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Resumen

Introduccion: Los trastornos hipertensivos son una de las principales causas de morbimortalidad materna
en el embarazo, entre ellos, se encuentra la preeclampsia (PE) y la eclampsia. La Organizacién Mundial de
la Salud (OMS) estima que la incidencia de PE es siete veces mayores en los paises en desarrollo que en
los desarrollados (2,8 y 0,4% de los nacidos vivos respectivamente). En la Argentina la tasa de mortalidad
materna es del 3,9 cada 10.000 nacidos vivos, siendo la hipertension responsable del 15,2%. La etiologia
de la PE sigue siendo desconocida y se asocia a problemas de salud importantes, existiendo muchos retos
para la prediccion, prevencion y tratamiento del mismo'.Materiales y métodos: Investigacién de tipo
observacional, retrospectiva, de tipo analitica y corte transversal. Se analizaron un total de 45 pacientes
desde el periodo comprendido entre el 01 de enero del afio 2021 al 31 de diciembre de 2021 en la
Maternidad Iriarte; en el presente se incluyeron mujeres embarazadas que presentaron trastorno
hipertensivo en el embarazo. Los resultados se presentaron en tablas y graficos. Resultados: De 1230
partos ocurridos en el periodo de estudio, 45 corresponden a pacientes que presentaron trastorno
hipertensivo (3,66%), de los cuales, se presentaron 16 casos (35,56%) de Preeclampsia Grave,1 caso
(2,22%) de Preeclampsia Leve, 4 casos (8,89%) de Hipertension Cronica, 2 casos (4,44%) presentaron
Eclampsia, 20 casos (44,44%) Hipertension Gestacion y 2 casos (4,44%) de Preeclampsia sobreimpuesta
a hipertension crénica. La edad promedio de mujeres que presentaron THE fue del 29,69%. Los factores
asociados a trastornos hipertensivo en el embarazo fueron: indice de masa corporal de obesidad
independiente del grado (46,67%), la gran parte no presenta antecedentes familiares (28,89%), y tampoco
se presentaron antecedentes personales (46,15%),grado de escolaridad (46,67%) secundario completo, la
mayoria se encuentra en unidn estable (71,11%), la etnia fue blanca (95,56%), las gestantes presentaron
mas de 3 gestas (33,33%), con respecto a partos, la mayoria de mujeres fueron multipara (51,11%) y la
gran parte no presento abortos previos (73,33%) y en cuanto a cesarea, el 73,33% no presentaron cesarea
previa. La gran mayoria no presento signos (75,56%). En cuanto a las variables del recién nacido, la edad
gestacional de la gran mayoria fue a término (80,43%). Peso de los recién nacidos, mayor a 3000 gramos
independiente de edad gestacion, pero se tratd de identificar cual fue el peso de los recién nacido a término,
donde la gran mayoria presento peso mayor a 3000 gramos.Sexo masculino (58,70%).Se evalud Apgar de
1° minuto: (89,13%) presentaron entre 6 a 10 puntos (buen estado de adaptacion), y el Apgar de 5° minutos,
se vio que el 97,83% presento entre 6 a 10 puntos. Se evalud los controles prenatales: donde fueron
suficientes en la gran mayoria (84,44%) independiente de la edad gestacional, pero se trat6 de evaluar si
los controles fueron en el trimestre adecuado, donde la mayoria fue en el primer trimestre (51,11%): Se
evalud la via de terminacién del parto donde el 77,78% fueron por medio de cesarea. Con respecto a las
complicaciones el 88,89% no presentaron. Conclusion: Los trastornos hipertensivos son frecuentes en el
embarazo y tienen una fuerte asociacion con la morbimortalidad matera y perinatal, por eso es tan

importante estudiar las caracteristicas de la poblacion que los padecen.
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Abstract

Introduction: Hypertensive disorders are one of the main causes of maternal morbidity and mortality in
pregnancy, including preeclampsia (PE) and eclampsia. The World Health Organization (WHO) estimates
that the incidence of PE is seven times higher in developing countries than in developed countries (2.8 and
0.4% of live births, respectively). In Argentina, the maternal mortality rate is 3.9 per 10,000 live births, with
hypertension being responsible for 15.2%. The etiology of PE remains unknown and is associated with
important health problems, with many challenges for its prediction, prevention, and treatment.1 Materials
and methods: Observational, retrospective, analytical, and cross-sectional research. A total of 45 patients
were analyzed from the period between January 1, 2021 and December 31, 2021 at the Iriarte Maternity; in
the present, pregnant women who presented hypertensive disorder in pregnancy were included. The results
were presented in tables and graphs. Results: Of 1,230 deliveries that occurred during the study period, 45
corresponded to patients who presented hypertensive disorder (3.66%), of which 16 cases (35.56%)
presented Severe Preeclampsia, 1 case (2, 22%) of Mild Preeclampsia, 4 cases (8.89%) of Chronic
Hypertension, 2 cases (4.44%) presented Eclampsia, 20 cases (44.44%) Pregnancy Hypertension and 2
cases (4.44%) of Preeclampsia superimposed on chronic hypertension. The average age of women who
presented THE was 29.69%. The factors associated with hypertensive disorders in pregnancy were: obesity
body mass index independent of grade (46.67%), most of them had no family history (28.89%), and no
personal history (46. 15%), complete secondary education level (46.67%), most of them are in a stable
union (71.11%), the ethnic group was white (95.56%), the pregnant women presented more than 3
pregnancies (33 .33%), with respect to deliveries, the majority of women were multiparous (51.11%) and
the majority did not present previous abortions (73.33%) and in terms of caesarean section, 73.33% did not
present a caesarean section previous. The vast majority did not present signs (75.56%). Regarding the
variables of the newborn, the gestational age of the vast majority was term (80.43%). Weight of the
newborns, greater than 3000 grams regardless of gestational age, but an attempt was made to identify the
weight of the full-term newborns, where the vast majority presented weight greater than 3000 grams. Male
sex (58.70%) .The 1 minute Apgar was evaluated: (89.13%) presented between 6 to 10 points (good
adaptation status), and the 5 minute Apgar showed that 97.83% presented between 6 to 10 points. Prenatal
controls were evaluated: where they were sufficient in the vast majority (84.44%) regardless of gestational
age, but an attempt was made to assess whether the controls were in the appropriate trimester, where the
majority were in the first trimester (51, 11%): The route of termination of labor was evaluated where 77.78%
were by cesarean section. Regarding complications, 88.89% did not present. Conclusion:Hypertensive
disorders are common in pregnancy and have a strong association with maternal and perinatal morbidity
and mortality, which is why it is so important to study the characteristics of the population that suffer from

them.

Palabras clave: “preeclampsia”; “Hypertension”; “Eclampsia”; “hellp syndrome”; “pregnancy”.



Introduccion:

Los trastornos hipertensivos del embarazo son
una de las complicaciones mas graves y
frecuentes. Constituye una de las principales
causas de problematica de salud y muerte, tanto
de madre como feto, en muchos lugares del
mundo. Se tiene en cuenta que la hipertension en
gestantes abarca varias situaciones distintas, se
incluye desde elevaciones leves de tensién
arterial a hipertension  graves con lesion de
6rgano blanco y graves riesgo de morbilidad
materno-fetal. Tanto en Asia como Affica casi
una décima parto de las defunciones maternas
estar relacionadas con estos trastornos, mientras
que en América Latina, una cuarta parte de las
defunciones materas se relacionan con esas
complicaciones?

En septiembre del afio 2000, la Argentina se
comprometio ante las Naciones Unidas, junto con
otros 188 paises a cumplir los “Objetivos de
Desarrollo Milenio”, que priorizan el descenso de
la mortalidad matera e infantil, y que seran
evaluados en el afio 2015

La reduccion de la mortalidad materna ha sido
durante mucho tiempo una prioridad de salud
mundial y en una meta en el marco de los
Objetivos de Desarrollo del Milenio (ODM) de la
ONU* En Argentina, la RMM (Razén de
Mortalidad Materna) se ha mantenido
practicamente estable hasta el afio 2005,
produciéndose un ascenso en 2006(48° /0000).
En el afio 2007 se observa un ligero descenso,
pero continlla siendo superior a la de otros
paises de la regién como Chile y Uruguay. En el
afio 2008 la RMM fue de 40°/0000), de las cuales

15%  fueron  atribuibles a  Trastornos

hipertensivos del embarazo y puerperiod!. La
preeclampsia (PE) complica a 3-14% de todos
los embarazos, el 30% de gestaciones mdltiples,
el 30% de los embarazos en mujeres diabéticas,
y el 20% en gestaciones en las mujeres con
hipertension crénicad2.

En el articulo “Global causes of maternal dearh:
a WHO systematic analysis” Lale Say, identifico
en 23 estudios elegibles (entre 2003-2012)
donde se incluyé 417 conjunto de datos de 115
paises que comprenden 60.799 muertes en el
analisis, donde se vio que el 73% de todas las
muertes maternas entre 2003 y 2009 se debieron
a causas obstétricas directas y las muertes por
causa indirecta representaron el 27,5% de todas
las muertes. La hemorragia represento el 27,1%,
los trastornos hipertensivos el 14,0% y la sepsis
el 10,7% de las muertes maternas. El resto se
debié a aborto, embolia y otras causas directas
de muerte®.

En Peru, en el afio 2019 ocurrieron 302 muertes
maternas, en 2020 esta cifra alcanzo 439 y hasta
el 17 de abril de 2021 se notificd 165. En 2020,
el 56,6% de las muertes maternas fueron por
causa directa y el 43,4% por causas indirectas.
Los trastornos hipertensivos (21,7%) y la
hemorragia obstétrica (19,5%) fueron las
principales causas directas. En el 2021, las
causas indirectas superan a las directas, el Covid
19 es la primera causa de muerte materna
(38,6%), seguidas de hemorragia obstétrica
(19,3%) y trastornos hipertensivos (15,0%) &
Como se habl6 anteriormente, los paises en via
de desarrollo se ven mas afectados, un ejemplo
es Africa, donde se puede alcanzar una
incidencia cercana al 18%. (3.3). En el articulo

Public Health Perspecives of Preeclampsia in



Developing Countries: Implication for Health
System Srengthening” Kayode O. Osungbade
describe que a nivel mundial, la incidencia de
preeclampsia oscila entre 2% y el 10% de los
embarazo. La OMS estima que la incidencia de
preeclampsia es siete veces mayor en los paises
en desarrollo (2,8% de los nacidos vivos) que en
los paises en desarrollo (0,4%) 17

La incidencia en paises desarrollados de
Norteamérica y Europa es similar y se estima
alrededor de 5 a 7 casos por cada 10.000 partos,
mientras que en paises en desarrollo es variable,
oscilando entre 1 caso por cada 100 embarazos
a 1 por cada 1,700 embarazos. Las tasas de los
paises africanos como Egipto, Sudafrica, Etiopia
y Tanzania varian de 1,8% a 7,1% y en Nigeria,
la prevalencia oscila entre 2% a 16,7%. En
Argentina la tasa de mortalidad materna es del
3,9% cada 10.000 nacidos vivos, siendo la
hipertension responsable del 152% 1'3.Lla
preeclampsia sigue siendo un problema de salud
publica y una de las principales causas de muerte
materna. La prevalencia oscila entre 1,8-16,7%.
La causa sigue siendo desconocida.

Importancia de los trastornos hipertensivos de la

gestacion: La preeclampsia (PE), la forma clinica
de trastornos hipertensivos con mas impacto
perinatal, es una enfermedad sistémica del
endotelio y especifica de la gestacion que
complica alrededor de un 2-10% de las
gestaciones y se estima que es responsable de
un 15% de las muertes maternas. En los paises
desarrollados, la preeclampsia es la principal
causa de ingreso materno en unidades de

cuidados intensivos.

La preeclampsia es también uno de los
principales contribuyentes a la mortalidad y
morbilidades perinatal, siendo responsable de un
15% de los nacimientos prematuros®® y de un
10% de las muertes fetales. La preeclampsia
coexiste con un retraso de crecimiento
intrauterino  (RCIU) y el desprendimiento

prematuro de placenta normoinserta (DPPNI).

Fisiopatologia: La preeclampsia es una
enfermedad  multisistemica, de  causa
desconocida, propia de la mujer embarazada. Se
caracteriza por placentacién anémala, con
hipoxia/isquemia placentaria, disfuncién del
endotelio materno, probablemente favorecida por
una predisposicidn inmunogenética, con una
inapropiada o exagerada respuesta inflamatoria
sistémica 34. Aunque aln no estd clara la
comprensién completa de la patogenia de la PE,
la teoria actual sugiere un proceso de dos
etapas. La primera etapa es causada por una
invasién superficial del trofoblasto, lo que resulta
en una remodelacién inadecuada de las arterias
espirales. Se supone que esto conduce a la
segunda etapa, que involucra la respuesta
materna a la disfuncién endotelial y el
desequilibrio entre los factores angiogénicos y
antiangiogénicos, lo que da como resultado las

caracteristicas clinicas del trastorno.

