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1. Resumen

2. Marco teodrico

2.1 Introduccién

La hipertensién arterial afecta cerca del 10% de las pacientes embarazadas: se

pueden encontrar diagnosticos de hipertension arterial preexistente, hipertension

cronica que se diagnostica por primera vez en el embarazo e hipertension asociada

al embarazo (hipertensién gestacional y embarazo). La definicion de los estados

hipertensivos del embarazo se puede clasificar de acuerdo a la siguiente tabla:

(Tabla 1) "2

Tabla 1. Definicion de los estados hipertensivos del embarazo

Hipertension
cronica

Hipertension
gestacional

Preeclampsia

La que se registra por primera vez en la bitacora de consulta o antes de
alas 20SDG, o si la paciente ya se encuentra en tratamiento
farmacologico. Puede ser de etiologia primaria o secundaria.

Hipertension arterial de novo después de las 20 Semanas de Gestacién
(SDG), sin proteinuria significativa.

Debut de hipertensién arterial Presion Arterial Sistdlica (PAS)
2140mmHg y/o Presién Arterial Diastélica (PAD) 290mmHg después de
las 20SDG + una de las siguientes

PROTEINURIA: relacion proteina/creatinina urinaria 230mg/mmol o
albumina/creatinina 28mg/mmol o 21g/l o 22+ en tira reactiva de una
muestra de orina proveniente del chorro medio.



DANO A ORGANO BLANCO: alteraciones hepaticas y/o renales,
complicaciones neurolégicas o hematoldgicas, disfuncién utero-
placentaria (RCIU, alteraciones en flujo Doppler u 6bito)

Katie Webster, S. F. (2019). Diagnosis and management of hypertension in pregnancy: summary of updated NICE guidance.
The BMJ, 366, 1-8.

La falta de tratamiento aumenta el riesgo de complicaciones maternas (EVC

isquémico) y fetales (peso bajo para la edad gestacional e ingreso a Unidad de

Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN)).

2.2 Preeclampsia

La preeclampsia se define como un sindrome con presencia de hipertension arterial
y proteinuria, que se da por primera vez durante el segundo trimestre del embarazo

y que mejora después del parto. > * *°

Segun The International Society for the Study of Hypertension in Pregnancy y The

American College of Obstetricians and Ginecologists se caracteriza por (Tabla 2) #
57

Tabla 2. Criterios diagnosticos de preeclampsia



Presion arterial:

e Presion arterial sistdlica 2140mmHg o presion arterial diastélica
>90mmHg en dos ocasiones con un intérvalo de 4 horas entre cada
una después de la semana 20 de gestacién en una mujer con presion
arterial normal.

e Presion arterial sistdlica 2160mmHg o presion arterial diastdlica
=110mmHg (corroborar en un intérvalo corto de tiempo [minutos]
para facilitar el tratamiento oportuno).

Proteinuria:

e >=300mg/24 horas (o0 150mg/12h)

* relacién Proteina/Creatinina >0.3mg/dI

» tira reactiva =2+ (solo si los otros métodos no estan disponibles).

Sin proteinuria + hipertension arterial de novo + 21 de los siguientes:

e trombocitopenia =100mil plaquetas.

« Insuficiencia renal: creatinina sérica =21.1mg/dl o >2 veces el valor
basal en ausencia de enfermedad renal.

e Elevacion de enzimas hepaticas >2 veces el valor normal.

e Edema agudo pulmonar.

Cefalea que no disminuya con la administracién de acetominofen o
desencadenado por otra causa.

The American College of Obstetrics and Gynecologists. (2019, January). Gestational Hypertension and Preeclampsia PB

202. Obstetrics & Gynecology.

2.3 Epidemiologia

Informes recientes de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) estiman que la
preeclampsia es directamente responsable de 70 000 muertes maternas

anualmente en todo el mundo. &

La preeclampsia complica del 2% al 8% de los embarazos en todo el mundo. La
mayoria de los casos surgen en periodos prematuros y de término tardios. Existe
mayor riesgo de presentar preeclampsia en el primer embarazo (4%) y tener un
primer embarazo sin preeclampsia evita presentar esta enfermedad en el segundo
embarazo (2%). Si se presenta preeclampsia en el primer embarazo, aumenta el
riesgo de recurrencia 15% y si presenta preeclampsia en dos embarazos, el riesgo

de recurrencia puede aumentar hasta en un 32%. >°

La incidencia de preeclampsia ha aumentado dramaticamente en las ultimas

décadas. La incidencia de preeclampsia de inicio temprano, que explica un grado



desproporcionado de morbilidad y mortalidad materna y neonatal, ha tenido un
aumentado en mas del 140%. °

Los trastornos hipertensivos figuran entre las 6 principales causas de maternidad
mortalidad en los Estados Unidos y son responsables de casi el 10% de todas las

muertes maternas. °

En México la incidencia de preeclamsia segun el reporte epidemiologico

2.4 Factores de riesgo

La preeclampsia es una de las complicaciones mas frecuentes y a la vez mas serias
de la gestacién y contribuye de manera significativa a la mortalidad materna y
perinatal. Los resultados son generalmente favorables cuando se desarrolla
después de la 36 a semana, pero los resultados maternos y perinatales adversos
aumentan significativamente cuando la preeclampsia se desarrolla precozmente,

antes de las 33 semanas de gestacién o con enfermedad preexistente. ®

Se han estudiado numerosos factores de riesgo que se asocian a la aparicion de la
preeclampsia, que aplican para la preeclampsia temprana y tardia y que se dividen
segun The American College of Obstetricians and Ginecologist en factores de alto
y bajo riesgo, entre los que tenemos:

Factores de alto riesgo para desarrollo de preeclampsia:

. Embarazos gemelares: En un embarazo con multiples fetos, el riesgo

aumenta de acuerdo al nimero de fetos. >’

. Antecedente de preeclampsia en embarazos previos: aumenta hasta
8 veces el riesgo de desarrollar preeclampsia en el siguiente embarazo.
La severidad del cuadro impactara en el riesgo en el siguiente embarazo.
Pacientes con preeclampsia con criterios de severidad el segundo



trimestre tendran tres veces mayor riesgo de desarrollar preeclampsia en
su siguiente embarazo (25 hasta 65%) mientras que pacientes con
preeclampsia sin criterios de severidad tienen un riesgo de 5-7% de

desarrollar preeclampsia en su siguiente embarazo. >’

Hipertension croénica: La presencia de Tension arterial (TA)
>130/80mmHg en la primera consulta. Aunque una TA =140/90mmHg
aumenta hasta 5 veces el riesgo de desarrollar preeclampsia. *’

Diabetes gestacional o pregestacional: Debido a enfermedad renal o
vascular que no se haya detectado, niveles plasmaticos de insulina
elevados (resistencia a insulina) y alteraciones en el metabolismo de los

lipidos. °’

Lupus eritematoso sistémico y sindrome de anticuerpos

antifosfolipidos. ’

Nuliparidad: El riesgo de padecer preeclampsia es de 6 a 8 veces mayor
que las pacientes multiparas. La unidad feto-placentaria contiene
antigenos paternos que son extrafios para la madre huésped, y serian los
responsables de desencadenar todo el proceso inmunologico que
provocaria el dafio vascular, causante directo de la aparicion de la

enfermedad. > 78

indice de masa corporal y preeclampsia: La obesidad factor de riesgo
para patologia metabdlica como la preeclampsia y se asocia con
dislipidemia, disfuncion vascular y la inflamacion cronica de bajo grado. El
riesgo de preeclampsia se duplica por cada incremento de 5 a 7 kg/m2
del IMC antes del embarazo. "8



. Edad materna: La edad materna en los extremos de la vida (<20 y 235
anos), ademas de controles prenatales insuficientes (< 7 controles
prenatales) inciden como factores de riesgo de mayor importancia para
preeclampsia, superar los 40 afos incrementa hasta dos veces mas

riesgo para preeclampsia. "8
. Técnicas de reproduccion asistida. >’

. Historia familiar de preeclampsia: Superior en hijas y hermanas de
mujeres que llegaron a presentar esta patologia en su embarazo, con un
gran riesgo de 4 a 5 veces mas cuando se embarazan. La mujer con
antecedente familiar de enfermedad hipertensiva tiene 3,2 veces mayor
riesgo a desarrollar preeclampsia que en las que no tienen dicho

antecedente. "8

2.5 Fisiopatologia

La fisiopatologia de la preeclampsia probablemente involucra factores maternos y
fetales/placentarios. El hecho de que exista un rol critico de la placenta para el
desarrollo de preeclampsia y ademas una curacidon de la misma posterior a dias o
semanas después del parto, llevan a pensar que existe un desarrollo anormal de la
placenta en esta patologia. '

Especificamente defectos en la invasion del trofoblasto y en la remodelacion de las
arterias espirales. En el embarazo normal, los citotrofoblastos de la placenta
invaden la pared uterina y reemplazan la tunica muscular de las arterias espirales y

arteriolas de alta resistencia con un sistema vascular de baja resistencia. '

La hipoperfusién, la hipoxia y la isquemia secundarias a estos defectos son
componentes criticos en la patogénesis de la preeclampsia. Porque la placenta



isquémica y/o hipoperfundida elabora una variedad de factores que se liberan al
torrente sanguineo de la madre y que alteran la funcion de las células endoteliales
maternas y conduce a los signos y sintomas sistémicos caracteristicos de la

preeclampsia. > °

La disfuncion endotelial durante la preeclampsia esta originada por la produccién de
necrosis tumoral alfa, aumentando la sintesis de endotelina-1 y disminucion de la
vasodilatacion, dafio oxidativo a nivel mitocondrial, liberacién de radicales libres y
promover la peroxidacion de lipidos. '?

