Conducta ante los estados hipertensivos del embarazo

Management of hypertension in pregnancy

M. Huarte, A. Modrono, C. Larranaga

RESUMEN

Los estados hipertensivos del embarazo son un
conjunto de desdrdenes que acontecen durante la ges-
tacién cuyo nexo comin es la hipertension. Deben ser
destacados dada su implicacién en la morbimortalidad
materna y neonatal.

Se realiza una clasificacion de los diferentes esta-
dos hipertensivos poniendo especial interés en la pre-
eclampsia. En el texto se definen los sintomas y signos
de la enfermedad y se realiza un diagndstico diferencial
entre enfermedades que debemos descartar. Es de inte-
rés identificar las gestantes con preeclampsia y todavia
resulta de mayor interés descartar en ellas algan crite-
rio de gravedad ya que esto nos obligara a realizar un
manejo diferente.

A lo largo del texto, se adjuntan las indicaciones
y el momento de finalizacién de la gestacién. De igual
forma se detallan los controles que deben realizarse si
se opta por una conducta expectante en beneficio del
prematuro. Se detallan las diferentes opciones terapei-
ticas antihipertensivas asi como el tratamiento profilac-
tico de la eclampsia con sulfato de magnesio.

Destacamos por su interés el Sindrome de HELLP
y la eclampsia como complicaciones. Se describe el
tratamiento y la conducta que se debe tomar en la ges-
tacion.

Palabras clave. Preeclampsia. Eclampsia. Sindrome de
HELLP. Hipertensi6n. Ptoteinuria.
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ABSTRACT

Hypertensive states of pregnancy are a set of disor-
ders that occur during gestation whose common nexus
is hypertension. They must be given special emphasis
due to their implication in maternal and neonatal mor-
bidity and mortality.

A classification is made of the different hypertensi-
ve states, with special emphasis placed on preeclamp-
sia. This article defines the symptoms and signs of the
disease and a differential diagnosis is made amongst
diseases that must be ruled out. It is important to iden-
tify expectant mothers with preeclampsia, and it is of
even greater importance in such cases to rule out some
criterion of seriousness, as this will enable a different
management to be carried out.

The article includes the indications and the mo-
ment when the pregnancy finalises. Similarly, it details
the controls that must be made if an expectant manage-
ment is chosen for the benefit of the premature baby.
The different anti-hypertensive therapeutical options
are detailed, as well as the prophylactic treatment of
eclampsia with magnesium sulphate.

Because of their intrinsic interest, we draw special
attention to the HELLP syndrome and to eclampsia as
complications. The treatment and conduct that must be
followed in gestation is described.

Key words. Pre-eclampsia. Eclampsia. HELLP Syndro-
me. Hypertension. Proteinuria.
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INTRODUCCION

Preeclampsia se define como la apari-
cion de hipertensiéon y proteinuria después
de la semana 20 en una mujer embarazada
previamente normotensiva. La preeclamp-
sia severa y la eclampsia son poco frecuen-
tes pero complican muy seriamente la ges-
tacion.

El parto y alumbramiento son el Gnico
tratamiento curativo. Se trata de una enfer-
medad progresiva y el parto se realiza en
beneficio materno.

La razo6n de retrasar el parto es reducir
la morbimortalidad perinatal gracias a una
mayor edad gestacional y en menor grado
conseguir un cerviz mas favorable.

El riesgo de continuar con la gestacién
ocasiona un posible dafio severo multior-
ganico sobre cerebro, higado, rifiones, pla-
centa/feto y sistema vascular.

DEFINICION Y CLASIFICACION

Los estados hipertensivos del embara-
zo (EHE) constituyen un conjunto de des-
oOrdenes que acontecen durante la gesta-
cién cuyo nexo comun es la presencia de
hipertension arterial. Pueden ser causa de
secuelas permanentes (alteraciones neu-
rologicas, hepéticas, renales o hematologi-
cas) e incrementan la mortalidad neonatal,
asocidndose con crecimiento intrauterino
retardado (CIUR), oligoamnios y prematu-
ridad. Los EHE pueden clasificarse en va-
rios tipos!:

1. HTA crénica: HTA previa a la gesta-
cion, diagnosticada antes de la semana 20
0 tras la semana 20, persistiendo mas alla
de la semana 12 de puerperio (3% gestacio-
nes).

2. Hipertension gestacional: HTA poste-
rior a la semana 20 sin proteinuria; retorna
a cifras normales antes de la semana 12 de
puerperio. Puede evolucionar a preeclamp-
sia al aparecer posteriormente proteinuria
(6% gestaciones).

3. Preeclampsia/eclampsia: HTA (TA sis-
tolica =140 y/o TA diastdlica =90 en dos
ocasiones separadas =4-6 horas) asociada
a proteinuria (=300 mg en orina de 24 ho-
ras o =2+ en labstics en dos ocasiones sepa-
radas = 4horas) en gestante de mas de 20
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semanas previamente normotensa (3-14%
gestaciones).