FASE 1: REDUCCION DE LA PERFUSION
PLACENTARIA (1°y 2° trimestre)

La remodelacion de las arterias espirales
maternas por parte de los trofoblastos es un
proceso clave en el control de la perfusion
materna. Las arterias espirales maternas son las

que aportan sangre a la placenta y al feto. Para



podes aumentar hasta 10 veces el aporte de
sangre durante el embarazo, estas arterias han
de transformarse en vasos de baja resistencia.
Este proceso depende de una correcta
interaccién entre el trofoblasto fetal y los tejidos
maternos. El citotrofoblasto fetal modifica su
fenotipo epitelial por uno propio de celular
endoteliales que le permite invadir tejidos
maternos y sustituir el endotelio y la capa
muscular de las arterias espirales maternas. En
la preeclampsia esta remodelacién vascular no
existe o es incompleta en un 50-70% de los
casos, lo que comporta una hipoperfusion
placentaria. La hipétesis de un desequilibrio entre
factores antiangiogénicos y proangiogenicos, a
favor de los primeros, como causa de esta
remodelacién vascular anormal es altamente
consistente con el conocimiento actual. Esta
hipoperfusion se ha medido directamente
mediante técnicas de marcaje radioactivo, pero
el estudio mediante Doppler del flujo de las
arterias uterinas se considera una medida fiable

no invasiva de estos cambios fisiopatolgicos®-.

FASE 2: EXTENSION SISTEMICA (tercer

trimestre)

Solamente una parte de las gestantes con

hipoperfusion placentaria desarrollan
preeclampsia. La preeclampsia es la extensién
sistémica de esta hipoperfusion, que acaba
resultando en una disfuncién endotelial,
observable incluso en las fases preclinicas. Se
ha demostrado in vitro que el plasma de las
mujeres con preeclampsia induce una
estimulacion de varios sistemas que regulan el
tono endotelial, entre los que se encuentran la

prostaciclinica y el dxido nitrico (NO). Esta hiper-

estimulacion induce de forma mantenida a un
agotamiento de estos sistemas por la
acumulacién de metabolitos intermedios que
distorsionan el funcionamiento de multiples
sistemas enzimaticos. La cadena de sintesis de
la ciclooxigenasa se altera, de forma que las
prostaciclinas quedan inhibidas, mientras que el
tromboxano persiste en forma de circulo vicioso.
La situacion desemboca finalmente en un
vasoespasmo  generalizado que es el
responsable de las manifestaciones clinicas de la
preeclampsia y que contribuye a la hipoperfusidn

placentaria, cerrando el circulo fisiopatoldgicod2.

a) Factores angiogénicos: El citotrofoblasto

expresa moléculas del factor de crecimiento
endotelial vascular (VEGF), una proteina
angiogénica y fundamental para la integridad
endotelial. Favorece la vasodilatacién por inducir
la sintesis de prostaciclinas y NO por la célula
endotelial. La fms-like tyrosine kinase -1 (Flt-1) es
un receptor de VEGF y del factor de crecimiento
placentario (PIGF). La forma soluble sFit-1 es
una variante circulante que se une a los
receptores PIGF y VEGF impidiendo su
interaccion con el receptor de la superficie de la
célula endotelial provocando una actividad
antagénica y por lo tanto un efecto
antiangiogénico. En la PE grave se produce
cantidades excesivas de sFlt-1 por el trofoblasto
velloso neutralizando a los factores angiogénicos
VEGF y PIGF18.

Esto genera wuna disminucion de las
concentraciones circulantes tanto de PIGF libre y
VEGEF libre. Se sugiere que un aumento de sFlt-
1 juega un rol en la patogénesis de la

preeclampsia. R.Levine en un articulo



Circulating angiogenic factors and the risk of
preeclampsia” aclara que la causa de
preeclampsia sigue sin estar clara. Los datos
limitados sugieren que el exceso de tirosina
quinada 1 a fms soluble circulante (sFit-1), que
se une al factor de crecimiento plaquetario
(PIGF) y al factor de crecimiento endotelial
vascular (VEGF), puede tener un papel
patogénico™. Se realiz6 un estudio anidado de
casos Yy controles dentro del ensayo “Calcium for
Preeclampsia Prevention”, que involucro mujeres
nuliparas sanas. Se vio que durante los dos
ultimos meses de embarazo en los controles
normotensos el nivel de sFIt-1 aumento y el nivel
de PIGF disminuyo. Estos cambios ocurrieron
antes y fueron pronunciados en las mujeres que
desarrollo preeclampsia mas tarde. Estas
alteraciones en los niveles de sFit-1y PIGF libre
fueron mayores en mujeres con inicio mas
temprano de preeclampsia y en mujeres en
quienes la preeclampsia se asocié con un bebe
pequefo para la edad gestacién. En conclusién,
los niveles elevados de sFIt-1 y los niveles
reducidos de PIGF predicen el desarrollo
posterior de preeclampsia'®!. Se describe por
autores que en las etapas tardias de la gestacion
normal el crecimiento vascular placentario
disminuye debido a aumento de factores
antiangiogénicos circulantes. En la
preeclampsia, a diferencia de las gestaciones
con evolucién normal, este freno angiogénico es
aplicado desde etapas tempranas de la
gestacion. Levine ha demostrado que el aumento
en el suero del sFIt-1y la disminucion del PIGF
en suero y orina son caracteristicos de
preeclampsia. Esta alteracion no solo esta

presente en la fase activa del proceso pre

eclamptico, sino que lo precede durante varias
semanas y podria convertirse, en un marcador
precoz de la misma. Estos factores circulantes
conducen al dafio endotelial, con el consecuente
aumento de la permeabilidad endotelial, perdida
de la capacidad vasodilatadora y de la funcion
antiagregante  plaquetaria. Se  comprobo
alteraciones enzimaticas para sintesis normal de
NO, que conducen al Stress Oxidativo en todos
los endotelios maternos y placentarios con
aumento del Tromboxano A2 y disminucion de
Prostaciclina, estimulacion del Sistema Renina-
Angiotensina, con aumento de la resistencia

periférica y vasoconstriccion generalizada.

b) Autoanticuerpos agonistas del receptor AT1:

Las pacientes preeclampticas presentan una
exagerada respuesta a los agentes vasopresores
con la Angiotensina II, sin que se ve un aumento
circulantes de la misma''.Tenemos que tener en
cuenta, que la angiotensina Il (All) ejerce sus
efectos a través de los receptores AT1 y AT2.
AT1 se encuentra en el sincitiotrofoblasto, AT2
predomina durante el desarrollo fetal y su
estimulacién inhibe el crecimiento celular,
aumenta la apoptosis, provoca vasodilatacién y
regula el desarrollo del tejido fetal™2. El
incremento de la transduccién efectiva de la Ang-
Il resulta de los efectos mediados por los
receptores AT1 y el adrenorreceptor alfal, los
cuales, junto con el incremento del sFlt1, pueden
explicar los hallazgos patogénicos de la
preeclampsia, incluyendo aumento del tono
vasomotor con el desarrollo de hipertension y
disfuncion vascular-endotelial, afeccion renal y
de otros drganos por el SRA local, lesiones

vasculares deciduales, y activacion del sistema



de coagulacioén.

La Ang-Il actua a través del receptor AT1 en la
activacion de las células musculares lisas
vasculares, incrementando el tono vascular, el
cual es mantenido a través de varios
mecanismos mediados por la Ang-ll. Esto
produce un aumento en la resistencia vascular
periférica y, posteriormente, hipertension, la cual

es el hallazgo clave en la preeclampsia'®

c) Apoptosis: Distintos estudios evidencian que
en la preeclampsia (PE), patologia propia del
embarazo, existiria una alteracién en el proceso
de diferenciacion del trofoblasto vellositario por
efecto del aumento de la apoptosis a este nivel™
1516, En estudios realizados en placentas de
pacientes con preeclampsia grave o retardo de
crecimiento intrauterino grave, evaluadas por la
técnica de TUNEL, se ha encontrado un aumento
de proteinas apoptéticas p53 y Bax y una
disminuciéon en la expresion de la proteina
antiapoptética Bcl-2. Una hipdtesis sugiere que la
hipoxia placentaria podria llegar a ser el factor
predisponente que desencadena la apoptosis,
mediada por un aumento del del factor de
necrosis tumoral alfa (TNF-alfa) y P53. Se
considera que el mayor inductor es el estrés
oxidativo generado por la isquemia placentaria y
la reperfusion subsiguiente. Probablemente la
isquemia no es el Unico mecanismo. El TNF-alfa
es producido por las células del estroma
vellositario, especialmente los macréfagos, y
juegan un rol central en la fisiopatologia de la PE

activando la célula endotelial.

d) Citoguinas y balance Th1/Th2: Los linfocitos T-

helper (Th) se diferencian en dos subgrupos con
funciones y patrones de liberacion de citosinas
distintos. Los Th1 secretan: Interleuquina (IL) IL-
2, TNF-o. e interferon y Los Th2 secretan: IL-4,
IL-5, IL-10. Ambos secretan: IL-3, IL-6, IL-12, IL-
13, TNF—a, y quimioquinas. En el embarazo en
condiciones normales el perfil Th2 es dominante,
mientras que en la preeclampsia el Th1. Cuando
se activa el perfil Th1, las citoquinas activan las
células T citotoxicas y las células NK, ampliando

aun mas su efecto citotdxico-".

e) Agentes vasopresores en preeclampsia: Este

punto fue investigado durante afios. La
concentracion de los agentes vaso-presores:
norepinefrina y angiotensina Il no se demostrd
diferencias entre embarazadas normotensas y
las preeclampticas.

Las mujeres que desarrollan preeclampsia
presentan un aumento de la sensibilidad vascular
a la accién de los agentes presores, como
expuso Gant en sus trabajos de principio de
1970"7. Entre esos trabajos demostré que la
infusién de dosis crecientes de angiotensina Il a
lo largo del embarazo no producia elevacién de
la presion arterial en las embarazas con presion
normal, pero las que posteriormente
desarrollarian preeclampsia presentarian una
sensibilidad aumentada a este mismo. En el

articulo “ Modification of vascular responsiveness

to angiotensin Il in pregnant women by
intravenously infused Salpha-
dihydroprogesterone” RB  Everett vy

colaboradores, completaron el concepto anterior,
al encontrar que en pacientes preeclampticas

habia una diminucién de la produccién de



protaciclinas secretadas por el endotelio vascular
y un aumento de tromboxano.La embarazadas
que presentan presion normal presentan
cantidades suficientes de prostaciclina, porello a
pesar del aumento del volumen minuto cardiaco,
del volumen plasmatico y de los niveles de renina
circulante, no se produce elevacion de

presion't2,

f) Activacion endotelial: Es un rasgo clinico

importante en la PE. La activacién endotelial
inadecuada, se asocia a una reaccién
inflamatoria intravascular generalizada que
incluye tanto la cascada de coagulacion, el
sistema de complemento, y los leucocitos.
Tenemos que tener en cuenta que el endotelio
presenta un rol principal de la angiotensina que
transforma la Angiotensina | en Angiotensina Il
esta presente en la superficie luminal de sus
células. El sistema renina-angiotensina (SRA)
tiene una gran participacion en la regulacion de
la presion arterial. Su potente efecto
vasoconstrictor resulta de la suma de un efecto
indirecto por aumento de la sintesis de
endotelina-1 por la célula endotelial. El sistema
renina-angiotensina también degrada
bradiquinina, es un potente vasodilatador.

La endotelina-1 es un potente péptido
vasoconstrictor endégeno que estimula la
liberacién de PG12 y ON, los cuales inhiben su
sintesis, estableciendo un mecanismo de
retroalimentacion negativa que atenta su efecto
vasoconstrictor. En el articulo “Endothelin-1
triggers placental oxidative stress pathways:
putative role in preeclampsia” Giovina Fiore y
colaboradores, describe en sus resultados que la

ET-1 inhibe la proliferacién celular y la vitalidad y

desencadena el estrés oxidativo en la placenta
humana al alterar el equilibrio entre las fuerzas
oxidantes y antioxidantes a favor de |la
oxidaciéon'®. EI ON es un vasodilatador,
antiproliferativo, antiagregante, modulador de
apoptosis y de la permeabilidad endotelial. La
dimetil-arginina asimétrica es un inhibidor de la
enzima ON sintetasa, que compite uniéndose a
sus sustrato natural, la L-arginina. Las pacientes
que desarrollan PE tienen aumentadas las
concentraciones de dimetil-arginina asimétrica
entre las 23-25 semanas de gestacion,
demostrando la importancia del ON en esta
enfermedad. Se ha visto en la revision
sistematica 'y  metanalisis  “Asymmetric
dimethylarginine  levels in  preeclampsia-
Systematic review and meta-analysis” Balazs
Németh, se llegd a la conclusion que la dimetil-
arginina asimétrica (ADMA) es significativamente
mayor en pacientes con PE que en los controles.
Los niveles elevados pueden desempefiar un
papel importante en el desarrollo de la
preeclampsia, pero se necesita mas

investigacion'®.

g) Estrés oxidativo: Probabilidad se relaciona el
déficit de perfusion placentaria al sindrome
materno. El desequilibro entre las sustancias pro-
oxidativas y antioxidantes se denomina estrés
oxidativo y esta presente en la preeclampsia. La
membrana de las microvellosidades del
sincitiotrofoblasto (STBM) es la superficie en
contacto directo con la sangre materna. En la PE
esta membrana  presenta  alteraciones
morfoldgicas por lo cual se encuentran niveles
elevados de STBM en la sangre de las venas

uterinas o en la circulacién periférica, la STBM en



contacto con los neutréfilos maternos pueden
amplificar la alteracién de la funcién endotelial
con liberacion de citosinas y generar radicales
libres de oxigeno. La hipoxia placentaria produce
citosinas que se ha visto que potencialmente,
pueden generar estrés oxidativo. En el resumen
del articulo “Oxidative stress: Normal pregnancy
versus preeclampsia” Delia. I. Chiarello se
demuestra que el papel del estrés oxidativo en la
fisiopatologia del embarazo humano es de
particular interés. Si bien se sabe que en el
embarazo aumenta el estrés oxidativo, producido
principalmente por una respuesta inflamatoria
sistémica normal, que da como resultado altas
cantidades de especies reactivas de oxigeno
(ROS) y especies reactivas de nitrogeno (RNS)
circulantes. Tanto ROS como RNS juegan un
papel importante como mensajeros secundarios
en muchas cascadas de sefializacion
intracelular. Sin embargo, también pueden
ejercer efectos criticos sobre los procesos
patolégicos que involucran a la mujer

embarazad?.

