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RESUMEN

Se realizd un estudio descriptivo retrospectivo, de corte transversal en el consultorio
8 y 9 del Policlinico René Avila Reyes del municipio de Holguin, el periodo
comprendido desde enero 2019 a septiembre 2021. Con el objetivo de caracterizar
el comportamiento de los factores de riesgo de la hipertensién gestacional en
embarazadas. El universo estuvo constituido por 39 embarazadas de los
consultorios estudiados, y la muestra quedd conformada por las 34 gestantes con
factores de riesgo para la hipertensién gestacional . Las principales variables de
estudio fueron la edad, paridad, antecedentes patologicos personales y obstétricos,
los tipos de trastornos hipertensivos del embarazo y la valoracion nutricional. El
grupo etareo que predominé fueron las adolescentes nuliparas. Los antecedentes
patolégicos personales de HTA se encontraron en seis gestantes, con antecedentes
obstétricos referidos por 14 embarazadas, la prematuridad fue la mas frecuente. La
variedad clinica de los trastornos hipertensivos del embarazo de preclampsia leve
fue el mas incidente. La valoraciébn nutricional de las gestantes adultas con
sobrepeso y obesas prevalecieron y en las adolescentes el peso deficiente,
prevaleciendo la valoracién nutricional por exceso nutricional en la poblacion
estudiada adulta y en las adolescentes lo contario. Lo que demuestra que los
factores no controlados influyen en la morbilidad obstétrica. Se recomendo
implementar estrategias que puedan modificar estos resultados y asi trabajar en
base a esta patologia frecuente que tanta morbilidad provoca tanto en la gestante

como en el producto de la concepcion.

Palabras clave: embarazo, hipertension, factores de riesgo.
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INTRODUCCION

El embarazo constituye una de las etapas mas importantes en la vida de la mujer,
gue en ocasiones trae consigo algunos trastornos que pudieran implicar peligro
para la madre y/o el feto. Nunca antes la OMS ha tenido un reto tan grande como
el de reducir la morbimortalidad por complicaciones en el embarazo. Para
enfrentar desde la Atencion Primaria de Salud (APS) este reto, se debe tener un
enfoque médico integral a la mujer.?

La Hipertension Arterial (HTA) es una de las complicaciones mas frecuentes en el
embarazo y una causa significativa de morbimortalidad materno-fetal, ocurre entre
el 10y el 15 % de todas las gestaciones que llegan cerca de su término.%?

Hoy dia se identifican numerosos factores de riesgo en el desarrollo de esta
entidad, y se ha propuesto una combinacion de varias hipétesis para tratar de
lograr una aproximacién de la verdadera explicaciéon del problema lo cual,
probablemente conduciria a su mejor tratamiento terapéutico.3

A pesar de que ha sido estudiado este tema con multiples enfoques en diferentes
paises, incluyendo a Cuba, aun el tema de la HTA en el embarazo continGa
ofreciendo numerosas incognitas derivadas de la falta de conocimiento de los
mecanismos patogénicos implicados.* &

Una gestante que padezca de alguna alteracion en la gestacion puede estar
condicionada por factores fisicos, ambientales, sociales y econdmicos que en
forma directa e indirecta afectan su bienestar. % ®

Las causas que determinan la mortalidad materna pueden ser obstétricas directas
gue resultan de complicaciones obstétricas del estado del embarazo, el parto o el
puerperio, de intervenciones, de omisiones, de tratamiento incorrecto, o de una
cadena de acontecimientos originados en cualquiera de las causas mencionadas y
las indirectas resultan de una enfermedad previa al embarazo o de una que
evoluciona durante el mismo, no debida a causas directas, pero agravadas por
éste.?

De las causas directas el 35% corresponden a eclampsia, el 25% a
complicaciones durante el trabajo de parto y el parto, el 16% a embarazo

terminado en aborto, el 9% a otras complicaciones del embarazo, el 8% a



complicaciones del puerperio y el 7% a hemorragias. Estas complicaciones no
necesariamente son predecibles, pero casi todas pueden ser evitables. 3 10 11

La preeclampsia se evidencia como la manifestacion hipertensiva méas frecuente
del embarazo, siendo ésta una enfermedad de gran complejidad para la que se
requiere un manejo de alto nivel de complejidad dentro del sistema de prestadores
de servicios de salud. 4 12 13

Su diagnéstico lleva implicita siempre la presencia de una disfuncién organica
multiple que conduce a vigilar los criterios de compromiso severo de cada uno de
los 6rganos vitales, condicion que ha sido considerada la base clinica para
entender la alta morbimortalidad de dicha patologia. > 4 1>

Cuando la gestante es diagnosticada con Hipertension Gestacional (HG), su
embarazo pasa a ser de alto riesgo, ya que si la presion sanguinea es elevada,
aumenta la resistencia en los vasos sanguineos, lo que puede perjudicar el flujo
sanguineo en muchos de los 6rganos de la madre embarazada, entre los que se
incluyen el higado, los rifiones, el cerebro, el Gtero y la placenta.® 16 17:

Las tasas de mortalidad materna por enfermedad gravidica contindan siendo altas
a escala mundial, manteniéndose como la primera causa de muerte materna en
paises desarrollados y la tercera causa en los paises en vias de desarrollo, lo cual
representa cuatro defunciones por cada 100 mil nacimientos. 718 19

Segun una estimacion de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) mas de
200.000 muertes maternas ocurren cada afio en el mundo como consecuencia de
las complicaciones derivadas de la preeclampsia - eclampsia, en su mayor parte
prevenibles. Mayor morbilidad materna y perinatal fue referida en aquellas
enfermas que desarrollan la patologia antes de la 332 semana de gestacion, en
quienes padecen enfermedades previas y en poblaciones pertenecientes a
naciones en vias de desarrollo. 8 20-24

De acuerdo con las cifras publicadas en Nicaragua por organismos
gubernamentales, la Enfermedad Hipertensiva Gestacional (EHG) junto a las
hemorragias y a las infecciones, constituyen las principales causas de

morbimortalidad materna. 2°



En el continente asiatico, particularmente en el sudeste, se reportan escasos
estudios acerca de la EHG, se destacan los estudios realizados en Taiwan en el
2011, donde se reporta una prevalencia de la enfermedad de un 12% en la
poblacién estudiada. ° 12 20-

En América Latina y el Caribe los trastornos hipertensivos del embarazo son
responsables de 26% de las muertes maternas, mientras que en Africa y Asia
contribuyen a un 9% de estas defunciones. 78 10,13

Para el Ministerio de Salud y Proteccion Social, la mayoria de mujeres que mueren
en eventos asociados con la maternidad son las mas pobres, las que tienen un
menor nivel educativo y mayores dificultades en el acceso a servicios de salud.
10,11

En Guatemala para el afio 2018 la tasa de mortalidad materna era de 78,38 para
294 defunciones y de estas 43 fueron causadas por enfermedad gravidica, aunque
en los dltimos afos este indicador ha tenido una ligera disminucion, destacandose
el estudio y la investigacion de dicha entidad como parte priorizada por el
Ministerio de Salud. *°

En el afio 2020 la tasa de mortalidad materna fue de 75,43 con un discreto
descenso en relacion a afios anteriores, el 12,1% de estas muertes fueron por
enfermedad gravidica, lo que evidencia la necesidad de la investigacién continua,
la identificacion oportuna de todos los factores de riesgo y el diagnéstico precoz de
esta entidad. % 20:

En el Perd, los trastornos hipertensivos leves a severos han sido encontrados
desde 4,87% - 5,36% - 6,69% hasta 7,38% en gestantes que acuden a hospitales
peruanos, se ha comunicado que la hipertension inducida por el embarazo se
encuentra entre las tres causas mas importantes de mortalidad materna, se ha
descrito que la mortalidad debida a preeclampsia representa 15,8% de todas las
muertes maternas en el Perq. 18 19

En Cuba la HTA es la tercera causa de muerte materna y juega un significativo
papel como causa de nifios nacidos muertos y de morbilidad neonatal,
entre las que se encuentran el bajo peso al nacer, la emision de meconio durante

el embarazo y/o parto y el Apgar bajo al nacer. 2!- 26



Segun reportes estadisticos en el afio 2020 la tasa de mortalidad por trastornos
hipertensivos en el embarazo fue de 0.8. 1516, 17.

La incidencia de esta enfermedad, segun estudios cubanos, puede aumentar con
la edad, se ha detectado hasta un 28, 5 % en gestantes de 40 afios y mas. ©
Actualmente se considera una prioridad para el Programa de Atencion Materno
Infantil (PAMI) en Cuba la prevencion, diagnostico precoz, control, seguimiento y
tratamiento oportuno de la HTA en el embarazo por sus complicaciones para la
madre, el feto y el neonato. % 2"

En Holguin se ha observado un incremento de su frecuencia hasta de 15% 2126y
en el area de salud segun datos de estadisticos 12, 6 % el pasado afo.

La situacion de la provincia y municipio e Holguin se ha ido modificando
progresiva y positivamente y de indicadores promedios de alrededor del 8% a
fines de la década de los 80 y principios de los 90, se ha ido estabilizando en
menos de 6%. Gracias al esfuerzo de nuestro sistema de salud en la provincia no
se reportaron muertes maternas por trastornos hipertensivos durante el embarazo.
22- 26.

Muchos autores le han dado un enfoque epidemiolégico a este grave problema
y comienzan a estudiar factores de riesgo ligados al mismo, consideran que los
gue tienen un papel causal son la edad materna, paridad, obesidad, el
tabaquismo, la diabetes mellitus, las nefropatias, los antecedentes obstétricos
como prematuridad, gemelaridad, mola hidatiforme, muerte fetal y neonatal, la
eritroblastosis y el polihidramnios, las dietas hipercaléricas, hipersodicas,
reducidas en calcio y potasio, asi como la ingestion de medicamentos que
provocan directa o indirectamente elevacion de la presion arterial, los cuidados
prenatales deficientes y el estrés. 18- 22- 26.

Ademas de accionar con las mujeres de alto riesgo, asi como en el control de los
factores prenatales (factores de riesgo) relacionados con su incidencia.

Basados en la problematica y los dafios que ocasiona en la morbimortalidad tanto
materna como fetal, motivd a la realizacion del presente estudio para conocer el
comportamiento de los factores de riesgo de la Hipertension Gestacional en el

consultorio ocho, del area de salud René Avila Reyes, Holguin. Planteando como



problema cientifico: ¢ Cual fue el comportamiento de los factores de riesgo de la
Hipertension Gestacional en pacientes pertenecientes al consultorio 8 y 9 , del

area de salud René Avila Reyes, Holguin?



OBJETIVOS

General:

Caracterizar el comportamiento de los factores de riesgo de la hipertension
gestacional en embarazadas pertenecientes al consultorio 8 y 9, del Policlinico
Universitario René Avila Reyes de Holguin en el periodo comprendido de enero
2019 a septiembre 2021.

Especificos:
1- Describir el comportamiento de variables socio demograficas de interés.
2- Identificar los antecedentes patologicos personales y obstétricos.
3- Determinar tipo de trastornos hipertensivos del embarazo y la valoracién

nutricional.



MARCO TEORICO

Desde la definicion de preeclampsia en 2001, fue evidente el afan de la
simplificacion del diagndstico con el objetivo de lograr un mejor y oportuno manejo.
Sin embargo, la busqueda de una definiciobn que refleje claramente la naturaleza
multisistémica de lo que entendemos hoy por preeclampsia continta. *°

La pregunta inicial seria ¢,qué es la preeclampsia?, ¢ Unicamente la elevacion de la
presion arterial en la gestante asociada a proteinuria o estos son en si mismos
solo signos inespecificos del verdadero trastorno (disfuncion endotelial)? Se debe
tomar en cuenta que el aumento de la presién arterial y la proteinuria pueden ser
encontradas en otras entidades, como es el caso de la proteinuria gestacional,
hipertension gestacional transitoria, sindrome en espejo, entre otros. *°

La publicacion de la nueva definicion de preeclampsia por parte del American
Congress of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) muestra el esfuerzo por
integrar estos conceptos y revalorizar la afectacion multisistémica en la gestante,
dejando de lado la necesidad de evidenciar proteinuria y aceptando signos
equivalentes de dafio de 6rganos como son la plaquetopenia, alteracién hepatica,
afectacion renal, edema pulmonar y disturbios visuales o neurologicos. Sin
embargo, esta definicion aun nos obliga a encontrar hipertension arterial
manifiesta, la cual es ya un signo tardio de la enfermedad. %°

Recientemente, la revalorizacion de antiguas investigaciones y los nuevos
descubrimientos sugieren clasificar la preeclampsia en dos tipos, fenotipos o
clases de manifestacion clinica, como preeclampsia de inicio precoz (PIP) y de
inicio tardio (PIT), con un punto de corte a las 34 semanas. 1°

Las diferencias epidemiolégicas:

Como primer punto relevante se debe mencionar que la preeclampsia de inicio
tardio constituye entre 75 y 80% de los casos de preeclampsia, mientras la
preeclampsia de inicio precoz entre 5y 20. 1°

Si bien existen factores de riesgo comunes a ambas entidades, la mayoria de

estudios coincide en que existe una mayor asociacion de la preeclampsia de inicio



tardio con historia familiar de preeclampsia, edad materna menor de 20 afios o
mayor de 40 afios, multiparidad, obesidad, mayor ganancia de peso durante la
gestacion, diabetes gestacional, anemia materna y tabaquismo. Para el caso de la
preeclampsia de inicio precoz, existe mayor asociacidbn con preeclampsia en
gestacién previa, primigestacion, raza negra, uso de inductores de la ovulacion vy,
como factor protector el tabaquismo. *°

En el caso particular de la diabetes pregestacional, se encuentra incremento del
riesgo para ambos tipos, pero en mayor grado para preeclampsia de inicio tardio,
todo lo contrario sucede con la hipertension crénica, que aumenta

considerablemente el riesgo para preeclampsia de inicio precoz. 1°
Las diferencias clinicas:

Los cuadros clinicos mas severos se observan en los casos de preeclampsia de
inicio precoz, mostrando mayor asociacion con eclampsia, sindrome de HELLP,
falla multisistémica, CIUR (crecimiento intrauterino retardado) y fetos pequefios
para edad gestacional, con el consiguiente aumento de la morbimortalidad
materno fetal. 1°

A diferencia, los casos de inicio tardio suelen ser mas ‘benignos’, sin llegar a
presentar cuadros severos en la mayoria de ocasiones y los recién nacidos suelen
tener peso adecuado o son grandes para la edad gestacional. 1°

También se ha descrito diferencias hemodindmicas, encontrando en la
preeclampsia de inicio precoz, como el aumento de la resistencia periférica, con
respuesta baja del gasto cardiaco, y en la preeclampsia de inicio tardio, resistencia
periférica disminuida con gasto cardiaco aumentado, en lo que algunos

investigadores denominan la fase latente de la preeclampsia. 1°

La invasion trofoblastica deficiente, la hipoperfusién placentaria y la

prediccién:

Es aceptada actualmente en la fisiopatologia de la preeclampsia la deficiente
invasion trofoblastica de los vasos espirales, pero también es conocido que no es

posible demostrarla en todos los casos que desarrollan esta enfermedad.