Niveles bajos de vasodilatadores como prostaciclinas aumenta la produccion de

endotelinas y la activacion de angiotensina Il. '3

La hipoperfusion placentaria también genera dafio andotelial mediado por hipoxia,
durante esta se producen diferentes citocinas, endotelinas, tromboxanos y iones
superoxido, esto culmina con aumento en la sensibilidad a la angiotensina Il y

disminuye la destruccién de vasodilatadores (prostaciclina y éxido nitrico). "% '

El hablar acerca de factores inmunologicos se basa en que mujeres nuliparas y
mujeres que cambian de pareja entre embarazos, aquellas que tienen largos
intervalos de embarazo, usan anticonceptivos de barrera o conciben a través de
inyeccion intracitoplasmatica de espermatozoides tiene menos exposicion a
antigenos paternos y mayores riesgos de desarrollo de preeclampsia, ademas se
han observado anormalidades inmunoldgicas en mujeres preeclampticas similares
a las observadas en el rechazo de 6rganos. Las células extravellosas del trofoblasto
(TEV) expresan una combinacion inusual de Antigenos HLA clase |: HLA-C, HLA-E
y HLA-G y células asesinas naturales (NK) que expresan una variedad de
receptores (CD94, KIR e ILT) que se sabe que reconocen moléculas de clase | se

infiltran en la decidua materna en contacto cercano con las células TVE. > '°

Aunque la mayoria de los casos de preeclampsia son esporadicos, se cree que los
factores genéticos desempeinan un papel en la susceptibilidad a la enfermedad, lo
que explicaria el riesgo de presentar preeclampsia en pacientes primigestas con

antecedentes familiares, el riesgo aumentado hasta en 7 veces de presentar



preeclampsia si se ha presentado en un embarazo previo, conyuges de los hombres
que fueron producto de un embarazo complicado por preeclampsia son mas
probabilidades de desarrollar preeclampsia que los cényuges de hombres sin este

historial. > 1°

Un gran estudio de asociacidon de todo el genoma identifico un variante de riesgo
genético con importancia en todo el genoma, y proporciond una replicacion
convincente en una cohorte independiente. Este hallazgo proporciona evidencia
convincente de que las alteraciones en el cromosoma 13 cerca del locus FLT1 en
el genoma fetal humano es causal en el desarrollo de preeclampsia. '

La presencia de factores ambientales como la asociacién de preeclampsia con la
baja ingesta de calcio aun no del todo clara o esta claro pero puede involucrar
efectos inmunologicos o vasculares de las hormonas reguladoras del calcio que se
alteran en preeclampsia. De igual forma es probable que la obesidad aumente la
susceptibilidad a preeclampsia al inducir inflamacion crénica y disfuncién endotelial,
que puede sinergizar con factores angiogénicos placentarios para inducir las

caracteristicas microangiopaticas de la preeclampsia. # % '°

Vale la pena hacer mencion también del receptor cinasa de tirosina 1 similar a FMS,
este marcador de preeclampsia bloquea las acciones angiogénicas del factor de
crecimiento vasculoendotelial y del factor de crecimiento placentario. El bloqueo de
estas dos sutancias origina un aumento en la contractilidad del musculo liso
vascular (aumento en las resistencias vasculares periféricas), incremento en la
actividad plaquetaria y disfuncién endotelial. A mayor cantidad de sFLT-1 mayor la
disfuncion endotelial. Las concentraciones de sFLT-1 pueden aumentarse hasta 5

semanas antes de que se manifieste la preeclampsia. (Tabla 3) 10

Tabla 3. Factores angiogénicos y antiangiogénicos en la preeclampsia

ANGIOGENICOS ANTIANGIOGENICOS



Factor de Crecimiento Endotelial sFLT-1

Vascular (VEGF)

Factor de Crecimiento de Fibroblastos = Endoglina soluble
(FGF)

Angiopoyetinas Proteina placentaria 13

Factor de Crecimiento Hepatocitario

Factor de Crecimiento Placentario

S Ananth Karumanchi, M. K.-H. (september de 2019). Preeclampsia: Pathogenesis. UpToDate.

2.6 Diagndstico

La preeclampsia se caracteriza por un aumento de la presién arterial, 140mmHg la
presion arterial sistolica y/o 90mmHg de presion arterial diastolica, medida con
esfigmomandémetro de mercurio (estandar de oro). Para una correcta toma de
presion arterial la paciente debera esperar 5-10 minutos en reposo, en calma, con
un brazalete adecuado para su brazo, en posicion sentada sin las piernas cruzadas,
y debera de registrarse en dos tomas separadas por 4 horas (en casos de severidad
la corroboracion de la presion arterial podra realizarse antes de este tiempo). 7

Se puede presentar en una mujer previamente sin hipertensién arterial y después
de las 20 semanas de gestacion o durante el puerperio, que se puede asociar a no
con proteinuria. Cuando se presentan casos con hipertensién gestacional SIN
proteinuria, el diagnostico de preeclampsia se realizara si se presentan datos de
severidad (Tabla 4). *’

Tabla 4. Criterios de severidad en preeclampsia




PAs 2160mmHg y/o PAd = 110mmHg

Trombocitopenia

Insuficiencia renal

Elevacién de enzimas hepaticas.

Edema agudo de pulmén
Dario neuroldgico

No es necesario esperar cuatro horas
para corroborar, se puede hacer en
minutos.

Cuenta plaquetaria < 100,000 3 109/L
Creatinina sérica = 1,1mg/dl o aumento
del doble de su concentracion.

LDH = 600 UI/L, AST y ALT = 70Ul/L o
mas de dos veces el valor normal alto,
dolor epigastrico o en hipocondrio
derecho que no se asocie con otra
patologia

No asociado a sobrecarga de liquidos.
Cefalea que no responde a

paracetamol, alteraciones visuales

como amaurosis fugax y crisis

convulsiva de novo

The American College of Obstetricians and Gynecologists . (2019). ACOG PRACTICE BULLETIN #202, Gestational
Hypertension and Preeclampsia. OBSTETRICS & GYNECOLOGY , 133(1), 1-25.

La presencia de proteinuria ya no es considerada como un criterio de severidad ya

que se ha asociado a otras patologias como el sindrome nefrético y para su

diagnositco se pueden utilizar pruebas como una muestra al azar de orina,

recoleccion de orina en 12 o 24 horas asi como una relacion proteina/creatinina o

albumina/creatinina en una muestra aleatoria (Tabla 5). >’

Tabla 5. Definicion de proteinuria

Proteina/Creatinina

Albumina/Creatinina

Proteinas en orina de 24 horas

>30mg/mmol (= 0.3mg/mg)

=8mg/mmoo
> 300mg/24 horas



Proteinas en orina de 12 horas > 150mg/12 horas
Tira reactiva en una muestra de orina =2+ o 100-300mg/d| de proteinas

aleatoria

The American College of Obstetricians and Gynecologists. (2019). ACOG PRACTICE BULLETIN #202, Gestational
Hypertension and Preeclampsia. OBSTETRICS & GYNECOLOGY, 133(1), 1-25.

Se considera eclampsia cuando se presentan crisis convulsivas en una paciente sin
antecedentes de epilepsia o0 sin otra patologia que las ocasiones (trastornos
hidroelectroliticos, traumatismo craneoencefalico, hemorragia cerebral, etc) y en
estos casos las pacientes se beneficiaran con un tratamiento a base de sulfato de

magnesio. %’

La asociacién de hemodlisis, elevacidon de enzimas hepaticas y plaquetopenia
(sindrome de HELLP) es una patologia que puede presentarse hasta en un 15% sin
hipertension arterial y con mayor frecuencia en el tercer trimestre del embarazo,

pero que cuenta con criterios de severidad para preeclampsia. *’

Dependiendo de la edad gestacional dependera el manejo de la preeclampsia
aunque el desembarazo es el tratamiento definitivo de esta patologia. >’

2.7 Manejo

Posterior a realizar el diagnodstico de preeclampsia lo siguiente es identificar datos
de estabilidad e inestabilidad del binomio, asi como la edad gestacional, ya que de
estos datos dependera el tipo de intervencion, siendo una atencion de urgencia en
una unidad de urgencias choque, un tratamiento domiciliario con seguimiento
estrecho, la interrupcion del embarazo al controlar las cifras de presion arterial o el
ingreso de la paciente embarazada a la unidad de cuidados intensivos obstétricos
para iniciar tratamiento conservador y planear su desembarazo en un segundo

tiempo (Esquema 1). '°
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Esquema 1. Algoritmo para la atencién de pacientes con estado hipertensivo




Instituto Mexicano del Seguro Social. (2017). IMSS-020-08 Prevencion, Diagnoéstico y tratamiento de la preeclampsia en

segundo y tercer nivel de atencién. Catalogo Maestro de Guias de Practica Clinica

Los estados hipertensivos inducidos por el embarazo se asocian con productos
pequefios para edad gestacional y edades gestacionales pequefias al nacimiento,

esto debido a insuficiencia Utero-placentaria. °

Una vez identificada la paciente con aumento de la presion arterial debera iniciarse
monitorizacion de signos vitales asi como protocolo de estudio incluyendo examen
general de orina, relacion proteina/creatinina y albumina creatinina en una muestra
al azar, recoleccion de proteinas en orina de 12 o0 24 horas (en caso de una relacion
proteina/creatinina entre 0.15-0.3mg/mg), pruebas de funcion renal y hepatica, frotis
de sangre periférica (para identificaciéon de esquistocitos en cosos en los que se
sospecha sindrome de HELLP/hemdlisis), tiempos de coagulacién, perfil lipidico,
electrocardiograma, vainas del nervio Optico (principalmente a pacientes con
deterioro neurologico o eclampsia), registrocardiotocografico y/o ultrasonido
obstétrico (para descartar complicaciones como desprendimiento prematuro de
placenta normoinserta (DPPNI), bienestar fetal, etc.), ultrasonido de pulmén (para
descartar presencia de edema agudo pulmonar) y predictores de respuesta a
volumen (con la finalidad de ajustar la administracion de liquidos y evitar
complicaciones por infusion de cristaloides). 16



2.7.1 Preeclampsia sin criterios de severidad:

Las pacientes podran continuar con su seguimiento por consulta externa cada 1 o
dos semanas con nuevos estudios de laboratorio y valorar el uso de betametasona
como madurador pulmonar fetal (los cuales se podran administrar de las 34-36.6
SDG) si tiene riesgo de desembarazo en los siguientes 7 dias. '

El tratamiento farmacologico se debera iniciar en pacientes con presion arterial entre
150/100mmHg-160/110mmHg y las metas de presion arterial en pacientes sin
comorbilidades deberan mantenerse entre 130/80mmHg-155/105mmHg y en
pacientes con comorbilidades las metas seran mas estrictas entre 130/80-
139/89mmHg." 247 1720

Los farmacos de primera linea para control de la hipertensién arterial seran labetalol
(si se encuentra disponible), metildopa y oxprenolol mientras que los tratamientos
de segunda linea seran hidralazina, nifedipino, metoprolol, propanolol y prazocin
(aunque este Gltimo aumenta el riesgo de o6bito) (Tabla 6) >+ %

Tabla 6. Farmacos hipotensores de accion prolongada



Droga Dosis Dosis maxima Consideraciones FDA

Alfametildopa 250-500mg cada 2 g pordia Sedacién, hipotensién C
8 horas ortostatica, retencion de sodio

y contraindicado en hepatitis
o insuficiencia renal

Labetalol 100-400mg 1.2 galdia Contraindicado en pacientes C
con asma
Nifedipino 30-60mg cada12 | 120mg al dia Puede ocasionar C
horas subinvolucidn uterinay

hemorragia obstétrica asi
como taquicardia materna.

