termodilucion del gasto cardia-
co, muestran valores desde de 4-13 L/min. Para Benedetti¥, el GC en mujeres preeclampticas
no se encuentra aumentado con respecto a otras mujeres que presentan un embarazo normal.

Otros autores han puesto de relieve que incrementos en el GC, presentes a las 10 semanas
de gestacion, han llevado consigo una evolucién hacia la enfermedad preeclamptica®. Estas
enfermas mantienen un gasto cardiaco en cifras por encima de 11 L/min con tensiones nor-
males; y cuando desarrollan preeclampsia, el gasto cardiaco disminuye por debajo de 6 L/min.

La presion en arteria pulmonar no estd incrementada y las resistencias estan bajas o en grado
bajo normal. La presion de enclavamiento en arteria pulmonar (PAWP) se ha demostrado que
varia con la severidad de los cambios de la red vascular sistémica. Si las resistencias se encuen-
tran incrementadas, la PAWP se encontrara baja por deplecién de volumen. Habitualmente si
la funci6n ventricular izquierda es buena, responderd bien al volumen.

El volumen sanguineo esta reducido en la preeclampsia, siendo esta reduccion proporcio-
nal a la severidad del desorden hipertensivo. La presion osmética ya de por si reducida en el
embarazo, también lo estd en la preeclampsia, guardando dicha disfuncion relacién con la seve-
ridad del cuadro. Esta disminucion se debe a la alteracion de la permeabilidad capilar. En estu-
dios, Oian®2", se evidencian resultados contradictorios a lo expuesto anteriormente.

Edema pulmonar

Este se puede desarrollar en el 3% de los pacientes con preeclampsia severa, y en el 70-
80% de las ocasiones en el periodo postparto®?), existiendo un mayor riesgo de presentacion,
en aquellas pacientes con hipertension crénica.

Se implican tres mecanismos, cobrando especial importancia el dltimo de ellos:

- Alteraciones de la permeabilidad capilar.

- Disfuncién del ventriculo izquierdo.

- Alteraciones de las fuerzas hidrostaticas y osméticas.

En la embarazada es dificil distinguir el EAP cardiogénico del no cardiogénico. El diag-
nostico se puede conseguir por cateterizacion de arteria pulmonar, evaluando la funcién car-
diaca y presiones de llenado de ventriculo izquierdo o viendo el contenido proteico en las secre-
ciones pulmonares. Ante esta eventualidad es necesario el soporte cardiaco y respiratorio.

El manejo del volumen intravascular debe ser monitorizado estrechamente por sus impor-
tantes implicaciones, ya que la sobreperfusién de liquidos a estos pacientes puede contribuir
a aumentar el edema pulmonar. Por otra parte, la diuresis exacerbada puede agravar la hipo-
volemia y tener efecto negativo sobre el gasto cardiaco.
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Si una mujer preeclamptica desarrolla EAP, un primer paso razonable es la administracién
de diuréticos, de manera que si la oxigenacion y ventilacién mejoran, no es necesario monito-
rizar las presiones de llenado y el gasto cardiaco. Sin embargo, si el EAP no mejora a pesar de
los diuréticos o éste es severo, se debe realizar monitorizacién invasiva.

La disfuncién del ventriculo izquierdo es el mecanismo menos comtin para el desarrollo de
EAP en la preeclampsia; siendo causada esta disfuncién ventricular por el aumento de la post-
carga. En este caso la disminucion de la postcarga mejora la presion de enclavamiento pulmo-
nar (PCWP). La hidralacina ha sido la droga tradicionalmente usada en el manejo de la HTA en
obstetricia, por los escasos efectos colaterales que conlleva. El nitroprusiato puede ser usado en
el postparto si la taquicardia limita la accién de la hidralacina, pero ha de tenerse en cuenta que
ésta atraviesa la placenta y tiene efectos secundarios sobre el feto, por lo que ha de darse duran-
te un corto periodo de tiempo.

Efecto sobre el rifion

La funcién renal es normal en las primeras semanas en la embarazada preecldmptica; pero
determinados tests revelan alteraciones sin sintomas clinicos, como puede ser la presencia
de proteinuria y hematuria, cifras de sodio y osmolaridad en orina alteradas. A medida que
aumenta la severidad del cuadro se progresa hacia la anuria. Una orina < de 500 cc/24 horas
se usa como marcador de enfermedad severa, asocidndose la mayoria de las veces como indi-
cacion absoluta para el parto. Se piensa que el mecanismo fisiopatoldgico es por deplecién
de volumen o por disminucién del flujo sanguineo renal a consecuencia del vasoespasmo de
la arteria.

