CAPITULO 27 Marina Garefa Serranc

Gustavo Pagés

ENFERMEDAD HIPERTENSIVA
DEL EMBARAZO

ASPECTOS GENERALES

MANEJO

Etiologia Prevencion
Placentacién anormal Acido acetilsalicilico
Sistema renina-angiotensina-aldosterona Acido linoléico
Dano endotelial Calcio
Inmunolégica Otros
Factores predisponentes Objetivos
Edad y paridad Preeclampsia leve
Genético Manejo médico
Dietético Manejo obstétrico
Habito tabaquico Preeclampsia severa
Embarazo multiple Manejo médico
Diabetes Manejo obstétrico
Enfermedad trofobldéstica gestacional Eclampsia
PRUEBAS DE PREDICCION Manejo médico
Prueba de la tensién supina Manejo obstétrico
Sensibilidad a la angiotensina Il COMPLICACIONES
Calcio urinario Maternas
Fibronectina Sindrome de HELLP
Acido Urico Hematoma subcapsular hepatico
Eco Doppler Higado toxémico
CLASIFICACION Coagulacion intravascular diseminada
ASPECTOS DIAGNOSTICOS Insuficiencia renal aguda
Hipertensién inducida por Edema agudo de pulmén
el embarazo-preeclampsia (HIE-PE) Desprendimiento prematuro de placenta
Preeclampsia leve Fetales
Preeclampsia severa CONCLUSIONES
Eclampsia REFERENCIAS

Hipertension arterial crénica
Hipertension arterial crénica mas
hipertension inducida por el embarazo
sobreagregada

Hipertension transitoria



ENFERMEDAD HIPERTENSIVA DEL

EMBARAZO

ASPECTOS GENERALES

El embarazo es uno de los procesos mas perfectos de la nat-
uraleza, donde se llevan a cabo una serie de cambios de
adaptacién con el fin de lograr el normal desa-rrollo y crec-
imiento del producto de la concepcién. Sin embargo, existen
patologias que alteran su evolucién normal y producen ele-
vadas tasas de morbi-mortalidad materna y perinatal.

Se define a la enfermedad hipertensiva del embarazo
(EHE) como el trastorno que se presenta durante la
gestacién, parto o puerperio que se caracteriza por la ele-
vacién de las cifras tensionales a valores iguales o mayores
de 140/90 mmHg acompafiada por signos y sinftomas que
permiten clasificarla segin su severidad.

Etiologia

En la EHE se han hecho maltiples investigaciones en relacién
con su etiopatogenia y tratamiento; a pesar de ello, décadas
de estudio han sido infructuosas para precisar la causa de esta
enfermedad por la que se le ha denominado la “enfermedad
de las teorias”. La incidencia mundial va del 2% al 35%
(Chesley, 1978) y esta disparidad tan marcada en la inciden-
cia se explica por la diversidad de criterios con los cuales ha
sido clasificada.

Para explicar la etiologia se han propuesto una serie de
hipétesis que comparten en comin la incapacidad de
adaptacién del organismo materno a la presencia del feto.
Entre éstas se encuentran las siguientes.

Placentacion anormal. En el embarazo normadl,
las células trofobldsticas invaden la pared de las arterias
espirales y las transforman en canales largos y tortuosos con
pérdida de la capa muscular y de la inervacién adrenérgi-
ca. Como consecuencia de esto ocurre un aumento de la
capacitancia vascular por disminucién de la resistencia.

La invasién vascular por el trofoblasto se lleva a cabo por
una primera onda que ocurre en el primer trimestre, especifi-
camente a nivel de los segmentos deciduales, y luego por una
segunda onda en el segundo trimesire, que compromete los
segmentos miometriales.

En el caso de la EHE, los cambios vasculares sélo ocu-rren
en las arterias espirales deciduales durante la primera onda, por
lo que los segmentos miometriales permanecen rigidos limitando
asi la perfusién dtero-placentaria.

Sistema

terona.
embarazo normal estd dado por los siguientes factores.

renina-angiotensina-aldos-

El control de la reactividad vascular en un

1. Vasodilatacién.

2. Aumento del volumen sanguineo.
3. Aumento del gasto cardiaco.

4. Disminucién de la tensién arterial.

La adaptacién cardiovascular se debe fundamental-
mente a una disminucién de la sensibilidad al efecto vaso-
constrictor de la angiotensina Il, lo cual estd reflejado por
niveles elevados de renina activa, renina sustrato,
angiotensina ll, enzima convertasa de angiotensina y aldos-
terona. Las pacientes destinadas a desarro-llar EHE o que
cursan con ella, presentan niveles de angiotensina Il dos a
cinco veces menores que las pacientes normotensas
(Hanssens et al, 1991). Esto ha permitido el desarrollo de la
prueba de sensibilidad a la angiotensina Il como predictiva
de EHE que serd analizada més adelante.

Dano endotelial. El endotelio no es més que una
capa de células epiteliales planas unidas a la pared del vaso
sanguineo. Se encuentra diseminado en todo el organismo y
es capaz de regular el transporte capilar, el contenido de los
liquidos plasmdticos, asi como también de participar en la

hemostasia y reactividad vascular (Vanhoutte and Lusher,
1989).

