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Los trastornos hipertensivos son también un sindrome multisistémico del embarazo
humano, presente a partir de las 20 semanas de gestacion, parto y puerperio inmediato,
conformando en la actualidad una causa importante de morbimortalidad materna

perinatal.

Las alteraciones hipertensivas ocurren en un 6-8 % de los embarazos y estan relacionados
a riesgos elevados de la mortalidad perinatal, siendo responsables del 10% de los

mortinatos y el 15% de los nacimientos pretérminos.

Para la Organizacién Mundial de la Salud, conforma la segunda causa de complicaciones
maternas graves, después de las hemorragias postparto, requiere internamiento en las
unidades de cuidados intensivos y pone en peligro la vida desarrollando secuelas a largo
plazo?®. Las mujeres que han padecido presion arterial elevada asociada a parto pretérmino
antes de las 34 semanas, tienen alto riesgo de desarrollar una enfermedad cardiovascular
en edad temprana®, Mientras mas grave es la preeclampsia mas anticipadamente iniciara
la etapa clinica, esta etapa es el Gltimo estadio de una cadena de eventos que dan inicio
inclusive antes de producirse la concepcion®. La preeclampsia estd asociada a los
siguientes factores de riesgo: presencia de presion elevada en embarazos previos, pre
eclampsia familiar, embarazo multiple, obesidad, trombofilias, primiparidad y
enfermedades cronicas preexistentes como hipertension, diabetes o resistencia a la
insulina®,

El hecho de considerar los antecedentes familiares, nos permite de cierta forma fortalecer
nuestra capacidad de predecir que pacientes podrian tener riesgo de preeclampsia, ya que
permitiria identificar a las mujeres que requieren mayor atencion y realizar una derivacion

oportuna para su tratamiento; como se presentd en el caso que a continuacién se describe.

Objetivo del trabajo académico: Realizar una revision y analisis del caso clinico de
paciente referida con diagnostico de enfermedad hipertensiva del embarazo de

preeclampsia.

El presente trabajo académico esta organizado de la siguiente manera: en el capitulo | se
revisa el marco conceptual donde se describen los conceptos basicos de la preeclampsia
leve, severa y eclampsia, fisiopatologia, cuadro clinico, diagnéstico y tratamiento; en el
capitulo 11 se aborda el marco metodoldgico que es la descripcidn y narracion del caso
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clinico asignado, en el capitulo Il se realiza la discusion, las conclusiones con sus

respectivas recomendaciones.
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Caso clinico: paciente de 29 afios de edad, referida del policlinico de ESSALUD de Juliaca
hacia el Hospital Carlos Alberto Seguin Escobedo EsSalud Arequipa con el diagnostico
de enfermedad hipertensiva del embarazo pre eclampsia. Motivo de la referencia: no

cuentan con UCI neonatal.

El 12/09/2018 a las 12:30 horas la Paciente ingresa por emergencia del hospital, es
evaluada por el Ginec6logo de turno quien evalla a paciente ( PA 140/110mmHg, pulso
78 por minuto, Altura uterina 26 cm, feto en longitudinal podalica derecha, frecuencia
cardiaca fetal 138 por minuto); tacto vaginal: dilatacion no, borramiento no, altura de
presentacion -3, membranas ovulares integras, pelvis ginecoide, flujo vaginal color
blanco y de mal olor. Se indica hospitalizacién y exdmenes de laboratorio (Hemograma,
hemoglobina, glucosa, grupo sanguineo, examen de orina, proteinuria cualitativa y
proteinuria de 24 horas, Transaminasas Glutamico Oxalacetica, Transaminasas
Glutamico Piravica, bilirrubinas directas, bilirrubinas indirectas bilirrubinas totales),
control de funciones vitales, control de Presion arterial cada 2 horas, control de diuresis,
control obstétrico, balance hidrico, ecografia obstétrica, ecografia doppler, nada por boca,
CINa 9%1000 a 30 gotas por minuto, TNE.

Tratamiento: CINa 9%1000 a 30 gotas por minuto, nifedipino 10 mg via oral condicional
a presion arterial diast6lica mayor a 100mmHg.

Posteriormente la paciente es evaluada en hospitalizacion por especialista de turno quien
realiza la nota de ingreso con el diagndstico de gestacion de 32 semanas. 3 dias,
enfermedad hipertensiva del embarazo descartar pre eclampsia severa, primigesta, feto

unico vivo, vulvovaginitis.

El dia 13/09/2018 es evaluada por un especialista de turno quien encuentra a paciente
estable y reitera diagnostico de EHE descartar pre eclampsia severa, vulvovaginitis y
afiade infecciéon de tracto urinario. Indica tratamiento CINa 9%21000 a 30 gotas por
minuto, betamentazona 12 mg IM 2 dosis cada 24 horas, cefazolina 2 gr. Cada 8 horas

endovenoso, 6vulos mixtos cada 24 horas endovaginal.

A la fecha del examen clinico realizado por mi persona la paciente, se encontraba en
reposo, con via salinizada, con indicacion de nifedipino condicional a PAD mayor a 100
mmHg, control de PA cada 4 horas, conducta expectante.

Palabras clave: Trastornos hipertensivos del embarazo
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Clinical case: a 29-year-old patient referred from the EsSalud polyclinic in Juliaca to the
Carlos Alberto Seguin Escobedo EsSalud hospital in Arequipa with the diagnosis of
hypertensive disease of pre-eclampsia pregnancy. Reason for reference: they do not have
a neonatal ICU.

On 09/12/2018 at 12:30 a.m. Patient enters hospital emergency, is evaluated by the
attending gynecologist who evaluates the patient (BP 140 / 110mmHg, pulse 78 per
minute, uterine height 26 cm, fetus in longitudinal right breech, fetal heart rate 138 per
minute); vaginal touch: no dilation, no erasure, -3 presentation height, integral ovular
membranes, gynecoid pelvis, white vaginal discharge of bad odor and indicates
hospitalization and laboratory tests (blood count, hemoglobin, glucose, blood group, urine
test, qualitative proteinuria and 24-hour proteinuria, Glutamic Oxalacetic Transaminase,
Glutamic Pyruvic Transaminase, direct bilirubin, indirect bilirubin total bilirubin), vital
function control, blood pressure control every 2 hours, diuresis control, obstetric control,
water balance, obstetric ultrasound , Doppler ultrasound, nothing by mouth, CINa 9%
1000 to 30 drops per minute, TNE.

Treatment: CINa 9% 1000 to 30 drops per minute, nifedipine 10 mg conditionally oral at

diastolic blood pressure greater than 200mmHg.

Subsequently, the patient is evaluated in hospitalization by a shift specialist who makes
the admission note with a diagnosis of pregnancy of 32 weeks. 3 days, hypertensive
disease of pregnancy rule out severe preeclampsia, primigravida, single live fetus,

vulvovaginitis.

The day 13/09/2018 is evaluated by a shift specialist who finds a stable patient and
reiterates EHE diagnosis rule out severe preeclampsia, vulvovaginitis and adds urinary
tract infection. Indicates NaCl treatment 9% 1000 to 30 drops per minute, betamentazone
12 mg IM 2 doses every 24 hours, cefazolin 2 gr. Every 8 hours intravenously, mixed

ovules every 24 hours endovaginal.

At the date of the clinical examination performed by my patient, she was at rest, with
salinized route, with indication of conditional nifedipine to DBP greater than 100 mmHg,

BP control every 4 hours, expectant management.