Metoorolol 100-200mg cada 400mg al dia Contraindicado en pacientes C
8-12 horas con asma, puede ocasionar
bradicardia.
Hidralazina 25-50mg cada 6 200mg al dia Nausea, vomito y sindrome C
horas lupus-like

Instituto Mexicano del Seguro Social. (2017). IMSS-020-08 Prevencion, Diagnoéstico y tratamiento de la preeclampsia en

segundo y tercer nivel de atencién. Catalogo Maestro de Guias de Practica Clinica

Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) asi como
antagonistas de receptores de angiotensina Il (ARA-II) y diuréticos tiazidicos estan

contraindicados durante el embarazo. * 782’

Al tratarse de una enfermedad ocasionada por la placenta, el tratamiento definitivo
sera la interrupcion del embarazo el cual esta inidicado a las 37.0 semenas de
gestacion y la via de resolucion sera de acuerdo a las indicaciones obstétricas,
tomando en cuenta que la interrupcion inmediata del embarazo aumenta el riesgo
de complicaciones neonatales como el sindrome de distrés respiratorio, pero evita
complicaciones maternas propias de la preeclampsia las cuales no se presentan en

todos los casos. ?'

2.7.2 Preeclampsia con criterios de severidad:

Una vez realizados los estudios de laboratorio e imagen como parte del protocolo
de estudio, habiendo clasificado a las pacientes como preeclampsia (con o sin
proteinuria significativa) y con criterios de severidad, el siguiente paso sera



corroborar la edad gestacional para establecer el tratamiento médico o quirurgico.
Debemos tener en mente, como lo citamos previamente, que el desembarazo es el
tratamiento definitivo el cual debera realizarse posterior a estabilizar a la paciente,
mantener constantes vitales maternas y de acuerdo a la edad gestacional en la que
se encuentre y debera realizarse en una unidad hospitalaria (idealmente en la

unidad de cuidados intensivos obstétricos) y bajo monitorizacién estrecha. 2 * 71"

20, 22

a) Menor o igual a 34 semanas de gestacion:

El manejo expectante de la preeclampsia temprana antes de las 34 SDG puede
reducir las complicaciones neonatales y el ingreso en la Unidad de Cuidados
Intensivos Neonatales PERO puede agravar las condiciones de salud maternas. °

El tratamiento incluye la atencion de la crisis hipertensiva (emergencia o urgencia si
presenta o no datos de lesion a érgano blanco) con hipotensores de accion rapida
siendo de primera linea el labetalol por via intravenosa (si contamos con el), seguido
del nifedipino en capsulas de liberacion rapida, hidralazina por via intravenosa
(bolos o en infusion para casos de dificil control), de segunda linea considerar el
nitroprusiato de sodio entre otros. (Tabla 7) "% * 7 1720.22

Tabla 7. Farmacos hipotensores de accion rapida



mantener infusion
2.5ml/h)

Droga Dosis Inicio de Vida media consideraciones
accién

Nifedipino 10mg dosis inicial | 1-10 minutos 6 horas Uteroinhibicion,

cdpsulas accion Corroborar PA a Pico méximo hemorragia

rdpida (VO) los 20 minutos 30 minutos obstétrica, cefalea,
20mg cada 22 cardiopatia
minutos isquémica
Méximo 50mg (sublingual) no usar

o nitritos

Labetalol IV 20mg bolo 5 minutos 4 horas Nauseas, vomito,
40mg a los 20 Pico maximo a bradicardia neonatal
minutos los 30 minutos y contraindicado en
80mgalos 20 pacientes con asma,
minutos EPOC, insuficiencia
Infusién 1- cardiaca e isquemia
2mg/minuto arterial.
Maximo
220mg/dia

Hidralazina IV Bolo 5-10mg cada | 5 minutos 45 minutos Cefalea, taquicardia,
20 minutos Pico maximo nduseas, vomito o
Méximo 30mg/dia | 30 minutos hipotension arterial
Infusién 0.5- Efecto refractaria.
10mg/h hipotensor 10

horas

(20mg/100cc de
solucién
cristaloide

Instituto Mexicano del Seguro Social. (2017). IMSS-020-08 Prevencion, Diagnoéstico y tratamiento de la preeclampsia en

segundo y tercer nivel de atencién. Catalogo Maestro de Guias de Practica Clinica

La meta para disminuir la presion arterial media sera del 15% en un lapso de 30-60
minutos para evitar complicaciones maternas (isquemia o infarto en dérganos
blancos) excepto en casos de diseccion aortica donde la disminucion de la presiéon

arterial debera ser mas rapida. "’

La meta de presion arterial sistolica sera de 140-159mmHg y presion arterial

diastdlica 90-105mmHg. Todas las pacientes deberan tener un registro



cardiotocografico durante el tratamiento de urgencias ya que la disminucién de la
presidn arterial asi como algunos hipotensores pueden ocasionar bradicardia fetal

la cual es transitoria y mejora con medidas de reanimacion intrauterina.’

Iniciar tratamiento con sulfato de magnesio para prevenir y tratar las crisis
convulsivas (eclampsia) siendo este el tratamiento de eleccion para las pacientes
obstétricas, aunque su mecanismo de accion no esta bien establecido, disminuye la
liberacion presinaptica de acetilcolina alterando la disminucion de la transmision
neuromuscular, inhibe la entrada de calcio a la célula postsinatica lo que también
altera la transmision neuromuscular y ocasiona vasodilatacidon a nivel cerebral con

lo que disminuye el riesgo de isquemia cerebral. "4 7. 17-20. 2325

Existen varios regimenes para su administracion tanto por via intravenosa como por
via intramuscular pero la finalidad es mantener niveles de magnesio sérico en

niveles optimos para prevenir la eclampsia. (Tabla 8 y 9) "2 * 7 17:20.23:25

Tabla 8. Esquemas de sulfato de magnesio



Esquema Dosis impregnacion Dosis de Comentario
mantenimiento

Zuspan 4 gramos via 1g/hora via Vigilar datos de
intravenosa durante 15 intravenosa intoxicacion por sulfato
minutos de magnesio

Sibai 6g via intravenosa 2g/hora via Vigilar datos de
durante 15 minutos intravenosa intoxicacion por sulfato

de magnesio

Pitchard 4gviaintravenosa lenta | 5gintramuscular Utilizar lidocaina simple
+ 10g intramuscular profunda cada 4 para disminuir el dolor
profunda (5 gramos en horas Util en casos que no se
cada nalga) cuente con vena

periférica permeable

IMIEM 4g via intravenoso en 1.5-2g via Ajustar velocidad de
15 minutos intravenosa infusidin para mantener

(20g de sulfato de magnesio sérico 5-
magnesio en 250cc | 9mg/dl.

de solucién salina No aumenta riesgo de
o Hartmanny sobrecarga hidrica.
pasar a 25cc/hora)

Instituto Mexicano del Seguro Social. (2017). IMSS-020-08 Prevencion, Diagnéstico y tratamiento de la preeclampsia en
segundo y tercer nivel de atencion. Catalogo Maestro de Guias de Practica Clinica. Esquema IMIEM solamente establecido

en nuestro hospital.

Tabla 9. Niveles de magnesio sérico y su correlacion clinica

mmol/I mEa/L mg/dl Consideraciones
2-3.5 4-7 5-9 Nivel terapéutico
3.5-5 7-10 9-12 Disminucion de reflejos

osteotendinosos

5-12.5 10-25 12-20 Disminucion de frecuencia
respiratoria

>12.5 >25 >20 Paro cardiaco

The American College of Obstetricians and Gynecologists. (2019). ACOG PRACTICE BULLETIN #202, Gestational
Hypertension and Preeclampsia. OBSTETRICS & GYNECOLOGY, 133(1), 1-25.

Debera realizarse una vigilancia estrecha de los posibles efectos adversos, debera

ser ajustada la velocidad de infusion en pacientes con patologia renal y pacientes



con obesidad (IMC =30), asi como contar con gluconato de calcio (1 gramo por via

intravenosa) para contrarrestar los efectos adversos. *’

En caso de presentar nuevas crisis convulsivas se utilizara una dosis de 2-4g de
sulfato de magnesio por via intravenosa, siempre corroborar niveles optimos de

magnesio sérico. "% * - 17-20.23:25

Pacientes con embarazos de 32 semanas de gestacion o menores el uso de sulfato
de magnesio tendra también la funcion de neuroproteccion fetal la cual disminuye

el riesgo de paralisis cerebral en los recién nacidos hasta los 18 meses de nacidos.
24,26

En caso de que no se cuente con sulfato de magnesio o este no yugule las crisis
convulsivas a pesar de mantener adecuados niveles séricos de magnesio, se
recomiendoa utilizar otros medicamentos anticomiciales como diazepam o
difenilhidantoina (considerado de ultima eleccién debido al mayor numero de
efectos adversos asi como del calculo de la dosis y la necesidad de una
impregnacion previa), realizar estudios de imagen (tomografia de craneo, vaina del
nervio optico por ultrasonido, etc.) y el uso de medicamentos de segunda linea para

estatus epiléptico (midazolam, propofol, etc). (Tabla 10) * 2+ 2527, 28.29

Tabla 10. Anticomiciales: Primera, segunda y tercera linea



Infusién 1.5-3mg/kg/minuto
A los 10 minutos se puede dar otra dosis
20mg/kg

Droga Dosis Efecto adverso
Lorazepam 0.1mg/kg IV hasta 4mg impregnacion Hipotension arterial
2mg/minuto de mantenimiento Depresidn respiratoria
Repetir bolo cada 5-10 minutos
Midazolam 0.2mg/kg IM hasta 10mg Hipotension arterial
0.2mg/kg IV bolo Depresion respiratoria
Maximo 2mg/kg
Infusién 0.05-0.4mg/kg/h IV
Diazepam 0.2mg/kg rectal Hipotensién arterial
0.15mg/kg IV hasta 5mg/minuto Depresidn respiratoria
Seguido de fenitoina 18mg/kg IV
Fenitoina 20mg/kg IV Prolonga QT, arritmias y no diluir
Dosis adicional 5-10mg/kg IV en solucién glucosada
Valproato de sodio 20-40mg/kg IV Trombocitopenia, pancreatitis e

hiperamonemia,

Bolos adicionales 1.2mg/kg hasta cesar crisis
convulsiva
Infusién 4-10mg/kg/hora

Fenobarbital 20mg/kg IV Depresidn respiratoria
Infusién 100mg/minuto
dosis adicional 5-10mg/kg a los 10 minutos de
la primera dosis

Propofol 1-2mg/kg IV Hipotensién arterial

Depresidn respiratoria

Levetiracetam

1-3g IV
Infusién 1-5mg/kg/minuto

Somnolencia y mareo

Ketamina

1-2mg/kg en bolo cada 3-5 minutos
1.2-2.1mg/kg/h infusiin hasta controlar las
crisis convulsivas en EEG

Neurotoxicidad,
Utilizar con benzodiacepinas

Samantha Fernandez-Hernandez, C. O.-P. (2016). An update on the management of status epilepticus in adults. Med Crit,

30(5), 334-341.