La sintesis de prostaciclina (PG12) y del factor relajante
del endotelio (6xido nitrico), son responsables de la respues-
ta vasodilatadora y antiagregante plaquetaria. Por otro
lado, la sintesis de tromboxano (TXA2) y de factores de con-
tracciéon derivados del endotelio, determinan la vasocon-
striccién y la agregacién plaquetaria. En la EHE se ha
demostrado la existencia de lesién endotelial que no se sabe
si es la causa o es un efecto de la enfermedad (Robertson et
al, 1986). La pérdida del equilibrio PGI2/TXA2, parece ser
un factor importante en la aparicién de la enfermedad y de
muchas de sus manifestaciones clinicas (Wlash, 1985).

Inmunolégica. Existe evidencia que una deficiente to-
lerancia inmunolégica entre el trofoblasto fetal y el tejido
materno en el lecho Gtero-placentario es el factor fundamen-
tal en el origen de la EHE porque el delicado equilibrio entre
las dos partes parece regular el proceso de invasién tro-
foblastica necesaria para la placentacién normal. Entre las
manifestaciones de este desequilibrio inmunolégico estan:
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ausencia de anticuerpos bloqueadores, disminucién de la
respuesta inmunitaria mediada por células, activacién de los
neutréfilos y participacién de citocinas capaces de mediar la
lesién endotelial (Sibai, 1991).

Factores predisponentes

El perfil de la paciente con EHE suele ser el de una pri-miges-
ta, con edad promedio de 28 afios, con antecedentes de
obesidad, diabetes, hipertensién arterial (HTA), anemia y
con antecedentes familiares de HTA (Torres y Sanabriq,
1993).

Edad y paridad. Se observa principalmente en
edades extremas y es 3 veces mds frecuente en las mujeres
menores de 15 afos y en las mayores de 40 afios. Es una
enfermedad que se presenta con mucho més frecuencia en
las primigestas y es 15 veces mas frecuente en las nuliparas
en relacién con las multiparas (ACOG, 1996).

Genético. Estudios genéticos han sefialado una posible
herencia recesiva en descendientes de mujeres con EHE, lo
que se corresponde con estudios estadisticos que sefialan un
aumento del riesgo de sufrir EHE en hijas o hermanas de

mujeres que sufrieron la enfermedad (Chesley and Cooper,
1986; Sutherland et al, 1981).

Dietético. La deficiencia de proteinas, hierro, vitaminas,
tiamina, etc. ha sido sugerida como factor predisponente de
la EHE sin poderse comprobar, en ninguno de los casos, que
sea un factor aislado y directamente relacionado con la
enfermedad. De los factores dietéticos, uno de los mds estu-
diados es la deficiencia de calcio; asi, mujeres con altos nive-
les de calcio sanguineo tienen menor incidencia de EHE y
cifras tensionales mds bajas. Esto es debido a que el calcio
es necesario para la sintesis de prostaciclinas, que es un
importante vasodilatador y antiagregante plaquetario
(Belizam et al, 1983).

Habito tabdaquico. La incidencia de EHE en mujeres
fumadoras es mds baja que en las no fumadoras, esto
parece deberse a que el fumar disminuye la actividad especi-
fica de una enzima que degrada el factor activador plaque-
tario, el cual es un potente vasodilatador y agregante pla-
quetario (Klonoff-Cohen et al, 1993).

Embarazo multiple. Lo EHE acompaiia del 14% al
20% de los embarazos multiples y se cree que se debe, al

igual que en la enfermedad trofobléstica, al aumento de teji-
do placentario (ACOG, 1996).

Diabetes. Del 10% al 25% de las gestantes diabéticas
cursan con EHE, que asociado a un deficiente control de

glicemia, origina una importante lesién orgdnica que puede
poner en peligro el bienestar materno-fetal (Siddigi et al,
1991).

Enfermedad trofobldastica gestacional.
La excesiva formacién de tejido trofobléstico caracteristico
de esta enfermedad, puede ser la razén de la alta incidencia

de aparicién precoz de EHE fue leve en estos casos
(ACOG, 19946).

PRUEBAS DE PREDICCION

La medicina preventiva es una de las bases de la salud pibli-
ca. En el caso de la EHE, muchas investigaciones se han
dirigido al reconocimiento de la paciente de alto riesgo para
el desarrollo de la enfermedad y asi tomar medidas de pre-
vencién precoces. Algunas de estas pruebas son las sigu-
ientes.

Prueba de la tension supina

También conocida como “prueba del volteo”, consiste en
colocar a la paciente en decdbito lateral y tomar la tensién
arterial hasta obtener cifras estables, luego se voltea a
decibito dorsal y se repite la toma al minuto. Si la tensién
arterial diastélica aumenta en 20 mmHg o mds se considera
positiva. La prueba tiene una sensibilidad y especificidad
muy baja y un valor clinico li-mitado (Gant et al, 1974).

Sensibilidad a la angiotensina Il

Consiste en la administracién de una infusién intravenosa de
angiotensina Il a embarazadas entre las semanas 24 y 26.
Si la dosis requerida para lograr el ascenso de la tensién
arterial diastélica en 20 mmHg es de 12 a 14 pg/kg/minu-
to, la embarazada se mantendrd normotensa durante toda
la gestacién, mientras que las pacientes que van a desarrol-
lar la enfermedad requieren dosis iguales o menores de 8
Lg/kg/minuto. Esta prueba tiene un elevado porcentaje de
falsos ne-gativos y falsos positivos, por lo que no es adecua-
da para el despistaje rutinario en todas las gestantes
(Pedersen et al, 1984).