Key words: Hypertensive disorders of pregnancy
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CAPITULO I
1. MARCO CONCEPTUAL

1.1. DEFINICION:
Se establece un diagnostico de preeclampsia (PE) cuando una mujer previamente
normotensa evidencia en dos ocasiones con intervalos al menos 4 horas, tension
arterial (TA) diastdlica >= 90 mmHg acompafiada de proteinuria > a 300mg/L en
24 hrs, o presencia de 2 + de proteinas en dos mediciones repetidas a intervalos
de 4 horas en tira reactiva de orina. La presencia de proteinuria es

diferencialmente la sefial entre hipertension gestacional y preeclampsia®.
Segun algunos estudios, el 20% de pacientes que asisten a consulta por
hipertension presentan signos de preeclampsia, mientras que el 80% restante se

clasifican con hipertension gestacional®.

Tabla 1. Definicion de estados hipertensivos en el embarazo segun la ISSHP

Hipertension En mujeres normotensas, un TA > 140 mmHg luego

gestacional (HG) de la 20° semana de gestacional menos dos veces en
intervalos de 4 horas; orina con proteinuria de 24 horas
por debajo de 300mg/L

Preeclampsia leve Proteinuria mayor a300 mg/L / 24 horas, Criterios de
HIG, presencia de2+ de proteinas en dos mediciones
realizadas c/ 4 horas en tira reactiva de orina.
Preeclampsia grave | Preeclampsia en al menos uno de los criterios:

- TA>=1160/110mmHg

- Proteinuria > = 5 gr/24 horas

- Dolor epigaéstrico

- Nivel de Plaquetas < 100.000/L

- Elevacion de las Transaminasas

- Hemolisis

- Cefalea y fotopsias

Eclampsia Presencia de coma o convulsiones en pacientes,
criterios de induccion de hipertension debido a la
gestacion

Fuente: Cavero Roura, L. Saldivar Rodriguez, D. Obstetricia y medicina

Materno-fetal.
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La IISHP ha establecido la forma correcta para medir la tension arterial

en la mujer embarazada:

- La mujer deberé estar sentada con los pies en alto por un tiempo de entre 2 a
3 minutos.

- Se debera utilizar un manguito estdndar cuando el brazo tenga una
circunferencia de 33 cm o0 sea mas pequefio, en el caso de que el brazo tenga
mayor didmetro se empleara un manguito de mayor circunferencia. El
manguito debera rodear por lo menos un 89% del brazo.

- El lugar para determinar la presion sistolica debe ser la arteria branquial, el
manguito tendra una presion por encima de 20 mmHg en su nivel.

- El manguito debe desinflarse poco a poco un ritmo de 2 mmHg en promedio.

- Para valorar la presion arterial se empleara un nanémetro de mercurio

- En la presion diastolica se considerara el 5to ruido de korotkoff
(desaparicion). Solamente se debe considerar el 4to ruido de korotkoff en
caso de que no registre el 5° ruido.

- Enla primera visita antenatal se utilizaran ambos brazos en la medicion de la
presion arterial, en caso de existir diferencias en ambos se tomara en cuenta
el brazo derecho. Ademas se debe remitir a la gestante a un especialista para

confirmar si es significativa esa diferencia®.

Grupos de estudio como la sociedad canadiense de hipertension, el Colegio
Americano de Obstetras y Ginecélogos junto a la Sociedad Australiana para el
Estudio de la Hipertension en el Embarazo en el afio 2000 publicaron algunos
criterios de diagndstico y esquemas de clasificacion, aunque con algunas

diferencias, estos recomendaron lo siguiente:

- Dejar de considerar el Edema como criterio diagnostico
- No considerar el incremento de la tension arterial diastélica en 15 mmHg ni
las cifras de tension arterial sistolica en 30 mmHg con criterios diagndsticos.

El diagnostico de la preeclampsia ha sido definido por la sociedad australiana de

la siguiente forma:
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- Cuando después de la semana 20 de gestacién aparece Hipertension de novo
y ademas:

o Proteinuria en los rangos >= a 300mg/ dia o indice de proteina/
creatinina >=30 mh/mmol.

o Insuficiencia renal con registros de creatinina >=0,009 mmol/L o
presencia de oliguria.

o Enfermedad hepéatica con aumento de la enzima transaminasa y/ o
dolor de abdomen en el epigastrio.

o Sintomatologia neuroldgica como convulsiones (Eclampsia), cefalea
intensa con hiperrreflexia, escotomas, clonus con hiperrreflexia,

o Alteracion hematoldgica como coagulacion intravascular diseminada,
trombocitopenia, hemolisis.

o Retardo en el crecimiento intrauterino’.

1.2. CLASIFICACION:

1. HTA pre-existente (Cronica): Puede diagnosticarse antes de la concepcion
o0 en las 20 primeras semanas de gestacion. En la evaluacion persiste después
de 12 semanas del parto.

2. HTA Gestacional: Se diagnostica en pacientes previamente normotensas sin
proteinuria positiva después de 20 semanas de gestacion. Se requiere cautela
en el diagnostico inicial ya que cerca de 50% de las mujeres diagnosticadas
con HTA gestacional son proclives a desarrollar preeclampsia. Si la consulta
se realiza después de las 20 semanas de gestacion es conveniente realizar el
diagnostico cuando la PA vuelva a registrar un valor normal a la 12 semana

de posparto, para diferenciarla de la HTA cronica.

3. Preeclampsia: Cuando existe HTA diagnosticada después de las 20va
semana de gestacion y proteinuria > = 300mg/dia), en pacientes previamente
normotensas. Existe lesion multisistémica que compromete Grganos como
rifidn, higado, placenta, cerebro, y otros. La preeclampsia es grave silaHTA
esta asociada a uno u varios de los siguientes factores:

e Proteinuria > 5 g/2dia4 horas.
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4.

e Disminucion significativa de la funcion renal (elevacion de la creatinina
en sangre, oliguria < 400 ml/dia).

e Sintomatologia clinica de DOB con presencia de cefalea, trastornos de
la vision y epigastralgia).

e Retraso del crecimiento Intrauterino

e Oligoamnios

e Signos de sufrimiento fetal en el Monitoreo fetal

e Eclampsia

e Sindrome HELLP

e Edema pulmonar

Preeclampsia Sobreimpuesta a la HTA croénica: en esta complicacion la

paciente padece HTA cronica y después de las 20 semanas de estar gestando
se le diagnostica proteinuria. Si existe proteinuria previa o la consulta es
tardia, un aumento brusco de la PA o la presencia prodromos de la eclampsia

puede ayudar en su diagndstico.

5. Eclampsia: Se manifiesta por medio de convulsiones en las embarazadas con

diagnostico de Preeclampsia®.

1.3. FACTORES DE RIESGO:

Los

factores de riesgo principalmente asociados a la preeclampsia — eclampsia

la son la edad de la madre (menor de 18 o mayor de 35 afios), factores sociales

como la pobreza, nivel de instruccion bajo y la desnutricion, el embarazo molar,

las

gestaciones multiples, lupus eritematoso y diabetes®. Entre otras

mencionamos también los siguientes:
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Embarazo anterior con preeclampsia

Enfermedad renal y cronica Hipertension cronica

Registro Historico de trombofilia

La gestacion triple implica un riesgo superior al embarazo gemelar
(Embarazo multifetal)

Fertilizacion in vitro
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e Antecedente familiar con historia médica de preeclampsia
e Riesgo cardiovascular

e Diabetes mellitus tipo I o tipo Il

e Sobrepeso

e Lupus eritematoso sistémico

e Afiosa (mayor de 40 afios)

1.4. ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA:

La etiologia y fisiopatologia de la preeclampsia atn contindan siendo elusivas
pese a las investigaciones. El blanco de la enfermedad es el endotelio e implica

proteinuria e hipertension.