Debemos tomar en cuenta que las crisis convulsivas de dificil control se pueden
asociar a otras patologias no obstétricas como sindrome de encefalopatia posterior
reversible (PRES por sus siglas en inglés), hemorragia intracraneal, epilepsia,
estatus epilético, etc. Para los cuales necesitaremos mas estudios de gabinete. La
eclampsia se puede presentar en las primeras 24-48 horas del puerperio por lo que

la infusion de sulfato de magnesio se debera extender hasta ese momento. %

b) Mayor o igual de 34.6 semanas de gestacién




La interrupcion del embarazo sera el tratamiento de eleccion y se realizara posterior
a la estabilizacién de la paciente, completar esquema de maduracion pulmonar fetal
(betametasona 12mg IM cada 24 horas por 2 dosis 0 dexametasona 6mg IM cada
12 horas por 4 dosis), teniendo en cuenta que se puede dar un tratamiento
conservados con la finalidad de disminuir las complicaciones neonatales (distrés
respiratorio) pero con vigilancia estrecha para evitar complicaciones maternas como
sindrome de HELLP. La resoluciéon del embarazé dependera de las causas

obstétricas. V"% # 7161821

2.9 Complicaciones maternas

2.9.1 Edema Agudo de Pulmén (EAP)

Patologia donde existe acumulacion de liquido a nivel intersticial e intraalveolar (por
aumento de la presion hidrostatica, por aumento de la permeabilidad capilar o por
interrupcion del drenaje linfatico) 34, esto limita el intercambio gaseoso. Se puede
presentar en pacientes con preeclampsia desde el 0.6% hasta en el 6% de los
casos, esto debido a patologias cardiacas maternas no reconocidas (25%),
preeclampsia (18%) y por administracion excesiva de liquidos (21.5%) 31. El
balance de liquidos 22000ml aumenta el riesgo de desarrollar EAP 32.

Los cambios fisiologicos durante el embarazo, como aumento del volumen
plasmatico, disminucion de resistencias vasculares periféricas, disminucion de la
presion coloidoosmatica, autotranfusion del volumen sanguineo proveniente del
utero (en el puerperio inmediato) y el dafio endotelial en la preeclampsia,
contribuyen al desarrollo de esta patologia durante el embarazo y el puerperio,
aumentando el riesgo durante el puerperio inmediato y los estados hipertensivos del
embarazo como la preeclampsia. 31,32.

Clinicamente se asocia con datos de dificultad respiratoria, disminuciéon en la
saturacion de oxigeno, estertores crepitantes durante la auscultacion, infiltrados

pulmonares asi como lineas B de Kerlin e imagen en “alas de mariposa” en la



radiografia de térax y patrén B durante el ultrasonido de pulmoén el cual, a diferencia
de la radiografia de térax, la auscultacion y la tomografia de térax, tiene una
sensibilidad y especificidad 290% (en la radiografia los cambios apareceran hasta
12 horas después de iniciado el proceso fisiopatologico y reqeurira una cantidad de
liquido extrapulmonar =235%, estos cambios radiolégicos se pueden mantener hasta
por 1-4 dias posterior a la mejoria clinica) 33, 34. Otra ventaja del ultrasonido de
pulmén es que puede detectar cambios sugestivos de edema de pulmén antes de
que inicien las manifestaciones clinicas lo que ayuda a iniciar maniobras que

disminuyan el riesgo de EAP 34.

Diuréticos como furosemida a una dosis de 40-80mg (infusion 5-10mg/hora) son
considerados como tratamiento inicial de eleccion seguido por nitratos como
trinitrato de glicerina 300-600mcg cada 5 minutos (maximo 1800mcg) o en infusion
5-10mcg/minuto (maximo 200mcg/minuto) los cuales ocasionan relajacion del
muculo liso, venodilatacion y disminucion de la precarga asi como mejoria en el flujo
de arterias coronarias, siendo su principal efecto adverso la hipotension arterial por
lo que esta contraindicado en pacientes con PAs <90mmHg. La morfina a dosis de
1-2.5mg puede ser utilizada solo en casos donde el dolor toracico no mejore a pesar
del tratamiento con diuréticos y nitratos. El uso de inotropicos (como dobutamina y
levosimendan) se pueden utilizar en casos donde la presion arterial disminuya y se
vea afectada la perfusion tisular. Pacientes sin datos de falla respiratoria, pero con
saturacion de oxigeno menor a 90% respirando aire ambiente, se veran
beneficiados con la ad ministracion de oxigeno por puntas nasales, mascarilla con
o sin reservorio y canulas nasales de alto flujo, si estas medidas no mejoran la
saturacion de oxigeno estra indicado el uso de ventilacibn mecanica no invasiva
(VMNI) en modo CPAP. Las pacientes que no alcancen metas de saturacion de
oxigeno (88-90% en pacientes con enfermedad pulmonar obsttructiva crénica o
90% sin otra patologia pulmonar), que presenten datos de dificultad respiratoria,
fatiga, alteraciones en el estado de alerta, desequilibrio acido base en gasometria o

choque cardiogénico, debera iniciar ventilacion mecanica invasiva 34-36.

2.9.2 ECLAMPSIA



Se considera eclampsia al inicio subito crisis convulsivas que se presentan durante
el embarazo, trabajo de parto y principalmente las primeras 24-48 horas postparto,
sin otra causa explicable o en pacientes sin diagndstico previo de epilepsia, y con
preeclampsia. El tipo de crisis convulsiva es tonico-clonica generalizada con pérdida
del estado de alerta. Se presenta en el 1.9% de los casos de preeclampsia y hasta
3.2% de los casos de preeclampsia con criterios de severidad 7.

La presencia de cefalea, aumento de reflejos osteotendinosos, alteraciones
visuales, fotofobia y ceguera temporal son datos de una inminencia de eclampsia

aunque pueden no estar presentes hasta en el 38% de los casos. 7

El uso de estudios de imagen sera considerado en casos donde se sospeche de
otra patologia como casos de dificil control, ceguera persistente, que se presente
en el puerperio mediato o tardio, para descartar otras patologias como el sindrome
de encefalopatia posterior reversa (PRES por sus siglas en inglés) y el sindrome de
vasoconstriccion cerebral reversible 8, 9 en los cuales estara indicada la tomografia
de craneo y la resonancia magnética asi como la medicion de vainas del nervio
optico para identificar los casos donde la presion intra craneal se encuentre
aumentada (>5mm del diametro de la vaina del nervio 6ptico 0 >20mmHg de presién
intra craneal) como en la hemorragia subaracnoidea. 40, 41

El sulfato de magnesio seguira siendo el tratamiento de eleccion en esta patologia
(dosis mencionadas anteriormente) y como segunda linea el uso de diacepam,

defenil hidantoina, etc.
2.9.3 DESPRENDIMIENTO DE PLACENTA NORMOINSERTA (DPPNI)

Patologia producida por la separacion, parcial o completa, lateral o retroplacentaria,
y que se presenta en el 2% de todos los embarazos, de los cuales el 50% se asocia
con alguno de los estados hipertensivos del embarazo. El vaso sangrante ocasiona
que se forme un hematoma el cual puede originarse en la parte posterior de la
placenta 20% de los casos de los cuales el 40% ocasionara coagulaciéon
intravascular diseminada (CID)), no saldra con facilidad y aumentara la formacion

de citocinas pro inflamatorias, asi como la formaciéon de prostaglandinas (ver



esquema 1y 2) 42. Al a diferencia del hematoma marginal, donde la sangre sale
con mayor facilidad, la sangre queda atrapada en la parte posterior de la placenta e
invade el miometrio ocasionando una infiltracion hemorragica del miometrio

ocasionando utero de Couvelaire (ver imagen 1) 42-43.

Clinicamente se presenta con atividad uterina aumentada (taquisistolia), la cual
puede originar tetania uterina o “Utero en tabla”, palpacion del anillo de contraccion
o “anillo de Bandal” asi como la palpacion de ligamentos redondos durante la
palpacion abdominal y que desencadena dolor, bradicardia fetal o &bito (por
disminucion en la perfusion feto-placenta) e inclusive ruptura uterina (pérdida de la

presentacion fetal, palpacion de partes fetales intraabdominal y muerte fetal).

Imagen 1: Utero con areas de infiltracién sanguinea, con coloracién violacea, secundario a un
desprendimiento de placenta normo inserta en un embarazo de 24 SDG complicado con CID,
el cual requirio de histerectomia total abdominal por atonia uterina sin respuesta a uteroténicos.
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Esquema 1: fisiopatologia del desprendimiento de place ta normoinserta (DPPNI).

2.9.4 SINDROME DE HEMOLISIS, ENZIMAS HEPATICAS Y

PLAQUETOPENIA BAJAS (HELLP)

Patologia que se presenta en el 30% de los embarazos del tercer trimestre y el 15%
de los casos no se acompafa de hipertension arterial ni proteinuria. 7 Sin una causa
fisiopatoldgica bien establecida pero con caracteristicas clinicas y bioquimicas
caracteristicas como: hemdlisis (elevacion de bilirrubina indirecta, elevacién LDH y
presencia de esquistocitos en frotis de sangre periférica), elevacion de AST y ALT
hasta dos veces el nivel normal y disminucion en la cuenta plaquetaria4,7. En cuanto
a los datos clinicos el dolor en hipocondrio derecho (cuadrante superior derecho) se
presenta en el 90% de los casos 7,44 mientras que las nauseas y el vomito se
pueden presentar en el 30% de los casos, datos clinicos que comparte con

patologias como higado graso agudo del embarazo pero sin presencia de

hipoglucemis 44.




Existen clasificaciones en base al numero de plaquetas siendo sindrome de HELLP
completo e incompleto, pero la que tiene mayor utilidad es la clasificacion de
Mississippi la cual la divide en 3 grados dependeindo el conteo de plaquetas (tabla
11).

Tabla 11: Clasificacion Mississippi

Grado Nivel de plaquetas
Mississippi 1 <50,000/L
Mississippi 2 50-100,000/L
Mississipi 3 100-150,000/L

Vigil-De Gracia. Sindrome HELLP. Ginecol Obstet Mex 2015; 83:48-57.

El manejo debe realizarse en unidad de cuidados intensivos principalmente si se
tratan de pacientes con embarazo menor de 34 SDG. El tratamiento se basa en el
uso de normotensores (tanto en tratamiento para crisis hipertensiva como
tratamiento de sosten) (tabla 6 y 7), sulfato de magnesio (tanto para neuroproteccion
materna como para neuroproteccion fetal en embarazos menores de 32 SDG)(tabla
8y 9)y el uso de corticoides se recomiendo utilizarlos cuando el conteo de plaquetas
se encuentra £100,000/L, no disminuyen la morbilidad ni mortalidad materna y solo
se ha demostrado que aumentan el conteo plaquetario (tabla 12) 7,4.

Dexametasona IV Dosis

Anteparto 10mg IV cada 12 horas
Primera dosis postparto 10mg

Alas 12 horas 10mg

A las 24 horas 5mg

A las 36 horas 5mg




Instituto Mexicano del Seguro Social. (2017). IMSS-020-08 Prevencién, Diagndstico y
tratamiento de la preeclampsia en segundo y tercer nivel de atencion. Catalogo Maestro de
Guias de Practica Clinica.

El desembarazo es el unico tratamiento para esta patologia, debe realizarse
posterior a la estabilizacion materna y de ser posible, al terminar el manejo
conservador para maduracion pulmonar fetal, pero no debe retrasarse el
desembarazo. La via de resolucion del embarazo sera acorde a las indicacines

osbtétricas y al recuento de plaquetas 4, 7, 44.