Hay que hacer un estudio correcto de la oliguria y realizar cambios posturales, ya que si la
enferma estd en dectibito supino, una compresién moderada de la cava de forma continua,
puede llevar a la oliguria. Si ésta persiste, y se carece de manejo hemodindmico, se recomienda
administrar 500 cc de cristaloides y ver respuesta en 1 6 2 horas. De persistir ésta, la monitori-
zacion invasiva se convierte en guia terapéutica. Una presién venosa central (PVC) baja se corre-
laciona en primeras fases con PCWP baja, si la PVC > 6 cm de H,O no hay relacién entre PVC
y PWCP. Si la oliguria se mantiene con PVC > 6 cm de H,O la fluidoterapia debe de adminis-
trarse en base a PCWP y GC medido por catéter de Swan Ganz. Sila PCWP es < 6-7 cm de H,O,
continuar con la administracién de volumen hasta elevacién de la PCWP. Sila PCWP es alta o
alta normal administrar furosemida, pero si encontramos PCWP alta y resistencias vasculares
altas estard indicada la hidralacina.

Convulsiones

Como se ha visto anteriormente es lo que distingue la preeclampsia de la eclampsia, siendo
la incidencia en 1940 en EE.UU. del 1% de todos los nacimientos, en 1960 el 0,1%, habiéndose
reducido la cifra en 1980 al 0,03%. La incidencia fue 7 veces més alta en pacientes con protei-
nuria patoldgica que las que no la presentaron. También se evidenciaron eclampsias de pre-
sentacion anterior a la 20 semanas de gestacién correspondiendo el 50% antes del trabajo de
parto, el 33% durante el mismo y un 17% en el posparto (24-48 horas).
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La causa de las convulsiones en la eclampsia es desconocida, pero los factores relaciona-
dos con la mortalidad son: la edad por encima de los 35 afios, multiparidad, hipertension sis-
tolica por encima de 200 mmHg, coagulopatia y retraso del parto en proceso de enfermedad
materna severa.

La actitud terapéutica principal es la finalizacién del embarazo, pero éste puede ser demo-
rado cuando concurran las siguientes criterios:

- Embarazo > de 28 semanas, con elevacién moderada de la TA después de la crisis con-

vulsiva.

- Ausencia de disfuncién renal, hepatica o hematoldgica.

- Resultados normales en la evolucion fetal.

Pero la mayoria de estos pacientes no cumplen estos criterios después de una crisis ecldmp-
tica y se les instrumenta el parto.

EFECTO SOBRE EL FETO Y RECIEN NACIDO

La morbimortalidad fetal depende de la madurez pulmonar, desarrollando distréss respi-
ratorio (SRD) fetal. Si la madre no tiene enfermedad grave y feto entre 26-32 semanas de ges-
tacion, la terapia con glucocorticoides y espera de 48 horas, disminuye el riesgo de SRD fetal.
Otros estudios han demostrado que los esteroides no son efectivos, y que es mejor un parto
vaginal que esperar 48 horas y hacerlo por cesarea. El tratamiento con surfactante se realizara
de forma precoz, nunca profildctica, con el neonato intubado, estable hemodindmicamente, ima-
gen radiolégica compatible y con diferencia a/A < 22. La dosis es de 4 cc/kg/via intratraque-
al. Se puede repetir solamente una segunda dosis si la fraccién a/A < 0,22 a las 6-48 horas.
Realcion a-A=Pa0,/7.13xFi0,%-PaCO,

MANE]JO OBSTETRICO
Prevencion de la preeclampsia

Esta dirigida a intentar modular el coeficiente prostaciclina/tromboxano, mediante la admi-
nistracién de bajas dosis de acido acetilsalicilico 150 mg. A mujeres con alto riesgo de pree-
clampsia, se les administr6 acido salicilico 150 mg/d1a a las 12 semanas de gestaci6n, y se obser-
v0 un descenso del incremento de preeclampsias, incluso en mujeres con hipertension créni-
ca, y disminucién del retraso del crecimiento intrauterino. Pero esta terapia se considera toda-
via experimental y con resultados contradictorios.