La reduccion de la elasticidad arterial y presencia de vasoconstriccion periférica

caracteriza a la Hipertension de la preeclampsia.

Se han descrito complejas vias y mecanismos fisiopatolégicos relacionados a
factores inmunologicos y genéticos, durante la preeclampsia. Se ha determinado
un estrecho vinculo entre estos y probablemente la presencia del tejido

placentario es el que los desencadena.

En la ausencia de feto existe la presencia de preeclampsia en aquellas mujeres
con mola hidatiforme. Estudios en placenta han demostrado consistentemente

desarrollo de aberracion uterovascular en el lecho placentario

Las sustancias vasoactivas activan las arterias espirales y hay mala migracion
del trofoblasto al miometrio. La inflamacion sistémica se ve sobredimensionada
por el aumento en la activacion de plaquetas y leucocitos, liberando radicales
libres, causando disfuncion vascular y dafio endotelial'®.En la preeclampsia la
disfuncion endotelial vascular esta relacionada con una disminucion de la
proteina angiogénica, factor de crecimiento endotelial vascular mediada por la
endoglina y el nivel elevado la antiangiogénica tirosina quinasa (potente
inhibidor de VEGF). La disfuncién endotelial vascular se generaliza causando
permeabilidad y creciente edema capilar resultando en hipoxia cerebral,
convulsiones de la eclampsia dafio parenquimal y necrosis periportal del higado,
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esto a su vez provoca hemolisis, proteinuria, disfuncién endotelial vascular y
compromiso de multiples érganos. La autopsia de pacientes eclampticas revela

un modelo de necrosis fibrinoide isquémica, edema cerebral y encefalopatia®®.

Se ha reportado relacion entre el riesgo materno de trastorno hipertensivo del
embarazo y los defectos congénitos cardiacos del feto, en otras mujeres

alteraciones hipertensivas del embarazo.

Las respuestas anormales durante el periodo de placentacion son importantes
factores predisponentes, pero no son la causa de la presion elevada. Quiere decir
que la placentacion anormal es una afeccion independiente, causada por los
genes paternos fetales que provocan en la madre respuestas inflamatorias
sobredimensionadas, que debido a la susceptibilidad del endotelio de la madre
presente probablemente por diversos factores previos a la gestacion como por
ejemplo hipertension, diabetes o enfermedades que tienen que ver con el
endotelio, desatan el llamado sindrome materno tan caracteristico de esta

enfermedad?*?.

La remodelacion inadecuada de las arterias espiraladas, provoca hipoxia en el
medio ambiente, lo cual genera una secuencia de eventos complejos que traen
consigo anormalidad de la funcidn endotelial tipico de la preeclampsia. La
permeabilidad y tono vascular se ven modificadas por lo cual se presenta

proteinuria e hipertension.

La enfermedad en la primera etapa es asintomatica, se caracteriza por hipoxia
placentaria e hipo perfusion esto va generando infarto en las vellosidades y
aumenta la produccion y liberacion de factores en la circulacion sanguinea
causando inflamacion, activando el endotelio entrando a la segunda etapa de la
enfermedad la cual se caracteriza por la presencia de una disminucion del
volumen plasmatico, Iniciacion de la cascada de la coagulacion,
vasoconstriccidn, siendo a este nivel, la etapa sintomatoldgica en el diagnostico

clinico®®.

En realidad el embarazo es un estado en el cual existe incremento de las

citoquinas pro inflamatorias, presencia de inflamacidn sistémica, activacion de
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la cascada de la coagulacion con incremento de las citoquinas pro inflamatorias.
En la enfermedad de la preeclampsia estos procesos inflamatorios se
incrementan provocando la activacion de citoquinas pro-inflamatorias tales
como la IL6 y el TNF, granulocitos y monocitos; sin embargo que este proceso
provoque o se afecte debido a la enfermedad es algo que aun no se ha
demostrado. Las enfermedades que van cursando con aumento en las respuestas
inflamatorias como por ejemplo la diabetes gestacional, pueden aumentar el
riesgo de padecer preeclampsia, por esta razon es que un tratamiento oportuno

de estas patologias pueden disminuir los riesgos.

Durante un embarazo llevado con normalidad dentro de las nueve semanas de
gestacion, las arterias espiraladas de la decidua materna son invadidas por el
trofoblasto invasor, formando una suerte de tapones vasculares que son como
valvulas encargadas de la regulacion del flujo, reduciendo al minimo la perfusion
placentaria, a este nivel lo cual genera un ambiente de hipoxia. Inicialmente esta
hipoxia se considera como un mecanismo fisiolégico importante ya que eleva la
produccidn de algunos factores antigenicos lo cual predispone favorablemente a
la migracion trofoblastica. Posterior a las nueve semanas de embarazo se da
inicio a un proceso de recanalizacion que se concluye a las 12 semanas,

relacionado con un aumento en los niveles de oxigeno.

Esta etapa va acompafiada de un aumento dentro de la placenta de los marcadores
de estrés oxidativo, se le considera como un momento critico para la
diferenciacion y el crecimiento del trofoblasto. El citotrofoblasto invasor que
remodela las arterias espiraladas generando efectos vasodilatadores, como
reduccién de la actividad adrenérgica, un cambio en la tdnica muscular,
desaparicion de las fibras musculares, una mayor produccion de 6xido nitrico y
prostaciclinas, aumentando asi hasta en 10 veces el flujo sanguineo. Como
resultado de toda esta cascada de eventos, se da una circulacion placentaria
notoria por su elevado flujo sanguineo y baja resistencia. Las células del
citotrofoblasto invasor, para generar estos cambios, activan un programa de
moléculas de adhesion modificando el patrdn epitelial que poseen como células
progenitoras hacia otro patron relacionado a células endoteliales. Las paredes

endoteliales de las arterias espiraladas se ve modificado por un falso endotelio
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conformado por partes fetales y partes maternas, con cada una de las funciones
de célula endotelial, incluyendo desprendimiento de factores angiogénicos con

sus respectivos receptores®®.

Zhou y colaboradores®® han demostrado que el proceso de trasformacion desde
fenotipo epitelial hasta el endotelial estd confinado exclusivamente al tejido del
citotrofoblasto que deja el recinto fetal y no al que pertenecen las vellosidades
de la placenta. Segun estos investigadores la exclusividad solamente de esta area
especifica podria deberse a condiciones relacionadas con el microambiente, las
cuales generan modificaciones en las expresiones genéticas, lo cual va
cambiando la capacidad y funcién del trofoblasto. Las biopsias tomadas de las
paredes uterinas de pacientes con preeclampsia, analizadas por medio de
examenes inmuno-histoquimicos, han mostrado que el citotrofoblasto invasor
mantiene la expresion de los receptores de adhesion de las células epiteliales
progenitoras, no prosperando en asumir el fenotipo endotelial y activar

receptores que generen la invasién de células trofoblasticas.

Las investigaciones que evalian el nivel de remodelacion de las arterias
espiraladas se ven limitadas por el acceso restringido a tejido placentario al
tercer mes de embarazo, pero la técnica del ultrasonido Doppler podria explicar
parcialmente este proceso por la medicion en las arterias uterinas o sus indice de

resistencia.