2.10 Complicaciones perinatales
2.10.1 Taquipnea Transitoria del Recién Nacido (TTRN)

Se presenta entre el 0.3-0.5% de todos los recién nacidos a nivel mundial y en
México representa del 35-50% de todos los casos de dificultad respiratoria no

infecciosa que ingresan a la unidad de cuidados intensivos neonatales o a cuneros.

Se presenta en las primeras horas de nacimiento y se resuelve en las siguientes 24-
72 horas, se presenta con mayor frecuencia en recién nacidos de término o

cercanos al término y que nacen por via cesarea.

Se caracteriza por frecuencia respiratoria >60 respiraciones por minuto, aumento
en requerimiento de oxigeno con niveles de pCO2 normales o ligeramente elevados.
Esto se debe a la retencion de liquido en los alveolos y que compromete el
intercambio gaseoso favoreciendo la hipoxemia, produce edema intersticial y
disminucién de la distensibilidad pulmonar, asi como el colapso parcial bronquial
gue ocasiona atrapamiento aéreo. el liquido pasara a través de los linfaticos hacia
la circulacion venosa pulmonar generando mejoria en la respiracion del recién
nacido al cabo de 48-72 horas.

Clinicamente encontraremos los siguientes datos en las primeras 6 horas de vida:



Taquipnea: frecuencia respiratoria >60 respiraciones por minuto.
Taquipnea persistente por >12 horas.
Campos pulmonares sin estertores.

S02 <88% mediante oximetria de pulso (por gasometria arterial PO2 <50mmHg con
FiO2 >60%, acidosis respiratoria compensada y PCO2 normal o ligeramente alto)

Como estudio complementario para diagnostico, asi como para descartar otra
patologia pulmonar que cause dificultad respiratoria, se encuentra la radiografia de
torax en la cual encontraremos los siguientes datos de atrapamiento aéreo

caracteristico de la TTRN:

Rectificacion de arcos costales.

Herniacién del parénquima pulmonar.

Hiperclaridad pulmonar.

Aumento del espacio intercostal.

Aplanamiento del diafragma.

Incremento del diametro anteroposterior (proyeccion lateral).
Congestion parahiliar simétrica.

El tratamiento consiste en mantener aporte de oxigeno mediante ventilacion asistida
para aumentar la dilatacion de capilares pulmonares y la presién de la via aérea con
lo que el liquido alveolar se desplazara al intersticio y sea absorbido en los capilares
pulmonares. La meta sera mantener una SO2 entre 88-95% mediante la

administracion de oxigeno suplementario. 30

2.10.2 Restriccion del Crecimiento Intrauterino

2.10.2.1 Epidemiologia



Patologia fetal que se presenta en el 15% de todos los embarazos, causante del
aumento en morbi-mortalidad perinatal (asfixia perinatal, hipoglucemia, enterocolitis
necrotizante, hiperbilirrubinemia, hemorragia intraventricular, epilepsia, sepsis y
sindrome de distrés respiratorio) 31, asi como de complicaciones en el
neurodesarrollo durante la infancia. En paises desarrollados la prevalencia es del
6.9% y en paises en vias de desarrollo hasta 23.8% 33.

2.10.2.3 Diagnostico

Mediante medicion del fondo uterino < 10p (a partir de las 24SDG) y con una
diferencia 23 semanas entre el fondo uterino y la edad gestacional; esta medida
tiene una sensibilidad del 65-85% y especificidad 96% si se realiza entre las 32-
34SDG, siempre y cuando la paciente no cuente con patologias como leiomiomas
uterinos, obesidad, gestacion multiple, etc. Por lo que en estos casos sera necesario
realizar un ultrasonido detallado 31, 32.

Es necesario tener una edad gestacional adecuada (mediante ultrasonido del primer
trimestre o fecha de ultima regla confiable). Se debera realizar un calculo del peso
estimado fetal realizando las siguientes mediciones fetales y mediante la formula de
Hadlok: 1) diametro biparietal (DBP), 2) perimetro cefalico (PC), 3) perimetro
abdominal (PA) y 4) Longitud femoral (LF).

Para realizar una correcta clasificacion y seguimiento se podra realizar ultrasonido
Doppler de arteria umbilical, asi como de otras arterias como: 1) indice de
pulsatilidad del ductus venoso (IPDV), 2) flujo reverso del istmo aértico (FRIA), 3)
indice de pulsatilidad de la arteria cerebral media (IPACM), 4) indice de pulsatilidad
medio de arterias uterinas (IPmAU) y 5) indice cerebro-placenta (ICP):
IPACM/IPmAU) 31, 32.

El cambio en la medida de estos vasos esta relacionado con la severidad de la
restriccion del crecimiento intrauterino. De acuerdo con el estudio TRUFFLE la

medicion del ductus venoso se asocia con menores complicaciones neurologicas a



los 2 afios de vida por lo que la indicacion del desembarazo se puede guiar en base
a estas mediciones (en comparacion con mediciones por registro
cardiotocografico(RCTG)) 34, aunque la medicion del mismo de forma rutinaria
sigue iendo incierta y requiere de un médico especialista para poder realizar sus

mediciones.
2.10.2.4 Clasificacion

El Colegio Americano de Ginecologia y Obstetricia (ACOG por sus siglas en inglés)
define a la restriccion del crecimiento fetal RCF) como “al feto con peso estimado
(PFE) menor al percentil 10 (10p) para la edad gestacional” y también los define
como pequefo para la edad gestacional (PEG) como “recién nacidos con peso al
nacer menor a la 10p” (1). en cambio, el Fetal Clinic de Barcelona lo define de la
siguiente manera: 1) feto pequefio para la edad gestacional (PEG) aquel feto con
peso fetal estimado inferior a la 10p para la edad gestacional; Crecimiento
intrauterino restringido (CIR) como a) feto con PFE <3p o b) producto con PFE 3-
10p y con alteracion del flujo cerebro-placentario o de las arterias uterinas. 32 y a

su vez este lo clasifica en 4 grados como se muestra en el cuadro 2.

Cuadro 1. Etiologia de la restriccion del crecimiento fetal

e Maternas
Diabetes mellitus pregestacional
Insuficiencia renal.
Enfermedades autoinmunes
Cardiopatias congénitas (ciandticas)
Estados hipertensivos del embarazo
Sindrome anticuerpos-antifosfolipidos
Desnutriciéon (baja ingesta protéica)
e Toxicomanias (tabaquismo, alcohol cocaina, etc.)
e  Gestacion multiple (25% en productos gemelares y >
60% en trillizos).
e Exposicion a teratégenos (acido valproico,
ciclofosfamida, etc.)
e Infecciones (rubeola, toxoplasmosis, sifilis, etc.)
e Alteraciones genéticas y estructurales (trisomia 13 y
18, cardiopatias, etc.)
e Alteraciones placentarias y del cordén umbilical.




The American College of Obstetricians and Gynecologists. (2019, February). Fetal Growth
Restriction. OBSTETRICS & GYNECOLOGY, 133(2), 97-109.

Cuadro 2. Clasificacion del Crecimiento Intrauterino Restringido

Tipo I: alguno de los siguientes
1. PFE<3p
2. ICP <5p en dos ocasiones separados de >12 horas
3. IPACM <5p en dos ocasiones >12 horas
4. IPmAU >95p

Tipo Il: PFE <10p + uno de los siguientes
1. Flujo diastélico ausente en AU en >50% de los ciclos, en un asa de cordén libre, en
ambas arterias y en dos ocasiones separadas de 12 horas
2. Flujo diastdlico reverso en istmo adrtico tomado en dos ocasiones y separadas por
12 horas
Tipo Ill: PFE <10p + uno de los siguientes:
1. Flujo reverso diastdlico en la arteria umbilical, en >50% de los ciclos, en las dos
arterias y en dos tomas separadas por 12 horas

2. IPDV >95p
3. Pulsaciones venosas de manera dicrota y persistente en dos determinaciones en >12
horas.

Tipo IV: PFE <10p + uno de los siguientes:
1. RCTG con variabilidad <5 en ausencia de sedantes y/o patron desacelerativo
2. Flujo diastdlico reverso en el DV

Datos referidos en el Protocolo del Fetal Clinic Barcelona para Defectos del Crecimiento fetal (F.
Figueras, L. G. (2016, 05 21). Defectos del crecimiento fetal . Protocolos en Medicina Materno-Fetal
, 1-7).

2.10.2.5 Seguimiento y tratamiento

Hasta la fecha no hay tratamiento preventivo que haya sido eficaz, se han intentado
suplementos alimenticios, dieta alta en proteinas, asi como la administracion de
acido acetil salicilico sin demostrar beneficios 31

El seguimiento consta de consultas seriadas, medicion del fondo uterino a partir de
las 26SDG, asi como de la realizacion de ultrasonido para vigilancia fetal,
ultrasonido Doppler, ultrasonido estructural en caso de sospecha de fetopatia y



registro cardiotocografico en caso de ser necesario, y se hara dependiendo del

estadio en el que se encuentre y se hara como se muestra en la tabla 1:

Tabla 1. Seguimiento de pacientes con productos pequeiies para edad gestacional y
con crecimiento intrauterino restringido

Seguimiento consulta Seguimiento Doppler y RCTG
PEG Cada 2 semanas ICP Todas las consultas
CIR tipo | Cada semana AU Solo al diagndstico
CIR tipo Il Cada 2-3 dias DV A partir del CIR tipo |
CIR tipo I Cada 24-48 horas Istmo aodrtico A partir del CIR tipo |
CIR tipo IV Cada 12-48 horas RCTG A partir del CIR tipo Il

Datos referidos en el Protocolo del Fetal Clinic Barcelona para Defectos del Crecimiento fetal (F.
Figueras, L. G. (2016, 05 21). Defectos del crecimiento fetal . Protocolos en Medicina Materno-Fetal
, 1-7).

Para la interrupcion del embarazo es importante la edad gestacional ya que, en
embarazos menores de 32SDG sera importante la administracion de sulfato de
magnesio para neuroproteccion fetal y maduracion pulmonar fetal, para embarazos
de 24-34.6SDG requeriran la administracion de maduradores pulmonares fetales
con alguno de los dos siguientes regimenes 1) betametasona 12mg IM cada 24
horas por 2 dosis 0 2) dexametasona 6mg IM cada 12 horas por 4 dosis (si han
pasado mas de 14 dias del ultimo esquema sera recomendable la administracion
de otra dosis), y principalmente que tengan riesgo de desembaarazo en los
siguientes 7 dias 31-33. La via de interrupcion del embarazo asi como la edad
gestacional a la que se debera finalizar sera de acuerdo al tipo de restriccion y al

npumero de fetos, como se muestra en la tabla 2:



Tabla 2: Via y edad gestacional para interrupcion del embarazo

Embarazo uUnico Embarazo Gemelar

PEG De las 37-40SDG y no esta PEG A partir de las 37SDG.

contraindicado el parto vaginal

(depende si existen patologias CIR tipo | Si las condiciones obstétricas

son adecuadas no estd
maternas o fetales extras)

contraindicado el parto

CIR tipo | Finalizar a las 37SDH. No esta CIR tipo Il A partir de las 34SDG. Via
contraindicado el parto vaginal. cesarea

CIR tipo Il A partir de las 34SDG. Via CIR tipo Il A partir de las 30SDG. Via
cesarea cesarea

CIR tipo lll A partir de las 30SDG. Via CIR tipo IV A partir de las 285DG. Via
cesarea. cesarea.