Manejo de la preeclampsia moderada

El tratamiento definitivo de la preeclampsia es la finalizacion del embarazo. El mantenimiento
de la gestacion tendra como tinico objetivo el obtener un mejor resultado fetal sin riesgo mater-
no. Si el embarazo continta, el objetivo primordial estard en mantener una TDA > 110 mmHg,
evitando caidas bruscas de la misma que pudieran comprometer la perfusion placentaria. La
aplicacion de farmacos especificos se hard teniendo presente cada caso en particular y las con-
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traindicaciones posibles (teratogenicidad, enfermedades subyacentes, etc.), manteniendo el
tratamiento previo si lo hubiera, con las premisas referidas. La aparicién de complicaciones, en
especial eclampsia y sindrome de Hellp, implicara la aparicién de la conducta terapéutica corres-
pondiente al grado severo. Su manejo puede estar enfocado de la siguiente manera:

- Reposo en decibito lateral. Valoracion de sedacién superficial: diazepam 5-10 mg/12 h.

Valorar hipotonia e hipotermia en el feto.

- Dieta: normocalérica, hiperproteica, sin restriccién de sodio ni liquidos.

- Valoracion de hipertensores (via oral, solos o asociados).

- o~-metildopa: 250-500 mg cada 6-8 h.

- Hidralacina: 10-50 mg cada 8 h.

- Labetalol: 100-800 mg/8 h.

- Nifedipino: 10-20 mg/8 h.

Manejo de la preeclampsia severa

Pacientes con 32 semanas o menos, si el feto estd maduro finalizar el parto; si hay inmadu-
rez fetal, terapia conservadora si no hay patologia maternofetal. El incremento de la proteinu-
ria no es indicacion de parto en época prematura de la gestacion. Menor de la 24 semana e hiper-
clampsia severa, valorar el riesgo materno y la viabilidad fetal. El enfoque terapéutico va
estar dirigido a:

Expansion volumen intraplasmdtico

El volumen plasmatico estd disminuido, la conducta con coloides para extraer el liquido
extravascular para incluirlo en el intravascular y mejorar la perfusion periférica y la tensién
arterial. Algunos autores han visto que el manejo de expansores de volumen mejoran el creci-
miento fetal®,

Control de la tension arterial
Los B-bloqueantes se han utilizado para el control de la tensi6n arterial y se ha visto que
mejoran la distribucién del volumen plasmético, pero el crecimiento fetal se ha visto retardado
con el manejo de algunos B-bloqueantes puros como el atenolol. Las opciones mas empleadas
en el manejo de la HA van a ser:
- Hidralacina: dosis inicial: 5-10 mg bolo/i.v./15-20 min. Méx. tres dosis.
Mantenimiento: perfusién: 100-200 mg/ 24 h (5-10 mg/h).
Contraindicaciones: FC > 120 L/M, trastornos de la conduccion, coronariopatias, val-
vulopatias, lupus.
- Labetalol: dosis inicial: 10 mg en bolo y doblar dosis cada 10 min. Max. 200 mg en per-
fusién: 1-2 mg/min hasta normal T.A.
Mantenimiento: perfusion: 0,25-0,50 mg/min.
Contraindicaciones: FC< 60 L/M, asma, IC, bloqueo A-V.
- Nifedipino: dosis: 20 mg sublingual.
- Nitroprusiato: perfusion: 0,2-10 pg/kg/m sélo hay final inmediato del embarazo.
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- Trimetafan: dosis inicial: 0,5-1 mg.

Perfusién: 0,5 mg/min.

Contraindicaciones: inhibe pseudocolinesterasa, taquifilaxia.
- Sulfato de magnesio: dosis de 2-4 g en 20 minutos. Perfusién continua: 1-2 g /hora.
- Urapidil: dosis de 25-50 mg/20 seg. Perfusion: 6 mg/hora.

Tratamiento de las complicaciones
Tratamiento especifico de las complicaciones que se puedan instaurar. Si no controlamos TA
traslado a URPA.