A su vez se puede diferenciar entre pre-
eclampsia leve (siendo ésta la definida pre-
viamente) y grave (presencia de uno o mas
de los criterios siguientes). No existe la
preeclampsia moderada. La preeclampsia
grave presenta uno o mas de los siguientes
criterios:

— TA sist6lica =160 mmHg y/o diast6lica
=110 en dos determinaciones separa-
das en 4-6 horas, antes del inicio del
tratamiento antihipertensor.

—Renales: Proteinuria =2 g en orina de
24 horas, oliguria <500 ml/24 horas,
creatinina sérica >1,2 mg/dl.

— Alteraciones analiticas: pruebas fun-
cionales hepéticas; hematologicas:
trombocitopenia (<100.000 mm3),
CID, hemdlisis (esquistocitos en san-
gre periférica, LDH = 600 u/], haptog-
lobina <0,8 mg/dL).

- Alteraciones clinicas: cerebrales o vi-
suales (hiperreflexia con clonus, cefa-
lea severa, escotomas, vision borrosa,
amaurosis, hemorragia retiniana, pa-
piledema); sintomas de distensién de
la capsula hepética, dolor epigastrico
o en hipocondrio derecho, nauseas,
vomitos; edema agudo de pulmén.

— Manifestaciones fetales (CIUR).

La eclampsia es la aparicién de convul-
siones ténico-clonicas en el contexto de
una paciente preeclamptica que no pueden
ser atribuidas a otras causas. El 20% de las
pacientes con eclampsia no presenta HTA
objetiva.

4. Preeclampsia sobreanadida a HTA
crénica: desarrollo de proteinuria en ges-
tante con HTA previa conocida o empeora-
miento de las cifras de ésta o de las cifras
tensionales tras la semana 20.

PREDICCION Y PROFILAXIS DE LA
PREECLAMPSIA

Por el momento no existen medidas
profilacticas efectivas de prevencion pri-
maria por desconocer su etiopatogenia
(Fig. 1). Por tanto, la actuacién se centra
en la identificacién de gestantes de riesgo
para ajustar correctamente el adecuado
control antenatal. El control materno per-
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sigue dos fines, el diagnoéstico precoz de la
preeclampsia en los casos de hipertension

gestacional y la valoracién de la progresion
del proceso??.

| Invasion del trofoblasto defectuosa |

| Hipoperfusion/isquemia placentaria |

crecimiento fetal

Retraso del Disfuncién endotelial | Oligoamnios

sistémica

HTA Activacion Cambios en SNC Edema Endoteliosis Hemdlisis Isquemia

plaquetaria

Cefalea

Convulsiones

Figura 1. Fisiopatologia de la preeclampsia.

CONDUCTA OBSTETRICA DE
URGENCIA

Desde el punto de vista de la urgencia
obstétrica es preciso distinguir los cuadros
clinicos segln su presentacién:

— Gestantes hipertensas asintomaéticas
o paucisintomaticas en las que se de-
bera establecer el tipo de cuadro EHE
y su gravedad.

— Gestantes con sintomatologia que re-
quieran diagnoéstico diferencial entre
EHE y otros cuadros clinicos distin-
tos.

En la atencién a estas gestantes se ini-
ciara la valoraciéon materna y fetal de forma
conjunta, que permitira establecer el diag-
nostico, su gravedad y su posible repercu-
sion fetal*®.

— Control materno: monitorizaciéon de
la tensién arterial cada 15 minutos.
Toma de muestra de orina para estu-

An. Sist. Sanit. Navar. 2009, Vol. 32, Suplemento 1

glomerular hepética

Proteinuria Necrosis

Insuficiencia renal

dio semicuantitativo de la proteinuria
(la presencia de 2+ se establece como
positivo para proteinuria) y en caso
de positividad o duda se iniciara reco-
gida de orina para valoracién de diu-
resis, cuantificacion de proteinuria de
24 horas y aclaramiento de creatinina.
Solicitud de analitica urgente con he-
mograma completo, pruebas de coa-
gulacion, bioquimica (transaminasas,
creatinina, acido arico, LDH, bilirrubi-
na). Valoracién clinica de la gestante
con anamnesis

Control fetal: en gestaciones por en-
cima de la semana 28, monitorizacion
con cardiotocografia. Si es claramen-
te patologica podria prescindirse de
evaluacion Doppler. Ecografia fetal:
determinacién de la estatica fetal, es-
timacion del peso fetal, valoracion del
indice de liquido amni6tico (ILA). Si
puede realizarse, la medicién Doppler
de la arteria umbilical y la cerebral
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media aportan datos para la valora-
cion fetal

El establecimiento del juicio clinico
requiere un diagnoéstico diferencial previo
que se establecera con distintas entidades
segln signos y sintomas teniendo en cuen-
ta los factores de riesgo de la enfermedad
(nuliparidad, gestacién miltiple, enferme-
dad trofoblastica, obesidad, antecedentes
familiares, personales de preeclampsia,
HTA crénica, enfermedad renal cronica,
diabetes mellitus pregestacional, trombo-
filia, exposicién limitada al esperma de la
pareja).