Calcio urinario

Existen estudios que sefialan que la hipocalciuria es un fené-
meno que ocurre precozmente en las gestantes que van a
desarrollar la enfermedad y representa una prueba poten-
cialmente 0til para la identificacién precoz de las pacientes
de riesgo. La presencia de valores de calcio urinario, en
orina de 24 horas, iguales o inferiores a 12 mg/d|, tiene un
valor predictivo positivo del 85% y un valor predictivo neg-
ativo del 91% para el desa-rrollo de la enfermedad (Tanfield
et al, 1987).

-
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Fibronectina

Es una glucoproteina procedente del endotelio que desem-
pefia un papel importante en la adhesién celular y forma
parte del tejido conectivo y las membranas fetales. Hay estu-
dios que aseguran que niveles elevados de fibronectina
preceden los signos clinicos de la EHE por lo que puede
tener valor predictivo (Lockwood and Peters, 1990;
Yasumizu and Kato, 1996).

Acido Urico

En pacientes con preeclampsia hay un aumento de la con-
centracién sérica de 4cido Urico que tiene relacién con la
intensidad de la enfermedad y la evolucién fetal; sin embar-
go, su uso para predecir la enfermedad es mas problemdti-
co porque los niveles sanguineos se elevan poco antes de
que ocurra la elevacién de la tensién arterial y se presenta
en etapas tardias del segundo trimestre o inicio del tercero,
por lo que no tiene mucho valor como prueba de prediccién
(San Martin y Herrasti y col, 1997).

Eco Doppler

En este método se usa el andlisis de las formas de onda de
velocidad del flujo como reflejo de la resistencia vascular.
De acuerdo con las anomalias de adaptacién de los vasos
retroplacentarios que ocurre precozmente en embarazos
que después desarrollan preeclampsia, se ha usado la
velocimetria Doppler en un intento por pronosticar la EHE.
Sin embargo, a pesar de que los resultados iniciales fueron
alentadores, nuevos estudios no han podido corroborar
estos datos, por lo que no se recomienda como estudio de
rutina en todas las embarazadas (O “Brien, 1992).

CLASIFICACION

La terminologia usada para describir la hipertensién ha sido
confusa, poco uniforme y basada mds que todo en la tradi-
cién. Una de las clasificaciones més aceptada es la propues-
ta por Chesley y modificada por Gant (1980), que es fdcil
de usar y permite diferenciar los fenémenos hipertensivos
propios del embarazo de aquellos que suceden antes del
mismo (tabla 27-1).

Tabla 27-1. Closificacitn de lo enfermedid
hiperlensiva del eambarozs

Heperleaeitn intddu por el cmbaraze
Precelumpio
Leve
Severa
Edompsia
Heperlcmsion orleriol oinito
Heperlemion orleriol oanico mis Mperlension
inducitdn por ¢l esmbarnzn sobreogregoda
Prectlomgsio
Eelompsia
Hiperlcmsion |romsdkocin

ASPECTOS DIAGNOSTICOS

El diagnéstico de la EHE se basa en el hallazgo clinico de
cifras tensionales elevadas, alteraciones de laboratorio y en
los signos y sintomas . Para la toma de la tensién arterial se
recomienda que la paciente este cémoda, sin haber hecho
grandes esfuerzos, fumado o comido por lo menos media
hora antes de la toma. Se registran la primera y la cuarta
fase de Korotkoff, como cifras de tensién sistélica y diastéli-
ca respectivamente; no se recomienda la quinta fase, por ser
muy variable durante el embarazo y puede llegar hasta 0
(Castro, 1987).

Hipertension inducida por el

embarazo (HIE)

Es una patologia exclusiva del embarazo en los seres
humanos que se presenta a partir de la semana 20 de
gestacién y se acompaiia de proteinuria y edema, asi como
de otros signos y sintomas que permiten subdividirla segin su
severidad en: leve, severa o eclampsia.

Preeclampsia leve (PEL). Se presenta en
pacientes con embarazo de 20 semanas o més, con cifras de
tensién arterial entre 140/90 mmHg y 159/109 mmHg,
edema grado |, que es el localizado en los pies o el drea
pretibial, o grado Il que es marcado en miembros inferiores.
Ademds, hay proteinuria en orina de 24 horas mayor de
300 mg pero menor de 500 mg o de hasta 2 cruces, en una
muestra de orina tomada al azar. El edema suele ser un
signo de aparicién precoz; sin embargo, es frecuente en
embarazos normales por lo que ha perdido valor en el diag-
néstico de la enfermedad siendo dtil solamente para la clasi-
ficacién de la severidad.

==
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En el pasado, el aumento en las cifras de tensién arterial
de por lo menos 30 mmHg en la tensién arterial sistélica y/o
15 mmHg de la diastélica, en relacién con las cifras basales
obtenidas en dos tomas con 6 horas de intervalo entre una y
otra, era considerado PEL. Actualmente, debido al poco valor
en la préctica clinica no se utilizan para el diagnéstico
(ACOG, 1996).

Preeclampsia severa (PES). En estos casos, la
cifra de tensién arterial es igual o mayor de 160/110 mmHg,
obtenida en dos tomas con intervalo de 6 horas, el edema es
grado lll, que es el localizado en abdomen, regién sacra,
manos o cara o grado IV, que es la anasarca. Ademds, pro-
teinuria de 500 mg o mds en orina de 24 horas o de 3 a 4
cruces en una muestra tomada al azar. Este es un signo clave,
porque muchas veces sirve para diferenciar la HIE de la HTA
crénica.