Wallace AE y cols. Hicieron estudios en pacientes a quienes se les
interrumpieron la gestacion entre la novena y 14 semanas. Estos investigadores
hicieron mediciones de la resistencia de las arterias uterinas con ultrasonido
Doppler previo a la interrupcion de la gestacion posteriormente tomaron
muestras células Natural Killer (dNK) para cultivo. Cuando las pacientes
presentaban indice de resistencia (IR) mayor de 95 percentil de las arterias
uterinas y notch diastolico bilateral, quedaron definidas como de alta resistencia.
Luego de las 24 horas, al analizar los cultivos de dNK y el analisis de citoquinas
mostraron que la mujeres con IR elevado tenian una produccion significativa
mayor factores angiogénicos, factor de crecimiento placentario (PIGF), receptor
interleukina-2 soluble, endostatina en comparacion con las que tenian resistencia

baja. Las citoquinas y los factores angiogénicos dados por las dNK en el interin
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Feto- Materno, desemperian un rol clave en el control de las funciones de las
células trofoblasticas, previo a la remodelacion de las arterias espiraladas®’.

Las reacciones inflamatorias tipicas del embarazo normal se dan inicio previo a
la gestacion, con el deposito, de los antigenos del hombre contenidos en el
liquido seminal, dentro del tracto femenino, lo cual genera una secuencia de
eventos celulares y moleculares. La citoquina TGF-B1 presente en el plasma del
semen activa la respuesta inflamatoria, estimulando la sintesis de citoquinas y
quimioquinas pro-inflamatorias en el tejido uterino. Se da una activacion de la
poblacion de linfocitos presentes en nddulos linfaticos modificando la respuesta
inmune reduciendo de la respuesta en los linfocitos T especificos para antigenos
del padre, generando una poderosa reaccion inmune tipo 2 al inhibir la respuesta

tipo 1 relacionada a complicaciones en el embarazo®®.

Las mujeres que han sido expuestas al semen antes de la gestacion aunque sea
por un corto periodo de tiempo, presentan un elevado riesgo de preeclampsia,

esto quizas por una reaccion anormal de la madre hacia los antigenos del padre.
1.5. CUADRO CLINICO Y DIAGNOSTICO:

Al no tener predictores tempranos en el desarrollo de preeclampsia, la
realizacion de anamnesis es una de las acciones mas importantes dentro del
cuidado prenatal. La USPSTF (grupo de trabajo de los servicios de prevencion
de los Estados Unidos) ha declarado que la preeclampsia esta relacionada con la
hipertension arterial en toda mujer embarazada y hace la recomendacién de
detectar la preeclampsia mediante la medicién de la presion arterial durante el
transcurso del embarazo en aquellas pacientes que no han sido diagnosticadas

recientemente y tampoco muestran sintomas o signos de la enfermedad®®.

Diversos estudios han reportado relacion entre el indice de masa corporal de la
gestante, edad, presion arterial precoz, el factor de crecimiento placentario, la
flujometria Doppler de la arteria uterina, historia médica y marcadores
biofisicos como la proteina A asociada al embarazo y las complicaciones en la
hipertension del embarazo. También se ha encontrado variaciones en una

sucesion de proteinas antiangiogénicas en la circulacion como: tirosina quinasa
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soluble semejante a fms1 (sFlt-1) y endoglina soluble. Proteinas proangiogénicas
como: factor de crecimiento de la placenta (PIGR) y VEGF, siendo estos los

biomarcadores potenciales para su uso dentro de la preeclampsia®.

Aun asi no es recomendable la espera a que haya proteinuria o hipertension
arterial, si en la anamnesis se determina que se esta frente a una paciente con
historial familiar o individual preeclampsia/hipertension y que tiene dolores de
cabeza escotomas/tinnitus, dolor en el epigastrio o hipocondrio derecho. El
diagnostico preventivo debe anticiparse a un cuadro evidente de preeclampsia,
cuando aun no es muy tarde para salvar la vida de la madre o de la criatura en

camino.

1.6. MANEJO Y TRATAMIENTO:

1.6.1. La preeclampsia

La preeclampsia severa es una emergencia hipertensiva, especialmente
cuando esta asociada a manifestaciones de encefalopatia hipertensiva,
compromisos del 6rgano blanco o crisis hipertensivas con TAS > a 160 y/o
TAD > 110 mmHg. Estas consideraciones representan una importante
repercusion desde un enfoque terapéutico puesto que el curso de la presion
arterial obtiene mayor importancia, de igual modo a prevenir alguna

convulsion y el término del embarazo?.
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Tabla N° 1. Criterios de severidad en la Preeclampsia

SISTEMA CRITERIO DE SEVERIDAD
AFECTADO
Renal Oliguria < de 0,3 cc/kg/hora, en 6 horas (menos de 500

cc/dia) Creatinina Elevada.

Hepatico Enzima Aspartato Amino Transferasa (AST) > 40 UI/L,
Enzima Alanino Amino Transferasa (ALT) > 40 UI/L,
Enzima Léactico Dehidrogenasa (LDH) > 600 UI/L

y Bilirrubinas aumentadas.

Dolor en el cuadrante superior derecho.

Neuroldgico Sintomatologia de inminencia de eclampsia: fosfenos,
cefalea, epigastralgia, alteraciones cerebrales o visuales

vision borrosa. Eclampsia.

Respiratorio Cianosis con Edema pulmonar.

Hematoldgico Hemoglobina elevada en estados de hemoconcentracion o
en estados de hemélisis (HELLP) 22,

Trombocitopenia (< 150.000 por cc).

Tiempo Parcial de Tromboplastina (PTT),

Razén Internacional Normalizada (INR) elevado.

Fuente: Lapidus, A. Consenso de Obstetricia. FASGO.
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Tabla N° 2. Manejo de crisis hipertensivas en el embarazo

TRATAMIENTO | DESCRIPCION DEL TRATAMIENTO

MEDIANTE

Manejo Urgencias hipertensivas: Aumento de TA > 160/110 sin afectacion del

antihipertensivo 6rgano blanco

* Disminucidn de la tension arterial en 24 a 48 horas.

* Unidad de Cuidados Intermedios con control continuo sin invasion de la
tension arterial.

Emergencia hipertensiva: Aumento de TA mayor a 160/110 con afectacién

del 6rgano blanco

« Disminucién de tension arterial de forma inmediata.

* Vasodilatadores endovenosos y antihipertensivos por via oral

* Objetivo del tratamiento en puerperio: TA menor a 140/90 mmHg

en un lapso menor a 24 horas 10-16

» Unidad de Cuidados Intensivos con control continuo invasivo de

la tension arterial.

* Antihipertensivos orales.

* Objetivo del tratamiento en embarazo: TAS entre 140 - 150 mmHg

y la TAD entre 90 - 100 mmHg. La reduccion del TAD debajo

90 mmHg se asocia a un alto riesgo de insuficiencia Uteroplacentaria.

Prevencion Por medio de Sulfato de magnesio via uso endovenoso
de eclampsia * Dosis de mantenimiento maximo 24 horas después del parto: 1 a 2 gr/hora.
« Dosis impregnacion: 4 a 6 gr

Manejo expectante durante las gestaciones menores de 32 semanas después
de la estabilizacién materna a fin de lograr la maduracién pulmonar

si la condicion materna y fetal lo permite; solo en unidades de

elevada complejidad, con terapia intensiva materna y buena tecnologia para
’ monitoreo de la salud fetal y neonatal. Finalizacion del embarazo

Manejo en gestaciones > 32 semanas 0 en gestaciones <de 32 semanas que no sean
obstétrico susceptibles de manejo expectante. En unidades de elevada complejidad y
después de la estabilizacién materna.