Manejo de la eclampsia

- Monitorizacion. La paciente preecldmptica que sufre una crisis convulsiva pasa a ecldmp-
tica. El manejo se realizara en la la unidad de reanimacién y la misma correrd a cargo del anes-
tesidlogo, obstetra, y neurélogo. Se realizard monitorizacién continua de la paciente: PA, FC,
PCWP, SpO,, monitorizacién fetal, pruebas complementarias encaminadas al manejo terapéu-
tico de la enferma determinando: equilibrio dcido-base, estudio hematoldgico, hepatico, renal,
neurolégico, hemostdsico, ventilatorio, estudio hemodindmico,radiologia torécica.

- Hipertension. Si el grado de de tensién diastdlica es > 110 mmHg se actuard con la pauta
descrita anteriormente en el grado severo.

- Convulsion. El manejo de la convulsion va a estar ligado a la utilizacion del sulfato de
magnesio. Una dosis de carga de 4 gramos en perfusion continua a 1g/1 min. Si persisten éstas
se puede administrar dosis de 2-4 gramos, afiadiendo tiopental a dosis de 0,2-0,3 g.

Si el tratamiento con sulfato de magnesio es de forma profilactica, se realizard con una dosis
inicial de 2-4 gramos en 20 min. y perfusién continua de 1-2 g/h., siempre y cuando la diuresis
sea superior a 150 ml/4 h. La prevencién de los efectos nocivos del SO;Mg puede hacerse con-
trolando periddicamente la magnesemia, pero clinicamente basta saber que estd en valores pato-
16gicos (> 9 mg/dl). Cuando se produce: desaparicién del reflejo rotuliano, depresion respira-
toria con niveles inferiores a 14 por minuto, oliguria con valores menores en las cuatro horas pre-
vias de 100ml, el tratamiento serd gluconato calcico 10 ml al 1% a pasar en tres minutos.

El sulfato de magnesio para prevenir las convulsiones ha sido causa de controversias, pues
no tiene accién central, y cruza lentamente la barrera hematoencefalica. En los estudios reali-
zados se han obtenido mejores resultados con sulfato de magnesio que con difenilhidantoinas®),
y equivalente con diazepam@. Otros autores utilizan 10 g de SO;Mg al 50% de forma intra-
muscular, continuando con 1-2 g/h de mantenimiento 4 gramos cada 2-3 horas intramuscular,
para lograr niveles de 6-7 mEq/L; si convulsiona de nuevo, 2-4 g /i.v. Otros trabajos dicen que
si persiste la crisis comicial prefieren la administracién de diazepam 20-40 mg/i.v. 0 10 mg i.v.
y continuar con 3-4 mg/h.

Agentes como la difenilhidantoina o el diazepam no aportan ventajas con respecto al sul-
fato de magnesio en el manejo de la paciente eclamptica. (Figura 5).

El riesgo para Sibai® de eclampsia en pacientes tratadas con sulfato de magnesio fue de 0,2-
0,4% y sin tratamiento se increment al 3,6%.
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PREVENCION CONVULSION
Agente usado Autor Frecuencia convulsion

MgSO, Sibal 16%

MgSO, Crowther 21%

MgSO, Dommise 0%
Diazepam Crowther 26%
Fenitoina Dommise 36%
Fenitoina Coyaiji 36%

Figura 4.

Manejo clinico

No adelantar el parto por la bradicardia fetal si ésta coincide con la convulsién materna.
Esperar 10 minutos a que se recupere la frecuencia fetal, y si persiste, indicacién de cesarea.
Proteccién de la via aérea, mantener oxigenacién correcta de la paciente.

Administrar anticonvulsionantes en especial SO;Mg, pues ningtin otro se ha mostrado supe-
rior. Si persiste la crisis, administrar 4-6 g en 15 minutos.

Si la paciente sufre una nueva crisis administrar barbittricos de corta duracién (tiopental).
Prevenir el dafio materno como resultado de las contracciones musculares.
Monitorizacion de niveles de sulfato de magnesio y efectos secundarios.

Tratar la aparicién de acidosis respiratoria y metabdlica.

Evaluar la finalizacién del embarazo de forma individualizada, siendo necesaria la moni-
torizacion fetal con vista a la realizacion de cesdrea electiva o induccion del parto con oxi-
tocicos.

Manejo anestésico

Manejo del trabajo de parto vaginal

1. Situacién fetal normal, y preeclampsia moderada. Puede emplearse anestesia epidural
lumbar para el trabajo de parto y para el parto vaginal, o bien puede emplearse aneste-
sia epidural durante la dilatacion y bloqueo caudal para el parto vaginal.