h) Activacion plaquetaria: En la PE se ha visto un

aumento de la activacién de plaquetas y
neutréfilos. Esta situacion llega a su méxima
expresion en el sindrome de HELLP cuando las
plaquetas, en un intento de reparar ese dafio
multisistemico, se adhiere a la piel de los vasos
sanguineos liberando sustancias ricas en
tromboxano A2 y serotonina. Todo esto genera
aumento de la agregacion plaquetaria,

vasoconstriccion y formacion de fibrina.

i) Resistencia a la insulina (RI): La secrecién de
insulina aumenta progresivamente durante el

embarazo normal, llegando a su pico maximo en

el tercer trimestre y retornado rapidamente a
valores normales luego del parto. El incremento
de la Rl se asocia a hipertension en el embarazo
y la preeclampsia. Tenemos que recordar que la
Rl se relaciona con diabetes gestacional,
sindrome de ovario poliquistico, obesidad y la
ganancia excesiva de peso.Se vio, que las
mujeres con preeclampsia tenian niveles mas
altos de insulina en ayunas, pero también
hiperinsulinemia exagerada, en respuesta a una
prueba de tolerancia oral a la glucosa, lo que es
consistente con una mayor resistencia a la
insulina en la preeclampsia. El aumento de la
resistencia a la insulina puede activar el sistema
nervioso simpatico y conducir a un aumento en la
expresion de los receptores de endotelina,
ambos eventos conducen a un aumento de la
presion arterial. La hiperinsulinemia también
puede inducir hipertrigliceridemia, lo que lleva a
disfuncion endotelial 'y reduccion de la
produccion de prostaciclina. Esta
hiperinsulinemia puede persistir hasta 17 afos
después del embarazo preeclamptico y puede
contribuir al aumento del riesgo de enfermedad
cardiovascular de la mujer. La resistencia a la
insulina puede no ser la causa de |la
preeclampsia, pero es uno de los factores
patbgenos,  especialmente en  mujeres

genéticamente predispuestas?'.

Tenemos que tener en cuenta que los hallazgos
clinicos de la preeclampsia pueden manifestarse
como un sindrome materno (hipertension y
proteinuria con o sin anomalias sistémicas) y/o
un sindrome fetal (restriccion del crecimiento
intrauterino, reduccién del liquido amniético o

hipoxia fetal). Aquellas madre con hipertension



tienen riesgo aumentado para desarrollar
complicaciones potencialmente letales, tales
como desprendimiento de placenta normo
inserta, coagulacion intravascular diseminada,
hemorragia cerebral, falla hepéatica e

insuficiencia renal aguda3?.

Categorias de hipertension durante la

gestacion: Durante la gestacion podemos
encontrar diferentes estadios hipertensivos:

A)  Hipertensién  crénica:  Hipertension

diagnosticada antes del embarazo o durante las
primeras 20 semanas de gestacion, o
hipertension que se diagnostica por primera vez
durante el embarazo y no se resuelve a las 12
semanas postparto. Puede ser primaria o
esencial, o secundaria a patologia renal,
renovascular, endocrina (tiroidea, suprarrenal) y
coartacion de aorta.

B)_Preeclampsia: Desorden multisistemico que
se manifiesta, en general, a partir de las 20
semanas de gestacién, ante la deteccidén de
valores de TA iguales o mayores a 140/90 mmHg
asociado a la presencia de proteinuria.
Excepcionalmente puede manifestarse antes de
las 20 semanas en pacientes con Enfermedad
Trofoblastica ~ Gestacional o Sindrome
Antifosfolipidico Severo.

Segun se exprese, podra subclasificarse en:

*Preclampsia Leve: Deteccion de valores de

tension arterial iguales o mayores de 140/90
mmHg, en dos ocasiones separadas por al
menos cuatro horas, con proteinuria igual o
superior a 300 mg/24 hs

*Preeclampsia Grave: Deteccion de cifras

tensionales iguales o mayores a 16/110 mmHg,

0 aun con valores tensionales menores, pero

asociados a uno 0 mas de los siguientes eventos
clinicos o de laboratorio: proteinuria >5g/24 hs,
alteraciones hepaticas(aumento de

transaminasas-  epigastralgia  persistente,
nauseas/vomito-dolor en cuadrante superior en
el abdomen), alteraciones hematoldgicas
(trombocitopenia-hemolisis-CID),alteraciones de
funcién renal (creatinina sérica >0,9 mg/dl-
oliguria), alteraciones neurolégicas (hiperreflexia
tendinosa-cefalea persistente-hiper excitabilidad
psicomotriz-alteracion del sensorio-confusion),
alteraciones visuales (visién borrosa, escotomas
centellantes, diplopia, fotofobia), restriccion del
crecimiento intrauterino/oligoamnios,
desprendimiento de placenta, cianosis-edema

agudo de pulmén (no atribuible a otras causas).

C) Hipertension gestacional: Detecciéon de

valores de tensi6n arterial igual o mayores a
140/90 mmHg en dos tomas separadas por 6hs,
descubiertas por primera vez después de las 20
semanas de gestacion. El diagnostico de
Hipertensiéon Gestacional o Inducida por el
embarazo es confirmado si la TA ha retornado a
valores normales dentro de las 12 semanas del
postparto.

D) Preeclampsia sobreafiadida a hipertension

cronica: Ante la aparicion de proteinuria luego de
las 20 semanas o brusco aumento de valores
basales conocidos de proteinuria previos, o
agravamiento de cifras de TA y/o aparicion de
sindrome Hellp y/o sintomas neurosensoriales
en una mujer diagnosticada previamente como
hipertensa.

E) Eclampsia: es la aparicion de convulsiones
tonicoclonicas  generalizadas y/o  coma

inexplicado en la segunda mitad del parto o



puerperio, no atribuibles a otras patologias

F) Sindrome de Hellp: es una variable de la

preeclampsia con criterios de gravedad que se
diagnostica cuando aparece la triada: Hemolisis:
evaluada por LDH >600 UI/L y Bilirrubina total
>1,2 UL (a predominio de indirecta),
Plaquetopenia: plaquetas <100.000, Disfuncién
hepatica: TGO >70 y TGP >40.

Factores de riesgo y predictores asociados a
preeclampsia: Segun las Ultimas revisiones del
Colegio Americano de Ginecologia y Obstetricia
(ACOG) vy las establecidas en las directrices
actualizadas en UptoDate hasta junio del 2019
los factores de riesgo de preeclampsia:
Nuliparidad, gestaciones multiples, preeclampsia
en un embarazo previo, hipertension cronica,
diabetes pre gestacional o gestacional,
trombofilia, Lupus Eritematoso sistémico, indice
de masa corporal (IMC) superior a 30, Sindrome
de anticuerpo antifosfolipido, Edad materna de
mayor o igual a 35 afios, tecnologia reproductiva
asistida y apnea obstructiva del suefio?,
Debemos tener en cuenta los factores
ambientales como: Malnutricion por defecto o por
exceso, escasa ingesta de calcio previa y durante
la gestacidn, bajo nivel socioecondmico y

cuidados prenatales deficientes y estrés cronico.

Es importante recordar que actualmente la
descripciébn de los factores riesgo de
preeclampsia se aplican tanto para la
preeclampsia de inicio temprano como para la
preeclampsia de inicio tardio. En un estudio
realizado por Garcia Miras y otros en La Habana,
el factor de riesgo que se asoci6 con mas

frecuencia a la PE fue la nuliparidad de los casos

(82,5 %); otros factores encontrados fueron la
edad materna extrema (26,7 %), la obesidad
(19,7 %) y la hipertension arterial cronica (18,6
%). (23). En el articulo “Risk factors for pre-
eclampsia in a large cohort of Latin American and
Caribbean women” A.Conde-Agudelo se realiz6
un estudio transversal retrospectivo del Sistema
de Informacion Perinatal, de datos de
Latinoamericano de Perinatologia y Desarrollo
Humano, Uruguay, el resultado fue que los
factores  de riesgo  se  asociaron
significativamente con un mayor riesgo de
preeclampsia: nuliparidad (RR 2 x 38; IC 95% 2
x 28-2 x 49); embarazo multiple (RR 2 x 10; IC
95% 1 x 90-2 x 32); antecedentes de hipertension
cronica (RR 1 x 99; IC 95% 1 x 78-2 x 22);
diabetes mellitus gestacional (RR 1 x 93; IC 95%
1 x 66-2 x 25); edad materna > o = 35 afios (RR
1x67;1C 95% 1 x 58-1 x 77); malformacién fetal
(RR 1 x 26; 1C 95% 1 x 16-1 x 37); y madre que
no vive con el padre del bebé (RR 1 x 21;1C 95%
1 x 151 x 26). El riesgo de preeclampsia
aumentd segun el indice de masa corporal (IMC)
previo al embarazo. En este ultimo articulo se vio
que los factores de riesgo de preeclampsia en
mujeres latinoamericanas y caribefias son
similares a los encontrados en mujeres
norteamericanas y europeas®.

En el articulo “Risk factors for pre-eclampsia at
antenatal booking: systematic review of
controlled studies” de J.Duckitt, los resultaron
fueron que los estudios de cohortes controlados
mostraron que el riesgo de preeclampsia
aumenta en mujeres con antecedentes de
preeclampsia (riesgo relativo 7,19, intervalo de
confianza 95% 5,85 a 8,83) y en aquellas con
anticuerpos antifosfolipidos (9,72, 4,34 a 21,75),



diabetes preexistente (3,56, 2,54 a 4,99),
embarazo multiple (gemelar) (2,93, 2,04 a 4,21),
nuliparidad (2,91, 1,28 a 6,61), antecedentes
familiares (2,90, 1,70 a 4,93), presion arterial
elevada (diastdlica > 0 =80 mm Hg) en la reserva
(1,38, 1,01 a 1,87), indice de masa corporal
elevado antes del embarazo (2,47, 1,66 a 3,67) 0
en lareserva (1,55, 1,28 a 1,88), 0 edad materna
>0 =40 (1,96, 1,34 a 2,87, para mujeres
multiparas). Los estudios individuales muestran
que el riesgo también aumenta con un intervalo
de 10 afios 0 mas desde un embarazo anterior,
enfermedad autoinmune, enfermedad renal e

hipertension crénica 2535,

Edad materna: La edad materna avanzada,
definida como una edad mayor o igual a 35 afios
en el momento del parto, se asocia con un riesgo
hasta 3 veces mayor de desarrollar PE (26).
Varios estudios han examinado la asociacion
entre la edad materna avanzada y el resultado
adverso del embarazo, incluido el aborto
espontaneo, la muerte fetal, la preeclampsia, la
hipertensién gestacional, la diabetes mellitus
gestacional (DMG), el parto prematuro, el parto
de un bebe pequefio o grande recién nacido para
edad gestacional y cesérea electiva o de

emergencia?.

Paridad: En mujeres nuliparas, se ha informado
ampliamente sobre el aumento del riesgo de
desarrollar PE21', La preeclampia ha sido
denominada como “enfermedad de
primiparidad”. Aunque, los efectos y mecanismos
de la asociacién de la primiparidad con la
preeclampsia no han sido claramente definidos.

Se realizd una revision sistematica de estudios

que evaluaron el efecto de la primiparidad en el
riesgo de preeclampsia y estudios (publicados
entre enero de 1966 v julio de 2005) sobre los
mecanismos subyacentes a dicha asociacion,
donde se observaron riesgo variable (1,4 a 5,5
veces) mas alto de preeclampsia en mujeres

primiparas en todos los estudios?.

Historia previa de preeclampsia: Un estudio de
cohorte prospectivo que incluyo 763,795 mujeres
con un primer parto entre 1987-2004 mostré que
el riesgo de PE fue del 4,1% en el primer
embarazo y del 1,7% en los embarazos
posteriores en general. Sin embargo, el riesgo
fue del 14,7% en el segundo embarazo para las
mujeres con antecedentes de PE en el primer
embarazo y del 31,9% para las mujeres que
habian tenido PE en los dos embarazos
anteriores. En riesgo para mujeres multiparas sin
antecedentes de preeclampsia fue de alrededor
de 1%.La conclusion de este estudio, dio que
tener preeclampsia en un embarazo es un mal
predictor de embarazos posteriores, pero un
fuerte predictor de recurrencia de preeclampsia
en futuras gestaciones?.

En un estudio “Outcomes of subsequent
pregnancy after first pregnancy with early-onset
preeclampsia” B.B van Rijin, se vio que en
general, la preeclampsia volvié a ocurrir en el
segundo embarazo en 30 mujeres (25%). Sin
embargo, 6 mujeres dieron a luz antes de las 34
semanas de gestacion (5%), 20 mujeres entre
las 34-37 semanas de gestacion (17%) y 94
mujeres después de las 37 semanas de
gestacion (78%). Cuarenta y una mujeres (34%)
tuvieron un embarazo sin incidentes. En

conclusion, los resultados del embarazo



subsiguiente después del primer embarazo con
preeclampsia de aparicion temprana son

generalmente favorables®.