El parto vaginal debe ser monitoreado de manera continua, no existe
contraindicacion para usar analgesia obstétrica o anestésica

local si el conteo de plaquetas esté sobre los 75.000 por cc

6 horas previas al parto.

Otros Administracién de liquido endovenoso a 1 cc/Kg/hora (incluido el goteo de
sulfato de magnesio).

Tromboprofilaxis en pacientes con factores de riesgo bajos (edad mayor 35
afios, IMC mayor a 30, insuficiencia venosa, multiparidad, etc.) o con uno de
los factores de riesgo elevado (trombofilias, eventos tromboticos previos,
enfermedades autoinmunes, HTA cronica, Diabetes, etc.)

Fuente: Lapidus, A. Consenso de Obstetricia. FASGO.

Manejo antihipertensivo en emergencias hipertensiva

El tratamiento de la hipertensién puede prevenir las potenciales
complicaciones cerebrovasculares en la preeclampsia pero no altera el
curso natural de la enfermedad. Se pueden utilizar los siguientes
medicamentos.
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Tabla N° 3. Medicamentos de eleccion en emergencia hipertensiva

NOMBRE DEL DESCRIPCION DEL COMENTARIOS
MEDICAMENTO | MEDICAMENTO
Hidralazina Ampollas 20 mg/ 4 cc bolo Efectos secundarios:
de 5 a 10 mg cada 15 - 20min. Hipotension en caso de deplecion de
hasta un maximo de 30 mg o volumen, taquicardia refleja, retencion de
infusién a 0.5 al10 liquidos.
mg/h. palpitaciones, cefalea, ansiedad, temblor,
vémitos, epigastralgia
No se han identificado efectos
teratogénicos o complicacién neonatal
severa.
Labetalol Ampollas de 100 mg/20cc: Mejor resultado con administracion
Iniciar con 10 mg (2 cc) 0 20 en bolos que mediante infusion
mg (4 cc) endovenoso, si no Continua.
hubiere respuesta elevar a 40 Efectos colaterales: nauseas, cefalea 'y
mg (8 cc) y después a 80 mg (16 | Fatiga. En neonatos se ha registrado
cc) cada 10 - 15 minutos hipotension, hipoglicemia, hipotermia
dosis acumulada de 300 mg y bradicardia. Contraindicado para
pacientes asmaticos y con falla cardiaca
descompensada.
Nifedipina De accion corta, capsulas de Nifedipina de rapida accion : se ha hallado
10 miligramos via crisis hipertensiva poco facil de
via oral/ 20 minutos hasta 3 controlar?3.
tabletas después 1 tableta cada
6 h.
Nicardipina Infusion de 5 mg/h Sin afectacion del flujo uteroplacentario y
Incremento de 2,5 mg/h cada menos produccion de taquicardia refleja
5 min. hasta como maximo Frente a la nifedipina®®.
de 10 mg/h.
Nitroprusiato Infusién continuada al inicio a 0,2 | Su uso esta recomendado cuando hay
um/kg/min con un fracaso
aumento cada 5 minutos, como | del esquema de primera linea.
maximo de 4 | Luego de 6 horas de tratamiento
microgramos/kg/min. pueden presentarse efectos adversos, tasa
alta de muerte fetal, cefalea,
palpitaciones, sudoracion, ototoxicicidad,
sistema nervioso disfuncional
central, inestabilidad de la hemodinadmica
con acidosis lactica®®.

Fuente: Lapidus, A. Consenso de Obstetricia. FASGO.
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Prevencion de Eclampsia, Sulfato de Magnesio

La administracion de sulfato de magnesio en mujeres con preeclampsia
severa se asocia a una disminucion del 58% del riesgo de eclampsia (IC
95% 40-71%). En presencia de convulsiones, el sulfato de magnesio
continda siendo el tratamiento de eleccion?®.

El manejo se inicia con una dosis de carga de 4 a 6 gramos endovenosos
seguida de una infusién entre 1 a 2 gramos hasta 24 horas después del parto
o0 de la dltima convulsion. En caso de presentarse convulsiones recurrentes
puede ser administrado un segundo bolo de sulfato de magnesio con

incremento de la infusidn hasta 2 gramos/hora.

Tabla N° 4. Esquema de uso del Sulfato de magnesio

Presentacion:

Ampollas de 10 ml con 5g al 50%, 2 gr al 20% o 1gr al 10%.

Plan de administracion: Via endovenosa 4g al 20% a pasar en 20
minutos en 150 ¢ de Solucion salina isotonica.

Plan de mantenimiento: Via endovenoso 10 ampollas al 10% en 400
cc de Solucidn salina isotonica al 5% (2-3 gramos/h) por microgotero a
15microgotas/min o uso intramuscular, inyeccion profunda de 5
gramos al 50% cada 4 horas.

Control: reflejos osteotendinosos maternos y frecuencia respiratoria
diuresis.

Intoxicacion por el medicamento: A establecer con la pérdida
progresiva del reflejo patelar, frecuencia respiratoria menor 12 rpm
diuresis menor 30 ml/hora.

Tratamiento en caso de intoxicacion:

En paciente sin ventilacion:

Retirar la infusion de sulfato de magnesio.

Ventilar en forma mecanica.

Administracion de Gluconato de calcio 1 gr intravenoso lento al 10%.
En pacientes con ventilacion asistida:

No se requiere suspender el tratamiento ni administracion de
Gluconato de calcio.

Fuente: Lapidus, A. Consenso de Obstetricia. FASGO.
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Tabla N° 5. Esquema de manejo de la preeclampsia severa en el embarazo o

en las primeras 4 semanas del puerperio

1. Asegurar un par de accesos en la vena con catéter del6 o 18, para
infusion de volumen  total de liquido a razon de 1 cc/Kg/h incluyendo
goteo de sulfato de magnesio.

2. Arrancar una combinacién de antihipertensivo oral como nifedipina
mas vasodilatador endovenoso puede ser labetalol o hidralazina
mas hasta conseguir un TAD de 90 mmHg si no se ha finalizado el
embarazo.

3. Iniciar con sulfato de magnesio.

4. Hacer examenes de acuerdo a la disponibilidad de laboratorio:
hemograma con recuento de plaquetas, pruebas hepaticas como LDH,
transaminasas, AST y ALT y también creatinina.

5. Remitir en ambulancia con médico o de enfermeria personal a nivel
de alta complejidad para que realice:

- Registro de la presion arterial cada 5 - 10 minutos durante el transporte.

- Otra dosis de nifedipino si la TAS > = 160mmHg O TAD > = 110

mmHg

- Bolo de sulfato de magnesio 2g al 20%, si presenta nuevo episodio

convulsivo. pasar en 20 minutos en 150cc Solucion salina isoténica,

Fuente: Lapidus, A. Consenso de Obstetricia. FASGO.

1.6.2. Eclampsia

Es la presencia de convulsiones y/o coma en una mujer que sufre pre-
eclampsia. El inicio de los sintomas pueden ser anteparto, intraparto o
postparto durante las primeras 4 semanas del puerperio?’.