Puede tener aparicién tardia y siempre estd presente
cuando hay lesién glomerular tipo endoteliosis (Spargo et al,
1959). También tiene valor pronéstico porque indica que la
enfermedad estd avanzada y cuando empeoraq, junto a la
elevacién de las cifras de tensién arterial, se duplican las
tasas de mortalidad perinatal (Ferrazzani et al, 1990).
Pueden haber signos y sintomas visuales como escotomas
centelleantes o visién borrosa, que se deben al vasoespasmo
de las arterias retinianas y que, generalmente, ceden a la se-
mana de mejorar las cifras tensionales. Hay casos en que se
ha sefialado amaurosis que puede persistir hasta 8 dias pero
que, generalmente, se resuelve completamente (Cunningham

etal, 1995).

La presencia de signos neurolégicos como ftinitus,
cefalea persistente, exacerbacién de los reflejos osteotendi-
nosos, clonus o hasta coma, se deben a los efectos de la
preeclampsia sobre el flujo sanguineo cerebral que causa
edema, anemia focal, trombosis y hemorragia. El aumento
de los reflejos osteotendinosos y el clonus son signos omi-
nosos de eclampsia (Morris et al, 1997). El dolor persistente
en epigastrio y/o hipocondrio derecho se debe a necrosis
hepatocelular, edema e isquemia de la cépsula de Glisson y
se acompaiiq, frecuentemente, de elevacién de las enzimas
hepdticas.

En casos severos puede ocurrir edema agudo de pulmén
que es secundario al aumento de la resistencia vascular per-
iférica y al estado de hiperdinamia de la funcién ventricular
que se ve en estos casos. Debido a la restriccién del volumen
plasmdtico y al vasoespasmo intrarrenal, hay una disminu-
cién de la tasa de perfusion y filiracién glomerular que
puede llevar a una insuficiencia renal aguda con oliguria de
menos de 30 cc/hora.

La presencia de alteraciones en el sistema de coagu-
lacién son signos de preeclampsia severa y reflejan la sev-
eridad del proceso. Estos se pueden manifestar clinicamente
por hematomas, sangrado o petequias y a nivel de labora-
torio con trombocitopenia, prolongacién de las pruebas de
coagulacién, hipofibrinogenemia y, en casos més severos,
coagulacién intravascular diseminada (Barton and Sibai,
1992).

Eclampsia. Ocurre cuando la paciente presenta
cualquiera de los signos y sintomas descritos anteriormente
acompaiiados de convulsiones y/o coma no atribuibles a otra
causa. Generalmente presenta sintomas prodrémicos como
cefalea persistente, fotofobiaq, visién borrosa, dolor en epigas-
trio o en hipocondrio derecho, nduseas, vémitos, hiperreflexia
severa y clonus.

Hipertension arterial créonica

Se ve en pacientes que presentan cifras tensionales de
140/90 mmHg o més, de aparicién previa al embarazo o
antes de la semana 20 de gestacién y que se puede o no
acompaiiar de edema y proteinuria.

Hipertension arterial créonica
mas hipertension inducida
por el embarazo sobreagregada

Se presenta en pacientes con HTA previa que después de la
semana 20 de gestacién presentan signos y sinftomas que son
propios de la preeclampsia/eclampsia. En ge-neral, estas
pacientes tienen peor pronéstico materno-fetal que el resto de
las mujeres con EHE (Sibai, 1991).

Hipertension transitoria

Se observa en pacientes en las que hay una elevacién aisla-
da de las cifras tensionales, sin otros signos y sintomas. En
estos casos es recomendable la vigilancia estricta porque
pueden evolucionar hacia cualquiera de las otras formas de
EHE.

Todo lo mencionado anteriormente son pautas para el
diagnéstico de las diferentes expresiones de la EHE,
patologia que como cualquier otra del campo de la medici-
na, debe ser evaluada con una historia clinica completa, no
sélo para diagnosticar la enfermedad, sino también para
detectar los factores de riesgo. El apoyo con exdmenes par-
aclinicos es fundamental para el diagnéstico correcto (tabla
27.2).
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Tabla 27-2, Dingrasticn paraclinics
de la enfermedad hipertonsiva del cmboraza

et

Hemoglokisn: anzmin

Hemalncrito: hemeconmenérncian

Flageesns: rombadiogenia
Freebm: da maguloidn

Fly PTT: elevadas

Fibrindgemn: disminuids
Fresbe: da fuscianalisma hepdticn

Trarsomisga: eevedes
Preebo: de fuscionalisn reanl

Cralising: elevad

Dl i e el dianiide

Arito iirirn: elevndn

Froleinurio: numenindn
Velocimewria Doppler

Mueso wizring, relodon 50 = 26

MANEJO

Prevenciéon

En las pacientes con factores de riesgo, se recomienda el uso
precoz de algunos de los siguientes agentes farmacolégicos
como forma de profilaxis de la enfermedad (RCOG, 1996):

Acido acetilsalicilico. Con el empleo de bajas
dosis de aspirina (60-100 mg/dia), se logra la inhibicién
selectiva de la sintesis plaquetaria de tromboxano y se mejo-
ra la produccién endotelial de prostacicling, con lo que se

favorece la vasodilatacién y se podria prevenir la EHE
(Lewis and Sibai, 1997).
.

Acido linoléico.
embarazadas con EHE, los niveles séricos de dcidos grasos
polisaturados son menores que en las mujeres sin esta
patologia y que estos dcidos favorecen la ausencia de
respuesta a la angiotensina Il. Por eso se ha usado la adminis-

tracién de 40 g/dia por VO de écido palmitico o linoléico
(Everett et al, 1977; Wang et al, 1991).