— HTA: de nueva aparicién en la segunda
mitad de la gestacion inicialmente se
diagnostica como preeclampsia hasta
que no se pueda identificar otra cau-
sa. La posibilidad de una enfermedad
microvascular subyacente asociada
es méas factible cuando la aparicién
del cuadro se establece en la primera
mitad de la gestacion, o no se cumple
la primipaternidad o la instauracion
de la misma es precoz y grave desde
el inicio.

- Dolor toracico: estd méas relacionado
con edema pulmonar o fallo cardiaco
congestivo que con infarto de miocar-
dio.

—Disnea: la asociacién mas frecuente
es con edema pulmonar. Suele evolu-
cionar en horas. El establecimiento
del edema pulmonar es mas probable
que se establezca en el puerperio, de
ahi la importancia de un buen control
del equilibrio de entradas y salidas de
fluidos y de los sangrados.

— Tos: sintoma de presentacion frecuen-
te del edema de pulmén. Descartar
la presencia de fiebre y establecer
diagnéstico diferencial con neumo-
nia. En pacientes apiréticas descartar
que esté relacionado con reflujo gas-
troesofagico o asma.

— Taquipnea: una frecuencia respira-
toria superior a 25 inspiraciones por
minuto requiere estudio, siendo la pri-
mera causa el edema pulmonar, pero
se debe descartar una complicaciéon
tromboembodlica.

—Edema: ya no es criterio diagnéstico
de preeclampsia por su frecuente apa-
ricion en la gestacion. En la evalua-
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cién de las pacientes hipertensas tie-
ne valor la presencia de edema facial,
especialmente palpebral, dado que no
es habitual en las gestantes.

—Nauseas y/o vOmitos: su estableci-
miento mas alla del primer trimestre
inicialmente no se debe etiquetar
como hiperemesis gravidica. Las
entidades por descartar seran intra-
abdominales -las méas frecuentes—,
intracraneales y metabolicas. Tiene
interés destacar que deben inspeccio-
narse las caracteristicas del vomito
(alimentos no digeridos, bilis, sangre,
fecaloideos...) pues orientan a distin-
tos procesos.

¢ [ntraabdominales: colelitiasis y/o
colecistitis (asocia dolor que se exa-
cerba tras las ingestas), obstruccién
intestinal, pancreatitis.

¢ Intracraneales: hipertension intra-
craneal (realizar fondo de ojo para
descartar papiledema).

® Metabdlicas: intoxicaciones varias
(destacar el sulfato de magnesio),
hiperglucemia, hiperamonemia.

e Autoprovocados.

— Dolor abdominal: el dolor caracteristi-
co de la preeclampsia es el localizado
en epigastrio y/o en el cuadrante supe-
rior derecho, que no se modifica con
la ingesta de alimentos, ni irradia. El
dolor dependiente de una viscera sin
implicacion del peritoneo no se modi-
fica por el embarazo, su clinica sera
similar a la que presente en pacientes
no gestantes. Tiene interés evaluar
el comportamiento de la gestante ya
que los dolores de viscera hueca de
caracteristicas célicas no se afectan
por el movimiento, de manera que las
pacientes suelen estar agitadas. Por el
contrario, si el origen algico es perito-
neal éste se agrava con el movimiento,
hecho que condiciona que la paciente
esté en reposo.
¢ El dolor biliar se relaciona con inges-
ta, irradia a dorso y generalmente
asocia fiebre.

¢ El dolor de la obstruccion de intes-
tino delgado suele localizarse pe-
riumbilical y la de intestino grueso
en hipogastrio.
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¢ Las molestias asociadas a las hepa-
titis se acompanan casi constante-
mente con icteria y en ausencia de
HTA y proteinuria.

¢ El desprendimiento precoz de pla-
centa normoinserta (DPPNI) suele
ser un dolor focalizado sobre el tte-
roy su incidencia aumenta en el con-
texto de la preeclampsia.

— Convulsiones: las convulsiones eclamp-
ticas no suelen asociar aura, ni foca-
lizacién posterior (excepto si asocian
complicacién hemorragica) y se ca-
racterizan por ser autolimitadas ca-
racteristicas que permiten el diagnos-
tico diferencial con las convulsiones
tipo gran mal de la epilepsia.

Tabla 1. Diagno6stico diferencial del Sindrome. Hellp.

¢ La clinica derivada de la trombosis
venosa cerebral, de las vasculitis y
el lupus eritematoso sistémico mi-
metiza mucho a la eclampsia.

¢ En ausencia de HTA y/o proteinuria
descartar: traumatismo cerebral-
hemorragia, infeccién SNC, intoxica-
cion (cocaina, anfetaminas...), meta-
bolopatias.

Por otro lado se destacaran los cua-
dros clinicos mas importantes en el diag-
noéstico diferencial de las formas graves de
preeclampsia y/o sindrome de HELLP con
la parpura trombética trombocitopéniaca
(PTT), sindrome hemolitico urémico (SHU)
y el Higado Graso Agudo del Embarazo
(HGAE) (Tabla 1).