Intervalo de embarazo: El periodo intergenesico
se define como el espacio de tiempo que existe
entre la culminacién de un embrazo y la
concepcion del siguiente embarazo. Con relacion
a preeclampsia-eclampsia se conocen factores
como edad y primiparidad, entre otros, sin
embargo, un periodo intergenesico de més de 10
afios se comporta igual que una nulipara,
generando 3 veces mas riesgo de tener
preeclampsia, entre otras complicaciones®'. En el
estudio “Interpregnancy interval and perinatal
outcomes across Latin America from 1990 to
2009: a large multi-country study" de LE.Mignini,
se vio que los resultados indican que los periodos
corto menores a 12 meses se asociaron con la
mortalidad neonatal y el parto prematuro, pero no
con los resultados maternos. Los intervalos mas
largos de mayor a 72 meses se asociaron con
preeclampsia,pero no con otros resultados
maternos o de descendencia. En conclusién, las
mujeres que buscan asesoramiento sobre el
espaciamiento de los nacimiento en América
Latina pueden estar seguras de que los
intervalos cortos de <12 meses y los intervalos
més largos de >24 meses son generalmente
seguros para la madre, excepto las
probabilidades de preeclampsia, que aumentan a
medida que aumenta la edad32.

Reproduccion asistida: En un estudio de
cohortes de mas de 1 millén de mujeres
embarazadas, el riesgo PE aumento en las
mujeres  expuestas a  medicamentos

hiperestrogenicos para la estimulacion ovérica,

independientemente del tipo de tecnologia de
reproduccion asistida, en comparacién con
aquellas con concepcién espontanea. Por el
contrario, el uso de farmacos de estimulacion
ovarica no hiperestrogénicos no se asoci6 con un
mayor riesgo de EP. Los altos niveles de
estrdgeno durante la implantacion pueden
provocar una placentacion alterada y una
circulacién uteroplacentaria reducida, asi como
una disminucion del numero de arterias espirales
uterinas con invasién vascular®, En la revisidn
sistematica “ Assisted reproductive technology
and pregnancy-related hypertensive
complicarions: ~ a  systematic  review’
C.Thomopoulos, seleeciono 47 estudios, donde
la evidencia general sugiere que los embarazos
orientados a tecnologia de reproduccion asistida
(TRA), especialmente técnicas de fertilizacion in
vitro, se acompafian de un mayor riesgo de
hipertension gestacional y preeclampsia, en

comparacion con los embarazos sin TRA34,

Antecedentes familiares de EP: Aunque la

mayoria de casos de PE son esporadicos, se ha
documentado una susceptibilidad familiar a la
PE. Las hijas o hermanas de mujeres con EP
tienen de 3 a 4 veces mas probabilidad de
desarrollar la afeccion que las mujeres sin

antecedentes familiaresss.

Obesidad: Se ha visto que un indice de masa
corporal alto antes del embarazo, se asocia con
mayor prevalencia de diabetes gestacional,
macrosomia,  cesarea, preeclampsia vy
hemorragia postparto. EI sobre peso o la
obesidad antes del embarazo aumenta el riesgo

de resultados adversos del embarazo3. Los



mecanismos exactos que vinculan el sobrepeso/
obesidad y la EP siguen sin estar claros. Una
teoria importante con fuerte evidencia
experimental es que la isquemia placentaria,
resultante  de la remodelacion 'y el
ensanchamiento inapropiado de las arterias
espirales maternas, estimula la liberaciéon de
factores solubles de la placenta isquémica que
causa disfuncion endotelial materna e
hipertension. La respuesta inmunitaria materna
exagerada y la inflamacion se han implicado en
cada uno de estas etapas de la cascada que
conduce a la EP .La obesidad es un estado de
inflamacién cronica de bajo grado. Como se ha
demostrado que los mecanismos
proinflamatorios median el desarrollo de la
hipertension inducida por isquemia placentaria,
es razonable suponer que estos mecanismos

estan exagerados en el estado obeso?.

Raza y etnia: La etnia puede ser también un
factor de riesgo (en comparacion con las mujeres
blancas, el riesgo de preeclampsia para ser mas
alto en las afroamericanas y mas bajo en las

asiaticas e hispanicas)®.

Comorbilidades: Hay ciertas condiciones

médicas que predisponen a las mujeres a
desarrollar PE. Estos incluyen hiperglucemia en
el embarazo (diabetes mellitus tipo 1 y tipo 2
antes del embarazo, diabetes manifiestas en el
embarazo y diabetes gestacional que requiere
tratamiento con insulina), hipertensién crénica
preexistente,  enfermedades  renales vy
enfermedades autoinmunes como el lupus
eritematoso  sistémico (LES) y sindrome

antifosfolipido (SAF). En la revision sistematica y

metaanalissi de estudios de cohorte “Clinical risk
factors for pre-eclampsia determined in early
pregnancy: systematic review and meta-analysis
of large cohort studies” E. Bartch, hubo
25.356.688 embarazos entre 92 estudios, se vio
que las mujeres con sindrome de antifosfolipidos
tenian la tasa combinada mas alta de
preeclampsia (17,3 %, intervalo de confianza del
95 %: 6,8 % a 314 %).Las que tenian
preeclampsia previa tenian el mayor riesgo
relativo combinado (8,4, 7,1 a 9)9).lLa
hipertension crénica ocupé el segundo lugar,
tanto en términos de su tasa combinada (16,0 %,
12,6 % a 19,7 %) como de riesgo relativo
combinado (51, 40 a 65 de
preeclampsia. Diabetes pre-gestacional (tasa
combinada 11,0 %, 84 % a 13,8 %; riesgo
relativo combinado 3,7, 3,1 a 4,3), indice de
masa corporal (IMC) antes del embarazo >30
(7,1 %, 6,1 % a 8,2 %; 2,8, 2,6 a 3,1), y uso de
tecnologia de reproduccion asistida (6.2%, 4.7%
a7.9%;1.8,1.6a2)%*.

Embarazo multifetal: es una condicion

obstétrica de alto riesgo por alteracidn
placentaria y los mecanismos inmunologicos
propios de la disfuncion placentaria y endotelial
genera un riesgo cercano a tres veces en
comparacién con embarazos unicos. El riesgo
aumenta al aumentar el nimero de fetos, asi lo
demuestra estudio de casos y controles del
riesgo de preeclampsia. En el cual se determind
que es mayor en embarazo triple en comparacion
con el doble. En el estudio “The rate of severe
preeclampsia is increased in triplet as compared
to twin gestations”, se vio que la tasa de

preeclampsia grave aumento significativamente



en el grupo de trillizos 12 de 53 (22,6%) en
comparacién con el grupo de gemelos 3 de 53
(5,7%)%.

Diagnéstico:

Diagnéstico de hipertension arterial: Durante

las visitas preconcepcional y de embarazo, es
necesario el control de la tension arterial en todas
las consultas, ya que la mayoria de las mujeres
estan asintomaticas inicialmente.

Se considera hipertension al registro de dos
tomas de tensiona arterial igual o mayor a 140/90
mmHg, separadas por 6 hs.

Diagnéstico de  proteinuria: Método

cuantitativo: proteinuria de 24 hs: es el método

de eleccion, dado que el grado de proteinuria
puede fluctuar ampliamente durante el
transcurso del dia, incluso en casos graves. La
proteinuria se define como la presencia de 300
mg 0 mas en una muestra de orina recolectada
durante 24 hs.

Relacién proteinuria/creatinina: Una relacion de

proteinuria/creatinina urinaria mayor a 0.19 g
proteinas/g se asocia a una excrecion urinaria de
proteinas mayor a 300 mg en orina de 24 horas
con una sensibilidad especificidad VPP Y VPN de
90-70-75y 87% respectivamente.

Método cualitativo: Tira reactiva: el extremo de la
tira se introduce 30 segundos en la orina,
recolectada (chorro medio) y se sacude
golpeandola al costado del contenedor. El
resultado luego se lee por comparacién del color
que adquiere a superficie de la tira en contacto
con la orina con la tabla de colores sobre la
etiqueta. Valores de 2+ o0 mayores se consideran

positivos para el diagndstico de proteinuria

significativa. (El diagnostico con tiras reactivas en
orina para la determinacién de proteinuria no
reemplaza a la recoleccion de orina de 24 horas,
que debera seguir siendo utilizada para el
diagndstico de preeclampsia): 1 cruz (+) es de
30-100 mg/dl, 2 cruces (++) representa del 100 a
300 mg/dl (internar y pedir laboratorio
cuantitativo), 3 cruces (+++) de 300 a 1000 mg/dl,
4 cruces (++++) es> 1000 mg/dl (4 cruces ya es
preeclampsia grave- internacion + laboratorio

+sulfato de magnesio + antihipertensivo)

Evaluacion de la paciente embaraza o
puérpera hipertensa:
*Evaluacién clinica:

Evaluacion general

-Anamnesis orientada a la patologia, evaluacion
clinica general: sensorio, tension arterial, pulso,
aparato cardiovascular y respiratorio, presencia
de edemas localizados y/o generalizados,
varices, reflejos osteotendinosos, palpacion
abdominal.

Evaluacion obstétrica: amenorrea, altura uterina,

maniobra de Leopold, MF-FCF, tono vy
contractibilidad uterina, perdidas genitales
(Sangre-liquido amnidtico), especuloscopia y
tacto vaginal segun corresponda, evaluacion
puerperal seglin se manifieste post nacimiento.
*Exadmenes complementarios: Examenes de
laboratorio: Funcion renal (Creatinina plasmatica,
uremia, uricemia, sedimento urinario)

Estudios hematoldgicos: hematocrito, recuento
de plaquetas, frotis de sangre periférica,
coagulograma-PDF-fibrinogeno.

Funcién hepatica: Enzimas hepéticas, LDH,
bilirrubina

Evaluacion cardiovascular: Electrocardiograma y



examen clinico cardioldgico.

Fondo de ojo: no es necesario realizarlo de
rutina. Se solicita en el transcurso del control
prenatal en los casos de hipertensién crénica o
en pacientes preeclampticas/eclampticas con
manifestaciones persistentes de compromiso
oftalmolégico.

Ecografia renal: en casos de alteraciones de la
funcién renal, infecciones urinarias a repeticion o
antecedentes de nefropatias.

Ecografia hepatica: realizarla en casos de
sindrome Hellp, ante presuncién clinica de
hematoma subcapsular, rotura hepatica o
hemoperitoneo por dolor en cuadrante superior
derecho del abdomen o epigastrio ylo
descompensaciéon hemodindmica.

TAC-RMN de SNC: no recomendado ante
episodio eclamptico. Solo en casos de sospecha
clinica de  complicaciones  neuroldgica
(hematoma o hemorragia cerebral), recurrencia
de convulsiones que no responder a las medidas
terapéuticas recomendadas o ceguera cortical,
especialmente post Eclampsia.

Estudio en situaciones especiales: De acuerdo a
criterios médico, ante sospecha o antecedente
de enfermedades autoinmunes, Trombofilias,

Hipertiroidismo, etc

Vigilancia de la Salud Fetal

-Conteo de movimientos fetales

-Monitoreo Fetal Anteparto: no esta demostrado
que mejore los resultados perinatales. Pero
brinda informacion del estado fetal al momento
de su realizacién.

-Ecografia  obstétrica: La restriccion  del
crecimiento intrauterino  (RCIU) ocurre en

aproximadamente 30% de las mujeres con

preeclampsia; habitualmente es de tipo
asimétrico. La reduccién del volumen del liquido
amniotico también esté asociado a insuficiencia
placentaria, y a restriccion en el crecimiento fetal,
debido a un mecanismo de redistribucién de
flujos, disminuyendo la diuresis fetal.
-Flujometria doppler: El estudio del flujo en la
arteria umbilical en los embarazos de alto riesgo
ha permitido predecir mortalidad perinatal.
Trabajos aleatorizados y controlados en
pacientes preeclampticas demostraron que la
ausencia de diastole en la arteria umbilical o el
flujo reverso de fin de diastole, se correlacionan
con hipoxia y acidosis metabdlica fetal y son
signos de mal pronéstico fetal. (3.6)

-Monitoreo fetal intraparto: es recomendable en
pacientes con preeclampsia

-Perfil biofisico: Fue descripta una correlacién
inversa entre el deterioro del Perfil Biofisico y el
aumento de la Mortalidad Perinatal (NHLBI). El
mas utilizado es el perfil biofisico modificado, que
evalua volumen de liquido amnidtico, presencia
de movimientos respiratorios fetales, asociado al
registro cardiotocografico.

Evaluacion inicial y conducta de paciente

hipertensa
> 140/90
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Prediccion de a preeclampsia:

La posibilidad de predecir que paciente sufrira
esta patologia es una constante preocupacion
para el sistema de salud. Los programas de
cribado basados en la ecografia del primer
trimestre (Semana 11 a 14) y los marcados
bioguimicos en la sangre materna, aumentan la
tasa de deteccion para dichos defectos, y la
prediccion de preeclampsia y de restriccién del
crecimiento intrauterino, principalmente causas
de morbimortalidad materna y perinatal.

Es de gran valor poder predecir que pacientes
tienen riesgo, dado que le permite al médico
identificar a las mujeres que requieren mayor
vigilancia y realizar una derivacion a tiempo para
su tratamiento.