Se ha sefialado que en las

Calcio. Estudios epidemiolégicos y clinicos han demostra-
do que la administracién oral de calcio, a dosis que varian
entre 600 y 2 000 mg, disminuyen la incidencia de EHE en
pacientes de alto riego. Se cree que el mecanismo fisiopa-
tolégico es por favorecer la produccién vascular de prostaci-
clinas e incrementar la ausencia de respuesta a la angiotensi-
na Il (Belizam et al, 1991; Lewis and Sibai, 1997).

Otros. Se han utilizado otros suplementos de oligoele-
mentos como zinc y magnesio, asi como otros agentes far-
macolégicos como la teofilina y dipiridamol, sin resultados
favorables.

Obijetivos

El principal objetivo en el manejo de la EHE, es el mismo que
el de obstetricia en general, obtener un recién nacido sano y
mantener la salud de la madre. Para lograr esto se debe con-
trolar la tensién arterial, evitar la aparicién de convulsiones
y de complicaciones que pongan en peligro el bienestar
materno-fetal. A pesar de que la interrupcién del embarazo
es el tratamiento definitivo de la enfermedad, el manejo
médico y obstétrico depende de la severidad del cuadro y
de la edad gestacional, por lo que cada caso debe ser indi-
vidualizado.

Preeclampsia leve

Manejo médico. En estudios realizados en diferentes
regiones de un mismo pais y entre diversos paises existen
controversias en relacién con el tratamiento 6ptimo antes del
término. En general hay diferencias considerables en cuanto
a la necesidad de hospitalizacién, actividad y dieta materna,
el uso de antihipertensivos, sedantes y anticonvulsivantes
profilcticos (Sibai, 1992). Sin embargo, la mayoria coin-
cide en la necesidad de hospitalizacién para el estudio a
fondo de la condicién materno-fetal.

El manejo médico consiste en dieta completa nor-
mosédica e hiperprotéica, reposo en decibito lateral izquier-
do, por lo menos 4 horas al dia y 8 horas en la noche. El uso
de ferroterapia y suplementos vitaminicos depende de los
resultados de los exdémenes de laboratorio. Es importante el
control de tensién arterial cada 6 horas, asi como la evalu-
acién del fondo de ojo y el peso diario porque son pardmet-
ros que permiten establecer la evolucién de la enfermedad.
Se debe hacer una determinacién basal de los resultados de
la-boratorio como: hematologia completa, glicemia, creatini-
na, d4cido Urico, transaminasas, bilirrubing, fi-brinégeno,
tiempo de protrombina y parcial de tromboplastina y exam-
en de oring, los cuales se deben repetir de acuerdo a la
evolucién.

Para la evaluacién del bienestar y madurez fetal, se
recomienda un estudio ecosonogrdfico con énfasis en la
evaluacién de la edad gestacional, patrén de cre-cimiento,
madurez y signos de bienestar fetal. El estudio se completa
con un monitoreo fetal no estresante una a dos veces por
semana. En caso de embarazos pretérmino entre las sem-
anas 26 y 34, se debe usar inductores de madurez pulmonar
fetal tipo betametasona y en embarazos entre las semanas
35 y 36 inductores de la secrecién de surfactante pulmonar
tipo aminofilina, ambroxol, etc (ver cap. 25)

b |
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Las pacientes con diagnéstico definitivo de PEL en embara-
zos pretérmino, pueden ser egresadas si se normaliza la ten-
sién arterial, siempre que la proteinuria sea menor de 500
mg/24 horas y no tenga sintomas como cefaleq, trastornos
visuales o epigastralgia. El control prenatal se debe hacer 2
veces por semana para evaluacién materna y del bienestar
fetal, con ecosonograma cada 2 a 3 semanas y perfil biofisico
2 veces por semana. En la actualidad no hay evidencias con-
vincentes que el uso de agentes hipotensores sean beneficiosos
en estas pacientes (Lawrence and Gilstrap, 1994).

Manejo obstétrico. Depende de la edad gesta-
cional y de la respuesta al tratamiento. En casos de embara-
zos a término se debe proceder a la interrupcién, cuya via
dependerd del estado del cuello y la condicién fetal. En
embarazos pretérmino con buena respuesta al tratamiento,
se debe realizar control estricto hasta que el feto esté maduro
para luego proceder a la interrupcién. Si la enfermedad
empeora, se deben administrar inductores de madurez pul-
monar para luego realizar la interrupcién del embarazo. En la
tabla 27-3, se resume el tratamiento de la preeclampsia leve.

Tabla 27-3. Trolumiento de ko preedompsio leve,
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Preeclampsia severa

Maneio meédico. En estos casos existe un deterioro
progresivo del bienestar materno-fetal, por lo que hay un
acuerdo universal de que se debe interrumpir el embarazo.
Si la enfermedad aparece después de la semana 34 de
gestacién o hay datos de cualquiera de los siguientes
trastornos antes de la semana 35: ruptura prematura de
membranas, restriccién grave del cre-cimiento fetal, sufrim-
iento fetal o deterioro de la salud materna, se debe inter-
rumpir el embarazo.