Se conoce que la invasiéon deficiente produce fenbmenos en los vasos sanguineos
y en la circulacion placentaria que ocasionan hipoperfusion, mostrando en el
estudio anatomopatolégico menor volumen placentario, disminucion de la
superficie de las vellosidades coriales, aumento del numero de infartos,
arteriopatia decidual e hipermaduracion de las vellosidades coriales. 1°

Las gestaciones afectadas por preeclampsia antes de las 34 semanas presentan
con gran frecuencia signos de hipoperfusién placentaria, encontrdndose a una
menor edad gestacional de presentacion de la preeclampsia mayor frecuencia de
lesiones, porcentaje que se incrementa si se asocia a CIUR. 1°

En contraste, la frecuencia de lesiones placentarias asociadas a hipoxia en la
preeclampsia de inicio tardia es mucho mas baja, con tamafios placentarios que
suelen ser normales o mayores a los normales, como han sefalado varios
autores. 1°-21-

Un reciente estudio evalud la fraccion de perfusion placentaria, encontrando en la
preeclampsia de inicio precoz una disminucion significativa en comparacion a la
preeclampsia de inicio tardia, donde la fraccién de perfusion fue mayor o igual a la
encontrada en gestaciones normales. Todo esto apoya la importancia de la
hipoperfusion placentaria en la génesis de la preeclampsia de inicio precoz, en
cambio, en la preeclampsia de inicio tardia parece no cumplir un rol tan
trascendental. *°

La hipoperfusion placentaria y el estrés oxidativo en el espacio intervelloso por la
deficiente invasion trofoblastica en la preeclampsia producen la expresion de
multiples moléculas que han sido utilizadas en los intentos de prediccion, aisladas
0 en combinacion con el estudio Doppler de las arterias uterinas, la presion arterial
media y con factores epidemiolégicos maternos. %2

Una de las moléculas predictoras mas prometedoras es la PP-13 (placental
protein), la cual es Unicamente producida en la placenta, con funciones tanto en el
desarrollo como en el remodelado vascular de las arterias espirales en la invasion
trofoblastica, su disminucion en el primer trimestre ha sido relacionada a la

aparicion de la preeclampsia de inicio precoz. %2t



El aumento de la resistencia de las arterias uterinas en el primer y segundo
trimestre ha sido vinculado a la invasion trofoblastica deficiente, siendo sefalado
como un factor predictor primordialmente para la preeclampsia de inicio precoz. *°-
21.

Lo anteriormente expuesto podria explicar por qué los modelos actuales que han
evaluado multiples moléculas en el primer trimestre, como PP-13, PAPP-A
(Pregnancy associated protein A), PIGF (placental growth factor), inhibina-A,
activina-A, endoglina sérica (sEng), pentanxin-3 y ADAM12 (A disintegrin and
metalloprotease 12), muestran pobre capacidad predictiva para la preeclampsia de
inicio tardio. 192

Podemos suponer que los intentos de predecir preeclampsia de inicio tardio
basados en marcadores de la deficiente invasion trofobléstica y la hipoperfusion
placentaria han fracasado al no ser factores fisiopatoldgicos gravitantes. -2
Finalmente, la placenta (con una deficiente invasion trofoblastica) ante estados de
hipoperfusion prolongados y estrés oxidativo en el caso de la preeclampsia de
inicio precoz generaria moléculas que llevan a la disfuncion endotelial materna.
Pero, en la preeclampsia de inicio tardio la evidencia de estados de hipoperfusion
placentaria no es frecuente y, como se menciono, las placentas no muestran estos
cambios al estudio anatomo-patolégico, quedando la interrogante sobre ¢ qué es lo

que desencadena la disfuncion endotelial en la preeclampsia de inicio tardio?

Las diferencias moleculares: la disfuncion endotelial y el sindrome

antiangiogénico materno:

En los ultimos anos, la busqueda incesante de la ‘sustancia definitiva’ que explique
los fendmenos que acontecen en la gestante con preeclampsia ha sido infructuosa
y esto podria deberse a la existencia de distintas vias metabdlicas que explican los
mismos signos fundamentales, tanto en la preeclampsia de inicio tardio como de
inicio precoz.

La expresion genética placentaria de la endotelina y sus efectos sobre la
disfuncion endotelial en la preeclampsia muestran importantes diferencias entre la

preeclampsia de inicio precoz y la preeclampsia de inicio tardio. Disimiles estudios



encuentran que la sintetasa 2 de prostaglandina-endoperoxidasa con la fosfolipasa
A2 estan sobreexpresadas y en cambio la adenilciclasa 2 esta infraexpresada en
la preeclampsia de inicio precoz en comparacion con la preeclampsia de inicio
tardio. 1°-22

Se ha demostrado que la endotelina sérica materna y su receptor (importantes
mediadores de la HTA) estan elevados en la preeclampsia de inicio precoz y mas
aun en los casos asociados a CIUR; sin embargo, los niveles de endotelina en la
preeclampsia de inicio tardio han sido encontrados disminuidos. Esta evidencia en
conjunto podria sugerir entonces que se trata de dos entidades distintas, como
proponen los autores. 1°-22

En lo referente a los factores angiogénicos, la expresion de TGF beta
(transforming growth factor) y VEGF 1-2 (vascular endothelial growth factor), que
estan involucrados en regular el adecuado desarrollo vascular placentario, ha
mostrado ser bastante similar en ambos tipos de preeclampsia. -2

En los ultimos afios se ha demostrado la existencia de un desbalance angiogénico
en las gestantes con preeclampsia, con aumento de sustancias antiangiogénicas
(sFlt-1, seng). El sFlt-1 (soluble Fms-like tyrosine kinase) constituye el receptor
soluble del VEGF-1; impide su unidn con el receptor de membrana bloqueando su
accion angiogénica. De igual forma, la endoglina sérica (SEng) impide la unién del
TGF-beta a su receptor celular. Estas producirian la disfuncién endotelial y
finalmente el sindrome materno, tal y como lo han mostrado los estudios que al
administrar sFlt-1 en ratas prefiadas producen elevacion de la presion arterial y
endoteliosis glomerular renal. También se ha encontrado que la elevacion de los
niveles séricos maternos de sFlt-1 precede el inicio del cuadro clinico materno en
aproximadamente 1 a 2 meses. 1922

La produccion de sFlt-1 es estimulada por la hipoxia placentaria a través de la
expresion de HIF-1 (hypoxia inducible factor) y ello explica por qué los niveles son
mas altos en la preeclampsia de inicio precoz. 1% 22

Por otro lado, la valoracion de los factores angiogénicos en el segundo y tercer
trimestre se presentan como prometedoras para la prediccion de la preeclampsia

de inicio tardio. Los autores investigadores del tema informan que la reduccion de



la relacion sérica de PIGF/sFlt-1 y PIGF/sEng entre las 30 y 34 semanas de
gestacion demuestra ser buena predictora de la preeclampsia de inicio tardio. De
igual forma, la disminucién del PIGF y la elevacion del sFlt-1 entre las 30 y 33
semanas con el inicio en 4 a 8 semanas de la preeclampsia, al evaluar distintos
algoritmos para la prediccién de la preeclampsia de inicio tardio en el primer
trimestre, y esto se podria explicar a que incluye factores maternos (IMC, estudio
de la arteria uterina) y biomarcadores como el PIGF (placental growth factor). 1%-22
Aun queda por dilucidar cuél es el estimulo que produce este estado
antiangiogénico en la preeclampsia de inicio tardio, considerando que la invasion
trofoblastica ha sido adecuada y la hipoxia placentaria no es un factor
determinante; qué otros factores podrian producir de la disfuncion endotelial y el

sindrome materno en la preeclampsia de inicio tardio es aun la gran pregunta. 1°
22.

La importancia de la inflamacidn crdnica en la preeclampsia de inicio tardio:

En la patogénesis de la preeclampsia existe una compleja alteracion de la funcion
inmunoldgica, con un estado de hiperrespuesta inmune materna. En la
preeclampsia hay aumento de las sustancias inflamatorias, lo que no esta
determinado con claridad es si ello es consecuencia o causa de la disfuncion
endotelial. De igual forma, la inflamacion coincide con la alteracién inmunoldgica
compleja que ocurre en la preeclampsia desde la implantacion. Queda aun por
dilucidar su relaciéon con el estado antiangiogénico materno. 1°-22

Un factor proinflamatorio propuesto son las microparticulas de sincitiotrofoblasto
circulantes en sangre materna. Un mayor numero de microparticulas en las
gestantes con preeclampsia de inicio precoz, en comparacion, los valores en la
preeclampsia de inicio tardio no difiieren mayormente de las gestaciones
normales. Esto indicaria en algun grado la contribucion de las microparticulas de
sincitiotrofoblasto en la génesis de la preeclampsia de inicio precoz y no en la
preeclampsia de inicio tardio. 1°- 2%

La fuerte asociacién epidemiologica que existe entre la obesidad (54), obesidad

morbida (10) y la preeclampsia de inicio tardio es tentativamente explicada por



existir un estado materno de inflamacion croénica leve producido por las multiples
moléculas inflamatorias liberadas por los adipocitos, lo cual, en determinadas
circunstancias aun no claramente establecidas, podria contribuir o desencadenar
la disfuncion endotelial y el sindrome materno en la preeclampsia de inicio tardio.
19- 22.

La hipotesis que algunos proponen es que, ante un estado de inflamacidn crénica
leve, una minima elevacion de las sustancias antiangiogénicas desencadena la
disfuncién endotelial y el sindrome materno en el caso de la preeclampsia de inicio

tardio 19- 22

Valor de la insuficiencia placentaria relativa: el origen fetal de la

preeclampsia de inicio tardio (PIP):

La hipoperfusién placentaria se constituye en el fendmeno fisiopatolégico esencial
en la génesis de la PIP, ocasionando la liberacion de sustancias antiangiogénicas
por la placenta, produciendo disfuncion endotelial y el sindrome materno. °-22
Esta hipoperfusion placentaria también se presenta en los casos de enfermedad
trofoblastica (placenta con degeneracion hidropica), comportdndose como el
ejemplo mas extremo de insuficiencia placentaria, con gran produccion de
sustancias antiangiogénicas debido a la hipoxia, generando en algunos casos un
cuadro clinico similar a la preeclampsia, con hipertensién y proteinuria antes de las
20 semanas de gestacion. 19 22

El momento en el cual se inicia la hipoperfusion placentaria desencadenaria el
desequilibrio angiogénico. A menor edad gestacional de inicio, esto seria mas
severo generando el cuadro clinico tipico de la PIP. 1922

El concepto de insuficiencia placentaria relativa hace alusion a la incapacidad de
la placenta para suplir los requerimientos fetales. Podriamos imaginar un
escenario en el cual un feto requiere mayor aporte del que esta recibiendo (como
en la macrosomia fetal o en fetos de madres diabéticas) y entrar en insuficiencia
placentaria relativa (como algunos investigadores proponen). 1°-22

Entonces, es necesario de alguna forma que el feto manifieste este estado de

carencia e intente mejorarlo a través de la produccién de moléculas que mejoren



la perfusién placentaria, siendo estas las que desencadenan el desequilibrio
angiogénico. 1% 2%

Se propone asi que la adenosina producida por el feto es la molécula que
mejoraria la perfusion placentaria, aumentando el gasto cardiaco y elevando la
presion arterial materna en los casos de preeclampsia por encima de las 34
semanas; de esta forma intentaria compensar la insuficiencia placentaria relativa.
19- 22.

El aumento de la adenosina fetal incrementa el sFltl por efecto de la
sobreexpresion de HIF-1 y disminuye el PIGF, generando desequilibrio

angiogénico, lo cual ocurre existiendo o no hipoxia placentaria. %22
Una sola enfermedad, una continuidad evolutiva:

Recientemente, fue publicado un modelo de supervivencia que intenta explicar la
pobre capacidad predictiva de los marcadores en la PIT. En su modelo
matematico se considera que tedricamente las gestaciones de riesgo alto
desarrollarian preeclampsia severa antes de las 34 semanas, con una
probabilidad entre 0,6 y 60%. Para los casos de poblacion de riesgo bajo, la
probabilidad antes de las 34 semanas seria de 0,01 a 1%. Considerando
tedricamente la prolongacion indeterminada de la gestacion, en los casos de
riesgo bajo la mayoria podria desarrollar preeclampsia por encima de las 40
semanas (una media de 55 semanas con una desviacion estandar de 7 semanas),
segun el modelo matematico; proponiendo entonces que la PIP y PIT son en
realidad estadios temporales de la misma enfermedad. 1°- 24

El escenario seria un extremo de la enfermedad poco frecuente (20%), severo y
con rapida progresion para el caso de la PIP, con gran desequilibrio angiogénico,
manifestado principalmente antes de las 34 semanas, versus una evolucion mas
lenta y benigna en 80% de los casos para la PIT, con un menor grado de
desequilibrio angiogénico manifestado al término de las 34 semanas. Esta
diferencia en su evolucién podria estar determinada por la influencia de otros

factores genéticos maternos o placentarios. Sin embargo, esta afirmacion aun



requiere posteriores estudios que demuestren esta continuidad fisiopatolégica. °-
24.

Es indudable que tanto la PIP como la PIT comparten una base genética comun.
Sin embargo, la diferencia final fenotipica estaria dada por la interaccién de genes
particulares. En estudios de aproximacion bioinformatica de la genética de la
preeclampsia, pone en evidencia el escaso conocimiento de los genes maternos y
fetales relacionados a la PIT. 19-24

A nivel internacional la hipertension del embarazo ocupa un lugar muy destacado
entre las principales causas de muerte materna y perinatal. Lo avala el hecho de
gue en cualquier analisis de la situacion perinatolégica mundial aparece siempre la
HTA del embarazo como una de las causantes fundamentales de muerte materna

y perinatal. 2
Cambios fisiolégicos del sistema cardiovascular de la gestante:

El embarazo supone una extension de la circulacion para suplir las necesidades
placentario-fetales y uterinas crecientes, por lo que deben ocurrir una serie de
transformaciones que permitan lograr el crecimiento y desarrollo del producto de la
concepcion. Un incremento marcado del gasto cardiaco y de los volimenes intra y
extravascular aparece rapidamente durante la primera mitad del embarazo para
luego estabilizarse. %4

La presion arterial (PA) sigue una curva algo parabdlica con disminucion
progresiva durante el primer trimestre y mas marcada hacia las 22 -24 semanas,
para luego elevarse discreta mente hacia el final de la gestacion. 24

El incremento manifiesto del gasto cardiaco no provoca una elevacion significativa
de la PA debido a la disminucion de la resistencia vascular periférica mediada, en
gran medida, por el efecto de las hormonas. En las pacientes con
preeclampsia/eclampsia la resistencia vascular periférica aumenta. El flujo
sanguineo renal se incrementa por la vasodilatacion, lo que genera una elevacion
de la tasa de filtrado glomerular y una marcada estimulacion del eje renina

angiotensina-aldosterona. 4



El incremento de la tasa de filtrado hace que disminuyan las cifras de creatinina en
estas pacientes. Por ende, una creatinina mayor que 80 pmol/L (0,9 mg/dL) puede
ser indicativo de una nefropatia en el embarazo o el puerperio. El volumen
intravascular se encuentra aumentado en aproximadamente 2 litros por retencion
de agua y sodio.