El método mas eficaz para la deteccion de la
preeclampsia es proporcionado por el Doppler de
arteria_uterina_(aunque es un método que
alcanza una sensibilidad del 60-70% para la
deteccion de los casos de PE precoz) y la
medicién de la proteina plasmatica-A del
embarazo (PAPP-A) a las 11-13,6 semanas, en
combinacién con los antecedentes de la madre.
En PE, las resistencias en las arterias uterinas
permanecen elevadas como resultado del fallo
en la transformacion de las arterias espirales,
que impiden su adecuada reconversion en vasos
de mayor calibre y menor resistencia. A
consecuencia de ello, no se produce una
adecuada reduccién de las resistencias
vasculares en la circulacion utero-placentaria y el
aporte sanguineo a esta region se ve
comprometido. Esto condujo a la idea de que el
estudio Doppler de las arterias uterinas podria

ser Util como método de cribado de la PE*®.

Se han desarrollado otros marcadores
bioquimicos en la sangre materna, ademas de
PAPP-A y B-hCG libre, tal como en el caso de

ADAM-12, proteasa de alguna de las proteinas

vinculadas al factor de crecimiento similar a la
insulina. Este marcado incrementa su
concentracion en suero materno sostenidamente
hasta el término y su origen mas probable es el

sincitiotrofoblasto. En el articulo “ Maternal
characteristics, mean arterial pressure and
serum markers in early prediction of
preeclampsia” Sylwin.Kuc, se realizé un estudio
donde se describié el valor predictivo de la
proteina plasmatica A asociada al embarazo
(PAPP-A) del primer trimestre, la subunidad B
libre de la gonadotropina coriénica humana, y A
Disintegrin And Metalloprotease (ADAM12) para
la preeclampsia de aparicion temprana. La
conclusion fue que MAP, PAPP-A, ADAM12 y
PIGF del primer trimestre combinados con las
caracteristicas maternas y MAP son marcadores
prometedores en la evaluacion del riesgo de
EP4.

La proteina del tejido placentario 13 (PP-13) no

es detectable en las mujeres no embarazadas ni
en los varones. Se mide en el suero materno a
través de la inmunodeteccion con la técnica Elisa
durante toda la gestacidén, y se incrementa
lentamente durante su transcurso. Los niveles de
PP-13 aumentan lentamente durante el
embarazo, en el primer trimestre, se encontraron
niveles de PP-13 mas bajos de lo normal en la
restriccion del crecimiento fetal (IUGR), la
preeclampsia (PE) y particularmente en la PE
temprana (<34 semanas de festacion). En el
segundo y tercer trimestre, se encontraron

concentraciones superiores de lo normal en PE,



RCIU y parto prematuro®2.

Actualizacion en las  predicciones de

preeclampsia: La capacidad actual para predecir
preeclampsia tiene un beneficio limitado porque
ni el desarrollo del problema ni su evolucion,
desde leve a grave, pueden evitarse en la
mayoria de las pacientes; ademas, no hay
curacion excepto el parto. No obstante, la
identificacion de una mujer en riesgo, el
diagnéstico temprano y el manejo rapido y
apropiado (p-ej maduracién pulmonar con
corticosteroides, el tratamiento de la hipertension
grave, el parto temprano) pueden mejorar los
resultados maternos y también los perinatales.

No hay pruebas clinicas que permitan distinguir a
las mujeres que van a presentar preeclampsia de
aquellas que no, ademas de disefiar nuevos
enfoques para la prediccion de la preeclampsia,
los futuros estudios deberan distinguir la
capacidad de las pruebas de deteccion para
predecir la enfermedad leve frente a la grave y la

temprana frente a la tardia.

Seguimiento y manejo
PREECLAMPSIA _SIN CRITERIOS DE
GRAVEDAD: El ingreso hospitalario es

recomendable para completar el estudio iniciar y

establecer a pauta de seguimiento, aunque no es
imprescindible si el feto presenta pruebas de
bienestar fetal correctas y la paciente sigue
correctamente los controles en domicilio. El
objetivo primordial es el manejo de estas
gestantes es la deteccion precoz del fallo
organico.

MEDIDAS GENERALES: Al diagnéstico se debe

informar a la paciente sobre los sintomas

prodrémicos de eclampsia (cefalea, epigastralgia

o fotopsias) y recomendarle que consulte a
urgencia dante su aparicion. También se debe
informar la necesidad de acudir a urgencias o
consultar en caso de PAS >145-150 o PAD >95-
100

Se recomienda una restriccién de la actividad de
la gestante (reposo relativo) vy dieta
normocaldrica, normosodica y normoproteica a
no ser que otra patologia lo contraindique.

Sequimiento gestacional: Control antenatal

estricto ya que la preeclampsia es
extremadamente variables y puede empeorar
bruscamente: - Autocontrol de la presion arterial
2-3 veces por dia y control en unidad especifica
1-2 veces a la semana desde el diagnostico
-Control analitico cada 15 dias o si hay cambios
clinicos: hemograma completo, funcién renal
(creatinina, acido Urico,sodio (Na) y K (potasio)),
funcién hepética y LDH. Si no hay trombopenia
no son necesarios estudios de coagulacién
adicionales a los propios del control gestacional.
-La determinacion de proteinuria solo se realizara
al diagndstico.

-Se recomienda un control ecografico del
bienestar fetal cada 15 dias, o si hay cambio
clinico relevante, valorando el crecimiento fetal,
el liquido amnidtico y el doppler maternofetal.
TRATAMIENTO HIPOTENSOR: Los objetivos

tensionales durante el seguimiento dependerén

de la presencia 0 no de comorbilidades
asociadas. Si no hay comorbilidades, el objetivo
es mantener la PAS entre 130-150 y la PAD entre
80-100, y si existe comorbilidades el objetivo es
mantener la PAS entre 130-145 y la PAD entre
80-95. Se inicia tratamiento en aquellas
pacientes que no se les pueda realizar un control

adecuado. Se puede utilizar diferentes farmacos,



la eleccion de los cuales dependera de la
experiencia 'y de la existencia de

contraindicaciones.

*Labetalol 50-100 mg/6h.Dosis maximas de 2400
mg/dia.
*Hidralazina 25-50 mg/dia repartidas en 3-4

tomas. Dosis maxima 200 mg/dia

*Nifedipino 10 mg/6-8 hs.Nifedipino Retard 20
mg/12-24 horas

*Alfametildopa 250 mg/8 hs VO.Dosis méxima 2-
3g/dia.

El Labetalol se considera el farmaco de primera
eleccion, en este caso, ya que la alfa metildopa
se ha relacionado con un aumento de la
depresion posparto.

Finalizacion de la gestaciéon: El parto es el

tratamiento definitivo de la preeclampsia, por lo
que se recomienda la finalizacién de la gestacion
una vez que esta haya llegado a término (a las
37 semanas), en funcién del Bishop (test de
puntacién que valora el cuello uterino en el
trabajo de parto y ayuda a predecir si sera
requerida inducciéon de parto), prondstico de
parto y de la situacién. Un estudio clinico con
mas de 700 pacientes (HYPITAT,2009) demostrd
que la induccién de parto en pacientes con
preeclampsia sin criterios de gravedad a partir de
las 37 semanas reducia el riesgo de
complicaciones maternas y fetales sin aumento
en la tasa de ceséreas 4.

En la actualidad empieza a existir evidencia de
que la finalizacién a partir de la semana 34 en
estas pacientes reduce las complicaciones
maternas  sin  empeorar los  resultados

neonatales. Un ensayo clinico randomizado

con 900 pacientes con preeclampsia sin criterios
de gravedad (PHOENIX,2019) demostr6 que la
induccion de parto a partir de la semana 34
reducia el riesgo de complicaciones maternas sin
aumento de las complicaciones neonatales*. Es
por ello que, en pacientes seleccionadas en las
que se prevé un mayor riesgo de complicacién,
se plantea la finalizacion de la gestacion entre la

semana 34-37

PREECLAMPSIA CON CRITERIOS DE
GRAVEDAD:

Se establecera el diagnostico de preeclampsia

con criterios de gravedad en aquellas pacientes
que presenten al menos uno de los signos o

sintomas que se nombran a continuacion:

*Hipertension severa (PAS mayor o igual 160 o
PAD mayor o igual a 110 mmHg en dos
ocasiones separadas 6 horas con la paciente en
reposo 0 PAS 120 en dos ocasiones separadas

30 minutos)

*Insuficiencia renal (creatinina >1,2mg/dl) y
oliguria (menor o igual 500 ml en 24 horas 0 <90
ml/3h).

*Plaquetopenia (<100.000 ul)

*Insuficiencia hepatica (AST o ALT superiores a
dos veces el limite superior de referencia del
laboratorio o alteracion de las pruebas de

coagulacion)

*LDH superior a dos veces el limite superior de

referencia del laboratorio.
*Presencia de dolor epigastrico/vomitos

*Signos y sintomas de edema agudo de pulmén



*Sintomatologia neuroldgica: cefalea persistente
que no responde a analgesia, alteraciones

visuales, ictus, clonus.

En estos casos se debe realizar un ingreso
hospitalario para control maternofetal estricto e
inicio de tratamiento hipotensor y de prevencidn
de las convulsiones.

Ya se ha nombrado anteriormente que el
tratamiento definitivo de la preeclampsia es la
finalizacion del embarazo, pero dependiendo de
la edad gestacion podria intentarse una actitud
expectante consistente en la vigilancia intensiva
maternofetal solo si se garantiza un control

maternofetal estrecho.

VALORACION DE LA NECESIDAD DE
TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LA HTA
El tratamiento de la HTA severa (PA >160/110)

es el objetivo prioritario en la preeclampsia grave,

siendo dptimo conseguir una PAS entre 140-155
y una PAD entre 90-105 con la minima dosis
eficaz posible. Es importante evitar descensos
bruscos de la presion arterial por el riesgo de
hipoperfusion placentaria con la consiguiente
repercusion fetal. Se puede utilizar diferentes
farmacos, la eleccién de los cuales depende de
la experiencia y de la existencia de
contraindicaciones. Los farmacos de primera
eleccion seria el Labetalol por via endovenosa.

-Labetalol  (fa&rmaco  alfabetabloqueante)
PRIMERA ELECCION. -Posologia: iniciar la
medicacién con un bolo endovenoso lento (1-2
minutos) de 20 mg. Repetir en 20 minutos si no
se controla la PA doblando la dosis (No
sobrepasar los 200 mg). Seguir con perfusion

continua (dosis comprendida entre 50- 400

mg/6h), Si la PA no se controla se puede doblar
la perfusidn cada 15 minutos, hasta llegar a una
dosis méxima de 600 mg/6h,aunque con dosis
>300 mg/6h se aconseja asociar nifedipino antes
de aumentar la perfusion de labetalol -Dosis
maxima diaria: 2400 mg =600 mg/6h -Efectos
secundarios: bradicardia fetal. En prematuros se
ha de alejar el maximo posible del nacimiento -
Contraindicaciones:  insuficiencia  cardiaca
congestiva,  bradicardia  maternas, <60

latidos/minuto y asma.

-Nifedipino (farmaco antagonista del calcio).
Posologia: dosis inicial 10 mg via oral (Se puede
repetir en 30 minutos). Dosis de mantenimiento:
10-20 mg/6-8hs -Dosis maxima diaria:60 mg -
Contraindicada la via sublingual por el riesgo de
hipotension  severa -Efectos  secundarios:
cefalea, rubor, taquicardia y edemas. -
Contraindicaciones relativa en pacientes con
estenosis intestinal (posibilidad de clinica

obstructiva)

-Hidralazina  (farmaco  vasodilatador). -
Posologia: iniciar la medicacion en bolos
endovenoso lento (1-2 minutos) de 5 mg. Se
pueden repetir un maximo de 4 bolos en
intervalos de 20 minutos. Continuar perfusién de
3-7 mg/h endovenosa. -Dosis maxima diaria:200

mg -Efectos secundarios: taquicardia materna y

cefalea  -Contraindicaciones: taquicardia,
enfermedad coronaria y cardiopatia.
-Nitroprusiato sédico. -Posologia:

0.25mcg/kg/min  aumentando la dosis 0.25
mcg/kg/min cada 5 minutos si precisa (dosis
maxima 10 mcg/kg/min) -Solo indicado si fracasa
los otros tratamientos, ya que es fetotdxico por

acumulo de cianida si se utiliza mas de 4 horas.



Por lo tanto, se trata de un agente de Ultimo
recurso para el control urgente de la HTA severa

y refractaria y un maximo de 4 horas.

VALORACION DE LA NECESIDAD DE
PREVENCION FARMACOLOGICA DE LAS
CONVULSIONES:

Con respecto a la prevencion de las

convulsiones, el farmaco de eleccion es el sulfato
de magnesio (S04MG) y esta indicado en los
casos de preeclampsia con criterios de severidad
para prevenir la progresion de preeclampsia.

Acciones del Sulfato de Magnesio: El del sulfato

de magnesio sobre el control de las convulsiones
eclampticas puede ser, a través de su papel
como bloqueador de los receptores N-metil
aspartato (NMDA) en el cerebro. Estos
receptores NMDA son activados en respuesta a
la asfixia, aumentando el flujo de calcio hacia las
neuronas causando la injuria celular. El
magnesio podria bloquear estos receptores. Esta
droga, ademas, produce vasodilatadora con la
subsiguiente reduccion de la isquemia cerebral,
por relajacion del musculo liso vascular. Este
efecto también se observa en la vasculatura
periférica, generando disminucidn de la tensiona
arterial leve y en el utero con disminucién del

tono uterino.

Efectos adversos del Sulfato de Magnesio:

Maternos: disminucion o abolicién de reflejos

osteotendinosos, tuforadas, hipotension,
depresion respiratoria hasta el paro respiratorio,

bloqueo A-V, bradicardia hasta el paro.