Sintomas premonitorios de eclampsia son la cefalea occipital o frontal,
vision borrosa, fotofobia, dolor epigastrico o en cuadrante superior

derecho abdominal y alteracién del estado de conciencia.

Publicacion autorizada con fines académicos e investigativos

En su investigacion no olvide referenciar esta tesis




UNIVERSIDAD

REPQSITORIO DE CATOLICA

TESIS UCSM - DE SANTA MARIA

Tratamiento
Se basa en las medidas de reanimacién, finalizacion del embarazo, manejo

de las convulsiones y manejo antihipertensivo.

Tabla N° 6. Tratamiento de la eclampsia

TRATAMIENTO | DESCRIPCION DEL TRATAMIENTO
MEDIANTE
Reanimacion Se prioriza el soporte cardiorrespiratorio.

béasicay Poner canula de Mayo, para evitar una mordedura de lengua, mantener via
avanzada aérea libre y garantizar la ventilacion.

Terapia con oxigeno (5 Litros/m) para mantener la saturacion mayor

del 95%, alin cuando la paciente este estabilizada.

Derivacion hacia un centro de alta complejidad, que permita una vigilancia
cercana de presion arterial, balance horario de liquidos, saturacién de oxigeno
y diuresis.

Después del parto, la paciente debe ser monitoreada durante

un periodo no menor de dos dias, la redistribucién de liquidos durante

el puerperio aumenta el riesgo de edema pulmonar e HTA.

Manejo Finalizacion del embarazo de acuerdo a la condicione obstétrica, materna
obstétrico y fetal. La paciente no debe ser llevadas a cesarea de

emergencia, si se presenta inestabilidad materna, el primer objetivo es buscar
la recuperacion. Si después de 10 minutos de convulsionar hay presencia de
bradicardia a pesar de los esfuerzos de reanimarla, se debe proceder a
interrumpir la gestacion.

En el parto, no hay contraindicacion para analgesia obstétrica

Sin haber coagulopatia o trombocitopenia aguda con registro menor de 75 mil
plaquetaszs.

Prevencion de Sulfato de magnesio endovenoso.

convulsiones » No monitorear nivel de magnesio ya que no existe un

punto de corte fijado para definir el rango terapéutico y su correlacion con
resultados de la clinica.

« En episodios convulsivos nuevos luego de administrar el

sulfato de magnesio, dar un nuevo bolo de 2 gr en un periodo de 3 -5

minutos. El sulfato de magnesio se administrara al menos 48 horas después

del parto o la ultima convulsion®®.

Manejo Monitoreo continuo invasivo de TA. La meta de tratar la hipertension
antihipertensivo | es el control de la pérdida de autorregulacion cerebral sin llevar a
hipoperfusion del sistema uteroplacentario.

Antihipertensivos orales y Vasodilatadores endovenosos:

* Objetivo del tratamiento en embarazo: TAS entre 140 -150

mmHg y la TAD entre 90 y 100 mmHg.

* Objetivo del tratamiento en puerperio: <a 140/90mmHg.

Fuente: Lapidus, A. Consenso de Obstetricia. FASGO.
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Tabla N° 7. Esquema de manejo de la eclampsia en el embarazo o en las
primeras 4 semanas del puerperio
1. Aseguramiento de la via aérea.

2. Inicio de soporte mediante oxigenacion de 5 L/min para saturacion de
oxigeno >a 95%.

3. Asegurar 1 par de accesos venosos con catéter 18 o 16.

4. Iniciacion con cristaloides 1 cc/k/h (como volumen total administrado
incluyendo goteo de sulfato de magnesio).

5. Colocacién de la sonda vesical.
6. Iniciacion con sulfato de magnesio.

7. Iniciacion con tratamiento antihipertensivo combinar vasodilatador
endovenoso

con antihipertensivo oral de modo que se logre la tension arterial diastdlica
(TAD) de 90 mmHg antes del término del embarazo.

8. Realizacidn de examenes: hemograma con recuento de plaquetas, pruebas
de niveles hepaticos LDH, Trasaminasas, AST y ALT también Creatinina.

9. Trasladar a nivel de alta complejidad en ambulancia con médico o personal
de enfermeria o para que se realice:
1. Toma de presion arterial cada 5 a 10 minutos durante el transporte.

2. - Otra dosis de nifedipino si la TAS > =160mmHg O TAD > =110
mmHg
3. Bolo de sulfato de magnesio 2g al 20% a pasar en 20 min en 150

cc Solucion salina isotonica, si hay presencia de nuevo episodio convulsivo.

Fuente: Lapidus, A. Consenso de Obstetricia. FASGO.

1.7. PREVENCION:
La presion elevada tiene asociacién con patologia vascular pregestacional y en
consecuencia su prevencion debe empezar, observando incluso antes del
embarazo ciertos factores como el sobrepeso, hipertension crénica, estilo de vida
sedentario, diabetes mellitus tipo 1y 2, entre otros; de esta manera poder orientar
a las mujeres que lo requieran sobre la importancia de tener un estilo de vida
saludables, asi mismo si se confirma la enfermedad dar una medicacion
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adecuada, mejorando las funciones endoteliales y reduciendo los riesgos durante
el embarazo. Los estudios en este sentido aun son escasos, sin embargo los
efectos son positivos. Si se administra algun farmaco para hacer una prevencion
secundaria a la enfermedad, la administracion debe empezar en la etapa
preclinica preferiblemente en los primeros tres meses de la gestacion, de esta
manera se podré evitar algin comienzo temprano que represente un riesgo alto,
pero para hacer efectivo el tratamiento es necesario tener la certeza de cuales
seran las pacientes que recibiran este tratamiento. En la actualidad no existen test
diagndsticos de PE para esa etapa por lo cual solo se valorara el riesgo en funcién
de la historia clinica de la paciente e iniciando las acciones preventivas en los

casos con potencial riesgo elevado.

Aspirina

Es la medicina mas estudiada y de eleccion por sus efectos. Los resultados de
la administracion a mujeres en dosis de 150 mg por dia, a partir de las 11 o 14
semanas de gestacion hasta la 36 semanas, han sugerido las prescripcién de dosis
bajas de aspirina a aquellas mujeres con riesgo potencial de presentar la
enfermedad. Diversos investigadores han considerado este hecho como “algo
definitivo” dentro del esquema de prevencion. Después de 30 afios de paciente
investigacion a un no ha quedado claro cuéles son las pacientes que se han
beneficiado con su uso, ni el rango de reduccion para el riesgo de enfermedad,
esto probablemente porque la PE no sigue una via fisiopatoldgica determinada,
al menos cuando inicia la secuencia de acontecimientos que luego desencadenan
en dafio endotelial multisistémico o multiorganico tipico de la enfermedad, es
probable que dependiendo de patologias previas aumente el riesgo®. Sin
embargo se conoce que la administracion de Aspirina otorga beneficios a las
pacientes con alto riesgo de desarrollar Preeclampsia.

Calcio

Es recomendado en las pacientes con una dieta con baja ingesta de calcio. La
dosis seguin la OMS es de 1.5 a 2 g/dia, el Meta analisis de la Cochrane muestra
una reduccion de PE en poblaciones de baja ingesta con RR 0.36 (95% IC 0.20-
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0.65) y para mujeres con alto riesgo de PE, RR 0.22 (95% IC 012-0.42) pero la

dosis es menor - >1g/dia, siendo ambas efectivas®..