La caida de la PA durante el segundo trimestre momento en que se captan la
mayoria de los embarazos, puede hacer que no se detecte una HTA crénica y mas
tarde sea malinterpretada como una preeclampsia/eclampsia. La generalidad de
los cambios fisioldgicos del embarazo dificulta encontrar la probable causa de la

HTA crénica en las gestantes. 24
Técnica para la medicion de la presion arterial:

Segun el Programa Nacional Americano para la Educacién de los pacientes con
HTA (NHBPEP, por sus siglas en inglés) para la correcta determinacion de la PA,
la paciente debe permanecer previamente sentada, a 45 grados y tranquila
durante algunos minutos. 2

El manguito del esfigmomanometro debe cubrir 2/3 del brazo, se coloca en el lado
derecho a nivel del corazén y se insufla lentamente hasta 30 mmHg por encima de
la pérdida del pulso arterial. Luego, se deja salir el aire a razén de 2 -3 mmHg
hasta que se constata el primer ruido de Korotkoff (PA sistélica) y se mantiene el
descenso de la presion hasta que se escucha el quinto ruido de Korotkoff (PA
diastolica). Se considera HTA cuando la PA sistdlica es = 140 mmHg o = 90
mmHg la diastélica, preferiblemente medida al menos en dos ocasiones,
separadas por 4 -6 horas. %

Anteriormente, un incremento de 30 mmHg sobre la PA sistélica basal o 15 mmHg
sobre la diastdlica basal era considerado como enfermedad hipertensiva del
embarazo (EHE). Sin embargo, el consenso del NHBPEP, al tener en cuenta
algunos estudios que muestran que el resultado es similar en las gestantes con
incremento de PA 30/15 mmHg que cuando la presion no sobrepasa los 140/90
mmHg, no reconoce estos valores como EHE. No obstante, estas pacientes deben



ser consideradas de riesgo. Los dispositivos electrénicos de medicién de la PA

pueden subestimar su medicion. 24
Clasificacion de la EHE: 24

Varias clasificaciones han sido propuestas. La aceptada por la NHBPEP divide la
EHE en cuatro grupos o categorias:

1. Preeclampsia-eclampsia: HTA = 140 /90 mmHg acomparada de lesién en uno
0 mas sistemas de érganos (nervioso central, cardiorrespiratorio, gastrointestinal,
hematoldgico, renal, circulacion atero - placentaria/fetal), que desaparece en un
periodo de tres meses posparto.

2. HTA cronica: Hipertension que se diagnostica antes de las 20 semanas de
gestacion.

3. HTA cronica con preeclampsia sobreafiadida: gestante con HTA crénica en la
gue aparecen lesiones en o6rganos o0 sistemas de 6rganos no afectados
previamente por la HTA cronica.

4. Hipertension Gestacional: HTA que aparece después de las 20 semanas de
embarazo sin lesiones en los sistemas de 6rganos. 24

La preeclampsia es una enfermedad multisistémica, Unica de la especie humana,
caracterizada por HTA y afectacion de sistemas de Organos con intensidad
variable. La mayoria de las muertes por preeclampsia/ eclampsia se deben a
hemorragias periparto, enfermedad cerebrovascular (ECV), edema pulmonar con
insuficiencia respiratoria aguda, insuficiencia hepatica y trastornos de la
coagulacion, entre otras. Las mujeres con preeclampsia tienen mayor riesgo de
padecer HTA, ECV o cardiopatia isquémica en etapas tardias de la vida. ?*
Aunque el &cido urico se encuentra elevado con mucha frecuencia, no se ha
demostrado que este metabolito sea un predictor de resultado desfavorable para
la madre. Algunas situaciones infrecuentes pueden causar preeclampsia antes de
las 20 semanas, entre las que figuran la mola hidatiforme, las gestaciones
multiples, el sindrome antifosfolipidico, las anomalias fetales o placentarias, o la

enfermedad renal grave. 24



La preeclampsia grave se corresponde con cifras marcadamente elevadas de PA
(= 150/110 mmHg), acompanada de deterioro significativo de las funciones
organicas. %

El sindrome HELLP se considera una forma de preeclampsia grave caracterizada
por hemodlisis, enzimas hepaticas elevadas (TGP y LDH) y trombocitopenia (<100
x 109/L). 24

Las formas iniciales leves pueden pasar desapercibidas. Las pacientes con
sospecha de este sindrome deben ingresarse con seguimiento estricto y valorar la
interrupcién del embarazo de progresar las alteraciones. Los cambios pueden
persistir hasta una semana después del parto. Las alteraciones en la placentacion
en estas pacientes a menudo provocan fetos con crecimiento intrauterino

retardado (CIUR), prematuros o que sufren muerte intrauterina. 2
Diagnéstico de preeclampsia grave:

HTA sistolica (= 140 mmHg), Grave (= 160 mmHg) y crisis hipertensiva (= 180
mmHg). HTA diastdlica (= 90 mmHg) y crisis hipertensiva (= 110 mmHg).
Con una o mas de las siguientes alteraciones.

e Sistema cardiovascular:

Edema pulmonar.

e Sistema nervioso central:

Convulsiones  (eclampsia), Cefalea, Trastornos Vvisuales, Papiledema,
Hiperreflexia/ clonus.

e Sistema gastrointestinal:

Enzimas hepaticas elevadas: transaminasas (TGO, TGP = 70 Ul)
Dolor y alteraciones hepaticas, nauseas y vomitos, epigastralgia.

e Sistema hematoldgico:

Hemolisis, Trombocitopenia < 100 x 109/L, coagulacion intravascular diseminada.

e Sistema renal:

Proteinuria > 0,3 g/24 horas o0 mas de una + cualitativa en tiras de orina, indice
proteina/creatinina > 0,5g/mmol, Diuresis < 500 ml/24 horas, Insuficiencia renal.

e Circulacién utero - placentario - fetal:




Abruptio placentae, presencia de CIUR, anomalias del flujo en la arteria umbilical o
uterina o flujo telediastolico invertido o ausente.

Las alteraciones de la funcién hepatica sin hemdlisis deben diferenciarse del
sindrome HELLP. Entre ellas se encuentra el higado graso agudo del embarazo
gue habitualmente no se asocia con HTA y el sindrome hemolitico
urémico/parpura trombocitopénica trombdtica, que se caracteriza por cinco
hallazgos: 1) trombocitopenia, 2) anemia hemolitica microangiopatica, 3) sintomas
y signos neurolégicos, 4) alteraciones renales y 5) fiebre. Es importante la

diferenciacion pues el tratamiento varia de una enfermedad a otra.
Hipertension Arterial Cronica:

Es una enfermedad relativamente frecuente entre las gestantes y puérperas,
aungue puede no ser reconocida. El incremento progresivo de la edad materna y
los niveles de obesidad sobre todo en paises desarrollados, hace que la
frecuencia de HTA crénica se incremente. 24

El riesgo de preeclampsia/ eclampsia sobreafiadida es de 17 - 25 % vs. 3 -5 % en
las gestantes normotensas. Como en el resto de los pacientes, generalmente no
puede reconocerse una causa bien determinada, entre las causas secundarias
registradas figuran la estenosis de las arterias renales, el feocromocitoma, los

tumores endocrinos, el sindrome de Cushing, las colagenopatias, entre otras. 24
Hipertension Gestacional:

Se caracteriza por una elevacion ligera o moderada de la PA después de las 20
semanas de gestacion, pero sin proteinuria ni alteracion de otros sistemas de
organos. A menudo, aparece en las etapas finales de la gestacion. Especial
atencion debe tenerse con estas pacientes pues un namero de ellas realmente
padecen de preeclampsia, aunque el resto de los sintomas aparecen mas tarde.
Una incorrecta evaluacion y seguimiento de estos casos pueden provocar un
desenlace fatal. 4

Algunas de estas pacientes padeceran de diabetes mellitus, hipertensién en

embarazos subsiguientes y en etapas tardias de la vida.



La HTA posparto tardia se refiere a una HTA que aparece en mujeres cuyos
embarazos han transcurrido sin hipertension y varias semanas posparto hasta seis
meses en que comienzan a desarrollar una HTA que puede permanecer hasta un

afio después del parto. %4
Cuadro clinico:

La EHE exhibe un amplio espectro de sintomas en cuanto a intensidad y
manifestaciones que van desde formas oligosintoméaticas hasta el coma y la
muerte. La HTA cronica puede transcurrir sin gran repercusion para la madre y el
feto, siempre y cuando se mantenga compensada y dentro de valores aceptables
(leve/ moderada). %*

Por el contrario, la preeclampsia suele debutar con serias complicaciones, por lo
gue su reconocimiento y tratamiento oportuno es mandatorio. Aun con el
tratamiento correcto, la enfermedad puede progresar y poner en peligro las vidas
de la madre y el feto. Teniendo en cuenta que la hipertensién gestacional es a
menudo una preeclampsia solapada y que sobre la HTA cronica puede
superponerse una preeclampsia, siempre es preferible tratar a la gestante como si
la tuviera. 24

Esta enfermedad puede debutar como una ganancia de peso rapida y asociarse a
trastornos de la coagulacion y alteracién de la funcién hepética. Es mas frecuente
en nuliparas y casi siempre aparece en la segunda mitad del embarazo, cercana
al término. Algunos autores prefieren clasificarla en leve y grave, aunque esta
clasificacion puede ser engafiosa pues un cuadro inicialmente leve puede
progresar rapidamente y convertirse en una forma grave. 2*

Pueden encontrarse otros sintomas y signos como: cefalea, hiperreflexia y
alteraciones de laboratorio como trombocitopenia (<100 x 109/L), hemodlisis,
elevacion de las enzimas hepaticas, hiperbilirrubinemia y proteinuria. 24

La preeclampsia de aparicion precoz (< 34 semanas) a menudo se asocia con
mayor morbilidad. Los principales factores de riesgo son la edad = 40 afios en
primiparas o multiparas, la historia familiar de la enfermedad, la nuliparidad, los

embarazos mudltiples, la diabetes mellitus, un indice de masa corporal = 35 kg/m,



preeclampsia previa, embarazos asistidos, enfermedad renal cronica,
colagenopatias (como el Ilupus eritematoso sistémico) y el sindrome
antifosfolipidico. 2*

Las convulsiones o el coma asociados a la preeclampsia es lo que se conoce
como eclampsia que, sin tratamiento, es una complicacion potencialmente fatal. A
menudo estas pacientes aquejan cefalea, trastornos visuales, epigastralgia,
opresion toracica, aprehension e hiperreflexia antes de las convulsiones. Sin
embargo, las convulsiones pueden aparecer subitamente sin signos premonitores
y en una paciente sin HTA grave. 2

Aunque la mayoria de las eclampsias ocurren en el periodo periparto, pueden
aparecer convulsiones tardias (48 horas después del parto), lo que se denomina
eclampsia posparto tardia. Es importante descartar otros diagnésticos
potencialmente letales en toda paciente con sospecha de eclampsia que no
mejore con el tratamiento habitual. La ECV, la epilepsia, los traumatismos
craneales, intoxicaciones e infecciones del sistema nervioso central figuran entre

las principales enfermedades con las que se puede confundir esta grave situacion.
24

Conducta diagnoéstico - terapéutica integral:

Evaluacién materna:

En toda gestante deben buscarse signos de HTA y proteinuria mensualmente
hasta las 30 semanas y quincenal hasta el final del embarazo. En pacientes de
riesgo 0 con cuadro sugestivo de preeclampsia/eclampsia se debe indicar
proteinuria de 24 horas, coagulograma, que incluya conteo de plaquetas, lamina
periférica, acido Urico y pruebas de funcién hepatica (TGP y LDH). 24

Prevencion:

Varios investigadores han tratado de encontrar una sustancia con propiedades
profilacticas para la preeclampsia. Hasta la fecha, solo la aspirina en bajas dosis
ha logrado una reduccion de solo el 10 % en las pacientes con preeclampsia,

aunque los resultados son controversiales. 2



Las guias de tratamiento han tenido en cuenta las discrepancias entre los
diferentes estudios y recomiendan que solo sean tratadas con aspirina las
pacientes con alto riesgo de preeclampsia (HTA en embarazos previos,
enfermedad renal cronica, enfermedades autoinmunes como: lupus eritematoso
sistémico, sindrome antifosfolipidico, diabetes mellitus o HTA crénica), o mas de
un factor de riesgo de preeclampsia moderada (primer embarazo, edad = 40 anos,
intervalo intergenésico mayor de 10 afos, IMC = 35 kg/m?sc en la captacion,
historia familiar de preeclampsia y embarazos mdltiples), para las cuales se
recomienda una dosis de 75 mg/dia de aspirina desde las 12 semanas hasta el
parto. 4

Estudios han considerado que el calcio podria ser Gtil en las pacientes con un bajo
ingreso de este mineral en su dieta (< 600 mg/ dia) en las que se pudieran
disminuir los efectos adversos de la enfermedad, como las muertes fetales, pero la
preeclampsia no puede evitarse. El resto de los medicamentos como las vitaminas
y minerales suplementarios no han demostrado ningun efecto beneficioso para
prevenir esta enfermedad y en algunos estudios probaron ser dafinos en
determinadas poblaciones de riesgo. 23 24

Debe realizarse tromboprofilaxis con precaucion a las pacientes con preeclampsia,
y tener en cuenta el tiempo de accion de los farmacos usados y la probable
necesidad de utilizacion de anestesia espinal o procedimientos quirdrgicos de
urgencia. %

La hipertension inducida por el embarazo es considerada por la OMS como un
programa prioritario de salud en el mundo. Su incidencia esta estimada en un
rango de 10 a 20%, aunque se reportan cifras inferiores al 10% y superiores al
38%. Estas diferencias estan dadas por las distintas regiones, razas, y factores
socio-econdmicos y culturales. En Estados Unidos de América su incidencia varia
entre 1,6% y 12,6%, en los paises del tercer mundo alcanza hasta el 40% en
grupos considerados de alto riesgo ' 3. En Latinoamérica, su elevada mortalidad
constituye un problema grave de salud en Ecuador y Paraguay (1,49%). 2°

La clasificacion de los trastornos hipertensivos inducidos por el embarazo del

colegio Americano de Ginecologia y Obstetricia es: preeclampsia, eclampsia,



hipertension arterial crénica, hipertension arterial cronica mas preeclampsia

sobreafnadida e hipertension gestacional transitoria.
Los criterios que se aplican. ?®

Existen elementos clinicos y de laboratorio que alertan sobre el agravamiento de
la enfermedad hipertensiva gravidica, entre los que se encuentran: incremento de
la cifras de tensién arterial (TA) (2160/110 mmHg), progresion de edemas (puede
llegar hasta la anasarca), disminucion de volumen de orina (puede llegar a la
oliguria, hiperreflexia patelar con clonus, cefalea, nauseas, vomitos, epigastralgia,
cifras de proteinuria mayor de 300 mg/24 h, acido Urico y creatinina elevados,
alteraciones en el coagulograma y lamina de sangre periférica, incremento de
cifras de alanina-aminotransferasa (TGP) y la transaminasa glutamico oxalacética
(TGO), asociada esta ultima al sindrome de HELLP (Haemorrage-Enzime Liver-
Low Platelet), que constituye una de las formas graves de la preeclampsia. 2°