Debemos tener precaucion de emplear pequefias dosis, y aumentar progresivamente
para evitar bloqueo simpdtico brusco con hipotension asociada.

2. Situacién fetal anormal y preeclampsia severa. La anestesia regional debe ser utilizada
cuidadosamente, mostrando especial interés al volumen intravascular materno, emple-
ando dosis inicial de anestésico local, seguido de dosis suplementarias del mismo y de
sulfentanilo diluido. Para el parto vaginal se puede emplear bloqueo de los pudendos
con o sin suplemento de N>O e incluso analgesia caudal. En todo momento se debe
evitar la hipotension materna.
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Figura 7. Anestesia regional. Variaciones de la MAP - PAP - PAWP.

* Manejo de la cesdrea electiva

Existe controversia anestesia general/anestesia regional. (Figuras 6 y 7). El principal pro-
blema de la anestesia regional es que exista hipotension, que disminuya el flujo uteroplacen-
tario con el consiguiente compromiso fetal. Las consecuencias hemodindmicas de ambas anes-
tesias han sido estudiadas.

En la anestesia general durante la intubacion y extubacién hay un incremento de la PAM de
45 mmHg, de la PAP de 20 mmHg, y de la PAWP de 20 mmHg pudiendo persistir ésta por espa-
cio de 10 minutos. Estos incrementos tensionales pueden predisponer a la hemorragia cerebral,
edema cerebral, y edema agudo de pulmén. Se ha observado descenso de la compliance pul-
monar por elevacion de la PAWP, este efecto se puede modificar aumentando la profundidad
anestésica, pero puede tener efectos adversos para el feto. Otra terapia seria el manejo de antihi-
pertensivos de accién corta en perfusion continua. La hidralacina puede ser utilizada, aumen-
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ta el flujo uteroplacentario, pero el inicio de accién es lento. La nitroglicerina disminuye la
tension arterial antes de la intubacién y la incrementa durante ésta hasta valores basales. EI tri-
metafdn, tiene un mayor peso molecular, lo cual impide el cruce de la barrera uteroplacentaria,
aunque no esté bien demostrado. El nitroprusiato se ha utilizado, pero tiene un efecto acumu-
lativo de tiocianato en el feto. El propanolol se ha empleado también, pero con efectos fetales
importantes.

En la induccién anestésica, para evitar y atenuar los incrementos tensionales derivados de
las maniobras de intubacidn, extubacion y problemas en el manejo de la via aérea por edema
con el consiguiente riesgo de aspiracion, asi como las reacciones adversas al comienzo de la ciru-
gia, si la anestesia no es muy profunda, puede estar indicada la administracién de lidocaina y
el manejo de mérficos, asi como el uso de nitroprusiato y labetalol en perfusion, secuencia
de induccién rdpida, y presion cricoidea.

La anestesia epidural, junto a la expansion de volumen no va asociada a alteraciones hemo-
dindmicas. En un estudio Hodgkinson®® administraba 12-20 ml de bupivacaina al 0,75% en
enfermas con una PAWP de 8 mmHg al empezar; no observando cambios en la PAP y la PAWP
a pesar de una caida de la TA de 20 mmHg.

Dyldi® consigue niveles de T6 utilizando bupivacaina al 0,5% de 12 ml + 750 ml de cris-
taloides sin modificaciéon de GC y PCWP.

Si monitorizamos con catéter de Swan Ganz y administramos Ringer hasta alcanzar PCWP
de 8-12 mmHg® y luego administramos bupivacaina al 0,5% de 18-25 ml, y para el parto vagi-
nal de 5-10 ml de bupivacaina a dosis de 0,125 ml, tampoco apreciamos cambios significativos
en el GC, PCWP, y TA.

La posible trombocitopenia de estos pacientes puede contraindicar la anestesia regional.
Aunque el grado de seguridad plaquetario no esta claro, parece ser que el mas aceptado es de
90-150.000 plaquetas. Se debe disponer del tiempo de hemorragia para la realizacién de anes-
tesia epidural lumbar. Sin embargo se ha efectuado ésta con tiempo de hemorragia anormal y
contaje de plaquetas normal.