5 Pérpura Sindn’)l?le Higado agudo
Alteracion HELLP trombocitopénica henToll.tlco graso del
urémico embarazo

HTA 5% Raro Presente 25-50%
Proteinuria 90% Variable Presente Variable
Trombocitopenia 100% 100% 50% (inicio) Variable
LDH 1 T " 1
Tiempos coagulacion - - - 1
Fibrinégeno - - - |
PDF - - 1 1
Antitrombina IIl ! - - |
Bilirrubina 1 1 1 "
Amoniaco - - - "
Glucemia - - - I
Anomalias renales 1 - " 1
Anomalias neuroldgicas 1 " - 1
Fiebre - 1 1 -

LDH: Lactato deshidrogenada.
PDF: Productos de degradacion del fibrindgeno.

CONDUCTA Y TRATAMIENTO

El principal objetivo del tratamiento de
la preeclampsia es el bienestar materno.
En ocasiones la finalizacién de la gestacion
conlleva un riesgo fetal elevado por la pre-
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maturidad yatrégena, por este motivo el
tratamiento de estas pacientes dependera
de la edad gestacional y del bienestar ma-
terno y fetal (Fig. 2).
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Preeclampsia

Evaluacion materno-
fetal

EG: 237 SG

SG: semanas de
gestacion

RPM: rotura prematura
de membranas

CIUR: crecimiento
intrauterino retardado

EG: 234 SG con: Sl

*Preeclampsia leve
*Trabajo de parto o RPM
*Bienestar fetal alterado

*Oligoamnios severo o CIUR.

|
[ve]

I I —

Indicar/ofrecer finalizar
gestacion

Preeclampsia leve Preeclampsia

severa

«Control v
ambulatorio en 23-32 SG
centro
hospitalario
*Evaluacion * Corticoides
materno fetal
*Hipotensores
l *Evaluacion diaria de la
situacion materno-fetal
« Deterioro
materno o fetal *Parto a I.a semana 34 o
antes si riesgo materno o fetal
>
237 SG MgSO,
* Trabajo de
parto o RPM

* Corticoides
« Parto posterior 48 hs
* MgSO4

Figura 2. Conducta en la preeclampsia (Modificado de Sibai y colf).

Por tanto, en el momento de establecer
la conducta obstétrica conocer con exacti-
tud la edad gestacional es una posiblemen-
te la informacién mas determinante para el
clinico.

Finalizacion de la gestacion

— Gestacion a término >37 semanas, no
debiendo superar la semana 40 inclu-
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so en presencia de condiciones cervi-
cales desfavorables.

— Preeclampsia grave en gestante de
>34 semanas.

—Por debajo de la semana 34 ante la
presencia de:
® Prédromos de eclampsia o eclampsia.
e HTA severa resistente al tratamiento
(dos hipotensores a dosis maximas
de tratamiento).
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e Fallo multiorganico (deterioro de
la funcién renal u oligoanuria, de la
funcién hepéatica, trombocitopenia
progresiva).

e Hemorragia cerebral, EAP, rotura he-
patica, DPPNI.

¢ Sindrome de HELLP no estable.

¢ Pérdida del bienestar fetal (estudio
de Eco-Doppler de arteria uterina
con diastole ausente o revertida, re-
gistro cardiotocografico -CTG- no
tranquilizador, perfil biofisico <4).

CONDUCTA EXPECTANTE DE LA
PREECLAMPSIA LEVE
No es necesario el ingreso si de for-

ma ambulatoria se consigue un control
adecuado. Las medidas a tener en cuenta

son’:

— Control de TA cada 12 horas.

- Proteinuria cualitativa/24 horas y en
orina de 24 horas (1-2 veces/sem).

Tabla 2. Farmacos antihipertensivos utilizados en el manejo de los estados hipertensivos del embarazo.

Farmaco Nombre comercial Posologia Dosis maxima  Efectos secundarios Contraindicaciones

Labetalol Trandate® vo: 50400 mg/6h 2400 mg/24 h Bradicardia Insuficiencia

(cp de 100-200 iv: bolus inicial cardiaca
mg) 20 mg (repetir Asma bronquial
(ampollas de 100 40,60,80 mg) Bradicardia
mg) bolus inicial de materna
50 mg (repetir 4
bolus de 50 mg)
perfusion: 50-400
mg/6h
Hidralazina Hydrapress® vo: 25-50 mg/6-8h 200 mg/24 h Taquicardia Enfermedad
(cp de 25,50 mg) iv:bolus inicial 10 coronaria
(ampollas de 1 mg (repetir 4 Cardiopatia
mg) bolus de 5 mg) Taquicardia
perfusion 3-7 mg/
kg/h
Nifedipino Adalat® vo: 10-20 mg/ 6-8h  60-80 mg/24 h Cefalea Estenosis
(cp de 10 mg) Rubor intestinal
Adalat Retard® Taquicardia
(cp de 20 mg)
Adalat Oros®
(cp de 30 y 60 mg)

Nitroprusiato Perfusion continua  No administrar Muy fetotoxico

sodico iv adosis de 0,25 pg/ >4 horas con feto  por actimulo de
kg/min aumentando intradtero. cianida
la dosis 0,25 pg/kg/
min cada 5 min.