CIR tipo IV A partir de las 26SDG. Via

cesarea.

Datos referidos en el Protocolo del Fetal Clinic Barcelona para Defectos del Crecimiento fetal (F.
Figueras, L. G. (2016, 05 21). Defectos del crecimiento fetal . Protocolos en Medicina Materno-Fetal
, 1-7). Si la paciemnte cuenta con factores de riesgo (cuadro 1), serd de suma importancia tener
control de las mismas, antes del siguiente embarazo, para disminuir el riesgo de presentar otro

.. 31-33
defecto en el crecimiento fetal en sus futuros embarazos



3. Planteamiento del problema

La preeclampsia representa un problema de salud publica y una de las principales

causas de muerte materna tanto a nivel mundial como a nivel nacional.

A nivel mundial, la prevalencia se estima a nivel mundial 1.8-16.7%, en México, de
acuerdo a la informacion recabada en la Direccion General de Epidemiologia
semana epidemiolégica 30, las enfermedades hipertensivas se presentaron el
16.1% de las defunciones maternas solo por debajo de la COVID-19 (18.5%) y
hemorragia obstétrica (17.2%).

La preeclampsia con datos de severidad es una las principales complicaciones que
aqueja a la mujer embarazada, es considerada una patologia que ocasiona
multiples complicaciones maternas tales como lesién renal, crisis hipertensiva
asociado a falta de autorregulacion cerebral, alteraciones en el sistema de
coagulacion, falla hepatica, alteraciones pulmonares de tipo edema gudo pulmonar;
asi como complicaciones fetales con alta tasa de ingreso a unidad de cuidados
intensivos neonatales, prematurez, hiperbilirrubinemia entre otros; con la posibilidad
de secuelas y fallas organicas a largo plazo en las pacientes obstétricas que
presentan dicha complicacion.

En el Hospital de Ginecologia y Obstetricia del Instituto Materno Infantil del Estado
de México, la preeclampsia con datos de severidad representa la primera causa de
ingreso a la unidad de cuidados intensivos obstétricos, donde los embarazos
menores a 34 SDG es la principal edad gestacional que presentan las pacientes;
por lo que se han implementado diferentes manejos para diminuir la morbimortalidad
materno perinatal con la finalidad de disminuir las complicaciones maternas y dar
un beneficio al recién nacido prematuro y asi evitar compliaciones fetales. Por lo

que surge la siguiente interrogante:



4. Pregunta de investigacion

¢ Cual es la asociacion entre los datos de severidad en pacientes con manejo
conservador de preeclampsia temprana y la presencia de complicaciones maternas

y perinatales?

5. Justificacion

A nivel mundial los estados hipertensivos del embarazo representan una de las
principales causas no solo de mortalidad materna sino también de morbilidad en los
recién nacidos con un aumento en los ingresos a las unidades de cuidados

intensivos neonatales.

En México se han realizado multiples campafias y existen lineamientos para el
manejo de los estados hipertensivos del embarazo, diagnostico y la prevencion.
Desafortunadamente no todos los modelos internacionales son aplicables a nuestra
poblacidn. Debido a lo anterior y al dificil acceso a los servicios de salud la deteccion
temprana de esta patologia se ve retrasada y aumenta el numero de casos que

acuden en estado grave a los servicios de urgencia.

Las emergencias hipertensivas, emergencias obstétricas por complicaciones
derivadas de la crisis hipertensiva, ocasionan que la atencién de las pacientes sea
de forma acelerada y desmesurada, en ocasiones sin previa estabilizacién, lo que
aumenta el riesgo de complicaciones para la paciente como para el feto. La falta de
experiencia y areas destinadas a la atencion de estas pacientes favorece este tipo
de eventos desafortunados.

En el Hospital de Ginecologia y Obstetricia del Instituto Materno-Infantil del Estado
de México contamos con areas y equipo de urgencias-choque para recibir y
estabilizar a las pacientes que son referidas de otros centros de salud o que acuden
por presentar con sintomatologia de preeclampsia con criterios de severidad. Tras



estabilizar a las pacientes se toma la decision de culminar el embarazo con posterior
ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos Obstétricos, o se decide su ingreso a la
Unidad de Cuidados Intensivos Obstétricos para continuar con tratamiento
conservados, completar el protocolo de estudio de la paciente, descartar otras
posibles causas del estado hipertensivo del embarazo como hipertensién arterial
secundaria (principalmente trastornos de la glandula tiroides, sindrome nefrético,
etc.), seguimiento multidiscriplinario con el servicio de Medicina Materno Fetal y por
ultimo realizar la interrupcion del embarazo con apego a los lineamientos
estipulados en guias de practica clinica nacionales e internacionales, con la finalidad
de disminuir la morbilidad materno perinatal, disminuir la estancia en unidades de

cuidados intensivos asi como costos y complicaciones a largo plazo.

6. Hipétesis

6.1 HIPOTESIS NULA

No existe asociacion entre los datos de severidad y las complicaciones maternas y
perinatales en pacientes con manejo conservador y diagndstico de preeclampsia
temprana ingresadas en la Unidad de Cuidados Intensivos Obstétricos del IMIEM

6.1 HIPOTESIS ALTERNA
Existe asociacion entre los datos de severidad y las complicaciones maternas y

perinatales en pacientes con manejo conservador y diagndstico de preeclampsia
temprana ingresadas en la Unidad de Cuidados Intensivos Obstétricos del IMIEM

7. Objetivos

OBJETIVO GENERAL



Determinar si los datos de severidad que presentan las pacientes en manejo

conservador por preeclampsia temprano se relacionan a la presencia de

complicaciones maternas y perinatales.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.

Identificar el grupo de edad de las pacientes con diagndstico de preeclampsia
temprana con datos de severidad.

Establecer la edad gestacional de las pacientes con diagndstico de preeclampsia
temprana con datos de severidad.

Identificar el antecedente de preeclampsia previa en embarazos anteriores.
Establecer criterios diagnosticos clinicos o bioquimicos de cada paciente con
preeclampsia temprana con datos de severidad.

Establecer las principales complicaciones maternas que se desarrollaron en las
pacientes con diagnostico de preeclampsia temprana.

Determinar las principales complicaciones perinatales en las pacientes con
diagnostico de preeclampsia temprana.

Establecer si los criterios clinicos o bioquimicos presentes en las pacientes se
relacionan con la presencia o ausencia de complicaciones maternas.
Establecer si los criterios clinicos o bioquimicos presentes en las pacientes se
relacionan con la presencia o ausencia de complicaciones perinales.
Establecer el numero de dias de estancia en UCIO que requirieron las pacientes
con diagnostico de preeclampsia temprana



8. Material y métodos

Se realiz6 un estudio prospectivo, observacional, longitudinal y analitico, en donde
se utilizé una base de datos de mujeres con diagndstico de preeclampsia temprana
con datos de severidad, que fueron atendidas e ingresadas a la Unidad de Cuidados
Intensivos Obstétricos del Hospital de Ginecologia y Obstetricia del Instituto Materno
Infantil del Estado de México. Se incluyeron pacientes de con diagndstico de
preeclampsia con datos de severidad entre la semanas 28 a 34 de gestacion, que
ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos Obstétricos del Instituto Materno
Infantil del Estado de México en el periodo comprendido entre Julio 2019 a Julio
2020.

Los criterios de exclusion fueron pacientes que no cuenten con laboratorios
completos y que no se encuentren dentro del rango establecido para diagnéstico de

preeclampsia temprana.

Las variables de estudio fueron: edad, numero de gestas, edad gestacional,
antecedente de preeclampsia previa, criterios de severidad de preeclampsia,
sindrome de HELLP, desprendimiento prematuro de placenta normoinserta,
eclampsia, edema agudo pulmonar, restriccion de crecimiento intrauterino,

taquipnea transitoria del recién nacido, muerte neonatal y dias de estancia en UCIO.

Se recabaron datos de las evaluaciones clinicas y resultados de los examenes de
laboratorio que se realizaron al ingreso de las pacientes. Se realizé una base de
datos en el sistema estadisticos SPSS 23 y hojas de calculo Excel, se realizaron
analisis descriptivos de frecuencia para cada una de las variables, asi como media
y desviacion estandar y se utilizaron pruebas exactas de Fisher para muestras
relacionadas, por ser menor de 5 la frecuencia observada para las variables
estudiadas, se determiné un valor de p menor a 0.05 que se consider6 con
significancia estadistica.



8.1 Operalizacién de las variables

Nombre de la
variable

Definiciéon operacional

Definicion tedrica

Tipo de
variable

Medicion

Edad Edad cronolégica en Tiempo cronolégico de | Intervalo 14-39 Afos
afios cumplidos vida cumplido por la
persona.
Gesta o embarazo Estado fisioldgico de la | Cantidad de Ordinal 1, 2, 3, etc.
mujer que se inicia con | embarazos que tiene la
la fecundacion y mujer durante su vida
termina con el
nacimiento del
producto a término
(GPC IMSS-028-08)
Edad gestacional Edad del embarazo Teimpo cronolégico del | Intervalo 20-33.6 semanas
medida en semanas desarrollo del
embarazo
Preeclampsia Es el estado que se Presencia de | Nominal Siono
previa caracteriza por la hipertension y
presenciade protinuria durante | (dicotomi
Zupfg;ggz?]:ﬁg)e;al (PA embarazos anteriores | ca)
proteinuria significativa | @  actual. que  se
(2300mg/24h, indice presenta a partir de las
proteina/creatinina 20 semanas de
urinariaz 0.3 0 22+ en gestacion y hasta las 12
tira de Iabstick), lo que semanas del parto.
ocurre por primera vez
después de la semana
20 del embarazo,
durante el parto o en el
puerperio. También es
preeclampsia cuando
existe hipertension en
el embarazo y un
criterio de severidad
aun cuando no haya
proteinuria demostrada
en un primer momento.
(ACOG PB 202, 2019)
Criterios de | Preeclampsia que se Niveles de presion | Razon TA 2160/110mmHg
severidad de | asocia con presion arterial elevados,
preeclampsia arterial elevada, cambios en estudios de AST ylo  ALT
disminucion en la laboratorio y >70UlI/L

cuenta plaquetaria,
aumento en los niveles
de enzimas hepaticas,
alteraciones en la
funcioén renal,
alteraciones
neurolégicas maternas
y presencia de
hemodlisis (sindrome de
HELLP).