Todas las pacientes deben ser hospitalizadas con reposo
en decibito lateral izquierdo e hidratacién pa-renteral con
solucién de Ringer lactato y glucosada al 5%, a la dosis de
60 a 125 cc/kg/dia. Lo ideal es tomar una via para medir la
presién venosa central con el fin de evitar complicaciones
como el edema agudo de pulmén por sobrecarga hidrica. Se

deben cuantificar los liquidos ingeridos y excretados, colo-
cando una sonda de Foley para medir la diuresis y realizar
exdmenes de laboratorio, como los descritos para la
preeclampsia leve, diarios o cada 6 horas, si hay alguna
alteracién. El control de los signos vitales debe ser continuo
o cada 4 horas.

Entre las drogas anticonvulsivantes la mdas recomendada
es el sulfato de magnesio que actia a nivel del sistema
nervioso central bloqueando los canales de glutamato que
permiten la entrada de calcio a nivel neuronal con lo que se
inhiben las convulsiones y se previene su aparicién (Lipton
and Rosenberg, 1994). La dosis de ataque es de 5 g disuel-
tos en 10 cc de solucién glucofisiolégica que se debe pasar
en 10 minutos. La dosis de mantenimiento es de 5 g disueltos
en 500 cc de solucién glucofisiolégica, a razén de 35 gotas
por minuto, lo que da una velocidad de infusién de aproxi-
madamente 1 g por hora.
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El sulfato de magnesio es eliminado por excrecién renal
y, en pacientes sin patologia, esta dosis es suficiente para
prevenir las convulsiones sin causar efectos secundarios; sin
embargo, antes de cada nueva dosis se debe evaluar que el
flujo urinario sea por lo menos de 100 cc durante las 4 horas
previas, que el reflejo patelar esté presente y que no halla
depresién respiratoria. En pacientes con alteracién del fun-
cionalismo renal, se deben medir los niveles plasméticos de
magnesio, los cuales se deben mantener entre 4 y 7 mEq/L.
La pérdida del reflejo patelar ocurre cuando los niveles plas-
mdticos estdn entre 8 y 10 mEq/L y la depresidn respirato-
ria, cuando los niveles son mayores de 12 mEq/L. Se debe
tener en cuenta que el sulfato de magnesio puede alterar la
variabilidad del monitoreo fetal no estresante y producir
hipotonia en el recién nacido (Sibai et al, 1984).

Entre otros anticonvulsivantes usados en la EHE se encuen-
tra la difenilhidantoina, que representa la segunda opcién en
caso de contraindicacién al sulfato de magnesio. Se emplea
una dosis inicial o de impregnacién de 15 a 20 mg/kg de peso
por via IV, diluida en solucién, a una velocidad de infusién no
mayor a 25 mg/minuto. Luego se usa una de mantenimiento
de 100 mg cada 8 horas. También se ha usado el diazepan,
aunque los resultados no han sido satisfactorios (ETCG,
1995).

En caso de insuficiencia respiratoria, por sobrecarga de
magnesio, se debe usar el gluconato de calcio, a la dosis de
1 g por via IV lentamente, en conjunto con la administracién
de oxigeno. En caso de que no ceda con estas medidas se
debe realizar intubacién endotraqueal con respiracién asis-
tida.

Entre las drogas antihipertensivas se encuentra la
alfametil-dopa, que es un antagonista adrenérgico de accién
central, que no reduce el flujo sanguineo renal ni placentario
y no es teratogénico. El 66% es excretado por via renal y el
33% se metaboliza en el dmbito hepdtico. Entre sus efectos
colaterales se encuentran: sedacién, xerostomia, cefaleq,
depresién, anemia hemolitica, leucopenia, trombocitopenia,
fiebre y una prueba de Coombs falsa positiva, sobre todo
cuando se usa por tiempo prolongado. La dosis es de 500 a
2 000 mg/dia por VO, cada 6 horas o cada 12 horas, depen-
diendo de la respuesta.

Otro medicamento que se utiliza es la hidralazing, que
actia directamente sobre el musculo liso de los vasos san-
guineos, fundamentalmente sobre las arteriolas, aunque tam-
bién se le ha atribuido cierto efecto central. La hidralazina se
metaboliza en el dmbito hepdtico, se excreta por el rifién y
entre los efectos secunda-rios se encuentran: enrojecimiento
facial, taquicardia, cefaleq, retencién hidrica, nduseas, vémi-
tos y sindrome lipico. La via de administracién puede ser
oral, que tiene un inicio de accién entre los 90 y los 180

minutos o endovenosa, que tiene un inicio de accién entre los
10 y 20 minutos y se usa més que todo en casos de emer-
gencia. La dosis oral es de 50 a 300 mg/dia fraccionado en
dos tomas, dependiendo de la respuesta.

El labetalol es un antagonista adrenérgico que produce
vasodilatacién, disminuye la postcarga y produce bradicar-
dia. Se ha utilizado asociado a los anteriores cuando no hay
buena respuesta. No se debe usar en asméticos, ni en
pacientes con frecuencia cardiaca menor de 55 latidos por
minuto. La dosis recomendada es de 200 a 1 200 mg/dia
por VO, cada 8 a 12 horas, y sus efectos adversos mds
comunes son: hipotensién postural, parestesias, ictericia
colestésica y temblor.

La nifedipina de liberacién prolongada es un blo-
queador del calcio que se ha utilizado en la EHE a la dosis
de 10 a 20 mg, por VO, cada 8 a 12 horas. Los agentes
inhibidores de la enzima convertasa, tipo captopril, no se
deben usar durante el embarazo porque producen disminu-
cién de la perfusién Gtero-placentaria, oligoamnios, hipopla-
sia pulmonar, anemia y muerte fetal. Su uso se limita al puer-
perio, a la dosis de 25 a 100 mg/dia, cada 8 a 12 horas.