El manejo de la preeclampsia con agravamiento esta dirigido a prevenir las crisis
convulsivas, controlar la hipertension arterial y extraer el feto, que es en definitiva
el tratamiento de eleccion. La decisién de extraer el feto es relativamente simple
cuando la edad gestacional es = 36 semanas. Hay que sospechar los
riesgos maternos asociados a un nacimiento pretérmino. No es adecuado el
tratamiento expectante en las pacientes desarrollado antes de las 24 semanas,
pues la mortalidad materna es alta y la supervivencia perinatal no llega al 10%. 2°
Entre las 28 y las 32 semanas constituye un dilema obstétrico ya que el momento
de la interrupcion de la gestacion constituye una dificil situacion para el binomio
madre hijo. Si bien la interrupcion inmediata de la gestacion produce morbilidad y
mortalidad neonatal muy elevada, los intentos de prolongar la gestacion pueden
causar la muerte fetal y elevar el riesgo de morbilidad y mortalidad materna. En
diferentes estudios se investiga esta problematica de la hipertension gestacional y
Su repercusion sobre el producto de la concepcién y la salud materna que suscita
debate cientifico que amerita futuras investigaciones. %°

Los trastornos hipertensivos que complican el embarazo son enfermedades

comunes que, junto a la hemorragia y la infeccién forman una triada letal. 26



A esta afeccion se le denomina la enfermedad de las teorias, entre las cuales se
destacan: la placentacion anormal, disfuncion neuroldgica, inmunocomplejos en la
placenta y otros 6rganos, metabolismo anormal de las prostaglandinas, dafio
endotelial, factores citotoxicos contra las células endoteliales, predisposicidon
genética, vaso espasmo y volumen plasmatico disminuido. 26

A pesar de los avances en la fisiopatologia de la hipertension provocada por el
embarazo, su etiologia aun no se ha identificado con claridad, lo que dificulta su
prevencion. El tratamiento se limita a la contencidén y estabilizacion para que el
producto de la concepciéon adquiera la madurez suficiente como para sobrevivir
fuera del claustro materno. 2°

La HTA en la embarazada se presenta en el momento del parto o alrededor de las
20 semanas de gestacion con una mayor frecuencia en el Ultimo trimestre y, por lo
general, se reconoce clinicamente en el tercer trimestre. 26

Entre los factores predisponentes de la EHE se encuentran: la nuliparidad,
hipertension cronica, diabetes mellitus, las hijas de madres eclampticas (hipétesis
genética), hidrops fetal, edades extremas, malnutricion por defecto o exceso, bajo
nivel socioecondémico, asi como la incidencia de preeclampsia-eclampsia
sobreafiadida a una HTA crénica. 26

La HTA inducida por el embarazo, es una enfermedad exclusiva de la especie
humana, la cual se manifiesta por la triada clinica clasica de hipertension, edemay
proteinuria. La primera manifestacion de la enfermedad es la elevacion de las
cifras tensionales, generalmente es asintomatica y se detecta durante el control
prenatal. 26

Los trastornos hipertensivos del embarazo son un factor de riesgo importante para
el desarrollo posterior de enfermedades cardiovasculares y de mortalidad en la
mujer, ocasionalmente estos trastornos no quedan limitados al periodo
gestacional, sino se extienden, debutan o concluyen en el puerperio. %6

Entre los riesgos fetales asociados a la preeclampsia estan: la restriccion del
crecimiento fetal, el oligoamnios, el hematoma retroplacentario, la insuficiencia o
infartos placentarios y el parto pretérmino inducido como consecuencia de la

necesidad de interrumpir el embarazo en una paciente con hipertensién grave. 26



Segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), cada afio mas de 4 000 000
mujeres desarrollan preeclampsia, cerca de 100 000 presentan convulsiones
eclampticas y mas del 90 % de esos casos ocurren en paises en desarrollo. 28

La hipertensién durante el embarazo ocupa un lugar prominente entre las
principales causas de muerte materna y perinatal a nivel internacional. De acuerdo
con los andlisis de la situacion perinatolégica global, esta es una de las causas
fundamentales de muerte materna y perinatal, cuya atencion es considerada por la
OMS como una prioridad. %6

Los trastornos hipertensivos son la causa del 16% de las muertes maternas en
paises en desarrollo, 9% en Africa, 9% en Asia y 25% en América Latina y el
Caribe. En Colombia se estima alrededor del 35% de las muertes maternas debido
a estos trastornos. En el Per(, las muertes maternas por preeclampsia
representan la segunda causa de muerte materna después de las hemorragias
con un aumento del 19% en el afio 2017, del 30% en el 2018, y del 32% en el
2019. 17 - 21.

En los paises desarrollados como los Estados Unidos de Norteamérica,
comunicaron que casi el 18% de las muertes maternas se debieron a
complicaciones de hipertensiéon en el embarazo. En México, la enfermedad
hipertensiva del embarazo tiene una frecuencia del 6% al 8% de los
embarazos con mas de 20 semanas. 2°
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Protocolo de Manejo de los Trastornos Hipertensivos y sus complicaciones
2017:

Los trastornos hipertensivos son en la actualidad la primera causa de morbilidad
materna en nuestro pais y en la region de Latinoamérica se presenta como la
primera causa de Muertes Maternas, no obstante en la evaluacion de los casos de
Morbilidad Materna Grave se puede apreciar que en su causa estan los trastornos
hipertensivos en primer lugar la Preeclampsia con signos de agravamiento y la
Eclampsia, entidad evitable si se actia de forma oportuna en la prediccion y

tratamiento de estos trastornos.



La cesarea, los trastornos tromboembdlicos y la Hemorragia Obstétrica han sido
condiciones y causa que han estado presentes en el analisis de las morbilidades

maternas y muertes maternas ocurridas en los dos ultimos afios en nuestro pais.

Otro aspecto en la que esta entidad estd impactando en nuestros resultados es la
interrupcién en edades gestacionales cercanas a los limites de supervivencia con
la extraccion de Recién Nacidos con pesos menores de 1500g o en muchas
ocasiones alrededor de 1000g, que son hoy el 38% de los fallecidos en nuestro
pais y también como causa de morbimortalidad neonatal la Restriccién del
Crecimiento Intrauterino que en muchas ocasiones precede o complica estos

trastornos.

La existencia de tecnologias predictoras que desde la Atencién Prenatal y la
posibilidad de adoptar manejos perinatales que permiten establecer diagnésticos
precoces y conductas conservadoras y ante el excesivo intervencionismo se

decide actualizar el protocolo de manejo de esta entidad.
Objetivos del Protocolo:
e Reduccién de la morbilidad materna por estos trastornos.

e Lograr establecer pautas de tratamiento que permitan el manejo conservador
de la Preeclampsia lejos del término con vista evitar los nacimientos no

justificados de menores de 1500g.

e Reduccién de la incidencia de Eclampsia como causa de morbimortalidad

materna.

Manejo en la Atencién Prenatal:
1. Todo caso que al evaluarse se detecte riesgo de Preeclampsia,
prematuridad o Retardo del crecimiento intrauterino debe ser Interconsultada
a las siguientes semanas: 18-24- 26 con Re- evaluacion -30 y 32.
2. En el caso de riesgo de Preeclampsia debe tener perfil de hipertension y
hepético en cada uno de los controles sefalados anteriormente.
3. Evaluacién por Medicina Interna, Nutricion y otras especialidades antes de

las 18 semanas estableciendo plan de conducta y manejo.



Indicar la Aspirina a dosis bajas ante toda paciente con riesgo de RCIU y/o

Preeclampsia antes de las 16 semanas, asi como el carbonato de calcio.

. Toda paciente con riesgo social debe ser ingresada en el hogar Materno.

Las pacientes con riesgo de Preeclampsia y RCIU debe indicarse
Ultrasonido Doppler de la Arteria Uterina entre las 23 a 24 semanas y de ser
patolégico debe enviarse a las consultas de HTA y Bajo Peso de los
Hospitales para mayor evaluacion e indicar perfil de Hipertension incluido
hepatico y hematoldgico y seguimiento por el nivel secundario.

Las pacientes con riesgo elevado de RCIU, Preeclampsia y /o Doppler de la
arteria uterina patologico debe iniciarse desde las 28 semanas evaluacion
ecografica con calculo de peso y Doppler de la umbilical c/15dias.

Paciente que después de las 20 semanas comience con cifras de tension
arterial > 140/90 debe ingresarse para estudio y evaluacion y definir si
continua de forma ambulatoria en consulta del Hospital, Ingresa en Hogar
Materno 0 se mantiene ingresada al confirmarse el diagndstico de

preeclampsia.

Seguimiento de las gestantes de alto riesgo de Preeclampsia Precoz o con

Factores de riesgos epidemioldgicos en la Atencidén Prenatal.

Factores de Riesgo Mayor de Preeclampsia:

e Enfermedad hipertensiva durante el embarazo previo.

Hipertension Croénica.
Enfermedad Renal Cronica.
Enfermedad Autoinmune como LES o Sindrome Antifosfolipidico.

Diabetes Tipo 1 0 2

Factores de Riesgo Moderado:

¢ Nulipara.

e Mayor de 40 afios.

¢ Periodo Intergenésico mayor de 10 afos.



e IMC mayor de 28,6 Kg/m2 en la primera visita.
¢ Historia familiar de Preeclampsia.

e Embarazo Mdltiple.
Factores de Alto Riesgo:

Un factor de Alto Riesgo o0 mas de un factor de riesgo moderado es indicacion de

uso de Aspirina antes de las 16 semanas. Tiene indicacion para medicion

frecuente de la Tension arterial y de indicar proteinuria.

1. Iniciar con Aspirina a bajas dosis antes las 16 semanas dosis de 75 a 150
mg/dia hasta las 36 semanas.

2. Flujometria Doppler de las arterias uterinas de 23 a 24 semanas.

Si uterinas normales:

1. Si antecedentes de Preeclampsia iniciar control de TA 3 v/semanas 1 mes
antes de la edad gestacional donde inicio el evento en el anterior embarazo.

2. A las 28 semanas: Ecografia con biometria y peso fetal, perfil de hipertension
incluido hepético.

3. A las 32 semanas: Ecografia con biometria y peso fetal, perfil de hipertensién
incluido hepatico.

Si uterinas alteradas:

Realizar seguimiento por interconsultante a las 24, 26, 28, 30,32 y 36 semanas.

1. En la semana 24: Perfil renal y hepatico y control de TA 3 v/isemanas hasta las
32 semanas y 2v/semanas hasta las 36 semanas.

2. En las semanas 28, 32 y 36 semanas: Ecografia con biometria, CPF, Doppler
de las Arterias Umbilicales, Perfil renal y Hepatico.

3. Busqueda de signos de alarma en cada consulta prenatal y terreno.

Criterios de ingreso en sala de scemp y/o partos:



e Valores de TA en 160/110 mm Hg.
e TAS de 140 a 150/ TAD de 90 a 100 mm de Hg con Sintomatologia Visceral.
e Preeclampsia con signos de agravamiento.

e HTA cronica con cifras de TA mayores de 150/ 100 mm de Hg y/o signos de

agravamiento o Preeclampsia sobreafiadida.

Consideraciones:

e Toda paciente que llegue remitida a la Institucion con el diagnostico de HTA
grave y que se refleje tratamiento Hipotensor debe ser ingresada en la Sala
de Especiales Cuidados Materno Perinatales para observacion, aunque al
momento de Ingreso la TA este en ZONA DE APARENTE NORMALIDAD
es decir 140/90 mm de Hg.

e Los casos con HTA mayor de 160/110 mm de Hg o de mas de 140/90 mm
de Hg y sintomas y/o signos de agravamiento son CODIGO ROJO y deben
llegar en un Plazo de 15 minutos con Ingreso Directo, alerta al jefe de la
guardia, laboratorio y banco.

¢ No retrasar el traslado por complementarios en el area de Urgencia.

e Segun los criterios de la ACOG el intervalo debe ser 4h Si se obtiene una
medicion de 160/110 mm de Hg no es necesario nueva repeticion,
facilitando la rapida administracién de hipotensores.

e Ademas, se divide las condiciones de agravamiento con las de
complicaciones propiamente dichas que permite diferenciar entre el tener

una conducta expectante o agresiva como expresa la tabla a continuacion.



Condiciones de Agravamiento y de Complicaciones en la Pre eclampsia.

Sistema y/u Organo
afectado.

Sistema Nervioso
Central.

Cardiorrespiratorio.

Hematoldgico.

Renal.

Condiciéon de Severidad

(Incrementa el Riesgo

de Complicacion

Severa).
Cefalea, Trastornos
Visuales, hiperreflexia,

clono. Somnolencia.

Dolor toracico, Disnea.

Saturacion de O2 menor
de 97%.

Hb y Hto. aumentados
Conteo Leucocitos
elevados,
del TPT y

Disminucién de

Prolongacion
TP,
las
Plaguetas,

Creatinina mayor de 1.2

mg/dl, Acido  Urico

Complicaciones que
demandan el Parto
inmediato.

Eclampsia, Ceguera,
Desprendimiento de
Retina, Accidente
Vascular, Isquemia
Transitoria, Déficit
Neurolégico reversible.

Glasgow menor de 13.

HTA descontrolada a
pesar de 3 hipotensores.
Saturacion de O2 menor
de 90%, Necesidad de
Oxigenoterapia, Edema
Pulmonar, Apoyo
Inotrépico, Isquemia o

Infarto del Miocardio.

Conteo de Plaquetas
de 50 000,

Transfusién de cualquier

menor

producto sanguineo.

Insuficiencia Renal

Aguda. Oligoanuria,




Hepatico.

Feto y Placenta.

elevado mayor de 7

mg/dl.

Nauseas o0 Vomitos,
Dolor epigastrico o el
cuadrante superior
derecho, elevacion de
TGO y TGP mayor de 40
uD/L, LDH MAYOR DE
600 UD/L, Bilirrubina
mayor de 1.2 mg/dl,
Disminucion de la

Albumina < 20g/I.

CTG con patron
anormal, RCIU,
Oligoamnios, Ausencia o

Diastole Invertida

Indicacién de Dilisis.

Disfuncion hepatica (INR
mayor de 2 en ausencia
de CID o Warfarina).

Hematoma Hepético

subcapsular o Ruptura.

HRP, EFI, Onda A,
ductus venoso invertida.
Fetal

Diagnostico:

e Deben existir hipertension arterial >140/90 mm de Hg o mas de nueva

aparicion después de las 20 semanas.

e Proteinuria en 24 horas mayor de 300 mg.

Conducta:

Tratamiento higiénico-dietético, cuidados clinicos:

1. Toda paciente con TA >140/90 mm debe ser ingresada en sala de gestante

donde se le realizara el estudio humoral y de bienestar fetal que esta

establecido.

2. Ingreso de la paciente: Sala de Cuidados Especiales Perinatales una vez

realizado el diagnostico de Preeclampsia.
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Habitacion cémoda y tranquila.

Reposo en cama en decubito lateral izquierdo.

Dieta no hay evidencia que la restriccion de sodio favorezca la evolucion
Tomar tensién arterial cada 6 horas.

Peso diariamente y diuresis de 24 horas.

FCF y DU c/ 4horas.

Evolucion ¢/ 4 horas por el médico.

Examenes complementarios:

Laboratorio:

Hemoquimica: Hemoglobina, Hematocrito, Ldmina Periférica. Proteinas totales,
Albumina, Coagulograma completo Bilirrubina (2v/isemana).
Perfil Renal: Creatinina, Urea y Acido Urico, Aclaramiento de creatinina

(2v/semana).

Perfil Hepatico: TGP, TGO, LDH, FAL, GGT (2v/semana)

Descartar proteinuria por Test de Stick y/o Microalbuminuria.