(ACOG PB 202, 2019)

alteraciones maternas
neuroldgicas.

Plaquetas <100mil,

creatinina sérica
21.1mg/dl, DHL
2600UI/L.




Sindrome de | Denominacion en Niveles alterados en | Razén Si/No

HELLP inglés para referirse a pruebas de
:em'()t!lms, elnzm&as funcionamiento

epaticas elevadas, ”
datos de hemolisis y h.epa.tlco L con
plaquetas bajas disminucion dg la
(ACOG PB 202, 2019) cuenta plaquetaria, que
puede estar o no
asociada a hipertensién
arterial.

DPPNI Separacién prematura Separacién de la | Nominal Completa o]
de la pacenta _ placenta normalmente | (dicotdmi | incompleta.
normalmente adherida, | gdherida, secundario a ca)
que pqede ser central o patologias del
periférico por lo que
puede dar o no embarazo como
sangrado transvaginal. | Preeclampsia 'y que
Puede ser total o puede ser completa
parcial y acompafiare (con signos, sintomas y
de polisistolia, cambios en RCTG) o
hipertom’a uterina} incompleta (sin
(utero en tabla), utero .

. sintomas 'y como
de Couvelaire
(infiltracion hallazgo
hemorragica transoperatorio)
miometrial),
coagulacion
intravascular
diseminada (CID) y
alteraciones en el
registro
cardiotocografico
(RCTQG).
GPC IMSS-162-09)

Eclampsia Presencia de crisis Crisis convulsivas | Nominal Siono.
convulsiva durante el ténico-clénicas (dicotomi
embarazo o el generalizadas, que se | ca)
puerperio (con mayor presentan durante el
frecuencia primeras 24- .

48 horas) que se puede embarazo o .puerper!o
presentar con en una paciente sin
preeclampsia y en una | antecdentes de
paciente sin antecdente | epilepsia u otra
de epilepsia u otra patologia que las
patologia que la desencadene.
desencadene.

(GPC IMSS-020-08)

Lesion renal aguda | Aormalidades Alteracién en la funcion | Nominal AKIN estadio 1, 2 o
estrgcturaleso renal con aumento de | (politdmic | 3. Prerenal, renal y
funcionales de los los niveles de | a) postrenal.
rinones que generan creatinina  sérica 'y

complicaicones para la
salud del paciente. En
el caso agudo es
aquella en la que las
alteraciones de la
funcion renal se
presentan en una
semana, con
disminucion de la tasa
de filtrado glomerular

disminuciéon en la tasa
de filtrado glomerular.




yque conlleva a la falla
en la funcion renal.
(Kidney International,
2020)

Edema Agudo de | Presencia de lineas B Presencia de patron B | Nominal Siono

Pulmén. por ultrasonido que por ultrasonido | (dicotomi
puede estar o no asociado con | ca)
asoc_lada con dificultad sobrecarga de liquidos.
respiratoria,
insuficiencia
respiratoria, esputo
asalmonado y que se
deba a sobre carga de
liquidos.

(CHEST Protocolo
BLUE 2014)

RCIU Peso fetal estimado Feto con peso fetal | Razon <10p con alteracién
<10p con alteracién en | estimado <10p o <3p en flujo Doppler de
flujos Doppler de vasos | mediante  ultrasonido vasos fetales
fetgles 0 peso fetal . realizado por médico <3p con O sin
estimado <3p con o sin g .
alteracion Doppler de materno fetal. alteracion en flujo
vasos fetales. Doppler de vasos
(Fetal Clinica, 2014) fetales

alteraciones en
registro
cardiotocografico

TTRN Se caracteriza por Frecuencia respiratoria | Nominal Siono
frecuencia respiratoria | del recién nacido >60 | (dicotdmi
>60 respiraciones por respiraciones por | ca)
mmutol, qumento en minuto que mejora en
requerimiento de .
oxigeno con niveles de las siguientes 72 horas.
pCO2 normales o
ligeramente elevados.

(IMSS-044-08 2014)

Dias de estancia | Tiempo que permanece | Tiempo desde que | Ordinal 1,2, 3...

en terapia | la paciemte en la ingresa a la unidad de

intensiva unidad de cuidados cuidados  intensivos
intensivos, sin tO”Tar €N | obstétricos hasta el dia
cuenta desde el dia
que ingresa al hospital | €M 9ue s d?‘?'a de alta
ni el dia que egresa del | de este servicio.
mismo, y que durante
este tiempo el manejo
estara a cargo del
servicio de medicina
critica obstértica.

9.

El presente trabajo de investigacion se realizd bajo lo estipulado en el reglamento

de la Ley General de Salud Reglamentos y Normas en materia de investigacion,




Capitulo 1 Articulo 17 donde se considera una investigacion nivel |l: Investigacion

con riesgo minimo: Estudios prospectivos que emplean el riesgo de datos a través

de procedimientos comunes en examenes fisicos o psicolégicos de diagndsticos o

tratamiento rutinarios.

De igual manera, este trabajo es realizado al margen de la NOM-012-SSA3-2012;
que establece los criterios para la ejecucion de proyectos de investigacion para la
Salud en seres humanos. Esta norma establece los criterios normativos de caracter
administrativo, ético y metodoldgico, que en correspondencia con la Ley y el
reglamento en materia de investigacion para la salud son de observancia obligatoria
para solicitar la autorizacion de proyectos o protocolos con fines de investigacion
para el empleo en seres humanos de medicamentos o materiales, respecto de los
cuales aun no se tenga evidencia cientifica suficiente de su eficacia terapéutica o
rehabilitadora o se pretenda la modificacion de las indicaciones terapéuticas de
productos ya conocidos, asi como para la ejecucion y seguimiento de dichos
proyectos.

Es un estudio con riesgo minimo, ocupando estudios de laboratorio que fueron
tomados para diagnostico clinico, previamente con la autorizacion de la paciente
para realizacion de su terapéutica, asi como de los estudios realizados a meses

posteriores, previa firma de consentimiento informado para cada evento.

10.

Se encontraron 35 pacientes con diagnostico de Preeclampsia temprana con datos
de severidad, a las que se les inicio manejo conservador, se excluyeron 5 pacientes

por no contar con los datos suficientes para incluirlas en nuestro estudio.

Del total de pacientes de la muestra, se realizé evaluacion de la edad que
presentaron, obteniéndose una edad minima de 18 anos, edad maxima de 38 afios,
con una media de 27.9 afos y una desviacién estandar de 4.9 afios. (Tabla 1)



Tabla 1. Estadistica descriptiva de la edad del grupo de estudio

Edad de la paciente
Media 27.9
Desviacion estandar 4.9
Minimo 18
Maximo 38

Fuente: Expedientes clinicos del grupo de estudio

De las 30 pacientes, 12 pacientes que representa un 40% del total eran primigestas,
9 pacientes eran secundigestas y 9 pacientes eran multigestas, representando cada
uno de estos rubros un 30% respectivamente. (Tabla 2)

Tabla 2. Distribuciéon de nimero de gestas en el grupo de estudio

Frecuencia Porcentaje
Primigestas 12 40
Secundigestas 9 30
Multigestas 9 30
Total 30 100

Fuente: Expedientes clinicos del grupo de estudio

En cuanto a las semanas de gestacion en que se presentd el diagnostico de
preeclampsia temprana encontramos un minimo de 25 semanas, un maximo de 34
semanas, con una media de 31.1 semanas y una desviacion estandar de 2.6

semanas. (Tabla 3)



Tabla 3. Estadistica descriptiva de las semanas de gestacion del grupo de estudio

Edad de la paciente
Media 31.1
Desviacion estandar 26
Minimo 25
Maximo 34

Fuente: Expedientes clinicos del grupo de estudio

La evaluacién de la edad gestacional al diagndstico también arrojo que 4 pacientes,
lo que representa un 13.3% del total se encontraba por debajo del limite de
viabilidad del hospital (28 semanas), 12 pacientes, representando un 40% del total,
se encontraban por debajo del limite para beneficiarse de esquema de
neuroproteccion fetal (32 semanas) y 14 pacientes, lo que representa un 46.7% del
total de las pacientes estudiadas se encontraban por arriba del limite de edad
gestacional para beneficiarse de neuroproteccion fetal. (Tabla 4)

Tabla 4. Distribucién de las semanas de gestacion

Frecuencia Porcentaje
Menos de 28 semanas 4 13.3%
28-31.6 semanas 12 40%
Mayor o igual de 32 14 46.7%
semanas
Total 30 100

Fuente: Expedientes clinicos del grupo de estudio



Del total de pacientes estudiadas, 25 pacientes, que representaban un 83.3% del
total no tenian antecedente de preeclampsia previa y 5 pacientes (16.7%) si lo
tenian. (Tabla 5)

Tabla 5. Distribucién del antecedente de preeclampsia en las pacientes del grupo de estudio

Frecuencia Porcentaje
Sin preeclampsia
. 25 83.3%
previa
Preeclarppsm 5 16.7%
previa
Total 30 100

Fuente: Expedientes clinicos del grupo de estudio

En cuanto a las diferentes variables clinicas y bioquimicas con las que se puede
realizar el diagnostico de preeclampsia con datos de severidad, se encontro: cifra
de presion arterial sistélica minima 130 mmHg, maxima de 240 mmHg, media de
170 mmHg, con una desviacion estandar de 23 mmHg, para presion arterial
diastdlica un minimo de 70 mmHg, un maximo de 140 mmHg, media 106 mmHg y

desviacion estandar de 16 mmHg. (Tabla 6, Grafico 1)



Tabla 6. Estadistica descriptiva de las cifras de presion al ingreso en

Grafico 1. Representacioén grafica de las cifras de presidn arterial sistélica y diastélica en las
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En cuanto a los datos de laboratorio se estudié el comportamiento del recuento
plaquetario al ingreso con un minimo 42,000, maximo de 459,000, media de 106,000
y desviacion estandar de 16,000. En cuanto a la alteracion de enzimas hepaticas se
reporté para ALT un minimo de 8 UI/L, maximo de 638 UI/L, media de 181 Ul/l y una
desviacion estandar de 94 UI/L, para AST un minimo de 15 Ul/L, maximo de 957
Ul/l, media de 94 UI/L y una desviacién estandar de 181 UI/L, finalmente para las
cifras de creatinina encontramos un minimo de 0.3 mg/dl, maximo de 1.6 mg/dl,
media de 0.8 y desviacion estandar de 0.8 mg/dl. (Tabla 7, Grafico 2, 3y 4)

Tabla 7. Estadistica descriptiva de las alteraciones bioquimicas presentes en las pacientes

estudiadas
Plaquetas ALT AST Creatinina
10° uI/L ul/L mg/dl
Media 185 152 181 0.84
Desviacion
A 87 79 94 0.3

estandar
Minimo 42 8 15 0.3
Maximo 459 638 957 1.6

Fuente: Expedientes clinicos del grupo de estudio



Grafico 2. Representacion grafica de las cifras de ALT y AST
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Grafico 3. Representacion grafica del recuento plaquetario de las pacientes estudiadas
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Grafico 4. Representacion grafica de la cifra de creatinina de las pacientes estudiadas
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Se estudid la presencia de sintomas de disfuncién del sistema nervioso central
donde se englobd fosfenos, escotoma, vision borrosa o cefalea persistente que no
cede a la administracion de analgésico encontrando 15 pacientes, lo que representa
el 50% del total con sintomas presentes y 15 pacientes, sin sintomas de disfuncién

del sistema nervioso central. (Tabla 8)