Cuando la tensién arterial es igual o superior a
160/110 mmHg, se deben usar drogas de efecto rapido
como la nifediping, a la dosis de 10 mg, por via sublingual y
se puede repetir cada 20 minutos. La clonidina, que es un
antagonista adrenérgico de accién central, se usa a la dosis
de 1 ampolla de 0,150 mg diluida en 9 cc de solucién 0,9%
por via IV, a pasar 2 cc cada 5 minutos, previa valoracién
de la tensién arte-rial. También se ha utilizado la hidralazing,
a la dosis de 5 a 10 mg cada 15 a 20 minutos, por via par-
enteral hasta obtener una respuesta adecuada.

La tensién arterial diastélica no debe bajar de 90 a 100
mmHg, para evitar la disminucién de la perfusién Gtero-pla-
centaria y la consecuente alteracién del bienestar fetal.
(NHBPEPWG, 1990). En general se deben seguir las sigu-

ientes recomendaciones

1. En pacientes con diagnéstico de PES con tensién arterial
diastélica de 90-100 mmHg, no se deben indicar anti-
hipertensivos, sélo prevencién de convulsiones con sulfa-
to de magnesio.

2. Una vez desaparecido los signos y sintomas se debe sus-
pender el sulfato de magnesio y mantenerla en obser-
vacién por lo menos durante 6 horas mds.

3. No se debe asociar el sulfato de magnesio con otros anti-
convulsivantes porque aumenta el riesgo de depresién
respiratoria.

A



OBSTETRICIA MODERNA

4. No usar diuréticos, a menos que aparezca edema
agudo de pulmén porque éstos disminuyen el volumen
vascular ya contraido por la enfermedad.

5. Los antibiéticos aminoglucésidos potencian el efecto del
sulfato de magnesio, por lo que el uso simultdneo debe
ser hecho con cautela.

6. El sulfato actia sinérgicamente con los relajantes muscu-
lares.

En la tabla 27-4, se resume el tratamiento de la
preeclampsia severa.

Tabla 27-4. Trotamiento de la preeclampsio severa.
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Manejo obstétrico. Aligual que en los casos ante-
riores, depende de la edad gestacional y del bienestar
materno-fetal. En los casos de embarazo a término se debe
interrumpir la gestacién y la via dependeré de las caracteris-
ticas del cuello uterino y de la condicién materno-fetal. En
general, si el bienestar fetal estd conservado y hay respues-
ta al tratamiento médico en las primeras 24 horas, se puede
mantener una conducta expectante bajo una vigilancia estric-
ta materno-fetal hasta lograr la madurez.

En caso de que el bienestar fetal este comprometido, no
haya respuesta al tratamiento en 24 horas o aparezcan com-
plicaciones, se debe interrumpir el embarazo. De ser posible,
se recomienda el uso de esteroides para inducir madurez pul-
monar e interrumpir a las 24 horas de la dltima dosis.

La PES severa en el segundo trimestre es un dilema
obstétrico. El momento de interrupcién del embarazo consti-
tuye una decisién dificil para la madre y el especialista
porque el tratamiento intensivo con interrupcién inmediata
causa morbi-mortalidad fetal muy alta, pero los intentos por
prolongar el embarazo también pueden causar muerte fetal

y exponen a la madre a una morbilidad importante e incluso
mortalidad.

Eclampsia

Las convulsiones generalmente son el resultado del empeo-
ramiento de un cuadro de, aunque pueda aparecer sin cifras
tensionales elevadas, lo que a veces dificulta el diagnéstico.
En estas pacientes siempre se debe interrumpir el embarazo
porque al eliminar el tejido trofoblastico se mejora la sin-
tomatologia.

Manejo médico. Estas pacientes deben ser mane-
jadas en una unidad de cuidados intensivos, siguiendo los
mismos cuidados que los mencionados en la tabla 27-4. Sélo
que siempre se agrega el sulfato de magnesio para el control
de las convulsiones a la dosis sefia-lada anteriormenete. Si
reaparece la convulsién, se debe repetir la dosis de 5 g, si la
paciente pesa mdés de 70 kg, en caso contrario se repetiré la
mitad de la dosis. La administracién de sulfato de magnesio
se mantendrd hasta 24 horas después de la dltima convul-
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sién. En casos de convulsiones se recomienda practicar una
radiografia simple de térax para descartar bron-
coaspiracion.

Manejo obstétrico. En estos casos siempre se debe
interrumpir el embarazo, independientemente de la edad
gestacional. La via la indicaré el estado del cue-lo, aunque
es preferible la via vaginal, con el fin de no afiadir el trauma
quirdrgico a una paciente en malas condiciones; sin embar-
go, si el cuello no estd maduro, hay mala respuesta al anti-
convulsivante o hay sufri-miento fetal agudo, se debe prac-
ticar una cesdrea.

COMPLICACIONES
Maternas

Sindrome de HELLP. Descrito por Weinstein
(1985), se caracteriza por presentar, ademés de la sin-
tomatologia de la HIE, hemélisis, alteracién de las pruebas
funcionales hepdticas y trombocitopenia. El cuadro se pre-
senta con dolor en hipogastrio y/o hipocondrio derecho,
nduseas y vémitos, sintomas que se pueden confundir con los
de una patologia gastrointestinal. Pueden presentarse otros
signos por la trombocitopenia como hematuria, gingivorra-
gia, efc.