Guia de evaluacion de la proteinuria semi - cuantitativa en el parcial de orina.

Negativo hasta 200 mg/L en orina /24h
Positivo (+) 300 mg — 1 g/L/ en orina 24h
Positivo (++) 1g — 2 g/L en orina 24h
Positivo (+++) 29 - 3g/L en orina 24h
Positivo (++++) > de 3g/L en orina 24h

Proteinuria de 24 horas una vez alcanzado el diagndéstico no tiene valor
Su repeticion. Segun los diferentes colegios en sus recomendaciones. No
debe esperarse a su aparicion para tratar una Preeclampsia.

lonograma.
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. Estudios de Bienestar Fetal.

Biometria (quincenal)

Perfil biofisico fetal 2 v/ semana.

Monitoreo fetal como completamiento del PBF y de la Flujometria Doppler si

resultado alterado.

Doppler umbilical fetal (semanal). Si alterado aplicar el seguimiento segun lo

protocolizado en el RCIU.

La frecuencia de realizacion de estos estudios, no obstante, dependera del

estado materno-fetal.

Repetir ante deterioro de la condicion materna, sangramiento vaginal o dolor

abdominal.
Realizar a toda paciente EKG.

Fondo de Ojo.

Tratamiento Medicamentoso:

Hipotensores:

>

Si presion arterial sistélica (PAS) alcance 150 mm de Hg o la diastdlica (PAD)
sea 100 mm de Hg. Evitar la hipotensién el objetivo es lograr una reduccién no
mayor al 20 %.

En caso de comorbilidad con afectacién a 6rganos dianas debe permitirse una
TAS e/ 130-145 mm de Hg. y TAD e/ 80- 95 mm de Hg.

Usar desde la dosis minima e ir incrementando hasta las dosis maximas se

considera no controlada cuando necesite hasta un 3er hipotensor.

Medicamentos que se puede utilizar:

a) Alfa metildopa: 750 mg a 2g/dia

b) Nifedipino 10 mg c/ 6 - 8h. Dosis méaxima 60 mg/dia.

c) R bloqueadores: Labetalol 50- 150 mg/dia. Dosis maxima 2400mg/dia.

d) Hidralazina: 25 mg, 2 a 4 veces al dia. Dosis maxima 200mg/dia.



Induccién de la madurez pulmonar fetal:

En el embarazo pretérmino entre las 26 a 34 semanas Betametasona 12 mg y

repetir en e/12-24h de eleccion o Dexametasona 6mg c/12h /48h. Recomendacién

por Colegio Americano de Ginecologia y Obstetricia (ACOG), Colegio Real de

Obstetras y Ginecélogos (RCOG), Sociedad Canadiense de Ginecologia vy
Obstetricia (SCOG), Sociedad Espafiola de Ginecologia y Obstetricia (SEGO).

Conducta obstétrica:

1.
2.
3.

Vigilancia obstétrica habitual diaria.

Valoracién del estado feto-placentario por los métodos disponibles.

Conducta expectante hasta que el embarazo esté a término, siempre que no
exista agravamiento de la TA y/o compromiso del bienestar feto-materno.
Valorar la induccion del parto a partir de las 37 semanas de gestacion.

Debe permanecer ingresada en el hospital hasta el término del embarazo.

5. En paciente con estadia mayor de 3 dias y mas de dos factores de riesgo debe

aplicarse el Protocolo de Tromboprofilaxis segun esta establecido.

Manejo de la Hipertension Gestacional y la Preeclampsia sin signos de

agravamiento y/o complicaciones:

Evaluacién Materna

- 37 sem. 0 Més.

- 34 sem. o Mas con:

e Trabajo de Parto o RPM.

e Estudios Maternos o
Fetales Anormales.

e Ecografia con RCIU.

e Sospecha de HRP.

Parto y via segun
condiciones cervicales.




- Menos de 37 sem.

- Evaluacion Materna Humoral
2v/sem.

- Evaluacion Fetal:

e Con Pre eclampsia: 2v/sem.
EBF.

e Con HTA gestacional:
semanal.

l

e 37 sem. 0 Més.
e Agravamiento Materno o
Fetal.

e Trabajo de Parto o RPM.
Manejo de la Hipertensién Gestacional y la Preeclampsia con signos de
agravamiento y/o complicaciones.
Diagnostico: Toda paciente con Preeclampsia o Hipertension arterial cronica que
se le afladan uno o mas de los criterios expuestos en el esquema anterior para

definir condiciones de agravamiento o de complicaciones.

Criterios para diagnosticar preeclampsia en ausencia de proteinuria:
1- Conteo de plaquetas menor de 100,000

2- Elevacion de las transaminasas al doble de sus valores normales

3- Aumento de la creatinina sérica a partir de 1,1 mg/% (97,24 mmol/L) o el doble
de su valor normal de medida en sangre, en ausencia de enfermedad renal.
Los valores normales de creatinina en el embarazo son de 0,8 mg/% (70,72

mmol/L)

4- Edema pulmonar o aparicion de alteraciones cerebrales o visuales.



Ante toda paciente que presente este cuadro debe considerarse como grave y
actuar en consecuencia, evaluada por la Comisién de Caso Grave y discutido el

Plan de Manejo, incluido con Neonatologia.

En el caso de Ingresar en Parto es por decisién del Jefe de Servicio o de la
Guardia ya que el lugar que debe tener las condiciones de atencién es la Sala de
Cuidados Especiales Materno Perinatales. Debe cumplirse estas pautas de
tratamiento y garantizar que exista jerarquizacion del caso por el jefe de la guardia

y especialista perinatologo de la guardia.

Conducta: Hospitalizacion inmediata en sala de SCEMP o Prepartos.

e Tratamiento higiénico dietético. Cuidados clinicos y examenes de laboratorio.

e Evaluacion Inmediata Codigo Rojo por especialista, evaluar por medicina interna
y anestesia.

e Calcular Presupuesto Minimo Inicial.

e Chequear por el Banco y reservar cuatro unidades de glébulos, de plasma y
concentrado de plaquetas.

e Ingresar en el area de atencion de la Materna de la SCEMP.

e Ingresa en el area de atencion materna de la sala de cuidados maternos

perinatales.
e Via oral suspendida por 24 a 48 horas.

e Hidratacion calculada a 80 a 125 cc/h Solucion Salina 0.9 % o Ringer Lactato,

incluido el Sulfato de Magnesio.
e Monitor de Pardmetros multiples de adulto u Oximetria de Pulso.

o Presion arterial y signos vitales ¢/15min por 1h y cada 1h por 4 horas hasta

gue se estabilice la TA y luego c/4h
o Balance hidromineral (evaluar c/6h)

o Diuresis horaria por sonda vesical.



o Fondo de ojo segun necesidades de la paciente
o Electrocardiograma al ingreso.
o Rx. de torax.

Examenes complementarios de casos graves desde el momento del ingreso:
e Hemograma, Lamina Periférica.

e Creatinina.

e Acido Urico.

e Coagulograma completo

e Bilirrubina.

e Enzimas hepaticas: TGP, TGO, LDH, FAL, GGT.

e Gasometria e lonograma.

Se repetirdn ¢/48h no obstante segun el deterioro clinico debe indicarse con

periodos menores e/ 6 a 12 h.

Proteinuria de 24 horas una vez alcanzado el diagnéstico no tiene valor su

repeticion.

Utilizacion de sistema de evaluacion predictivo del riesgo materno en la
Preeclampsia llamado: Test de fullPIERS (Preeclampsia Integrated Estimate of
Risk). Disponible en Internet con acceso libre y que se puede aplicar en las
primeras 48 horas. Sitio WEB: https//piers.cfri.ca en las instituciones donde esté

disponible. Utilizar las calculadoras digitales con esta aplicacion.

v' Se realiza la prediccion de posibilidad de desarrollar complicaciones en los

proximos 7 dias, utilizar la calculadora digital en caso de no tener internet.

- Sielriesgo es < 5% (Valor Predictivo Negativo 91% y Valor Predictivo Positivo
69%) y la gestante no presenta criterio de finalizacion inmediata se mantendra

conducta expectante con revaloracion a los 7 dias.

- Si el riesgo es > 5% se finalizara la gestacion previo inductores de la

maduracion pulmonar.



En caso de constar con el test para determinar la relacibn de los factores
biomoleculares para la prediccion de la Preeclampsia (Test de la ROCHE) en
embarazos entre 26 a 32 semanas, realizar extraccion de suero y enviar a Hospital

donde esté disponible. El resultado se evaluara segun protocolo establecido.
Estudios de Bienestar Fetal:

e Ecografia Integral evaluando Placenta, Liquido amnidtico y Célculo de Peso

debe realizarse al Ingreso.

o Perfil biofisico fetal.

e Flujometria Doppler de la Arteria Umbilical. Segun sus resultados evaluar ACM,
Ductus Venoso.

e Monitoreo fetal obtener patron antes de la administracion del Sulfato de
Magnesio.

e Los estudios de Bienestar Fetal mejoran su prediccion cuando se realizan
combinados.

o La frecuencia de realizacion de estos complementarios dependera del
estado materno-fetal. Ante nueva descompensacion repetir. Recordar que
tanto los Esteroides como los Hipotensores y el Sulfato de Magnesio alteran

los parametros de los EBF.

o Realizar Ecografia Sistematica del Area Hepatica buscando elementos de

Hematoma subcapsular Hepético.
Tratamiento medicamentoso:
Hipotensores:

Recordar que la TAS= 160 es riesgo de Accidente Cerebrovascular por lo que
debe ser un objetivo del tratamiento su reduccion. Se asocia a Muerte Materna por
esta causa. Importante es evitar descensos bruscos.

El objetivo del tratamiento es lograr TA de:

TAS e/ 140 -155 mm de Hg la TAD y la TAD e/ 90 - 105 mm de Hg la TAD.

Si la TA sistdlica 2 160 mm Hg y la TA diastdlica 2 110 mm Hag:



Debe evaluarse la respuesta hemodinamica de la gestante ya que si hay

tendencia a la taquicardia debe iniciarse con el Labetalol o la Nifedipina.

Hidralazina (dihidralazina clorhidrato): (Presentacion: amp de 20 mg). Disolver
20 mg en 8 ml de suero fisiolégico (1 ml de esta solucion tendra 2.5 mgy 2 ml
=5 mg). Administre 2.5 a 5 mg (1 a 2 ml) en bolo. Repetir ¢/ 30 min, sila TA se
mantiene elevada. Puede emplearse hasta 20 mg. También se emplea en
venoclisis: 80 mg en 500 ml de suero fisioldgico, hasta obtener respuesta
adecuada. La presion arterial no debe descender por debajo de 20 % de su
valor inicial, ni cuando esos valores se alcancen lentamente. La TA puede no
descender antes de los 30 minutos. No utilice medicacion reiterada antes de
este tiempo. Evite la polimedicacion.

El Labetalol clorhidrato (100 mg en 20 ml). Inicio con 20 mg (4 cc) EV si no hay
respuesta en 20 min. Continuar con 40 mg (8cc) luego 80 mg (16 cc). Con el
intervalo sefialado. No debe emplearse en asmaéticas, pacientes con Bloqueo
Cardiaco.

Nifedipina tabletas 10 mg via oral ¢c/20min por 3 dosis y continuar con 1 tableta
c/8h.

Debe antes de iniciar la Hidralazina administrar volumen Solucién Salina 0.9% 100

a 125 cc/h con vista a mejorar la respuesta a la vasodilatacion ya que la

Hipovolemia hace que esta sea insatisfactoria.

Los hipotensores de la emergencia al cumplir las 3 dosis iniciales y no tener
respuesta debe iniciarse otro de los indicados ,si aln se mantiene sin

respuesta:
Tratar como caso Grave y debe avisarse a Equipo multidisciplinario:

Anestesia, Medicina Interna y Medicina Intensiva, Neonatologia.

Evaluando traslado a UCI y plan de manejo para optimizar momento de

interrupcion.
Plasmar en la Historia Clinica.

Recurrir a la administracién de nitroglicerina en soluciéon IV mediante bomba de



infusion, recurso que debe emplearse, de preferencia, en una unidad de

cuidados intensivos 0 por anestesia en recuperacion.

Diuréticos:

Se emplearan sélo en el edema pulmonar o compromiso cardiovascular:
Furosemida: 20 — 40 mg endovenoso.

Una vez terminado el embarazo y antes de suspender el tratamiento hipotensor
parenteral, debe evaluarse el comienzo de la administracion de hipotensores por

via oral.
Anticonvulsivantes: Método de Zuspan sulfato de magnesio.
Criterio de Uso:

e Su uso en las formas graves es lo recomendado segun las evidencias
disponibles planificando el Parto en las proximas 24 a 48 horas.
Sindrome de HELLP.

Su uso no debe retrasar la Interrupcion y debe mantenerse por 24 a 48 h en el
Puerperio.

Repetir en el mismo si existen evidencia de agravamiento clinico o Humoral.

Debe administrarse el Sulfato para Neuroproteccion Fetal en todas las formas
de HTA durante el Embarazo que se decida Interrumpir antes de las 32
semanas. Se recomienda el mismo esquema de tratamiento. Administrarlo

como minimo 12 horas o hasta 4horas si la Cesarea ha sido planificada.

Contraindicaciones: Bloqueo auriculoventricular.
Cardiopatia isquémica.
Insuficiencia renal.
Miastenia grave.

Asociacion con anticlasicos no existe evidencia de

sinergismo, aungue debe vigilarse.



Método de Zuspan: 4-6 g de sulfato de magnesio al 10 % EV, lentamente durante
3 a5 min.

Administrar 24 g en 24 h. 12 &mpulas de Sulfato de Magnesio al 10% en 380 ml
de Solucién Salina 0.9% vy repetir la misma dosificacion para alcanzar la dosis de
24h. Debe ser administrado en Bomba de Infusién a velocidad de 42 ml/h o a 14

gotas /min en caso de no existir.

Paciente con administracién de Sulfato de Magnesio y/o con el diagnéstico de
Preeclampsia con signos de Agravamiento debe tener Monitor de Parametros

Mdltiples u Oximetria de Pulso. Garantizar Sat.02 mayor de 97%.

Cuando se utiliza este medicamento se vigilard la frecuencia respiratoria, los

reflejos y la diuresis.

Si la frecuencia respiratoria es menor de 15/min, si existe hiporreflexia o si la
diuresis es menor de 30 ml/h, suspenda el medicamento y administre Cloruro de
Calcio 10 % (1 g) 2 &mpulas EV.

Induccién de la madurez pulmonar fetal: Esta indicado en:
e El embarazo antes de las 34 semanas o0 12 mg y repetir en 24h.

e Segun el tiempo transcurrido de la dltima dosis se administrara de la siguiente

forma:

- Entre 7 a 14 dias de la tltima dosis, solo administrar un rescate.

- Mayor de 14 dias un rescate con dosis completa.

e No demorar su administraciéon por el grado de descompensacion ya que se
gana tiempo en Inducir la maduracion pulmonar y desde las 24 horas de la
ultima dosis se obtienen beneficios.

e Considerar uso de inductores de la maduracién pulmonar en pacientes con
embarazos entre 34 a 37 semanas que no hayan tenido dosis de ataque.En
este caso no debe esperarse por el efecto si existe agravamiento del cuadro de
la paciente (ACOG, RCOG, SCOGQG).



Manejo de la Pre eclampsia Agravada, HTA crénica con PEE < 34 semanas.