Vitamina D

En un reciente Metanalisis de la Cochrane queda en evidencia que todavia los
estudios son escasos, aunque la suplementacién de vitamina D durante el
embarazo puede reducir el riesgo de PE, PP, y PEG en mujeres con deficiencia
de esta vitamina. Se requiere nuevos trabajos antes de aconsejarla en el cuidado

prenatal.

La L-arginina (precursor del 6xido nitrico), una dieta rica en vegetales y frutas,
el cambio del estilo de vida en mujeres con sobrepeso u obesidad puede reducir
el riesgo de preeclampsia, pero atin se necesita mayor evidencia cientifica®.

El suplemento dietario con vitamina C y E no reduce el riesgo de presion elevada

en la gestacion.
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2. MARCO METODOLOGICO

2.1. PRESENTACION DE CASO CLINICO:

ANAMNESIS:
I. FILIACION

Apellidos Y Nombres: Q.H.L.F.
Edad: 29 ARos
Sexo: Femenino
Raza: Mestiza
Lugar De Nacimiento: Lima
Fecha De Nacimiento: 28/May0/1989
Ocupacion: Docente de inicial
Religion: Catolica
Estado Civil: Casada
Nacionalidad: Peruana
Residencia Actual: Juliaca
Domicilio: Jr. 2 De Mayo N° 105 Interior 5

Grado De Instruccion:

Superior Universitaria

Fecha De Internacion: 12/09/2018
Hora De Ingreso: 12:30 hrs
Peso al inicio del embarazo: 88 Kg
Peso actual: 96.5 kg
Talla: 1.68 cm

1. ENFERMEDAD ACTUAL:

Sintomas principales: cefalea

Tiempo de la enfermedad: 12 dias
Historia de la enfermedad: Paciente gestante referida del hospital de Essalud
Juliaca, fue hospitalizada en Juliaca hace dos dias por presentar cefalea,
epigastralgia y PA 150/90 mmHg, signos y sintomas que fueron motivo de la
refencia.
Actualmente al momento del examen se encuentra postrada en cama, no refiere

cefalea, ni signos premonitorios (epigastralgia, escotomas, tinitus, vision
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borrosa) PA 125/ 80 mmHg, latidos cardiofetales 143 por minuto, no se

evidencia dindmica uterina, movimientos fetales presentes

Funciones biologicas:

Apetito: conservado
Sed: conservada
Deposiciones: conservado
Micciones: conservado
Suefio: conservado
ANTECEDENTES
a) Patoldgicas:
HTA: niega
Asma: niega
Diabetes: niega
Tuberculosis: niega
Alergias: niega
Cirugias: niega
Transfusiones sanguineas: niega
Medicacion: niega
b) Antecedentes ginecobstetricos:
Menarquea: 11 afos

Régimen catamenial:

4 dias cada 28 dias

Inicio de relaciones sexuales: 19 afios
Parejas sexuales: 4

Métodos anticonceptivos: ninguno
Fecha de altima menstruacion: 28/01/2018
Fecha probable de Parto: 4/11/2018
Formula obstétrica: G1 Pooo

Primera ecografia obstétrica:
09/05/2018

Infecciones ginecoldgica:

13 semanas y 2 dias

vulvovaginitis
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PAP:
Controles prenatales:
Ganancia de peso:

c¢) Antecedentes Familiares:

Conyuge:

Padre:
arterial

Madre:

Hijos:
d) antecedentes socioeconémicos:
Vivienda:
Material:
Servicios:

Animales:

EXAMEN FiSICO

INSPECCION GENERAL:

Impresion general:
SIGNOS VITALES:
Presion Arterial:

Pulso:
Temperatura:
Respiraciones:

Saturacion de oxigeno:

CATOLICA
DE SANTA MARIA
08/04/2018 negativo
5
8 kg

31 afios, hace 5 afios como pareja
estable

fallecido con AVC, hipertension

viva, con diagndéstico de cancer de
cervix

no tiene

propia
noble
completos

no

REG,BEH, BEN

130/80

68 latidos por minuto
36.8 c?

22X minuto

95% 02

- Piel color triguefia, tibia elastica no ictérica

- Tejido celular subcutdneo aumentado en distribucion
homogénea

- Llene capilar menos a 2 segundos
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CABEZA:
- Normocéfalo
- No tumoraciones
- 0jos: conjuntivas palpebrales rosadas, escleras sin tinte
ictérico.
- Boca simétrica, mucosas orales hiumedas, nariz normorrinea
CUELLO:
- Inspeccion central simétrica
- Palpacion, no se palpa tiroides, no dolor a la palpacion.
- No adenopatias
TORAX:
- Aspecto simétrico, amplexacion disminuido
- Tiraje no
- Murmullo vesicular pasa bien en ambos hemitérax y derecho
e izquierdo.
- Mamas: turgentes con buena formacion de pezones, no
secretantes

APARATO CARDIOVASCULAR:

- Latidos regulares
- Soplo: no se auscultan, pulso presente y simétrico

ABDOMEN Y PELVIS:

Distendido, abundante tejido adiposo, blando; utero ocupado de altura
uterina 29 cm, feto en posicion longitudinal izquierda presentacion podalica,

latidos cardiacos fetales 143 por minuto. No se percibe dinamica uterina

APARATO GENITOURINARIO:

- PPL derecha e izquierda negativa
- PRU: derecha e izquierda negativa

GENITALES EXTERNOS

- Genitales externos femeninos acorde a su edad y sexo con secrecion blanca
amarillenta de mal olor
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OSTEOARTICULARES:

- Columna vertebral con ligera escoliosis dorsal
- Extremidades simétricas sin edema en miembros inferiores

- Motilidad normal

LINFATICOS:

No se palpan adenopatias cervicales ni axilares ni inguinales.

SISTEMA NERVIOSO:

- Despierta, activa orientada en tiempo espacio y persona.
- GLASGOW 15/15

- Reflejos; foto motor presente

- Motricidad, moviliza todas sus extremidades

- Sensibilidad conservada

- Rigidez de nuca negativa

EXAMENES COMPLEMENTARIOS:

EXAMENES DE SANGRE
BIOQUIMICOS EN SANGRE 12/09/2018

RESULTADOS | VALORES
REFERENCIALES

creatinina 0.600 mg/di 0.410-1.200
bilirrubina total 0.31mg/dl 0.30-1.20
bilirrubinas directas 0.19mg/dl 0.10-0.30
bilirrubinas indirectas | 0.12mg/dI 0.20-0.80
Transaminasas TGO | 23.000 10.000-31.000
Transaminasas TGP 18.000 10.000-31.000
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HEMATOLOGICOS 12/09/2018

RESULTADOS | VALORES
REFERENCIALES

Hemograma 10.72 4.00-10.30
recuento de hematies 4.65 3.20-4.60
Hemoglobina 14.5 13-17
Hematocrito 43.0 % 35.-52
Recuento de plaquetas 304 128-434
Glucosa 78 mg/% 60-110
Acido Urico 55  mg% 2-7

BIOQUIMICOS EN SANGRE 12/09/2018

RESULTADOS | VALORES
REFERENCIALES

creatinina 0.600 mg/dl 0.410-1.200
bilirrubina total 0.31mg/dl 0.30-1.20
bilirrubinas directas 0.19mg/dl 0.10-0.30
bilirrubinas indirectas 0.12mg/dI 0.20-0.80
Transaminasas TGO 23.000 10.000-31.000
Transaminasas TGP 18.000 10.000-31.000