Fetales: disminucion de la variabilidad de la

frecuencia cardiaca fetal a corto plazo, en el

registro cardiotocografico, sin relevancia clinica.
No se asocid a depresion farmacologica del
neonato ni con modificaciones del puntaje de

Apgar.

Administracion de Sulfato de Magnesio:
ESQUEMA ENDOVENOSO: Es el

universalmente recomendado

*Ataque: Comenzar con 5 g de Sulfato de
Magnesio (4 ampollas de 5 ml 6 2 ampollas de 10
ml al 25%) en 10 cc Dextrosa 5%, en bolo
endovenoso lento, a pasar en10-15 minutos.
*Mantenimiento: Continuar con un goteo de 20 g
de sulfato de magnesio (16 ampollas de 5 ml u 8
ampollas de 10 ml al 25%) en 500cc Sol Dextrosa
al 5% o Ringer, a 7 gotas/minuto o 21
microgotas/minuto, si bien, por razones de
seguridad, se recomienda uso de bomba de
infusion continua, a 21 micro gotas por minuto (1

gramo / hora)

*Duracion del tratamiento: 24 hs, en el embarazo
0 puerperio. Si se presenta recurrencia de
convulsiones se debe repetir el bolo endovenoso
diluido de 2,5 a 5g de Sulfato de Magnesio.

* ESQUEMA INTRAMUSCULAR: Debido a que
la inyeccién de Sulfato de Magnesio por via
intramuscular resulta muy dolorosa, solo se
utilizara en casos donde no exista la posibilidad
de colocar una venoclisis en caso de recibir a una
paciente embarazada o puérpera con signos-
sintomatologia de irritacién neurosensorial, en
episodio convulsivo o post-convulsivo, en nivel
de atencién primaria, para administrar bolo de
sulfato de magnesio y dosis de mantenimiento,
mientras se logre el traslado urgente a nivel de

mayor complejidad. La dosis intramuscular es de



10 gramos, a ser aplicada 5 gramos en cada

region glutea.

Intoxicacion por Sulfato de Magnesio: Ante
sospecha de intoxicacion, donde se presente,
disminucién de frecuencia respiratoria, depresion
respiratoria, paro respiratorio, bradicardia o paro
cardiaco: Gluconato de Calcio es el antidoto y se

administra 1 g IV lento (1 ampolla)

Durante la administracién de Sulfato de

Magnesio se deberd realizar los siguientes

controles:

-Reflejo rotuliano: debe estar presente
-Frecuencia respiratoria;> 14
respiraciones/minuto

-Diuresis:> 25-30 ml/hora

-Es aconsejable, el control de la saturacion de

oxigeno mediante pulsioximetria.

CONTROL MATERNO:

-Monitorizacién hemodinamica: se recomienda

realizar un control de la PA cada 5-10 minutos
hasta la  estabilizacion  del  cuadro.
Posteriormente se puede espaciar el control y
realizarlo de manera horaria. En caso de
inestabilidad hemodinamica o necesidad de
tomas repetidas de muestras de sangre arterial
se realizara una monitorizacién de la presion
arterial invasiva.

-Monitorizacion  respiratoria:  se  realizara
mediante saturacion arterial de oxigeno y
frecuencia respiratoria En caso de insuficiencia
respiratoria es necesario solicitar prueba de
imagen (radiografia de térax o ecografia
pulmonar), gasometria arterial e inicio de
oxigenoterapia. Si la paciente persiste con
insuficiencia respiratoria sera necesario soporte

ventilatorio; la eleccién entre ventilaciébn no

invasiva (VNI) o ventilacion invasiva con
intubacion endotraqueal (IOT) dependera de la
severidad de la insuficiencia ventilatoria. La VNI
tiene su principal indicacion en aquellas
situaciones que son répidamente reversibles y
que necesitan soporte ventilatorio durante un
corto periodo de tiempo

-Control de diuresis: se recomienda realizacién
de peso y balance hidrico diario y control de
diuresis  horaria  (con  sondaje vesical
permanente). El objetivo minimo es mantener
una diuresis de mas de 30 ml/h. No esta
recomendada la reposicion volémica para
aumentar el volumen plasmatico ni tratar la
oliguria en pacientes con funcion renal correcta y
valores normales de creatinina. Los diuréticos
deben evitarse, solo estan indicados si existe una
oligoanuria persistente (<90 ml/3h a pesar de
fluidoterapia correcta), edad aguda de pulmén,
edema cerebral o indicacién por cardiopatia o
nefropatia: y se usaran preferentemente
diuréticos de asa (por ejemplo, furosemida)
-Fluidoterapia: la fluidoterapia se individualizara
en todos los casos, teniendo en cuenta la ingesta
oral de liquidos, las aportaciones de las
soluciones de farmacos, presencia de edemas,
sintomas respiratorias, insuficiencia renal. El
objetivo sera mantener un balance hidrico neutro
y unas entradas entre 2.5-3 L/dia.

-Control analitico diario o antes si hay cambios
clinicos. Se incluird hemograma completo,
funcion renal y hepética, LDH coagulacion.

-Se realizara profilaxis de la enfermedad
tromboembdlica con heparina de bajo peso
molecular (HBPM) si coexisten otros factores de

riesgo trombdticos.



CONTROL FETAL:

Al diagnostico debe hacerse una exploracion

obstétrica  general, incluyendo  registro
cardiotocogréfico (RCTG) y ecografia para
valoraciéon de peso fetal estimado y Doppler.
Posteriormente se realizara un control de
bienestar diario con RCTG, teniendo en cuenta
que la variabilidad no es valorable en presencia
de tratamiento con SO4MG y ecografia con
evaluacién Doppler en funcion de los hallazgos
(cada 2-3 dias). En caso de RCIU en estadios
avanzados, el control sera diario.

-La maduracién pulmonar fetal con corticoides
esta indicada entre las 24-34° semanadas de
gestacion.

FINALIZACION DE LA GESTACION: El parto es

el tratamiento definitivo para la preeclampsia, por

lo que siempre esta indicado en una
preeclampsia con criterios de severidad por
encima de las 34 semanas de gestacion, ya que
se encuentra en un rango de prematuridad
moderada. Pero el parto puede no ser adecuado
para el feto pretérmino, porque la prematuridad
es una causa muy importante de morbimortalidad
perinatal.

La finalizacion de la gestacion, por lo tanto, se
realizara teniendo una cuenta la edad gestacion.
En entorno donde se puede asegurar un
adecuado control maternofetal se recomendaria:
-En gestaciones de menos de 24 semanas se
debera valorar la finalizacién por indicaciones
materna dado el mal prondstico de la gestacion y
el riesgo de complicaciones maternas.

-En gestaciones entre 24-33° semanas se optara
por una conducta expectante siempre que el
estado materno y fetal lo permita y que se puede

asegurar un correcto control. En medios donde

nos e puede asegurar un estrecho control
materno fetal esta justificada la finalizacion por
encima de las 28 semanas.

-En gestaciones mayor o igual a 34 semanas se
recomienda finalizacion de la gestacion, previa
maduracion pulmonar con corticoides si precisa.
En pacientes seleccionadas, en las que
prevemos un mayor riesgo de complicaciones, se
podria plantear la finalizacién electiva y a partir
de la semana 32 debido al alto riesgo de
complicaciones y finalizacién urgente que
presentan estas gestantes durante la conducta
expectante.

Se debe tener en cuenta, ademas, si existen o no

criterio de finalizacién inmediata, independiente

de la edad gestacional, que nos indicarian la
finalizacion inmediata de la gestacion ya que
implican un elevado riesgo materno. Son los
siguientes:

*Hipertension grave incontrolable
farmacoldgicamente ( a pesar de la combinacién
de 2 farmacos hipotensiones a dosis maxima)
*Prodromos de eclampsia persistente que no
ceden con la instauracién de tratamiento con
SO4MG como hiperreflexia con clonus, cefalea
intensa que no responde a analgesia,
alteraciones visuales, estupor, epigastralgia,
dolor en hipocondrio derecho, nauseas o vomitos
persistente.

*Signos de pérdida de bienestar fetal
*Afectacién organiza materna  progresiva:
deterioro de la funcién renal, oligoanuria
persistente, deterioro de la funcion hepatica o
plaguetopenia progresiva

*Aparicion de complicaciones maternas graves:
hemorragia cerebral, edema pulmonar que no

responda al tratamiento, rotura hepética,



desprendimiento de placenta.

La finalizacidn de la gestacidn se ha de hacer de
forma coordinada con los servicios de anestesia
y neonatologia para optimizar el manejo
maternofetal. La via de parto preferible es la
vaginal, siempre que no comporte inducciones
larga de mas de 24 horas. Si hay un RCIU
asociado actuar en funcién del estadio fetal.
CONTROL POSPARTO DE LA
PREECLAMPSIA _CON _ CRITERIOS DE
GRAVEDAD

Dada la gravedad de la enfermedad es preciso

un control exhaustico materno durante las
primeras 24-48 horas. Se realizara un balance
hidrico durante las primeras 24-48 horas. Se
realizara un balance hidrico estricto vy
monitorizacién de la saturaciéon de oxigeno, ya
que es el periodo de maximo riesgo de edema
agudo de pulmén. En el posparto inmediato se ha
de ser mas tolerante con la oliguria y no se
requiere tratamiento diurético por encima de
60ml/3h mientras la funcion renal sea normal.

El tratamiento con sulfato de magnesio se
mantendra un minimo de 24-48 horas posparto y
siempre que persista la clinica prodrémica de
eclampsia. Se valorara cambio de tratamiento
hipotensor endovenoso a via oral durante las 24-
48 horas posparto si la paciente esta
hemodinamicamente estable y no presenta
sintomas prodromico de eclampsia. Las dosis
necesarias son las mismas o superiores a las
administradas por via endovenosa.

Es fundamental valorar nuevamente la
necesidad de profilaxis de enfermedad
tromboembolica con HBPM. Que esta indicada

siempre en el caso de cesarea y cuando haya un

factor asociado al riesgo trombético en el parto
vaginal. Si se inicia el tratamiento debe ser al
menos 4 horas después de la retirada del catéter
peridural.

Hay que tener en cuenta que la utilizacién de
farmacos ergéticos esta contraindicada. En caso
de hemorragia posparto se puede utilizar
oxitocina, carboprost 0 misoprostol y en caso de
inhibicion de la lactancia materna se debe utilizar
medidas fisicas. También deben evitarse en la
medida de lo posible el uso de antiinflamatorios
no esteroideos durante el  puerperio,
especialmente en pacientes con HTA mal
controlada,  oliguria, insuficiencia  renal,
coagulopatia o trombocitopenia.

Debemos tener en cuenta que es habitual un
incremente de la presién arterial a partir del tercer
dia posparto, por lo que puede ser necesario
ajustar la medicacién oral para cifras de PA
inferiores a 160/110 antes del alta. La
alfametildopa estda asociada a depresion
posparto y se recomienda su sustitucién por otro
hipotensor a las 48 horas del posparto. Un
farmaco de primera linea es el labetalol oral, que
durante el puerperio se puede aumentar hasta
1200 mg/24h sin aumentar de manera relevante
sus efectos secundarios mas frecuentes: fatiga,
cefalea, insomnio. Por encima de estos
requerimientos, se optard por combinar el
labetalol con otro farmaco de segunda linea. Los
farmacos mas eficaces en termino de
dosificacion y de efectos secundarios son:
inhibidores de la enzima conversora de la
angiotensina (Enalapril 5 mg/24 horas y subir a
10-20 mg/24h si es necesario), aunque estan
contraindicado en caso de lactancia en

prematuros de menos de 32 semanas; o



bloqueantes del calcio.

Como se nombré anteriormente, esta indicada la
suspension del tratamiento con SO4MG a las 24-
48 horas posparto; sin embargo, en casos de
hipertension severa refractaria al tratamiento con
dos farmacos a dosis plenas, prodromos de
eclampsia (hiperreflexia con clonus, cefalea
intensa, alteraciones visuales, epigastralgias,
dolor en hipocondrio derecho o vomitos) o
empeoramiento de signos de enfermedad
endotelial (hemolisis, funcion hepética o renal o
plaquetopenia) puede estar indicado reiniciar el

tratamiento.

ECLAMPSIA: La eclampsia es la aparicion de un
cuadro convulsivo o coma en el curso de la
preeclampsia no atribuible a otras causas. En un
gran porcentaje se dan en gestantes pretermino
y otro gran porcentaje se dard anteparto, en
menos porcentaje intraparto y posparto (en el 9%
de los casos posparto ocurre en la primera

semana).

Habitualmente se presenta en una gestante
diagnosticada de preeclampsia y frecuentemente
va precedida de sintomatologia prodrémica,
aunque un 20-25% de los casos cursar con una
minima elevacién de las cifras de PA y sin
proteinuria. Por ello, la presencia de
convulsiones 0 coma en una gestante obliga
siempre a descartar lo antes posible una
preeclampsia y se orienta como tal hasta que se
demuestre otra causa. Siempre debe realizar el
diagnéstico diferencial con otros procesos que
puedan ser los causantes.

En la eclampsia siempre esta indicada la

finalizacion de la gestacion, independiente de la
edad gestacional, previa estabilizacion
hemodinamica y neurolégica de la paciente. En
este caso, a diferencia de la preeclampsia sin
criterios de severidad, no se recomienda la
conducta expectante dada la imposibilidad de
prevenir con seguridad absoluta la aparicién de
nuevas convulsiones, y ademas, puede dar lugar
a otras complicaciones tales como el desarrollo
de secuelas neurolégicas o la muerte materna.
En caso de que la recuperacion del nivel de
conciencia posterior a las convulsiones no sea la
adecuada o exista focalidad neurolégica estara
indicada la realizacion de una prueba de
neuroimagen.