Observar en Sala de Cuidados Especiales Materno Perinatales y/o Partos
segun criterio del Jefe de Servicio de Obstetricia, Jefe de Guardia y/o Comision

de Caso Grave.
Inductores de la Maduracion Pulmonar, Sulfato de Magnesio, Hipotensores.

Monitoreo y Evaluacion: Materno - Fetal y Humoral.

|

Contraindicacion para el Manejo Expectante:

e Edema Pulmonar.
e Eclampsia.
Parto una » CID.
vez @ e HTA incontrolable, mas de 2 hipotensores
estabilizad consecutivos por via EV.
ala Madre e Feto con Inmadurez: < 26 semanas, < 1000g.
¢ e EBF anormal.
e Hematoma retroplacentario.
\/
Existen complicaciones adicionales:
Inductores
de la e Mayor o igual a 33 semanas.
Maduracién e Sintomas persistentes.
Pulmonar. e HELLP o HELLP parcial.
e RCIU, Oligoamnios.
Parto e Diastole Invertida en Doppler AU. PBF <4/10
después de ¢ en 2 ocasiones intervalo de 6h.
48 horas. e Parto o RPM

e Disfuncién Renal Significativa. Creatinina >
1.1mg/dl o doble de la concentracién.



X

Manejo Expectante:

&

h

PARTO

Sindrome de HELLP

Sintomas:

Malestar general: 90%

Evaluacion Materna diaria.

Evaluacion Humoral y EBF C/72 Horas.
Hipotensores: Objetivo: TAS: 140 -155/ TAD: 85
a 105 mm de Hg. 1

Alcanza las 34 semanas.

Inicio de nuevas contraindicaciones para el
manejo expectante.

Alteraciones de las Pruebas Materno Fetales.
Parto o RPM.

e Sintomas de Preeclampsia-Eclampsia: 80%

e Dolor epigéstrico: 65%
e Nauseas y vomitos: 30%

e Cefaleas: 31%

Ninguno es especifico del trastorno

Signos:

o Dolor a la palpacion en hipocondrio derecho

o El edema no es un marcador seguro

o La hipertension y la proteinuria pueden estar ausentes o ser moderados

Examenes de laboratorio:

- Sangre:



Hemodlisis (anemia hemolitica microangiopatica).

Lamina periférica: Esferocitos, esquistocitos, células triangulares y en

baston.

o Bilirrubina total > 1,2 mg/dl.

Lactato deshidrogenasa > 600 U/L.

Enzimas hepaticas elevadas:
TGP - TGO > 70U/L.

Lactato deshidrogenasa > 600 U/L.

Conteo de plaquetas:
Plaguetas < 150 000/mm3

Realizacion sistematica de Ecografia de Hipocondrio Derecho para

descartar Hematoma Subcapsular Hepético.

El conteo de plaquetas parece ser el indicador méas confiable de la presencia del
sindrome. En una revision retrospectiva de pacientes con sindrome HELLP, sélo 1

de cada 7 ingresaron al hospital con diagndstico correcto.
Dado el polimorfismo del trastorno, se ha propuesto la siguiente clasificacion:
|. Basada en el nUumero de anormalidades

o HELLP completo
o HELLP parcial

Il. Basada en el conteo de plaquetas
e CLASEI: <50000/mm3

e CLASE II: 50 000 — 100 000 / mm3
e CLASE IlI: 100 000 - 150 000 / mm3
MANEJO



e Se trata de una condicién de complicacién de la Pre eclampsia que se puede
manifestar en ocasiones sin la HTA por lo que debe mantenerse alta sospecha
clinica y realizar los exdmenes de laboratorio de forma sistematica.

e Una vez realizado el diagnéstico se activara a la Comision de Caso Grave,
Incluido Banco de Sangre, Laboratorio, Medicina Interna, Neonatologia,
Anestesia, Coordinar con Hematologia y Medicina Intensiva el traslado a la UCI
una vez tomada la conducta obstétrica.

e La conducta obstétrica serd evaluada de forma individualizada de acuerdo al estado de

la paciente ( signos de agravamiento) y las condiciones cervicales.

Sulfato de magnesio: Las pacientes con sindrome HELLP deben ser tratadas

profilacticamente con sulfato de Magnesio para prevenir las convulsiones (método

de Zuspan), aun en ausencia de hipertension arterial.
Tratamiento hipotensor: (Igual que en las formas agravadas)

Hemoterapia:

e Sangre y hemoderivados

o Globulos y plasma

e Sus indicaciones son las habituales

o Concentrado de plaquetas

Criterios de Transfusion de Concentrado de Plaquetas relacionado con la via
del parto:

Transfundir:
o Si < 20 000/mm? independientemente de la via

o Si entre 20 000 a 49 000/mm?3 Transfundir si Cesarea y en Caso de Parto
Vaginal si sangramiento activo, conocida disfuncion plaquetaria, conteo de

plaguetas cae bruscamente o Coagulopatia.

e Si cifras > 50 000/mm?3: Considerar para ambas vias si sangramiento activo,



conocida disfuncién plaquetaria, conteo de plaquetas cae bruscamente o

coagulopatia
Concentrado de plaquetas (50ml/u): 1 U por ¢/ 10 kg peso (4-6 bolsas).
Una unidad aumenta 7 000 -10 000 plaquetas/mm?

El recuento plaquetario se equilibra en los 10 min siguientes, por lo que pueden

ser evaluadas inmediatamente luego de la transfusion.

No debe administrarse Plaquetas si hay fuerte sospecha de Trombocitopenia
Inducida por Heparina o Purpura Trombocitopénica - Sindrome Urémico

Hemolitico.

Segun las evidencias actuales no se recomienda el uso de Esteroides. No

obstante, en caso de HELLP tipo | se ha recomendado su uso.

Plasmaféresis se indica:

e Casos criticos sin respuesta al tratamiento habitual.

e En el sindrome HELLP | — II: En el post parto, siempre ante una evolucién

desfavorable, en especial el 3ro y 4to dias.
e Acciones de la plasmaféresis:

e Contribuye a la eliminacion de radicales libres, toxinas e inmunocomplejos

circulantes

¢ Inhibicion de la agregacion plaquetaria

Reparacion endotelial

Antioxidantes:

e Se han empleado vitamina C, vitamina E y precursores del glutation por el
desbalance oxidativo.

Anestesia.

Se preconiza el parto transpelviano. Se practicara la cesarea, si existe indicacion

obstétrica. La anestesia de eleccion es la regional excepto:



Hemodinamia muy inestable.
Plaquetas < 100,000 / mms,
Coagulopatia clinica.

Debe evitarse la hipotension.

En caso de Sospecha de Hematoma Subcapsular Hepético y/o Ruptura del

mismo, sera una Emergencia y se activara por Cédigo Rojo a la Comision de Caso

Grave se tomaran las siguientes medidas:

Localizar a Intensivista, Hematologo y Cirujano General.

Canalizacion de 2 vias venosas y de ser posible una Central, por Anestesia.
Monitorizacién continua con Monitor de Parametros Mdltiples.

Aviso al Banco para Chequeo y solicitar reserva de no menos de 6 unidades de
Globulos, Plasma Fresco Congelado y Plaquetas.

Complementarios de Casos Graves (ver).

Administrar Volumen soluciones cristaloides con vista a evitar Hipotension y
mantener diuresis con > de 30 cc/h. Es recomendado administrar el PFC 10 a
15ml/kg y Plaguetas segun Conteo.

Evaluacion segun estado Hemodindmica y la Imagenologia si necesita
Laparotomia o conducta expectante.

De estar estable debe trasladarse a UCI.

Manejo de la Eclampsia:

Toda area clave del Hospital (Urgencia, Perinatales, Sala de Obstetricia y Parto y

Puerperio) debe tener las condiciones para el tratamiento de la eclampsia en el

lugar y solo trasladar una vez tomada las medidas iniciales

Criterios que evidencian mal prondstico en la eclampsia:

Mas de 10 convulsiones
Coma 6 horas o mas
Temperatura = 39°C
Pulso 120

Frecuencia respiratoria 240



Dafio cardiovascular, dado por cianosis, edema pulmonar, tension arterial baja,
presion del pulso bajo

Trastornos electroliticos

Fallo del tratamiento para detener convulsiones o mantener una diuresis mayor
de 30 ml por hora o 700 ml en 24 horas.

Fallo del tratamiento para producir hemodilucion, evidenciado por disminucion
de 10 % del hematocrito o de las proteinas séricas.

Codigo Rojo debe avisarse de inmediato a: Anestesia, Jefe de Guardia,
Laboratorio, Banco de Sangre. Activar la Comision de caso Grave por el puesto
de Mando.

Medidas generales:

Proteccion del traumatismo acolchamiento restriccion Canalizar dos Venas
trocar. Liberar vias aéreas aspiracion de secreciones, Oxigenoterapia por
catéter a 6- 8 I/min.

Sonda Vesical Medir Diuresis horaria.

Sulfato de Magnesio al 10 % 4g EV diluido en 3 a 5 minutos se puede repetir
dosis si mantiene las convulsiones. Pasar a dosis de mantenimiento de 1g/hora
en Infusion con 12 g de Sulfato de Magnesio al 10 % en 380 cc de Solucion
Salina al 0,9% a 42 cc/h Bomba de Infusion o 14g/min en Venoclisis.

Monitor de Pardmetros Mdltiples monitorizacion continua evaluando c/5 min los
primeros 30 min y ¢/ 15 min por 4 horas.

Hidratacion con Solucion Salina 0,9% 100 — 125 cc/hora.

Gasometria, lonograma y Complementarios de Caso Grave.

Monitorizacién Fetal continda hasta que se estabilice.

La presencia de patrones patolégicos durante la crisis no son criterios de
Cesérea urgente ya que habitualmente se recuperan a los 3 — 15 minutos. La
persistencia de los mismos debe hacer sospechar la presencia de HRP o de un
EFI.

Realizar US Obstétrico.

Examinar por via vaginal con vista a descartar Inicio de Trabajo de Parto

después del cese de las convulsiones.



Hipotensores por via endovenosa segun lo habitual para la Pre eclampsia.

Debe esperarse entre 4 a 6horas para Interrumpir la gestacion.

Una vez evaluada la conducta obstétrica debe trasladarse a la paciente a la UCI.
La realizacion de TAC o RMN debe indicarse en Pacientes que presenten

focalidad neuroldgica o coma prolongado.

Manejo del Edema Agudo del Pulmén en la Preeclampsia:

Avisar a Anestesia, Medicina Interna, Activar a la Comisién de Caso Graves.
Debe hacerse vigilancia en toda paciente con Oximetria de Pulso y sospechar
ante caida de la Saturacion de O2 a < de 90%.

Canalizar dos venas.

Utilizar Diuréticos Furosemida a 40 a 80 mg ev.

Morfina 2,5 mg a 5 mg Ev.

Digoxina 0.5mg/2ml Ev 0,4 a 0,6 mg de inicio, seguido de 0,1 a 0,3 mg c/4 a
8h.

Nitroglicerina 50mg en 250mg de Dextrosa al 5% 250 cc e/ 5 a 10 cc/h
Oxigenoterapia a 6 a 8 I/min.

Interrumpir la administracion de liquidos.

Medir Diuresis por sonda vesical.

Si ocurre el evento anteparto estabilizar la paciente primero evaluar el
Bienestar Fetal y después Interrumpir.

Este caso de ser por via de Cesarea debe estar el Intensivista desde la misma
y hasta el traslado a la UCI.

Manejo de la Puérpera con Preeclampsia:

A toda puérpera en sus primeras 8 horas se le aplicara el Test de fullPIERS

(Preeclampsia Integrated Estimate of Risk). La edad gestacional se evalla segun

el momento del parto.

Si calculo del riesgo es <5% (VPN 91% y VPP 69%). Se trasladara a Sala de
Cuidados Especiales Materno Perinatales una vez termine la observacion en

recuperacion.



Si el riesgo es > 5% se realizara la interconsulta y remision a la UCI dado que
por el dafo endotelial presenta mayor riesgo de complicaciones

fundamentalmente si se le realza cesarea.

Si es por Ceséarea:

Hidratacién calculando 100 — 125 cc/h en 24 h incluyendo los liquidos de los
medicamentos y el Sulfato de Magnesio.

Trasladar a Sala de Cuidados Especiales Perinatales después de 24 h.
Esquema de Sulfato de Magnesio entre 24 a 48h segun grado de gravedad.
Hoja de Balance Estricta.

Medir Diuresis Horaria por 48 h.

Antibidtico profilacticas segun lo establecido.

Suspender Hipotensores por via Oral y administrar Hidralazina a la dosis
recomendada si TA > 160/110 mm de Hg el Objetivo es lograr TA < de 140/90
mm de Hg.

Proteccion Gastrica con Omeprazol 40 mg EV C/12h.

Tromboprofilaxis segun lo establecido en el Protocolo con HBPM. Nadroparina
0,3 cc SC /24h.

Monitorizar con equipo de Parametros Mdltiples en las primeras 48h. Observar
si la Saturaciéon de O2 es < 97% y si es < de 90% gran riesgo de Edema Agudo
del Pulmén.

Evolucion Medica segun lo establecido para el Puerperio Inmediato y c/4h en
Sala de Cuidados Especiales Perinatales.

Complementarios de Caso Grave y repetir en 24 a 48h segun sus resultados si
son normales a las 48h no repetir. Incluye Gasometria e lonograma.

Si Diuresis < 30cc/h administrar 500cc de Solucién Salina 0,9% si persiste en
el Postparto repetir el Bolo de 500cc de Solucion Salina al 0,9% si mantiene la
misma pensar en la Hemorragia y Transfundir. Si persiste criterio de vigilancia
Hemodinamica para reposicion de volumen.

Si Edema Agudo del Pulmon actuar segun lo Protocolizado.

En caso de Parto Vaginal:



Mantener el sulfato de magnesio y el tratamiento con Hipotensores segun lo
protocolizado.

Antibiético si Parto Instrumentado, Sangramiento Postparto o Revisién de
cavidad.

Tromboprofilaxis segun lo establecido.

Monitorizacién en las primeras 24 horas.

Hipotensores si descompensacion de la TA.

Complementarios de caso Grave.

En ambos casos ante descompensaciéon de la TA en las primeras 48h iniciar el
tratamiento con:

Metildopa a la dosis recomendada.

Enalapril tab. de 10 y 20 mg, 5mg/24h y subir hasta 20mg en 24h.

Amlodipino tab. 10 mg comenzar con 5mg y se puede llegar hasta 10mg/dia.
Nifedipino tab.10 mg ¢/8h puede llegarse a 160 mg/dia.

Clortalidona 25 mg 1tab/dia.

Durante la estadia en la institucion es vital el control sisteméatico de la Tensiéon

arterial y la busqueda de signos de alarma.

Criterios para reiniciar el tratamiento anticonvulsivante, con Sulfato de

Magnesio en el Puerperio.

>
>

Hipertension refractaria al tratamiento con dos farmacos orales.

Paciente con TA> 150/100 mm de Hg en dos ocasiones o mas en 4h, debe
usar antihipertensivos. Persistente TA > 160/110 o mas debe tratarse dentro de
1 hora.

Sintomatologia compatible con Pre eclampsia o prddromos de la misma.
Empeoramiento de los signos de enfermedad endotelial: hemdlisis, alteracion
de las enzimas hepaticas, dafio renal o plaquetopenia.