HEMATOLOGICOS 12/09/2018

RESULTADOS VALORES
REFERENCIALES

Hemograma 10.72 4.00-10.30
recuento de hematies 4.65 3.20-4.60
Hemoglobina 14.5 13-17
Hematocrito 43.0 % 35.-52
Recuento de plaquetas | 304 128-434
Glucosa 78 mg/% 60-110
Acido Urico 55  mg% 2-7
Grupo y factor O RH positivo
DHL 179 50-150 u/L
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SEDIMENTO: 12/08/2018
proteinas cualitativo 1108.00 mg en 24 horas

volumen de proteina en 24 horas 4.00

SEDIMENTO: 12/08/2018

LEUCOCITOS: 30-32X C
PIOCITOS OCASIONALES
BACTERIAS ++

CRISTALES +

PROTEINAS CUALITATIVO | TRAZAS

ECOGRAFIA OBSTETRICA:

Feto Unico vivo

Latidos cardiacos fetales 138 por minutos
Feto en longitudinal pelviana derecha
Placenta fundida en grado | de maduracion
ILA adecuado

Biometria fetal:

DBP: 39.3
HC: 304
AC 268
LF: 52
PF: 1495

Impresion Diagnostica: gestacion de 32 semanas

Doppler fetal:

AU IP 1.04 P95
ACM IP 194 P5
ICP 1.86 P5

Impresién Diagnostica: DOPLER CONSERVADO
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TEST NO ESTRESANTE
Resultado 8/10

IMPRESION DIAGNOSTICA:

- Gestantes de 32 semanas

- Trastorno hipertensivo del embarazo

- Feto Unico vivo con vitalidad conservada
- Infeccion del tracto urinario

- Vulvovaginitis

TRATAMIENTO:

- Dieta blanda

- CI' Na9/000 a xxx gotas por minuto

- Nifedipino via oral condicional a P/A 160/110 mmhg
- Cefazolina 1gr. endovenoso cada 8 horas

- Ovulos mixtos 1 cada noche por 6 dias

- Control de diuresis y balance hidrico

- Control de presion arterial cada 4 horas

- Control de latidos cardiofetales

- Control de funciones vitales

- Control de signos de alarma
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CAPITULO Il
3. DISCUSION

El objetivo principal en los trastornos hipertensivos del embarazo es evitar
el riesgo de la madre y el feto, pero a veces un feto con RCIU puede estar
comprometido y requerir la terminacion del embarazo. Eventualidad que
no se observo en el presente caso.

Para las embarazadas con sindrome hipertension leve/moderado entre las
semanas 34 y 37 de gestacion, el parto inmediato, ya sea por induccién, o
cesarea electiva, podria reducir el pequefio riesgo de resultados maternos
adversos en comparacion con la conducta expectante. Sin embargo, el
nacimiento inmediato aumenta el riesgo de sindrome de dificultad
respiratoria para el neonato. Por lo tanto, la terminacion inmediata de
rutina no parece estar justificada, y puede considerarse como una
estrategia de mejor conducta la espera, mientras que la situacion clinica no
se deteriore, hasta 37 semanas de gestacion con la finalidad de alcanzar la

maduracion fetal adecuada.

En caso de parto antes de las 34 semanas de gestacion, los recién nacidos
se benefician del uso de corticosteroides prenatales para acelerar la
maduracion pulmonar fetal, como se pudo observar en el presente caso, ya
que hubo el temor de que la madre presentase complicacion y se adelantara

su parto, pero ese hecho no se presento hasta el momento de la evaluacion.

El tratamiento de la hipertension puede prevenir las potenciales
complicaciones cerebrovasculares en la preeclampsia pero no altera el
curso natural de la enfermedad, sin embargo en este caso se evidencio que
no hubo un tratamiento previo al cuadro, ya que la paciente a pesar de
tener el antecedente familiar de presion elevada por parte de su progenitor,
ella era normotensa.
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Existe significativas referencias bibliogréficas donde se evidencia que la
obesidad presenta un incremento en el riesgo de la preeclampsia, un indice
de masa corporal de 35 incrementa 3 veces el riesgo de preeclampsia por
lo que se evidencio que el caso revisado este tema no fue previsto en la
atencion preconcepcional, probablemente porque no existe un habito de
acudir a consultas preconcepcionales, sino més bien las pacientes acuden
a la consulta obstétrica cuando ya se encuentran gestando y en la mayoria

de veces pasadas las 14 semanas.

En el caso presentado se observd la presencia de mas de un factor de riesgo
para preeclampsia: nulipara, historia familiar con antecedente paterno, e
indice de masa corporal incrementado, por lo que desde el primer control
prenatal se pudo predecir la presencia de una Enfermedad hipertensiva

del embarazo- preeclampsia y tomar medidas de prevencion.

Segun Ross MG, Meyer BA. En la Eclampsia las enzimas hepéticas y
hemolisis, proteinuria comprometen diversos 6rganos. Los resultados de
la autopsia en pacientes eclampticas apoyan el modelo del edema cerebral,
necrosis fibrinoide isquémica y encefalopatia. Por lo que se pudo
evidenciar en el caso clinico expuesto hubo un tratamiento adecuado ya

que se previno la complicacion del cuadro.
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4. CONCLUSIONES

e EI reconocimiento anticipado de los factores predisponentes a la
preeclampsia puede contribuir directamente en la deteccion y clasificacion
de pacientes, que asociado a controles prenatales Optimos, adecuada
valoracion de la evolucion en la presion arterial, control de la proteinuria,
especialmente en los Gltimos tres meses de gestacion; permitira su
tratamiento adecuado y aplicacion del manejo terapéutico adecuado

evitando graves complicaciones en madre-feto.

e Se ha puesto en evidencia la existencia de riesgo hereditario significativo
en aquellas pacientes con diagnostico de preeclampsia.

e La recomendacion extendida que se hace de administrar suplemento

dietario con vitamina E y C no disminuye el riesgo.

e Elsindrome de la preeclampsia es un proceso progresivo, continuo y poco
previsible en la poblacion, por lo que es indispensable no dejar pasar por

alto ningin examen que sirva para el diagnostico del mismo.

Publicacion autorizada con fines académicos e investigativos

En su investigacion no olvide referenciar esta tesis




UNIVERSIDAD

REPQSITORIO DE CATOLICA

TESIS UCSM ~@  DE SANTA MARIA

5. RECOMENDACIONES

e Promover a salud con educacién continua a las pacientes, especialmente
aquellas que presenten factores de riesgo a traves del trabajo en grupo y

conjuntamente con otros profesionales de la salud.

e Fomentar la préctica de una alimentacion saludable compuesta de
vegetales y frutas, propiciando un cambio en el estilo de vida de mujeres
gestantes con problemas de peso u obesidad puede reduciendo el riesgo de

presion elevada.

e Brindar la importancia adecuada al control prenatal creando grupos de
personas que incentiven en sus familias las buenas practicas y la calidad
de vida, disfrutando de una maternidad saludable y sin ninguna

complicacion.

e Se recomienda solicitar ecografia Doppler a partir de la semana 20 de
gestacion a todas las gestantes que acuden a consulta, con la finalidad de

prevenir los trastornos hipertensivos en la gestacion.

e Requerir el uso de la tira reactiva para la deteccion de proteinas en orina
por lo menos una vez por trimestre, para la deteccion oportuna de casos de

pre eclampsia.
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7. ANEXOS
Fotol. Carne de control prenatal
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Carne de control prenatal 2/2
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REPOSITORIO DE

Foto3. Monitoreo fetal: 8/10
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