Los objetivos inmediatos del tratamiento son:
Soporte de las funciones vitales, asegurando la
via aérea

-Control de las convulsiones y prevencion de las
recurrencias

-Control de la HTA manteniendo cifras
tensionales en un rango seguro

-Valoracion del estado maternofetal y

monitorizacion estricta.

El SO4MG es el tratamiento anticonvulsivante de
eleccion® |, ya que ha demostrado ser mas
efectivo que otros farmacos como la fenitoina o
el diazepam, siendo también efectivo en la
prevencion de nuevas crisis convulsivas. El
tratamiento antihipertensivo utilizado sera el
mismo que en los casos de preeclampsia con

criterios de gravedad.

SINDROME DE HELLP:

El sindrome de Hellp se considera una forma

especial de preeclampsia con criterios de



gravedad. Se trata de un sindrome caracterizado
por la presencia de hemodlisis, elevacién de las
enzimas hepaticas y recuento plaquetar bajo.
Ante una alteracion analitica compatible con
sindrome de HELLP se debe hacer diagnostico
diferencia con: higado graso agudo del
embarazo- sindrome urémico hemolitico en
adulto- sindrome antifosfolipidico- crisis lUpica
aguda- anemia magaloblastica aguda- purpura
trombética tombocitopénica o autoinmune. La
valoracion inicial y los controles posteriores a
realizar son los mismos que en los casos de
preeclampsia con criterios de gravedad
(profilaxis de las convulsiones con SO4MG,
fratamiento de la hipertension  severa,
fluidoterapia y control del bienestar fetal)

Si no existen criterios de finalizacién inmediata,
se optara por una conducta expectante en
aquellas gestaciones menores a 28 semanas. En
medios donde se puede garantizar un control
materno adecuado seria razonable diferir la
finalizacién hasta las 32 semanas, previa
maduracion pulmonar fetal si precisa.

Una de las medidas terapéuticas mas estudiadas
y al mismo tiempo la mas controvertida, ha sido
el tratamiento con corticosteroides. Tanto la
dexametasona como la betametasona atraviesan
la barrera placentaria, por lo que serian los de
eleccion si es precisa la maduracion pulmonar
fetal. La revisién sistematica disponible en la
Libreria Cochrane, realizada por Woudstra en
2010, demostré que las pacientes que recibieron
esteroides mostraron una mejora en el recuento
plaquetario, particularmente mayor en las
pacientes que recibieron dexametasona que en
las pacientes que recibieron betametasona“. Si

es necesario la maduracién pulmonar fetal, se

recomienda utilizar dexametasona. Dado que la
dexametasona como la betametasona puede
tener efectos adversos en el feto cuando se
utilizan a dosis elevadas, cuando se quiera
administrar tratamiento con corticosteroides y no
esta indicada la maduracién pulmonar fetal se
recomienda el uso de metilprednisolona.

La transfusién de plaquetas solo esta indicado
inmediatamente antes del parto si plaquetas
<40.000/ ul en caso de cesarea, 0 si las
plaquetas <20.000/ pl en caso de parto vaginal y
en las primeras 24 horas posparto si hay clinica

de sangrado.

CONDUCTA CLINICA AL ALTA MEDICA: En

estas pacientes es importante la valoracién de la

necesidad de tratamiento hipotensor al alta 0 en
el puerperio, ya que en la mayoria de casos las
cifras de PA se normalizan durante los primero
dias de puerperio, aunque en las formas graves
puede tardar hasta 2-4 semanas. Si la paciente
requiere de tratamiento hipotensor durante el
puerperio se aconseja el control tensional
ambulatorio 2-3 veces por semana y reduccién
de las dosis de manera paulatina si mantiene
cifras tensionales correctas.

A las 6-8 semanas posparto se recomienda un
control analitico que incluya perfil hepético, renal
y proteinuria para reevaluacion y clasificacién
definitiva del cuadro, en ocasiones es necesario
realizar otro control a las 12 semanas posparto
para ello. En caso de persistencia de la HTA,
proteinuria 'y ofras alteraciones analiticas
transcurrido este periodo, se debe sospechar una
alteracion subyacente y llevar a cabo las pruebas
necesarias para llegar a un correcto diagndstico.

El estudio de trombofilias no esta indicado de



manera rutinaria en todos los casos, por lo
general se recomienda en aquellos casos de
preeclampsia de inicio precoz, desprendimiento
prematuro de placenta normoinserta (DPPNI) o
en casos de preeclampsia recurrente.

Tenemos que informar a las pacientes con
antecedentes de preeclampsia que tienen un
mayor riesgo de desarrollar HTA crénica y
enfermedad cardiovasculares (aproximadamente
por 2 hasta 3 veces respecto a la poblacion
general), por lo que se han de fomentar habitos

de vida saludable.

PREVENCION:

*Suplementacion de calcio: la suplementacion

con 15 gldia de calcio no previene la
preeclampsia pero reduciria su severidad. La
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) ha
recomendado indicar un complemento con calcio
a las mujeres embarazadas, especialmente para
la poblacién de alto riesgo, combinada con una
dieta con bajo contenido de calcio #7.

*Aspirina en bajas dosis: 75 a 150 mg/dia: En la

revision sistematica “Aspirin Use to Prevent
Preeclampsia and Related Morbidity and
Mortality [Internet] realizado en septiembre de
2021 se concluy6 que el uso de aspirina durante
el embarazo para personas con mayor riesgo de
preeclampsia produjo de manera constante
efectos beneficios sobre la mortalidad perinatal,
el parto prematuro, la restriccién del crecimiento
fetal y el diagnostico de preeclampsia®. El
seguimiento de los nifios a 2 afios ha demostrado
que el uso de Aspirina es seguro durante el

embarazo 37.

Materiales y métodos

En el presente estudio se realizd una
investigacion de tipo observacional,
retrospectivo, de tipo analitico y de corte
transversal; en el hospital zonal general de
Agudos “Dr.Isidoro Iriarte” desde el periodo
comprendido entre el 1 de enero del afio 2021 al
31 de diciembre del 2021, en el presente se
incluyeron  mujeres  embarazadas  que
presentaron trastornos hipertensivos en el
periodo antes descripto. Se pudieron recolectar
los datos a través de las historias clinicas y actas
de nacimiento. De los 1230 partos ocurridos en
el periodo de investigacion, 45 corresponden a
mujeres que presentaron trastornos
hipertensivos, se excluyeron historias clinicas
con datos incompletos, pacientes atendidas
fuera del periodo de estudio. Las variables
estudiadas de la madre gestante fueron edad,
indice de masa corporal (IMC), antecedentes
personales y familiares de hipertensién arterial,
los antecedentes gineco-obstetricos (partos-
gestas-abortos-cesareas), nivel educativo, etnia,
estado civil, procedencia y por ultimo, las

complicaciones que se presentaron.

Las variables del recién nacido fueron: peso del
recién nacido, Apgar de 1 minuto y 5 minutos,
edad gestacional, controles prenatales, via de
terminacion de la gestacion, sexo del recién
nacido, y cuél fue la edad gestacional de primer

control.

Los resultados se expresaron en tablas y

graficos.



Resultados:

INCIDENCIA DE TRATORNOS
HIPERTENSIVOS
N* %
Sin THE 1185 96,34
Con THE 45 3,66
TOTAL 1230 100

Tabla 1. Pacientes que presentaron trastorno
hipertensivo del total de partos en el periodo

mencionado.
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Grafico 1. Distribucion de trastornos

hipertensivos en gestantes atendidas en la
maternidad Iriarte en el periodo 01 de enero al 31
de diciembre de 2021.
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Grafico 2. Distribucion por edad de las gestantes
que presentaron trastornos hipertensivos
atendidas en la Maternidad Iriarte en el periodo
01 de enero al 31 de diciembre de 2021.
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Grafico 3. Distribucion del estado nutricional de
las gestantes que presentaron trastornos
hipertensivos, atendidas en la Maternidad Iriarte
en el periodo 01 de enero al 31 de diciembre de
2021.
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Grafico 4. Distribucion de antecedentes
familiares de las mujeres gestantes que
presentaron trastornos hipertensivo, atendidas
en la Maternidad Iriarte en el periodo 01 de enero
al 31 de diciembre de 2021.

ANTECEDENTE DE HIPERTENSION
FAMILIAR
N° %
Sl 23 51,11
NO 22 48,89
45 100




Tabla 2. Presencia de antecedente familiares de
hipertension  arterial en gestantes que
presentaron trastorno hipertensivo atendidas en
la Maternidad Iriarte en el periodo 01 de enero al
31 de diciembre del 2021.
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Grafico 5. Distribucion de antecedentes
personales de las mujeres gestantes que
presentaron trastorno hipertensivo atendidas en
la Maternidad Iriarte en el periodo 01 de enero al
31 de diciembre de 2021.

ANTECEDEMTES PERSOMNALES DE HIPERTENSION

N® %
Sl 15 33,33
NO 30 66,67
45 100

Tabla 3. Representacion de presencia o
ausencia de antecedentes personales de
Hipertension Arterial en mujeres gestantes que
presentaron trastorno hipertensiva atendida en
Maternidad Iriarte en el periodo 01 de enero al 31

de diciembre.
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Grafico 6. Distribucion segun el nivel de estudio
de las mujeres gestantes con trastorno
hipertensivo atendidas en la Maternidad Iriarte en
el periodo 01 de enero al 31 de diciembre del
2021.
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Grafico 7. Estado civil de mujeres que
presentaron trastorno hipertensivo atendidas en
la Maternidad Iriarte en el periodo 01 de enero al
31 de diciembre del 2021.

procedencia
n° %
urbana 45 100,00
Rural 0 0,00
Total 45 100

Tabla 4. Distribucién de procedencia de las
mujeres gestantes con THE atendidas en la
Maternidad Iriarte atendidas en el periodo 01 de
enero al 31 de diciembre del 2021.
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Grafico 8. Distribucién por etnia de las mujeres
gestantes con trastorno hipertensivo atendidas
en la Maternidad Iriarte en el periodo 01 de enero
al 31 de diciembre del 2021.

PRESENCIA DE SIGNOS
N° %
S 11 24,44
NO 34 75,56
Total 45 100

Tabla 5. Presencia o ausencia de signos de

eclampsismo.
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33%

Grafico 9. Distribucién segun antecedentes de
gestas en mujeres con THE atendidas en la
Maternidad Iriarte en el periodo 01 de enero al 31
de diciembre del 2021.
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Grafico 10. Distribucién segun la cantidad de
partos que presento anteriormente las mujeres
gestantes que presentaron THE atendidas en la
Maternidad Iriarte en el periodo 01 de enero al 31
de diciembre de 2021.
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Grafico 11. Distribucién segun los antecedentes
de cesareas previas en mujeres gestantes que
presentaron THE atendidas en Maternidad Iriarte
en el periodo 01 de enero al 31 de diciembre
2021.
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Grafico 12. Distribucion segun antecedentes de

abortos previos en mujeres que presentaron THE
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atendidas en la Maternidad Iriarte en el periodo
01 de enero al 31 de diciembre de 2021.
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Grafico 13. Distribucién seglin complicaciones.
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Grafico 14. Distribucion por edad gestacion de
los recién nacidos (RN) de madres que

presentaron THE.
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Grafico 15. Distribucion segun el peso de los
recién nacidos independiente de la edad
gestacional en mujeres que presentaron THE.
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Grafico 16. Distribucion segun peso del RN a

término.
Sexo del feto
n° %
Masculino 27 58,70
Femenino 19 41,30
Total 46 100,00

Tabla 6. Distribucion segun sexo de los recién

nacidos.
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Grafico 17.Distribucion segun Apgar 1°minuto

de los recién nacidos.
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Grafico 18. Distribucidén segun Apgar 5°minuto

de los recién nacidos.



controles prenatales

n° | %
Suficiente >=5 38 84,44
Insuficiente 0 a 4 7 15,56
TOTAL 45 100

Tabla 7. Distribucion segun controles prenatales

previos.

EDAD GESTACIONAL DE PRIMERA
CONSULTA

Primer
trimestre (1-13
semanas)
51%

Grafico 19. Distribucion segun la edad gestacion

de primera consulta al médico.