En estos casos se reinstaura la terapéutica anticonvulsivante con sulfato de
magnesio hasta la estabilizacion clinica/humoral. Se debe trasladar la paciente
a la UCI.

Manejo de la Hipertension Persistente en el Puerperio.



1. Evaluacion integral, clinica, humoral y por medios diagnosticos
imagenologicos: Perfil Hepatorenal, coagulograma, Gasometria, lonograma,
Rx. de Torax, US, Fondo de Ojo, EKG.

2. Interconsulta con Medicina Interna. Evaluar otras patologias por medio de perfil
Hormonal, TAC, RMN, Angio TAC.

3. Evaluar necesidad de otros Interconsultantes tales como: Neurologo,
Cardidlogo, Nefrélogo, Endocrindlogo.

Hipertension sola. Detener drogas vasoactivas y comenzar con hipotensores.
HTA+ Signos neuroldgicos, convulsiones y proteinuria. Preeclampsia.

HTA+ Nauseas y vomitos, dolor epigastrico, enzimas hepéticas elevadas y
plaguetas bajas: Sindrome de HELLP.

7. Ante HTA + fallo cardiaco, palpitaciones, taquicardia, respiracion corta.
Descartar Tirotoxicosis, Cardiomiopatia, Feocromocitoma.

8. HTA + sintomas neuroldgicos recurrentes o déficit. Pensar en Ictus o Sindrome
vasoconstriccion cerebral reversible. Uso del Nimodipino.

9. Ante no respuesta a los tratamientos para las complicaciones debe agotarse
debe agotarse el diagnostico diferencial pensando en:

Higado Graso Agudo, Purpura Trombdtica Trombocitopénica, Sindrome Urémico

Hemolitico, Sindrome de Anticuerpo Antifosfolipidicos.

Conducta al Alta:

1. Disminuir la dosis c/48h siempre que la paciente se mantenga con tensiones
normales.

Realizar medicion de la TA 2 a 3 v/semanas.

Indicar perfil de hipertension y evaluacion integral en consulta a las 6 semanas.
Realizar estudio de trombofilia en aquellos casos de Preeclampsia de inicio
precoz (antes de las 32 semanas) con HRP o Preeclampsia recurrente.

5. Incluir los siguientes examenes: anticuerpos antifosfolipidos, mutacion de la

protrombina, Proteina S, Factor V Leiden.

Criterios de Traslado a UCI:



e Eclampsia.

e Edema Agudo del Pulmoén.
e Sindrome de HELLP.

e Miocardiopatia.

e Insuficiencia Renal Aguda.

e Hipertensién Refractaria con mas de 2 drogas hipotensoras a Dosis

Méaxima.
e Sospecha de Hematoma Subcapsular Hepatico.

e Secuelas Neurologicas

Tratamiento Medicamentoso. HHIPOTENSORES.

Hipotensores: Mecanismo de accion, Dosis y Farmacodinamia

Bloqueador Metildopa Tab 250 VO: 750mg-2g (3-4/d)

central mg

(FDA-B)

Latencia
prolongada
Anemia
hemolitica
Hepatoxico /
idiosincrasia
Ideal en HAE

esencial -l

Bloqueador ai- Labetalol VO: 200-800 mg

3132 [1200mg] (2/d) EV
(FDA-C) 100 mg

Bolo: 20mg+40+80

¢/20 min.

en 20 ml

Comienzo a los
5 min.

Pico a los 30
min.

Duracion 4h.
De eleccion,
para muchos

autores




Bloqueadores Nifedipino. Tab
de canales de 10mg.

calcio

VO: 10 mg ¢/30 min /
3 dosis. 20-80 mg
/dia; max. 100 mg

Comienzo a los
5a 10 min.
Pico a los 30
min, duracién
+/- 6h

Bloqueo
cardiaco en
Sinergia  con
Mg SOs4, no
esta
demostrada

(FDA-C)
Dilatadores Hidralazina (FDA-
arteriolares C) Tab 50mg.
Amp. 20 y 25
mg/2cc

VO: 25-100 [200] mg
(3-4/d)

EV- 5MG EV vy
continuar con 5 a 10
mg EV ¢/30 min.

0, 5a 10mg/h EV.

Comienzo de
accion a los 5
min, Pico a los
30 min.
Incrementa
flujo en SNC,
tero, rifén,
corazén y SNC,
puede

incrementar el

riesgo de
hipotensién
materna y

alteracion de la
FCF.

Consideraciones Finales:

La preeclampsia-eclampsia es un trastorno hipertensivo de origen placentario de

causa desconocida. Se han considerado diversas teorias porque ninguna, por si

misma, explica la variedad de eventos fisiopatolégicos que la caracterizan. 28




Los factores hereditarios y adquiridos, familiares, ambientales, inmunolégicos e
individuales parecen interactuar de diversas maneras para que aparezca la
preeclampsia-eclampsia. EI comun denominador es la isquemia Utero-placentaria
a partir de una incompleta sustitucién de la capa muscular de la pared de las
arteriolas espirales (ramas terminales de las arterias uterinas) por parte de las
células trofoblasticas en las semanas 12 a 14 y 16 a 18 de la gestacion; esto
ocasiona la persistencia de vasos sanguineos de alta resistencia que aportan un
flujo placentario reducido y turbulento que se traduce en hipoperfusion e isquemia
de los espacios sinusoidales. %2

Las células que componen estos lechos sanguineos sufren hipoxia, apoptosis y
liberacion secundaria de varias sustancias que se vierten al torrente circulatorio
materno, donde ejercen su efecto citotoxico directo sobre las células del endotelio
arteriolar y capilar, ademas de condicionar: vasoconstriccion, fuga capilar,

coagulacion intravascular localizada y lesion o insuficiencia multiorganica. 28



DISENO METODOLOGICO:
Clasificacién y contexto:

Se realizd un estudio descriptivo retrospectivo, de corte transversal en los
consultorios ocho y nueve, del Policlinico René Avila Reyes del municipio Holguin,
en el periodo comprendido desde enero de 2019 a septiembre de 2021. Con el
objetivo de caracterizar el comportamiento de los factores de riesgo de la

hipertension gestacional en embarazadas.
Universo y muestra:

El universo estuvo constituido por 39 embarazadas de los CMF 8 y 9 del
Policlinico René Avila Reyes del municipio Holguin, en el periodo de enero 2019 a
de septiembre 2021, y la muestra queddé conformada por 34 embarazadas del

consultorio 8y 9,; segun criterios de inclusion y exclusion:
Criterios de inclusion:

e (Gestantes pertenecientes a los CMF 8 y 9 con factores de riesgo de
hipertension gestacional

e Que recibieron atencion prenatal en los CMF estudiados.

Criterios de exclusion:

e Gestantes recibieron atencion prenatal en los CMF 8 y 9 pero no residian

por direccion en los mismos.

Para dar cumplimiento a los objetivos planteados se utilizaron diferentes métodos y

técnicas de investigacion:

Analisis documental:



Para la recogida de la informacion tedrica, su procesamiento, busqueda y definicién
de rasgos esenciales que permitio realizar la valoracion de los resultados y
compararlos con diferentes fuentes bibliogréaficas.

Fue necesario revisar multiples documentos, entre ellos los que rige el programa
materno infantil en Cuba y la documentacién de la carpeta metodoldgica para la
atencion primaria de salud en los acapites pertenecientes al tema tratado y las
historias clinicas individuales de cada paciente ( Historia Clinica Obstétrica o

tarjetdbn de embarazada). (Fuente Secundaria.)

Métodos empleados en la investigacion:

Métodos Tedricos:

Historico-logico:

Se empleé para el estudio de las principales tendencias manifestadas en la
evolucion de las gestantes con riesgo de HTA y conductas a tomar en las normas
establecidas en Cuba y en el Mundo. Para el analisis y tendencias de la misma, su

vinculacion con la Atencién Primaria de Salud (APS).

Analisis y sintesis:

Se realiz6 para el procesamiento de la informacién tedrica y empirica, que permitié
la caracterizacion del objeto de investigacion, la determinacion de los fundamentos
tedricos, metodoldgicos, la revision de las historias obstétricas de las gestantes y la

elaboracion de las conclusiones.

Métodos empiricos:

En los métodos empiricos se incluyo la observacion, para facilitar la recogida de la
informacion aplicada a las participantes que conformaron la muestra del estudio,
llenado por la autora a partir de sus historias clinicas obstétricas. Se llené un
modelo de vaciamiento de datos para facilitar la recogida de la informacion. (Anexo
2)



Métodos Estadisticos:

Estadistica descriptiva: se distribuyeron los resultados en nimeros y porcientos.

Ademas de la exposicion de los resultados obtenidos en tablas para una mejor

comprensién de los mismos.

La estrategia de busqueda bibliografica, se sustenté en textos clasicos, revistas

impresas y en formato digital soportadas en INFOMED, el meta buscador Google,
base de datos como EBSCO, MEDLINE y PUBMED sobre articulos de la tematica.

Operacionalizacion de las variables:

Operacionalizaciéon
Variable Tipo
Escala Descripcion
<19 afios
Cuantitativa Segun afos
Edad _ 20-35 J
continua cumplidos.
>36
Paridad Cualitativa nominal | Nulipara Se tomoO en cuenta
Dicotdmica Multipara el namero de
partos.
Antecedentes | Cualitativa nominal | Hipertension arterial | Se consideraron
patoldgicos | Politémica Diabetes Mellitus aquellas
personales Nefropatia enfermedades que
APP . o ian
( ) Hipertiroidismo padecia que
: - puedan provocar
Cardiopatias . y
hipertension
gestacional.




Antecedentes | Cualitativa nominal | Prematuridad Segun los

obstétricos Politomica Embarazos Mdltiples | antecedentes
Hipertension referidos por las
Gestacional. pacientes.
Embarazo Molar
Polihidramnios

Variedad Cualitativa nominal | Tipo de trastorno | Se consideré segun

Clinica de los | politémica
trastornos

Hipertensivos

hipertensivo:

la variedad clinica

Preclampsia leve.

del trastorno

Preclampsia grave.

hipertensivo

del presentado por
embarazo. Eclampsia. cada paciente.
HTA Cronica.
HTA Cronica  +
Preclampsia o]
Eclampsia
sobreafadida.
HTA Gestacional
Valoracion Cualitativa nominal
nutricional Ordinal

Clasificacion nutricional

Embarazada
adolescente

Embarazada adulta

Peso deficiente

Menos de 19.8

Menos de 18.9

Peso adecuado 19.8 a 26.0 18.9a25.5
Sobrepeso 26.1a29.0 25.6 a 28.5
Obesidad Mayor de 29 Mayor de 28.5




Recolecciéon de lainformacion:

Para realizar el estudio se revisé el registro estadistico del area, las historias
clinicas obstétricas, no se reveld en ningin momento la identidad de las pacientes
estudiadas, solo fue del conocimiento de la autora con fines investigativos.

La evaluacion tuvo un caracter integral, es decir a nivel de programa (indicadores).
No se ofrece resultado independiente. Los datos obtenidos de las posibles
deficiencias no se utilizaron con fines ajenos a este estudio. En ningln caso se
relacionaron los resultados con las personas.

Los resultados obtenidos se ubicaron en tablas para facilitar su analisis y
discusion. Se compararon los resultados con lo planteado en la bibliografia

nacional e internacional.

Procesamiento de la informacion:

Se efectud la triangulacion de la informacion obtenida mediante la aplicacion de los
métodos empiricos, los métodos tedricos y el procesamiento estadistico, lo que

permitio el analisis de los resultados y arribar a conclusiones.

Consideraciones éticas:

Se mantuvo presente en todo momento los principios éticos para la investigacion
médica en humanos establecidos en la declaracion de Helsinki, se preservé la
integridad y confiabilidad de los datos obtenidos para futuras publicaciones. Se

solicit6 la autorizacién al Comité de Investigaciones del area de salud. (Anexo 1)



ANALISIS Y DISCUSION DE LOS RESULTADOS

Tabla 1. Distribucibn de embarazadas segun edad. Consultorios 8 y 9, del

Policlinico René Avila Reyes. Enero /2019 a septiembre/2021.

Edades Nro. %
<19 15 4411
20-35 10 29,41
236 9 26,48
Total 34 100

Fuente: Historia Clinica Obstétrica.

La distribucion de las embarazadas segun la edad se muestra en la tabla uno. Las
adolescentes fueron el grupo que predominé con 15 gestantes adolescentes
(44,11%). Seguido del grupo de gestantes entre 20 y 35 afios de edad, con 10
gestantes (29,41%) y 9 mujeres gestantes de mas de 35 afios (26,48%).

A criterio de la autora las adolescentes predominaron, al no tener practica del sexo
seguro y ser factor de riesgo importante la adolescencia para la hipertension
gestacional.

En estudio realizado en Holguin, en el policlinico Maximo Gomez Béez, autores
encabezados por Gonzalez Marrero, encontraron en la muestra estudiada un
predominio en las edades de las gestantes de mas de 36 afios en un 46,42%. Lo
gue no coincide con los resultados obtenidos por la presente investigacion.??
Cedefio Escobar, en estudio precedente en el policlinico René Avila Reyes en su
investigacién, muestra la tendencia actual de la poblacion a concebir embarazos
en edades extremas de la vida, cuando constituye un riesgo tanto para la madre
como para el producto de la concepcion. Pero sus resultados no coinciden con los
de la presente investigacion pues plantea que la Enfermedad Hipertensiva
Gestacional (EHG) fue més frecuente en pacientes mayores de 35 afos; factor de
riesgo importante para su prevencion. 26

Juan Antonio Suarez se refiere en la variable edad, a que esta se convierte en un
factor de riesgo para preeclampsia-eclampsia cuando se presenta el embarazo en

sus extremos de riesgo, la adolescencia y la avanzada edad materna. No



concordando con la presente investigacion sus resultados, que el subtotal de
edades extremas en la muestra resultd el 58,01 % del total con 105 mujeres a
predominio, dentro del subgrupo de la avanzada edad materna como factor de
riesgo: 69 (38,12 %). %8

Blaren Morales en el policlinico de Santa Clara, apreciéo que la edad de mayor
incidencia de estos trastornos fue en el grupo de mujeres con edades
comprendidas entre los 20 y los 34 afios de edad. Explicando sus resultados a la
relacion con la edad de mayor actividad sexual y reproductiva. No obstante, las
gestantes menores de 20 afios también tuvieron una incidencia elevada de 17,3
%, asi como las de edad < 35 afios que constituyeron 13,5 % de su muestra de
estudio. Al unir los dos grupos de las edades extremas de la vida reproductiva
alcanzé la cifra de 30,8 %. *°

No coincidiendo ademas con Cuenca Duque, el que, al hacer un analisis de la
edad de las gestantes estudiadas con preeclampsia con agravamiento, observé
gue la edad comprendida entre 20 y 25 afios fue la que mas predominé con
43,18%; la que menos incidencia obtuvo fue en el rango de menos de 20 afios con
11,34%. La media de la edad fue de 26,9 afios. 2°

Yaneya Acosta encontrd incidencia de las gestantes con edades jovenes, lo cual
se explica porque son las mujeres jovenes las que tienen mayor frecuencia de
hipertension durante la gestacion; esto hace que se acepten diferentes teorias,
entre ellas las de tipo inmunolégico. En esta edad, el musculo uterino ofrece
mayor resistencia y existe una deficiente adaptacion del arbol vascular a las
necesidades que impone la gestacion. 37

La misma autora de igual forma, plantea que esta enfermedad puede afectar a
mujeres mayores de 35 afios debido a los dafios ya cronicos del sistema vascular
que sufre desgaste, con la consecuente esclerosis de los vasos, lo que afecta el
aporte sanguineo adecuado que requiere el embarazo y se establece una

insuficiencia circulatoria con la consiguiente isquemia uteroplacentaria. 3’



Tabla 2. Distribucién de embarazadas segun paridad. Consultorios 8 y 9, del

Policlinico René Avila Reyes. Enero /2019 a septiembre/2021

Paridad No. %
Nuliparas 19 55,89
Multiparas 15 4411
Total 34 100

Fuente: Historia Clinica Obstétrica.