La técnica anestésica a utilizar en caso de cesdrea serd individualizada segtn la paciente:
si se presenta sufrimiento fetal valorar técnica regional y dentro de ésta, epidural o espinal.
También se utiliza la anestesia espinal continua, pero teniendo en cuenta el riesgo de hipoten-
sion.

SINDROME DE HELLP

Complicacién multisistémica de la preeclampsia severa, que combina hemdlisis, trom-
bopenia y elevacién de las enzimas hepaticas®. En 1982 Weinstein acuiié el nombre de
HELLP para denominar este sindrome cuyas iniciales corresponden a la denominacién en
lengua inglesa de Hemolysis, Elevater Liver enzymes, Low Platelets. Diversidad de publica-
ciones hacen que exista una amplia confusién en cuanto al diagndstico y terapia de estas
pacientes. Los criterios mas ampliamente aceptados para identificar este sindrome son los
propuestos por Sibai:
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1. Hemdlisis: anemia hemolitica microangiopdtica con equistocitos en la extensién de sangre
periférica, bilirrubina > 1,2 mg/dl y LDH > 600 U/L.

2. Enzimas hepdticas elevadas: AST >70 U/Ly LDH > 600 U/L.

3. Trombopenia: con plaquetas por debajo de 100.000/pl.

EPIDEMIOLOGIA

Van a desarrollar sindrome de HELLP entre el 0,2 y el 0,6% de las mujeres gestantes. La inci-
dencia del sindrome entre mujeres con preeclampsia severa es del 4-15%. La probabilidad de
que aparezca en gestaciones siguientes es muy baja, para Sibai representa el 3,4%¢?. Otros auto-
res publican cifras elevadas hasta del 25%, encontrando correlacion entre la severidad del
cuadro y el riesgo de recurrencia.

CLINICA

No existe ningtin signo o sintoma que nos ayude a diferenciar el sindrome de HELLP de la
preeclampsia severa. Aparece anteparto en el 70% (15% en el segundo trimestre y 85% en el ter-
cero), y el 30% se inicia en el puerperio, fundamentalmente en las primeras 48 horas®. Por lo
general, en multipara de raza blanca, de edad algo avanzada, en el tercer trimestre de la ges-
tacion, con dolor epigastrico, o en hipocondrio derecho (65-90%), acompafiado de nauseas y
vomitos (36-50%). y malestar general previo al cuadro en el 50%. La hipertension arterial esta
presente de forma severa en el 50%, moderada en el 30% y un 20% sin incrementos tensionales.
El edema periférico se presenta en el 60% y dolor en hipocondrio derecho en el 60%.

En el suero, ademas de las alteraciones antes descritas, encontramos una creatinina y un
acido urico elevados, asi como proteinuria en el 85-95% de los casos. Dado que algunos casos
no presentan ni hipertension ni proteinuria, los signos en una gestante dentro del tercer tri-
mestre pueden ser tan especificos que se diagnostique erréneamente con otras entidades cli-
nicas (Figura 8).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL S. DE HELLP

Hepatitis viral Higado graso

Patologfa biliar Plrpura trombética trombocipénica
Gastroenteritis Pirpura trombocitopénica idiopatica
Ulcera péptica Sindrome urémico hemolitico
Apendicitis Hiperemesis gravidica

Pielonefritis Diabetes insipida

Glomerulonefritis Lupus eritematoso sistémico

Litiasis renal

Figura 8.

371




FJ. Palacio Abizanda

COMPLICACIONES MATERNAS
Cursa con una morbimortalidad materna del 0-24%, dependiendo de la precocidad del diag-

nostico. Las principales complicaciones son:

1. Coagulacion intravascular diseminada (CID). En el 21-8%%339. Sibai considera CID si retine los
siguientes criterios: fibrinogenemia < 300 mg/dl, productos de degradacién del fibrinoge-
no (PDF) > 40 pg/ml y trombopenia por debajo de 100.000/pl. Ademds, podemos utilizar
marcadores que indican situacién de hipercoagulabilidad como son la antitrombina IIT (ATIII),
complejo trombina-ATIII, proteina C y marcadores que ponen en evidencia la accion de la
fibrindlisis, como el activador del plasmindgeno tisular (t-PA), el antigeno frente al inhibidor
del activador del plasmindgeno, asi podemos detectar una CID compensada antes de que
aparezca lesion hepatica. Otras determinaciones de interés son el dimero-D, la fibronectina,
el fibrinipéptido A, el mondmero de fibrina, la 02-antiplasmina, y la precalicreina®.