Via de terminacion

n* %
cesarea 35 77,78
parto eutocico 10 22,22
total 45 100

Tabla 8. Distribucion segun la via de terminacion

de la gestacion.
Andlisis y discusion de resultados:

En la Maternidad Iriarte en el servicio de
obstetricia, se realizo el estudio de las pacientes
atendidas en el afio 2021 con diagnéstico de
trastorno hipertensivo en el embarazo (THE), lo
primero que se evalu6 fue la incidencia de estos
trastornos en relacion a los partos realizados en
ese afio, donde se vio que el 3,6% de total de
partos (1230) presentaron algun trastorno
hipertensivo del embarazo Tabla 1, a partir de

esto se observd que el grupo de pacientes que

presentaron dichos trastornos, fueron las
pacientes adultas entre 26 a 34 afios , de las
cuales representaron el 37,78% de las pacientes
que fueron estudiadas. Se vio una diferencia con
respecto a las edades extremas, que segun la
literatura son el grupo que se encuentra mas
susceptible a desarrollar estos trastornos, en
esta investigacion 3 pacientes (6,67%) fueron
menor a 18 afios y 14 (31,11%) fueron mujeres
mayores o iguales a 35. Las mujeres entre 18 y
25 afios fueron 11 pacientes (24,44%). Grafico
2

A partir de los 45 casos de trastornos
hipertensivos, en funcién a determinadas
variables, se han elaborado diferentes gréaficos
que arrojan los siguientes resultados: del total de
casos, 16 (35,56%) casos presentaron
preeclampsia grave, 1 (2,22%) caso presento
preeclampsia leve, 4 (8,89%) fueron por
hipertension crénica, 2 (4,44%) casos fueron
eclampsia, 20 (44,44%) fueron por hipertension
gestacional, y 2 (4,44%) casos fueron por

preeclampsia sobreimpuesta. (Grafico 1)

Se pudo observar el indice de masa corporal
(IMC) de las pacientes que presentaron THE,
donde el 13 pacientes (28,89%) presentaron un
IMC normal (18.5-24.9),11 (24,44%) presentaron
sobrepeso, 9 (20,22%) presentaron obesidad
grado | (30-34.9), 7 pacientes (15,56%)
presentaron obesidad grado Il (35-39.9) y 5
pacientes (11,11%) obesidad grado IIl (mas de
40). (Grafico 3)

Se evalud ademas, si presentaban antecedentes
personales, y los resultados fueron: 23 (41,07%)
presentaron  antecedentes  familiares  de

hipertension arterial, 18 (32,14%) presentaron



antecedentes de Diabetes, 1 (1,79%) presento
antecedentes de afectacion cardiaca, 1 (1,79%)
presento otras patologias y 13 (23,21%)
gestantes no  presentaron  antecedentes

familiares.(Grafico 4)

También se pudo determinar el porcentaje de
gestantes que presentaron  antecedente
familiares, solamente de Hipertension Arterial,
los resultados fueron: 23 casos (51,11%) que SI,
y 22 casos (48,89%) que NO.(Tabla 2)

Ademés de conocer los antecedentes familiares,
se evaluaron los antecedentes personales de las
mujeres gestantes que presentaron THE, los
resultados fueron: 5,77% (3 caso) presento
antecedentes personales de Diabetes, 13,46% (7
casos) presento Hipertension Arterial, 17,31% (9
casos) presentaron trastorno hipertensivo en
embarazo previo, 1,92% (1 caso) presento
hipotiroidismo, 1,92% (1 caso) presento
hepatopatia, 1,92% (1 caso) epilepsia, , 1,92% (1
caso) HIV (virus de la inmunodeficiencia
humana), 1,92% (1 caso) presento como
antecedente personal Lupus, 1,92% (1 caso)
embarazo molar anterior, 3,85% (2 casos)
presentaron sifilis, 1,92% (1 caso) presento
antecedente de Tuberculosis (TBC), y por ultimo
46,15% (24 casos) no presentaron antecedentes

personales. (Grafico 5)

Se realizd la comparacion de las mujeres
gestantes que tenian antecedentes personales
de hipertension (33,33%) con las mujeres
gestantes que no presentaban antecedentes de
HTA (66,67%). (Tabla 3)

Se observé el grado de instruccién educativa que

presentan las gestantes con trastornos

hipertensivos, los resultados fueron: 5 (11,11%)
casos presentaron la primaria completa, 4
(8,89%) presentaron primaria incompleta, 21
(46,67%) completaron el nivel secundario, 13
(28,89%) no finalizaron el estudio secundario, y
solo 2 (4,44%) estan en una carrera universitaria
actualmente. El grado de escolaridad de las
pacientes es muy importante ya que a través de
este  se pueden  prevenir  diversas
complicaciones, con solo acudir a los servicios de
salud para monitoreo de los embarazos,
cumpliendo con los controles prenatales.
(Grafico 6).

Se evalla el estado civil de las mujeres con THE,
los resultados fueron: 5 (11,11%) casos fueron
mujeres casadas, 32 (71,11%) unién estable y 8
(17,78%) solteras. (Grafico 7)

Ademas se vio la procedencia de las gestantes,
donde se observo en esta investigacion que el

100% fueron de zona urbana. (Tabla 4)

Se pudo evaluar con los datos obtenidos, la etnia
de las gestantes, donde los datos fueron que: 43
(95,56%) de los casos fueron de etnia blanca, 2
(4,44%) de los casos fueron mestizas, la etnia
indigena e negra fueron 0 casos (0,00%).
(Grafico 8)

Se obtuvo los casos donde se presentaron
signos de eclampsismo (acuferos, cefalea,
epigastralgia, vision borrosa, edemas) fueron: 11
casos (24,44%) pacientes presentaron signos, y
34 casos (75,56%) no presentaron. (Tabla 5)

Por Ultimo se evaluaron los antecedentes gineco-
obstetricos de las pacientes tanto las gestas,
partos, cesareas y aborto. De los datos

obtenidos, se observd en antecedentes de



gestas: 9 casos (20,00%) presentaron solo una
gesta, 8 casos (17,78%) presentaron dos gestas,
15 casos (33,33%) presentaron tres gestas, y 13
casos (28,89%) presentaron més de 4

gestas.(Grafico 9)

Ademas de los datos obtenidos sobre las gestas,
se pudo recolectar datos sobre los antecedentes
de partos en mujeres gestantes que presentaron
THE, donde los resultados fueron: 11 (24,44%)
gestantes fueron Nuliparas, 11 (24,44%) fueron
Primipara, 23 (51,11%) fueron Multipara.
(Grafico 10)

En tanto, a los antecedentes de cesarea que
presentaron las mujeres gestantes fueron:
17,78% (8 casos) tenian antecedentes de una
cesarea, 8,89% (4 casos) presentaron
antecedentes més de una cesarea, 73,33% (33
casos) donde no tuvieron antecedentes de

cesarea previa. (Grafico 11)

Por ultimo, de las variables maternas, se
obtuvieron antecedentes de aborto, donde los
resultados fueron: 9 (20,00%) gestantes
presentaron antecedentes de un (1) aborto, 3
(6,67%) presentaron antecedentes de dos 0 mas
abortos, y el gran porcentaje no tuvieron
antecedentes de aborto (33 casos) donde el
porcentaje fue 73,33%. (Grafico 12)

Se evalud las complicaciones, los resultados
fueron: 1 caso de Sindrome de Hellp (2,22%), 2
casos de requerimiento de transfusiones
sanguineas (4,44%), 2 casos de internacion en
unidad de terapia intensiva, y 88,89% no

presentaron complicaciones. (Grafico 13)

Ya se nombraron todas las variables que se

realizaron sobre las madres que presentaron

trastornos hipertensivos del embarazo, ahora se
nombrara las variables obtenidas de los recién
nacidos (46 recién nacidos), la primera variable
fue la edad gestacional del recién nacido, donde
los resultados fueron: 9 (19,57%) casos fueron
pretermino (<37 semanas), 37 (80,43%) casos
fueron en termino (de 37 a 41 semanas) y 0
(0,00%) casos fueron postermino (>42

semanas). (Grafico 14)

A partir de los datos obtenidos, se pudo evaluar
el peso de los RN, donde lo obtenido fue: 6 casos
(13,04%) su peso fue entre 500-1500 gramos, 6
(13,04%) fue entre 1500-2500 gramos, 8
(17,39%) entre 2500-3000 gramos, y por ultimo
26 casos (56,52%) tuvieron un peso mayor a
3000 gramos. (Grafico 15)

De estos ultimos datos, se pudo diferenciar entre

los recién nacido a término (entre 37 a 41

semanas), Cual era su peso, ya que en el grafico
anterior se evalud sobre el total de los recién
nacidos independiente de su edad gestacional,
los resultados fueron: 0 (0,00%) tuvieron un peso
de 500 a 1500 gramos, 3 (8,11%) casos su peso
fue entre 1500 a 2500 gramos, 8 (21,62%) su
peso fue de 2500-3000 gramos, y por ultimo 26
casos (70,27%) su peso fue mayor a 3000

gramos. (Grafico 16)

Se pudo obtener el sexo de los recién nacidos,
donde: 27 recién nacidos (58,70%) fueron del
sexo masculino, y los 19 restantes (41,30%)

fueron de sexo femenino. Tabla 6

Se pudo evaluar el Apgar (Frecuencia cardiaca,
Respiracién, Tono muscular, Reflejo y Color) del
1° minuto de los recién nacidos, los resultados

fueron: 1 caso (2,17%) se clasifico de 0 a 3



puntos (severamente de deprimido), 4 casos
(8,70%) se clasifico en 4 a 6 puntos
(moderadamente  deprimido) y 41 casos
(89,13%) entre 6 a 10 puntos (buen estado de
adaptacion). (Grafico 17)

También se puedo observar el Apgar de 5°
minutos: 1 (2,17%) recién nacido se clasifico
entre 0 a 3 (severamente deprimido), 0 (0,00%)
entre 4 a 6 puntos (moderadamente Deprimido)
y la gran mayoria con un total de 45 casos
(97,83%) fueron entre 6 a 10 puntos (buen

estado de adaptacion). (Grafico 18)

Se clasifico, dependiendo de los controles
prenatales que se realizd la gestante durante el
embarazo, si fueron suficientes (>=5 controles) o
si fueron Insuficientes (entre 0 a 4 controles), los
resultados fueron: 38 casos (84,44%)
presentaron controles suficientes y 7 casos
(15,56%) fueron insuficientes los controles.
(Tabla 7)

Se pudo identificar la edad gestacional de la
primera consulta que realizo la madre para
seguimiento del embarazo, donde los resultados
fueron: 23 casos (51,11%) su primera consulta
fue en el primer trimestre (1 a 13 semanas de
embarazo), 20 (44,44%) fue en el segundo
trimestre (14 a 27 semanas) y en el tercer
trimestre solo 2 casos (4,44%). (Grafico 19)

Por ultimo se evalud la via de terminacion de la
gestacion en las mujeres que presentaron
trastorno hipertensivo en el embarazo, donde los
resultados fueron: 35 casos (77,78%) fueron por
medio de cesarea, y 10 casos (22,22%) fue por

medio de parto eutdcico. (Tabla 8)

: Los estados hipertensivos del
embarazo  constituyen una  preocupacion
constante para la obstetricia, por el fuerte
impacto que tiene en la morbilidad y mortalidad
materna y perinatal. Las formas que pueden
encontrase son variadas, segun condiciones
preexistentes al embarazo, el momento de
aparicion, el acceso al control y a la atencién del

embarazo.

De los datos recolectados en la Maternidad del
Hospital Iriarte en el periodo 01 de enero al 31 de
diciembre del 2021, obtenemos que las pacientes
que presentaron trastornos hipertensivos fueron
45 del total de nacimiento que fueron 1230,
representando el 3,6%, cifra ain menor de la
esperada para paises en desarrollo. La edad mas
frecuente de aparicion fue en un grupo etario de
26 a 34 afos representando el 37,78%, un
31,11% en pacientes mayores de 35 afios grupo
que mayoritariamente sufre estos trastornos, se
observé que solo el 6,67% de pacientes menores
de 18 afos. A partir de los resultados de la
investigacion se vio que la gran mayoria fueron
Multiparas, alrededor del 51,11%, y tanto
Nuliparas como Primiparas fue de un 21.44%,
diferentes resultados a los que brinda la
bibliografia donde se presentan con mayor

frecuencia en Nuliparas.

Las formas encontradas fueron: 16 casos
(35,56%) de Preeclampsia Grave, 1 caso
(2,22%) de Preeclampsia Leve, 4 casos (8,89%)
de Hipertension Cronica, 2 casos (4,44%)
presentaron Eclampsia, 20 casos (44,44%)
Hipertension Gestacion y 2 casos (4,44%) de
Preeclampsia sobreimpuesta a hipertension

cronica. De esta formas la que mas nos



preocupan son las formas mas graves siendo las
misma el 35,56%, por presentar riesgo de
morbimortalidad materna y perinatal, siendo
determinante para esta ultima la edad
gestacional en la que se presenta la enfermedad,
ya que condiciona el pronéstico y la evolucion del

recién nacido.

De suma importancia es también contar con un
control adecuado, siendo el observado en
nuestra poblacion del 84,4%, pero solo contando
el 51,1% con el control temprano en el primer
trimestre, control que sirve para la pesquisa de
factores de riesgo y la solicitud del tamizaje con
el Doppler de arterias uterinas para predecir
formas precoces de la enfermedad. En esta
instancia se determinan los factores de riesgo
como los antecedentes familiares de
hipertension representado en este trabajo por
51,1%, los antecedentes personales de
hipertension del 33,3%, sin ignorar que un 66,7%
no presentaron antecedentes personales de

hipertension.

Otro factor intimamente relacionado con la
aparicion de los trastornos hipertensivos es la
obesidad, solo el 28,8% presentaban un indice

de masa corporal (IMC) normal.

Con respecto a la finalizacién del embarazo, que
en la mayoria de los casos es el Unico
tratamiento del trastorno, la cesarea fue la via

mas utilizada 77,7%.

Afortunadamente los casos que se presentaron

en la maternidad fueron en un 80,4% de término,

y con recién nacidos con Apgar, de buen estado

de adaptacién de un 89%.

Las pacientes que presentaron complicaciones
fueron el 11,1% .No habiéndose registrado
ninguna muerte materna en el periodo estudiado

a causa de estos trastornos.

Los trastornos hipertensivos contindian siendo
una de las causas mas frecuentes de morbilidad
perinatal, por lo tanto es importante que el control
del embarazo sea temprano para detectar las
formas de aparicidn precoz de la enfermedad y
las mas graves, de esta forma prevenir las
complicaciones y brindar el tratamiento

adecuado en cada caso.
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