El tratamiento es basado en hemoderivados, como el
concentrado globular, si el hematocrito es inferior a 30% o

el concentrado plaquetario si tiene manifestaciones hemor-
rdgicas y las plaquetas estdn en 20 000 antes del parto, en
50 000 antes a la cesdrea o con va-lores de 5 000 ain sin
manifestaciones clinicas. La dosis es de 1 unidad por cada
10 kg de peso.

La interrupcién del embarazo debe ser répida, aunque
algunos autores consideran el uso de esteroides e interrupcién
a las 48 horas en casos de embarazos pretérmino. La mayoria
se inclina por la interrupcién inmediata, por el elevado riesgo
de desarrollar coagulacién intravascular diseminada,
hematoma hepdtico o insuficiencia renal aguda. Debe ser,
preferiblemente, por via vaginal no instrumental y con aneste-
sia local. En caso de cesdreaq, la anestesia debe ser general con
colocacién de dren subaponeurético y cierre diferido de la piel
a las 72 horas (Neiger et al, 1991).

Hematoma subcapsular hepdtico. Es una
complicacién de este sindrome, donde la lesién hepética ini-
cial se debe a la obstruccién del riego sanguineo por depési-
tos de fibrina, con la subsecuente formacién de un hematoma
subcapsular, cuya ruptura tiene una mortalidad materno-
fetal del 50%. Clinicamente se mani-fiesta por dolor persis-
tente en epigastrio e hipocondrio y el diagnéstico se puede
hacer por ecosonografia o tomografia axial computarizada.
La interrupcién del embarazo se hard por cesdrea, con
observacién del hematoma, sin manipularlo para evitar su
ruptura (Neerhof et al, 1989). En caso de que esto suceda
se debe manejar como se describe en la figura 27-1.

Figura 27-1. Manejo de lo rotura hepatico
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Higado toxémico. Se observa en el 60% de las
mujeres que fallecen por eclampsia y se caracteriza por cam-
bios hemorrégicos secundarios a vasodilatacién arteriolar,
seguido de un intenso vasoespasmo arterial que produce

cambios necréticos con dreas de infarto (Sheehan and
Lynch, 1973).

Coagulacion intravascular diseminada.
Se presenta en aproximadamente el 10% de las pacientes
con preeclampsia severa y eclampsia y, a pesar de que no
se conoce bien su etiopatogenia, se ha implicado un factor
genético como agente causal (Sheehan and Lynch, 1973).

Insuficiencia renal aguda. Lalesién tipica de la
preeclampsia es la endoteliosis glomerular que se observa
en el 75% de las pacientes a las que se les practica biopsia
renal. Esta lesién se manifiesta por proteinuria y diversos
grados de oliguria que se resuelve después de extraer el
feto. Pero existen casos en que la lesién progresa hacia olig-
uria menor de 30 cc/h, que si persiste durante largo tiempo
puede llevar a anuria con necrosis tubular aguda, necrosis
cortical bilateral y muerte materna (Sibai et al, 1990).

Edema agudo de pulmén. Afecta aproximada-
mente al 3% de las pacientes y, generalmente, su causa es
iatrogénica por sobrecarga hidrica. Se presenta mds fre-
cuentemente en el periodo postparto y se caracteriza por
disnea severa, hipoxia grave y estertores difusos a la aus-
cultacién. El manejo debe ser en una unidad de cuidados
intensivos (Sibai et al, 1987).

Desprendimiento prematuro de placen-

ta. Generalmente se descubre como hallazgo inesperado
en el momento del parto y es mds frecuente en las pacientes
que sufren de eclampsia. Su manejo no difiere del realizado
en pacientes sin EHE (ver cap. 18).

Fetales

Las pacientes con EHE tienen una disminucién del flujo dtero-
placentario, por la vasoconstriccién generalizada caracteris-
tica de esta patologia que puede ocasionar una disminucién
en la cantidad de oxigeno y nutrientes que llegan al feto, con
la consecuente restriccién del crecimiento intrauterino y/o
sufrimiento fetal crénico. Estos fetos también son més sus-
ceptibles a la hipoxia con sufrimiento fetal agudo.

Debido a que, en muchos casos, es necesaria la inter-
rupcién del embarazo antes del término, los recién nacidos
pretérmino son mucho mds frecuentes en estas pacientes. A
pesar de que se ha sefialado que estos nifios tienen mejor
evolucién, que los de madres sin la patologia, estudios
recientes han comprobado que las consecuencias neona-
tales del parto pretérmino en mujeres con EHE son seme-
jantes a las de pacientes sin la enfermedad (Friedman et al,
1995).

CONCLUSIONES

La EHE es una de las complicaciones mds temidas de la
obstetricia porque puede comenzar en una forma brusca,
evolucionar rédpidamente y producir una alta morbi-mortali-
dad materno-fetal. A pesar de los miltiples estudios realiza-
dos, todavia se desconoce la etiopatogenia y, por tanto, no
existe un tratamiento especifico.

El manejo de la paciente varia segin la severidad de la
enfermedad, edad de la gestacién y de la respuesta inicial al
tratamiento una vez que se hace el diagnéstico. El mejor
tratamiento es la interrupcién del embarazo, por eso no hay
controversias de que, en embarazos a término, se debe
evacuar el Gtero por la via més adecuada de acuerdo con
las caracteristicas del cuello y las condiciones materno-
fetales. La duda se presenta en los embarazos pretérmino,
en los que la interrupcién depende de la severidad de la
enfermedad y su evolucién.
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