Nitroglicerina iv 5 pg/min v 100 pg/min Encefalopatia
doblando la dosis hipertensiva
cada 5 min

Alfa metildopa ~ Aldomet® 250-500 mg/ 8 h v.o.

Furosemida Seguril® 20-40 mg iv Solo indicado en  Disminuye [Randrica
en bolo 0 en caso de oliguria, el volumen Hipopotasemia
infusion sin diluir ~ preeclampsia plasmético Hiponatremia
(individualizar sobreafadida y el flujo Hipovolemia
dosis en funcién de a cardiopatia uteroplacentario  Coma hepético

la dosis 0 mejora
hemodinamica)

o0 neuropatia,
edema cerebral o
pulmonar

Contraindicados el atenolol que se ha asociado con crecimiento intrauterino retardado (CIUR) y alteraciones en el CTG, los IECAS
que se asocian a pérdidas fetales precoces y tardias, insuficiencia renal y malformaciones fetales. (nivel de evidencia Il
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- Analitica: hemograma, transaminasas,
LDH, creatinina, acido darico, urea,
pruebas de coagulaciéon y de produc-
tos de degradacién del fibrinégeno
bisemanales.

— Control de movimientos fetales, du-
rante 1 hora/ dia si <6 movimientos
acudir al hospital.

— Maduracién pulmonar si EG <34 sema-
nas con betametasona 12 mg/24 h dos
dosis.

— CTG cada 7-15 dias desde la semana
28 y semanal a partir de la 34 (nivel de
evidencia II).

—Eco Doppler (biometria e indice de
liquido amnio6tico cada 7-15 dias, flu-
jometria cada 7-15 dias; o antes si alte-
raciones en arteria umbilical, cerebral
media o ductus venoso).

Tratamiento

1. Reposo: no ha demostrado que me-
jore el prondstico. Puede mejorar la
retencion hidrica y la perfusion fetal.

2. Dieta normocalérica, normoproteica
y normosodica.

3. Obtener TA entre 140-145 de sistélica
v 90-95 de diastoélica (Tabla 2). (No in-
dicado tratamiento hipotensor si TA
<160/110 mm Hg, no mejora el pro-
nostico y puede empeorar la situa-
cion fetal disminuyendo el flujo pla-
centario. Ningan farmaco previene la
evolucion a preeclampsia grave. El
manejo expectante permite valorar
la progresion de la enfermedad).

CONDUCTA EXPECTANTE DE LA
PREECLAMPSIA GRAVE

El tratamiento de la preeclampsia gra-
ve es la finalizacion de la gestacién en la
semana 34 (nivel de evidencia IV), en gesta-
ciones <34 semanas puede prolongarse con
conducta expectante ya que puede mejorar
el pronodstico neonatal sin empeorar el pro-
nostico materno (nivel de evidencia I)™.

—Ingreso hospitalario en centro de ni-
vel terciario.

— Control de la TA. Control de ésta cada
5 min hasta la estabilizacién del cua-
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dro. Posteriormente cada 30 minu-
tos.

— Exploracion general: nivel de concien-

cia, presencia de localidad neurolégi-
ca, alteraciones del fondo de ojo, sig-
nos de edema pulmonar o anomalias
cardiacas, dolor en epigastrio, hipe-
rreflexia, grado de edema, petequias,
puntos sangrantes...

— Realizar tacto vaginal con el fin de va-

lorar una posible induccién de parto.

— Control analitico, con hemograma, fun-

cion hepética y renal, pruebas de coagu-
lacién cada 4-6 horas segiin evolucion.

- Proteinuria cualitativa diaria y en ori-

na de 24 horas bisemanal (nivel de
evidencia III).

- Sonda de Foley permanente para con-

trol de diuresis horaria (debe ser >30
ml/hora) y balance hidrico.

—Fluidoterapia anteparto, solucién de

cristaloides (fisiol6gico o Ringer Lac-
tato) a un ritmo de 60-125 ml/hora, a
menos que existan pérdidas extras de
liquidos (vomitos, diarrea...). En caso
de terapia hipotensora o de anestesia
epidural administrar adicionalmente
1.000-1.500 ml de la misma solucién a
razéon de 500 ml cada 30 minutos. Ob-
jetivo conseguir flujo urinario =30 ml/
hora.

— CTG basal al menos dos veces al dia

por encima de la semana 26-28 (nivel
evidencia ).

- Ecografia fetal: crecimiento fetal (cada

15 dias), liquido amniético y flujome-
tria (cada 48 horas).

— Maduracién pulmonar entre las sema-

nas 24-34 de gestaciéon. Administrar
betametasona a 12 mg/24 horas/2 dias
IM (nivel de recomendacion I).