Tabla 8. Distribucién de la presencia de sintomas de disfunciéon del SNC las pacientes del

grupo de estudio

Frecuencia Porcentaje
Sin sintomas 15 50%
Con sintomas 15 50%
Total 30 100

Fuente: Expedientes clinicos del grupo de estudio



Ademas se estudio también la presencia de epigastralgia, encontrando 4 pacientes
que si la presentaban, representando un 13.3% del total de las pacientes y 26

pacientes que no la presentaban, lo que representaba un 86.7%. (Tabla 9)

Tabla 8. Distribucién de la presencia de epigastralgia las pacientes del grupo de estudio

Frecuencia Porcentaje
Presencia 4 13.3%
Ausencia 26 26.7%
Total 30 100

Fuente: Expedientes clinicos del grupo de estudio

En cuanto a la presencia de complicaciones se encontrd: 2 pacientes con sindrome
de HELLP que representaba el 6.7% del total de pacientes, 2 pacientes con
eclampsia, 6.7% del total, 2 pacientes (6.7%) con desprendimiento de prematuro de
placenta normoincerta (DPPNI), 15 pacientes con lesién renal aguda, lo que
representando el 50% del total de las pacientes y 6 pacientes con edema agudo
pulmonar, que simbolizando el 20% del total de las pacientes. (Tabla 9)

Tabla 9. Distribucién de la presencia de complicaciones maternas en las pacientes del grupo

Edema
HELLP | Eclampsia| DPPNI LRA agudo
pulmonar
2 2 2 15 6
Presente
6.7% 6.7% 6.7% 50% 20%
28 28 28 15 24
Ausente
93.3% 93.3% 93.3% 50% 93.3%
Total 30 30 30 30 30

Fuente: Expedientes clinicos del grupo de estudio




De las complicaciones perinatales se estudid la presencia de restriccion de
crecimiento que se encontré en 1 paciente, representando el 3.3% del total de la
muestra. La presencia de taquipnea transitoria del recién nacido que se presento en
8 pacientes, representando el 26.7% del total y 2 muertes neonatales, lo que
represento un 6.7% del total de las pacientes. (Tabla 10)

Tabla 10. Distribucién de la presencia de complicaciones perinatales en las pacientes del

grupo
RCIU TTRN Mortalidad
neonatal
1 8 2
Presente
3.3% 26.7% 6.7%
29 22 28
Ausente
97.7% 73.3% 93.3%
Total 30 30 30

Fuente: Expedientes clinicos del grupo de estudio

Se estudio la asociacion entre cada uno de los datos de severidad y la presencia de
complicaciones maternas encontrando relevante la asociacion entre elevacién de
ALT y HELLP con un valor de p de 0.04, la elevacion de AST y HELLP con una p
de 0.04 y el recuento plaquetario menor de 100,000 y HELLP con una probabilidad
estadistica de 0.007. De igual forma la asociacion entre PAS vy lesion renal aguda
con una p de 0.04 y las cifras de creatinina y la lesion renal aguda con un valor de
0 de 0.01, finalmente la asociacion entre el edema agudo pulmonar y sintomas de
disfuncion del sistema nervioso central con un valor de p de 0.01. El resto de las
variables sin significancia estadistica (Tabla 11).



Tabla 11. Relacion entre datos de severidad y presencia de complicaciones maternas y

perinatales
Edema .
HELLP | Eclapmsia | DPPNI | LRA | agudo | Rciu | TTrn | Mortalidad
neonatal
pulmonar
PAS 1 1 0.31 0.04 1 0.16 1 0.31
PAD 0.4 0.48 1 0.71 1 1 0.41 1
AST 0.04 1 1 1 0.29 1 1 0.41
ALT 0.04 1 1 1 0.29 1 1 0.41
Plaquetas 0.007 1 1 1 1 1 0.54 1
Creatinina 0.36 0.38 0.36 0.01 1 1 0.68 1
Sintomas de
disfuncion del 1 0.48 0.48 1 0.01 1 0.68 1
SNC
Epigastralgia 1 1 0.25 1 1 0.13 1 0.25

Fuente: Expedientes clinicos del grupo de estudio

También se asoci6 la presencia de sobrepeso (33.3%) y obesidad (56.6%) con el
desarrollo de complicaciones maternas y perinatales, sin encontrar algun valor de p

significativo (Tabla 12).

Tabla 12. Relacion entre sobrepeso y obesidad con la presencia de complicaciones

maternas y perinatales

Edema Mortalidad
HELLP | Eclapmsia | DPPNI | LRA agudo RCIU | TTRN
neonatal
pulmonar
Sobrepeso 1 0.10 0.10 0.70 1 1 0.69 1
Obesidad 1 0.17 0.17 0.46 1 1 0.68 0.64

Fuente: Expedientes clinicos del grupo de estudio



Durante su estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos obstétricos, se dio inicio
a la aplicacion de inductores de maduracion pulmonar, logrando completar el total
de la dosis en 19 pacientes lo que representa el 63.3% del total, 6 pacientes,
representando el 20% del total se les indico esquema pero no lograron completar el
mismo y 5 pacientes lo que representa el 16.7%, no se les logro administrar ninguna
dosis del esquema de maduracion pulmonar. En cuanto a la neuroproteccion fetal,
16 pacientes si la recibieron (53.3%) y a 14 pacientes, lo que representa un 46.7%
del total, no se les administro. Sin estadistica significativa para la presencia de

complicaciones perinatales en ambas variables. (Tabla 13 y 14)

Tabla 13. Distribucién de la aplicaciéon de inductores de maduracion pulmonar y

neuroproteccion fetal en las pacientes estudiadas

Se

Se No se L

e .z . . . ., | administré Total
administré | administro | .

incompleto

Inductores de 19 5 6 30
maduracion

pu|monar 63.3% 16.7% 20% 100%
Neuroproteccion 16 14 30
fetal 53.3% 46.7% 100%

Fuente: Expedientes clinicos del grupo de estudio




Tabla 14. Relacién entre la aplicaciéon de IMP y neuroproteccion fetal con la presencia de

complicaciones perinatales

rciu | TTRN Mortalidad
neonatal
Inductores de
maduracion 1 0.19 1
pulmonar
Neu'roprotecm 1 068 1
on fetal

Fuente: Expedientes clinicos del grupo de estudio

De igual forma se estudié el uso de neuroproteccion materna con sulfato de
magnesio, logrando cifras meta de magnesio sérico so6lo en 12 pacientes, lo que
representa el 40% del total, pese a la admistracion sulfato de magnesio en bolo y
esquema de mantenimiento. (Grafica 5)

Gréfico 5. Representacion grafica de los niveles de magnesio sérico
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Fuente: Expedientes clinicos del grupo de estudio



Se estudid la asociacion entre el magnesio sérico en metas y la presencia de
complicaciones maternas, sin encontrar significancia estadistica para alguna de
ellas (Tabla 15)

Tabla 15. Relacidon entre magnesio sérico en niveles terapéuticos y la presencia de

complicaciones maternas

Edema
HELLP | Eclapmsia | DPPNI | LRA agudo
pulmonar
Magnesio
serico en 0.15 0.15 1 026 | 066
niveles
terapéuticos

Fuente: Expedientes clinicos del grupo de estudio

Finalmente se analizaron los dias de estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos
Obstétricos obteniendo un minimo de estancia de 1 dia, un maximo de 7 dias, con

una media de 3.9 dias y una desviacion estandar de 1.4 dias. (Tabla 16)

Tabla 16. Estadistica descriptiva de los dias de estancia en UCIO

Edad de la paciente
Media 3.9
Desviacion estandar 1.4
Minimo 1
Maximo 7

Fuente: Expedientes clinicos del grupo de estudio



Una vez identificadas las pacientes con preeclampsia temprana con datos de
severidad por cifras de presién arterial elevadas, alteracién bioquimica o datos C

Se encontré una mayor frecuencia de primigestas entre las pacientes estudiadas,
con una edad de 20-35 afnos (83.4%).

El mayor porcentaje de ingresos a la Unidad de cuidados intensivos fue de las 32 a
las 34 semanas de gestacion.

La mayor parte de las pacientes estudiadas no tenian antecedente de preeclampsia
previa, sin embargo cabria esperar este resultado debido a la mayor frecuencia de
primigestas.

La evaluacion de los parametros con significancia estadistica para complicaciones
como HELLP y lesién renal aguda confirmaron lo importantes que son estos

parametros para el diagnostico de estas patologias.

Llama la atencion y es motivo de estudios mas profundos la asociacion significativa
demostrada entre los sintomas relacionados con la disfuncion del sistema nervioso

central y la presencia de edema agudo pulmonar (p=0.01)

Las cifras de presion arterial sistolica por arriba de 160 mmHg se asocian con la
presencia de lesion renal aguda (p=0.04) a diferencia de las cifras de presion arterial
diastdlica (p=0.71)

A pesar de una elevada frecuencia para sobrepeso y obesidad (33.3 y 56.6%,
respectivamente) no pudimos encontrar asociacion entre estas variables y la

presencia de complicaciones maternas y perinatales.

No se demostr6 que el uso de inductores de maduracion pulmonar o
neuroproteccion fetal va a disminuir la presencia de complicaciones perinatales, sin
embargo nuestra muestra resulto menor a la esperada debido a la contingencia por

COVID 19, por lo que hace falta continuar con esta linea de investigacion.



No se alcanzo la cifra de magnesio sérico terapéutico en el 60% de las pacientes
pese a la administraciéon de bolo inicial e infusion con sulfato de magnesio como
mantenimiento, sin que esto ocasionara mayor numero de complicaciones en las

pacientes estudiadas.



|dentificacion y seguimiento en la unidad de cuidados intensivos obstétricos
a pacientes con diagnodstico de preeclampsia temprana con datos de
severidad.

Vigilancia de alteraciones bioquimicas o datos clinicos que pudieran
sugerirnos inicio de complicaciones maternas o perinatales para tomar las
medidas necesarias con la finalidad de disminuir la presencia de

morbimortalidad materna.

Vigilar datos que sugieran disfuncion del sistema nervioso central ya que se
demostrd su relacion con la presencia de edema agudo pulmonar a pesar del

numero de pacientes incluidos en este estudio.

Control de cifras de presion arterial con mayor énfasis en presion sistélica

para evitar la presencia de lesion renal aguda.

Planeacién de estudios a futuro con mayor cantidad de pacientes y tomas
seriadas de laboratorios para continuar buscando datos que nos ayuden a
disminuir la morbilidad y mortalidad materna y perinatal.
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