Estas anomalias descritas, de continuar varios dias lleva a un fallo multiorgéanico, funda-
mentalmente renal, hepatico, cerebral, placentario por microtrombos y acumulacion de fibri-
na con hipoxia tisular y necrosis isquémica.

2. Abruptio placentae. Se presenta del 16-20%, favorece la mortalidad perinatal.

Ascitis severa. Del 8-10%. Predispone al desarrollo de insuficiencia cardiaca y SDRA.

4. Insuficiencia renal aguda. Se presenta en el 7,3% de los casos y presenta mayor mortalidad
materna, predispone al desarrollo de preeclampsias en sucesivos embarazos.

5. Otras complicaciones. Derrame pleural, edema de pulmén, hematoma subcapsular despren-
dimiento de retina, edema cerebral.

S

COMPLICACIONES FETALES

Sibai®), publica una tasa de mortalidad perinatal de 367/1.000 con un 19,3% de muertes
intratitero y 9,9% de muertes neonatales precoces. Esta estadistica se presenta con cifras obte-
nidas en los afios setenta, en la actualidad®®, la mortalidad perinatal desciende hasta 29,/1.000.

La prematuridad es el principal factor de riesgo de los recién nacidos con una media ges-
tacional de 32 semanas y peso de 1.600 g. No existe correlacién hematolégica entre los datos
maternos y los del recién nacido. E1 21% presentan un Apgar < 7 a los 5 minutos y pH< 7,16
en cordon umbilical siendo necesaria la intubacién orotraqueal en un 50%. La via del parto va
a depender del grado de bienestar maternoinfantil, esperandose un alto indice de ceséreas.

ETIOPATOGENIA
Como describimos al hablar de la preeclampsia, la lesién endotelial va a estar presente con
alteracion del balance TXA2/PGI2 y modificacién en la liberacién de 6xido nitrico.

ACTITUD TERAPEUTICA
Es un tema controvertido, para algunos la extraccion fetal debe ser inmediata, debido al alto
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riesgo materno y los malos resultados perinatales®?" para otros no es una situacion tan urgen-
te y se recomienda una conducta menos agresiva, con tratamiento conservador que permita
mejorar la madurez fetal. Pero la coincidencia es comun en todos los autores y es la finalizacién
del embarazo.

El tratamiento va a ser similar al de la preeclampsia severa. La prioridad principal serd eva-
luar y estabilizar a la madre, en especial su situacién cardiovascular y tratar las alteraciones
de la coagulacion. Si hay riesgo de convulsion se hard profilaxis con sulfato de magnesio®. En
el manejo de la hipertension tres drogas van a ser de eleccion: hidralazina, nifedipino y labe-
talol. Se vigilara de cerca la funcién renal, y la posibilidad de hematoma subcapsular hepati-
co.

A continuacién valoraremos el bienestar fetal, realizaremos un registro cardiotocografico
basal y un perfil biofisico, estimando la edad gestacional con una biometria fetal.

La presentacion de este sindrome no equivale a la realizacién de cesdrea. Si el feto es inma-
duro o tiene menos de 32 semanas y la madre no presenta en su analitica datos que sugieran
CID, administraremos corticoides para acelerar la maduracion pulmonar, y extraer el feto a
las 48 horas. La induccién se recomienda en gestaciones que superen las 32 semanas, siempre
cuando el cérvix sea favorable. La cesdrea electiva estd indicada en fetos de menos de 32 sema-
nas y con cérvix desfavorable.

En el parto se puede emplear meperidina (25-50 mg) y anestésicos locales para la episioto-
mia. El bloqueo de pudendos con anestesia locorregional esta contraindicado por el riesgo de
hemorragia. Si se realiza cesdrea se recomienda la utilizacion de aquellos farmacos menos hepa-
toxicos.

La determinacién més fiable de recuperacion de las pacientes es la cifra de plaquetas cuyo
ntimero va a ser normal al sexto dia del posparto o a las 72 horas de alcanzar la cifra mds baja.
La LDH tarda mas en normalizar sus valores, pero al cuarto dia de postparto debe comenzar
su descenso hacia valores de la normalidad.
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