— Control de presion venosa central si

existe edema agudo de pulmén, oligu-
ria persistente, insuficiencia cardiaca,
hipertension severa refractaria.

— Tratamiento hipertensivo. Mantener

TA <160/100 y =140/90. El farmaco
debe ser potente, seguro, de rapida
actuacion, controlable y sin efectos
secundarios maternos ni fetales. El
tratamiento hipotensor previene las
complicaciones cerebrovasculares y
cardiovasculares maternas. Se descri-
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ten los antihipertensivos de eleccién
en la tabla 2. Contraindicados ateno-
lo], IECAS y ARA 2 (nivel de recomen-
dacion II).

- Tratamiento profilactico de la convul-
siones con sulfato de magnesio (nivel
de evidencia I). No evita el desarrollo
de otras complicaciones como EAP,
accidente cerebro-vascular, hemato-
ma hepético o insuficiencia renal.

No es preciso realizar magnesemias
para evitar los efectos adversos por sulfa-
to de magnesio; la valoracién clinica de los
signos de intoxicacién puede ser suficiente
para su control'®!!, Los signos por contro-
lar son: el reflejo patelar debe estar pre-
sente (si se administra anestesia epidural

Tabla 3. Profilaxis y tratamiento de las convulsion

evaluar reflejo cubital), frecuencia respira-
toria mayor 12 inspiraciones por minuto,
diuresis superior a 25-30 ml/hora, control
de saturacion O,.

Se recomiendo su uso durante el partoy
en las primeras 24-48 horas en las paciente
con preeclampsia grave y en preeclampsia
con signos de afectacién neurologica.

Si no se finaliza la gestacién a corto
plazo, interrumpir el sulfato de magnesio
cuando se prevé la continuacion de la ges-
tacion, reiniciando con signos de deterioro
materno o si se prevé la finalizaciéon de la
gestacion en 24-48 horas.

Las alternativas para la prevencion de
la eclampsia estan descritas en la tabla 3.

es eclampticas.

Preclampsia Eclampsia
Dosis de Dosis de Dosis de Dosis de Contraindicaciones Antidoto
ataque mantenimiento ataque mantenimiento
MgSo, 2-4givapasar |1,5g/horaiv 4-6 gr even 2 gr/hora en Miastenia gravis Gluconato calcico
en 5-10 min en perfusion | 5-10 minutos | perfusion Infarto de 1 givapasaren
continua continua; si miocardio 3-4 min (10 ml de
recurrencia de reciente gluconato célcico
las convulsiones | Bloqueo cardiaco | al 10 %)
nuevo bolo de | Afectacion renal
2 g o aumentar
el ritmo de la
infusion.
Fenitoina | 10-15mg/kgiv |200 mg/8hsiv |15 mg/Kgiv 250-500 mg/12 h | Porfiria aguda
lentamente 0vo apasar en 1 oraloiv intermitente
hora Bradicardia
Alteraciones de la
conducta
Diazepam | 10-20 mgiven | Perfusién hasta | 40 mgiv 10 mg/h en Glaucoma de Flumazenilo 0,2-0,3
5 min un méx de 100 perfusion angulo cerrado | mgiven 15 sg,
mg/24 h continua Hipercapnia crénica | si no respuesta
grave admon. cada 60
Enf. musculares sg 0,1 mg hasta
(miastenia gravis) | méximo de 1 mg.
EPOC
Insuficiencia
hepética

Niveles terapéuticos:

MgSO, Niveles plasmaticos entre 3,5-9,6 (realizar magnesemia o valorar signos clinicos; reflejo patelar debe estar presente, si anes-
tesia epidural evaluar reflejo cubital, frecuencia respiratoria >12 min, diuresis >25-30 ml/hora, control de Sat O,

Fenitoina: Niveles terapéuticos entre 5-15 pg/ml.

Diazepam: Dosis terapetticas casi en umbral de la toxicidad. Pérdida de la variabilidad en el CTG con aumento de la morbilidad

perinatal. Valorar grado de conciencia materno e intubacio
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CONDUCTA Y TRATAMIENTO DE LA
ECLAMPSIA

Es necesario tratar la aparicién de con-
vulsiones en el contexto de hipertension
en el embarazo con o sin proteinuria en au-
sencia de otras causas conocidas de con-
vulsiones®!?, Hacer diagnostico diferencial
con otras entidades (Tabla 4).

Tabla 4. Diagnostico diferencial de la eclampsia

Accidentes cerebrovasculares
Hemorragia intracerebral
Trombosis arterial o venosa. Embolismo
arterial
Encefalopatia hipéxico isquémica
Angiomas

Enfermedades hipertensivas
Encefalopatia hipertensiva
Feocromocitoma

Lesiones ocupantes de espacio en el SNC
Tumor cerebral
Enfermedad trofoblastica gestacional
metastasica
Absceso

Trastornos metabdlicos
Hipoglucemia
Uremia
Hiponatremia

Etiologia infecciosa
Meningitis
Encefalitis

Parpura trombocitopénica trombética
Trombofilia

Epilepsia idiopética

Vasculitis cerebral

Sindrome pospuncion dural

La incidencia de convulsiones depende
de la severidad de la preeclampsia pero se
estima <1%. E1 50% de los casos debuta an-
teparto, el 25% en el parto y el resto en el
postparto. Su etiologia es desconocida, se
propone la hip6tesis de el vasoespasmo ce-
rebral con isquemia local, la encefalopatia
hipertensiva con hiperperfusién, el edema
vasogénico y el dafio endotelial.

Esta afectacién es mas frecuente en
raza no blanca, un 16% normotensas y un
20 % presenta ausencia de proteinuria. El
60-75% presentan prédromos como cefalea
occipital o frontal, visién borrosa, fotofo-
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bia, dolor epigastrico o de hipocondrio de-
recho, y confusién mental.

El factor de riesgo mas importante es la
ausencia de tratamiento y de control médi-
co previo. Es una urgencia vital que causa
unas 50.000 muertes maternas/afo en el
mundo.

Principios del tratamiento de una
crisis de eclampsia

1. Soporte de las funciones vitales ma-
ternas. Asegurando via aérea (tubo
de Mayo) para oxigenar a la madre
y evitar lesiones, y via venosa para
administrar foirmacos y obtencion de
analiticas.

2. Control de la hipertension en un
rango seguro con los mismos crite-
rios que para la preeclampsia grave.
Debe realizarse al mismo tiempo o
incluso antes que el tratamiento an-
ticonvulsivante. Monitorizacién de
la TA cada 2-5 minutos.

3. Control de las convulsiones y preven-
cién de la recurrencias. Tratamiento
anticonvulsivante (Tabla 4). Utiliza-
cién de sulfato de magnesio (nivel de
evidencia I). Contrario a la tendencia
natural, no es conveniente y es poten-
cialmente peligroso abolir y acortar
inmediatamente la convulsién. La ma-
yoria de las convulsiones eclampticas
se resuelven en 60-90 seg. Cuando la
convulsion termina, se debe iniciar el
tratamiento con sulfato de magnesio.
Correccién de la hipoxemia materna
y/o acidosis en caso de existir. En au-
sencia de respuesta usar: diazepan
y fenitoina como en la preclampsia
grave, barbitiricos de accion corta
(tiopental o amobarbital), intubacién
y curarizacion.

4. Inicio del proceso de parto una vez
estabilizada la situacion. Este as-
pecto es de gran importancia, ya
que una vez controlada o finalizada
la crisis convulsiva, es aconsejable
disponer de la maxima informacién
para estabilizar al maximo a la pa-
ciente y finalizar la gestacién en
las mejores condiciones posibles,
lo cual incluye la valoracién de un
traslado a otro centro si con esto se
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mejora la probabilidad de atencio-
nes a la madre o al feto. La presen-
cia de patrones patolégicos de la FC
durante la crisis convulsiva no es in-
dicacion de cesarea ya que habitual-
mente se recuperan a los 3-15 min.
Si persisten tras la estabilizacion de
la paciente hay que sospechar un
desprendimiento de placenta o una
pérdida de bienestar fetal.

5. Fluidoterapia: perfusién de manteni-
miento recomendada de 85-100 ml/
hora. Administrar 500 ml de fisio-
légico o Ringer Lactato antes de la
anestesia locorregional o del inicio
del tratamiento hipotensor.

6. Control de complicaciones: EAP, in-
suficiencia cardiaca, DPPNI, coagu-
lacion intravascular diseminada y
sindrome de HELLP. Hacer TC o RM
so6lo si localidad neurolbgica o coma
prolongado.

SINDROME HELLP

Acréonimo de hemdlisis, elevaciéon en-
zimas hepéticas y descenso de plaquetas
(hemolysis, elevated liver enzymes, lower
platelets). Es una variante severa de la pre-
eclampsia descrita por Wenstein en 19823,

La incidencia en mujeres con pree-
clampsia oscila entre el 4-12 %. En pree-
clampsia grave es de alrededor del 20-25%.
Se da con mayor frecuencia en raza blanca,
afnosas y multiparas.

Etiopatogenia

La hemdlisis por anemia hemolitica mi-
croangiopatica es el factor determinante
(esquistocitos y reticulocitos en frotis de
sangre periférica, aumento de bilirrubina
y de LDH y disminucién por consumo de
haptoglobina).

La afectacion hepatica es por depdsitos
de material fibrinoide en el espacio paren-
quimatoso periportal (responsable de los
sintomas clasicos de dolor epigastrico y en
hipocondrio derecho y de la elevacion de
enzimas hepéticos).

La disminucién de plaquetas es por la
microangiopatia con aumento de la activi-
dad plaquetaria.
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Diagnostico
Criterios diagnosticos por Sibai en 1990™.

1. Hemolisis: presencia de esquistoci-
tos en sangre periférica, bilirrubina
21,2 mg/dL; LDH = 600 U/L.

2. Aumento de los enzimas hepaticos:
AST=70 o mayor a 3 DS.

3. Trombocitopenia: plaquetas<100.000
cél/L. Otra clasificacién intenta es-
tratificar segtn la gravedad.

—Clase 1 <50.000 cél/L
—Clase 2 <100.000 cél /L
- Clase 3: 150.000-100.000 cél /L

Clinica

En un 67% de las pacientes aparecen en
el comienzo del tercer trimestre (27-37 SG).
El 25% de los pacientes manifiestan la en-
fermedad en el postparto.

Fatiga y sintomas no especificos acon-
tecen en el 90%. Nauseas, cefalea, dolor ab-
dominal y edema se encuentran en méas de
la mitad.

HTA >160/110 mmHg aparece en 2/3
de los pacientes. Otras en el rango de
140-160/90-110 y un 15% diastdlicas meno-
res de 90.

El 85% de las pacientes presentan pro-
teinuria de >2+, el 9% solo 1+ y el 6% ausen-
cia de proteinuria.

Debemos tener en cuenta que el sindro-
me HELLP puede ocurrir en pacientes con
PA ligeramente elevada o dentro de limites
normales y ausencia de proteinuria.

Tratamiento

Una vez diagnosticado se debe conside-
rar finalizar la gestacion. Las complicacio-
nes neonatales son las mismas que para los
casos de preeclampsia grave y dependen
de la edad y la administracién de cortico-
esteroides prenatales (nivel de evidencia
II). El manejo expectante ha demostrado
mejorar el pronéstico neonatal sin incre-
mentar el riesgo materno, salvo en la admi-
nistracién de derivados sanguineos (nivel
de evidencia III)'.

La conducta es similar a la preclampsia
grave con las siguientes salvedades: el ini-
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cio del tratamiento antihipertensor con TA
de 150/90 mm Hg y objetivo terapéutico de
130/80 mmHg y la posible administracion de
corticoesteroides. La dosis es doble que la
utilizada para la maduracién pulmonar y la
mitad de la recomendada para el tratamien-
to de la parpura trombocitopénica idiopati-

ca en adultos, dexametasona 10 mg iv/12hy
dos dosis, minimo, adicionales en el postpar-
to hasta alcanzar 100.000 plag/mm? seguidas
de dos dosis de 5 mg iv/12 h, susceptible de
variaciones en funcién de las circunstancias
individuales. (Fig. 3). No obstante el uso de
corticoides es muy controvertido'>'.

Sospecha de sindrome de Hellp

l

renal.

Control fetal

Laboratorio: hemograma, plaquetas, LDH, AST,
ALT, bilirrubina indirecta, acido urico, funcién

. o

Clase 1 Clase 2 Clase 3
Anteparto Postparto complicado no
complicado
Dexametasona 10 mg Dexametasona 10 mg
ivi12 hs IV/12 hs ( dos dosis)
tras parto Control
Dexametasona 5 mg 1V/12 analitico
hs ( dos dosis) iticoy
clinico

Consideraciones para el parto
» <23 semanas: provocar parto

*24-34 semanas: retrasar parto

«Eclampsia,

si es posible 24-48 hs para
obtener beneficio maduracion

Tratar como
clase 1/2

«dolor epigastrico,

*HTA severa,

fetal

*>234 semanas: retrasar parto 6-
12 hs para obtener beneficio
materno

Figura 3.Corticoterapia en el Sindrome Hellp.

VIA DE PARTO

La necesidad de adelantar el parto no
obliga a la realizacién de cesarea de forma in-
mediata, y se pueden utilizar prostaglandinas
para madurar el cérvix antes de induccion si
el Bishop no es favorable, sin embargo debe
evitarse una induccién prolongada'®.

En el caso de gestaciones <28 semanas
la tasa de éxito para parto vaginal se re-
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«CID

«dafio organico

duce un 33% respecto a la semana 34 por
mayor riesgo de pérdida de bienestar fetal
y fracaso de induccién; de ahi que algunos
autores recomienden cesarea para las ges-
tantes con preeclampsia severa <30 sema-
nas y Bishop bajo<5.

En caso de cesérea, la laparotomia me-
dia infraumbilical se asocia a menos com-
plicaciones que la incisién de Pfannenstiel.
No obstante, con recuento de plaquetas
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>50.000/pl se puede optar por esta Gltima
incisién, se recomienda dejar un drenaje
subaponeurdético, evitar la exploracion del
higado por el riesgo de rotura de posibles
hematomas subcapsulares y realizar pro-
filaxis de la enfermedad tromboembdlica
con heparina de bajo peso molecular.

La anestesia locorregional consigue un
buen control de la HTA y mejora el flujo
uteroplacentario, por lo que es una técnica
de eleccion en estas pacientes siempre que
no existan contraindicaciones.

En el puerperio evitar la administracién
de metilergometrina para prevenir la he-
morragia, porque aumenta la TA. En caso
de hemorragia se puede utilizar tanto oxi-
tocina como prostaglandinas.
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