La tabla dos permite observar la distribucion de las gestantes segun su paridad. La
nuliparidad en 19 gestantes (55,89%) y la multiparidad en 15 gestantes (44,11 %).
Estos resultados en opinidon de la autora se corresponden con el predominio de las
adolescentes en el estudio y es esperable que sea el primer embarazo el que
estemos tratando.

Coincidiendo con autores como Yuselis Torres Sanchez que, al analizar el grado
de paridad de las gestantes, el 68 % en su estudio fueron nuliparas. Los factores
de riesgo asociados a estas enfermedades obtuvieron que el antecedente de un
embarazo previo complicado con preeclampsia fue el principal factor asociado *
Coincidiendo con colectivo de autores en Holguin en el policlinico Maximo Gomez,
que encontraron la nuliparidad en el 42,85%. 22

Similares resultados obtuvo Cedefio Escobar en estudios revisados para cualquier
variante de la enfermedad se observo que, la predisposicion a padecer esta
enfermedad es mayor en las mujeres sin historia de embarazos anteriores. 26
Concordado ademas con Suarez que destaca que la nuliparidad (63; 34,80 %) se
comporta como un factor predisponente de hipertension durante el embarazo. La
nuliparidad es factor de riesgo para la aparicion de la preeclampsia,
fundamentados en la respuesta inmunitaria protectora deficiente que existe en
esas pacientes. 28

Coincidiendo con Blaren Morales Garcia en Santa Clara cuando se analiz6 la
paridad tuvo un predominio de las nuliparas con 18 casos (34,6 %), seguido por



las primiparas (28,8 %). Las multiparas fueron las menos representadas (15,4 %).
30

Coincidiendo ademés con Yaneya Acosta, que expresa la frecuencia de la
nuliparidad y que la mujer primigesta por no haber sometido previamente el Utero
a la distension de un embarazo, tiene durante toda su evolucién un mayor tono del
miometrio que, por compresion, disminuye el calibre de las arteriolas espirales y
limita la perfusion sanguinea a esta zona. Comenta que se ha comprobado que la

irrigacion Gtero-placentaria esta disminuida en un 50 %. 37

Tabla 3. Distribucién de embarazadas segun antecedentes Consultorios 8 y 9, del

Policlinico René Avila Reyes. Enero /2019 a septiembre/2021

N.34

APP No. %

Hipertension Arterial 6 17,64

Diabetes Mellitus. 3 8,82

Hipertiroidismo 2 5,88

Neuropatias 1 2,94

Cardiopatias 1 2,94

Total 13 38,23

Fuente: Historia Clinica Obstétrica.

Los antecedentes patolégicos personales en la tabla tres fueron la HTA en seis
gestantes (17,64%), la Diabetes Mellitus tres gestantes (8,82%), dos gestantes
con hipertiroidismo (5,88%) y una paciente con neuropatia y cardiopatia (2,94%)
respectivamente. Para un total de 13 gestantes con antecedentes patoldgicos
personales (38,23%).

La autora considera que, aunque no rebasa el 40 % de la muestra con
antecedentes previos de enfermedades, es fallo en el riesgo preconcepcional,
pues son gestantes ahora con una patologia que por demas puede complicar el
embarazo. Las adolescentes son generalmente aparentemente sanas, por ende

13 embarazadas (38,23%) refirieron tener alguna enfermedad previa.



No coincidiendo con resultados obtenidos por diferentes autores, los que si
encontraron prevalencia de enfermedades y antecedentes previos en las
gestantes estudiadas, como Gonzalez y Ochoa Roca encontraron los
antecedentes patolégicos personales de HTA Croénica predominantes 39,28% de
los casos. %2

Morales al referirse a los antecedentes patolégicos personales en las pacientes
estudiadas, mostré un predominio del hipercolesterolemia (21,2 %), seguidos por
el asma bronquial (17,3 %) y la HTA (13,5 %). Las cardiopatias también se
presentaron en el 7,7 % de las pacientes, donde predominaron las cardiopatias
reumaticas sin repercusién hemodinamica. 3°

Denia Castafieda en Camagiey confirma que la HTA Cronica es unos de los
antecedentes patologicos personales mas frecuentes y afiade también la diabetes
mellitus. Esto se debe fundamentalmente a la relacién que establece la presencia
de estos factores y el incremento del riesgo de algunas complicaciones obstétricas
y perinatales, lo que contribuye al incremento de las tasas de morbilidad y
mortalidad materna y perinatal. 3!

Yaneya Acosta en estudio en Santiago de Cuba en la unidad de cuidados
intensivos, encontrd frecuencia de los antecedentes personales de HTA en las
gestantes ingresadas en el servicio. 3’

Tabla 4. Distribucion de embarazadas segun Antecedentes Obstétricos,
Consultorios 8 y 9, del Policlinico René Avila Reyes. Enero /2019 a
septiembre/2021.

Antecedentes Obstétricos No %
Prematuridad 6 17,64
Embarazos Mdltiples 2 5,88
Hipertension Gestacional. 4 13,60
Embarazo Molar 1 2,94
Polihidramnios 1 2,94
Total 14 41,17




Fuente: Historia Clinica Obstétrica.

En la tabla cuatro se realizo la distribucidon de embarazadas segun Antecedentes
Obstétricos. Los antecedentes obstétricos fueron referidos por 14 embarazadas
(41,17%), seis refirieron antecedentes de prematuridad (17,64%), cuatro gestantes
con antecedentes previos de Hipertension Gestacional (13,60%), dos con
antecedentes de Embarazos Mdltiples (5,88%), una paciente con Embarazo Molar
y una con Polihidramnios (2,94%).

La autora considera que llegar a embarazarse con antecedentes obstétricos
previos ya es un riesgo para el actual embarazo, si no se han llevado acciones
seguras y reales en la atencion primaria, pues la posibilidad de tener el actual
embrazo con riesgos es mayor. Todo es en la atencién primaria donde se
controlan estos riesgos y se le asegura a la mujer con deseos de volver a
embarazarse el momento ideal de que surja la concepcién. Visidn y prevencion
gue en ocasiones falla en la atencion primaria.

Angel Ganfong también encontré que la prematuridad incide desfavorablemente
en el bienestar del producto de la concepcidn, en las pacientes con toxemia en su
estudio, la distribucién de los pesos de los neonatos se apreciéo que entre los
casos con hipertensién tuvo 12 recién nacidos (12,4 %) con peso inferior a 2500
gramos pretérminos. 23

Cuenca Duque en el Hospital General Universitario Martires de Mayari del
municipio del mismo nombre de la provincia Holguin, de una muestra de 44
pacientes que ingresaron en las salas de cuidados perinatales con el diagnéstico
de preeclampsia, obtuvieron en sus resultados un numero importante de
embarazos pretérminos; en los resultados perinatales el indicador mas afectado
fue la prematuridad (44,47 %). Estos partos pretérminos explican que son el
resultado de la inadecuada perfusion placentaria. 2°

Juan Antonio Suarez Gonzéalez encontrd pacientes que presentaron preeclampsia
grave y precoz, y categorizo la preeclampsia como un sindrome complejo que
afecta a todos los drganos y sistemas, en el que la hipertensibn es una

manifestacion del cuadro clinico. Describié la preeclampsia como un trastorno



vascular multisistémico, en el cual la hipertension constituye un rasgo secundario
de un desorden circulatorio basico. 2

Blaren Morales en una investigacion de tipo descriptiva transversal en el
Policlinico "Santa Clara" en el periodo 2015-2016, la poblaciéon de estudio estuvo
constituida por la totalidad (210) las gestantes que pertenecieron al policlinico
"Santa Clara”, para la seleccibn de la muestra emple6 un muestreo no
probabilistico por criterios, quedando finalmente constituida por 52 pacientes. De
ellas siete partos pretérminos, provocados por las formas graves de presentacion
de la enfermedad. *°

Yaneya Acosta coincide con que el embarazo mdltiple previo es un riesgo para
desencadenar una enfermedad hipertensiva, pues pueden aparecer un desorden
inducido por factores dependientes de la presencia de la placenta. El primer
blanco de la placenta es el endotelio vascular; por consiguiente, las
complicaciones estan asociadas con el sistema vascular; es decir. coagulacion
intravascular, sangramiento e hipoperfusion, es desde seis hasta ocho veces mas
frecuente en las primiparas que en las multiparas. Algunos autores niegan estas
ultimas, a menos que el embarazo sea con una nueva pareja o cuando tiene
asociados otros factores de riesgo no presentes en embarazos anteriores, como
es HTA Crdnica, diabetes mellitus, edad mayor de 35 afios y gestacion multiple,
entre otros. 7

Tabla 5. Variedad clinica de los trastornos hipertensivos del embarazo.
Consultorios 8 y 9 del Policlinico René Avila Reyes. Enero /2019 a
septiembre/2021

Tipo de trastorno hipertensivo. No %

Preclampsia leve. 8 23,52
Preclampsia grave. 6 17,64
Eclampsia. 6 17,64
HTA Crénica. 6 17,64
HTA Crénica + Preclampsia o Eclampsia sobreafiadida. 3 8,82




HTA Gestacional. 5 14,70

Fuente: Historia Clinica Obstétrica

La variedad clinica de los trastornos hipertensivos del embarazo fueron
representados en la tabla cinco. Ocho pacientes con preclampsia leve (23,52%),
seis gestantes con preclampsia grave, eclampsia y HTA Crénica (17,64%)
respectivamente, cinco con HTA Gestacional (14,70%) y por ultimo tres gestantes
con HTA Cronica més preclamsia o eclampsia sobreafnadida (8,82%).

El predominio de la preclampsia leve en opinién de la autora, se debe a que la
asistencia prestada a las embarazadas es temprana y la conducta tomada por el
équipo basico de salud en actividad de consulta y terreno permitié identifcar
tempranamente esta enfermedad en ellas, con la toma diaria de la Tesion Arterial
en visitas frecuentes a la gestante.

Elias Angel Ganfong en el Hospital "Dr. Agostinho Neto" de la Provincia de
Guantanamo, encontr0 que la mayoria de las gestantes estudiadas tenian
preeclampsia en sus diversos grados, con 45 para el 46,4 % del total de
hipertensas. Le siguio en orden de frecuencia la HTA Croénica con 37 para el 38,1
0. 23

Cuenca en Mayari hace referencia a que actualmente en Cuba, por la importancia
gue posee el Programa Nacional Materno Infantil, la busqueda de gestantes para
su control desde sus inicios, constituye la prioridad niamero uno, mientras mas
temprano se comienza el seguimiento de una gravida, mas factible resulta poder
actuar sobre los factores de riesgo que se presenten y sean modificables los
estilos de vidas. ?°

Referente a los tipos de trastornos hipertensivos, Blaren encontré un predominio
de la HTA crénica en 21 pacientes (40,3 %) de la muestra de estudio, seguido por
la HTA gestacional con 11 casos (23,1 %), la preeclampsia leve 15,4 % de los
casos y la HTA crénica mas preeclampsia o eclampsia sobreafiadida 13,5 %.
Encontré un solo caso de eclampsia (1,9 %), lo que estd dado por la atencion
esmerada a las formas leves para evitar que lleguen a estas formas graves de la

entidad. 30



Denia Castafieda hace referencia a que cada uno de los factores de riesgo que
pueden identificarse en las gestantes necesita de un seguimiento y control
adecuado. EI control del riesgo preconcepcional en la mujer es una de las aristas
mas importantes a fortalecer en las consultas de planificacién familiar. La atencion
prenatal brinda el espacio preciso para prestar una asistencia integral a la
gestante, en la que es necesario identificar todos los riesgos presentes y, de esta
manera, establecer planes que aseguren que el parto tenga lugar en
circunstancias seguras. Tratar de eliminar, atenuar 0 compensar estos riesgos con
un enfoque clinico epidemiolégico, promueve la salud reproductiva y garantiza una
maternidad sin riesgos. 3!

No concordando con los resultados obtenidos por Aleida Zaida Alvarez Sanchez
en estudio descriptivo de corte transversal y retrospectivo en el Hospital Osio de
Cuba, Municipio Urdaneta, estado Miranda en la Republica Bolivariana de
Venezuela. Encontré que el sindrome HELLP es una forma de preeclampsia que
lleva implicito hipertension arterial, disfuncién renal y hemalisis microangiopatica,
gue predomindé en su estudio, caracterizado por hemdlisis, aumento de las
enzimas hepéticas y plaquetopenia. Concluyendo que el Sindrome HELLP se
presentd fundamentalmente durante el embarazo, asociado a preeclampsia grave,

con evidentes alteraciones clinicas y de laboratorio en su estudio. 3



Tabla 6. Distribucién de embarazadas segun valoracion nutricional. Consultorios 8

y 9, del Policlinico René Avila Reyes. Enero /2019 a septiembre/2021.

Clasificaciobn Embarazada  Adulta Embarazada  Adolescente
nutricional
No % No %

Peso deficiente 4 11,76 8 23,52

Peso adecuado 4 11,76 5 14,70
Sobrepeso 6 17,64 1 2,94
obesidad 5 14,70 1 2,94

Total 19 55,86 15 44,11

Fuente: Historia Clinica Obstétrica

La valoracion nutricional se muestra en la tabla seis. Se realizé la distribucion
segun clasificacion nutricional para pacientes adolescentes y adultas. Al observar
la distribucion en las embarazadas adultas predominé la valoracién de sobrepeso
con seis gestantes (17,64%) y obesas cinco gestantes (14,70%). Al contrario, en la
distribucion de las gestantes adolescentes que predominé la valoracion en peso
deficiente con ocho gestantes adolescentes (23,52%). Fue lo encontrado respecto
a la valoracion nutricional.

La autora opina referente a que solo nueve gestantes se encontraron normopeso,
gue existié un fallo del riesgo preconcepcional. En las consultas de planificacién
familiar, debemos insistir en una correcta alimentacion, para disminuir este factor
de riesgo de morbilidad y mortalidad en las gestantes, pues estas en su mayoria
ya comenzaron el embarazo con factores de riesgo que eran modificables y en la
medida que aumenta el IMC, son mas frecuentes estos desérdenes hipertensivos.
Concordando con Yuselis Torres que demostrdo que la obesidad constituye un
factor de riesgo para la hipertension gestacional en su estudio, el 72 % de las
gestantes con trastornos hipertensivos, independientemente de su tipo, estuvieron

en la categoria de sobrepeso y obeso. *



Autores coinciden en que la hiperlipidemia asociada a la obesidad materna,
predispondria a las mujeres a un aumento en el estrés oxidativo, lo cual produciria
disfuncion celular endotelial y un desequilibrio de la sintesis de los componentes
vasoactivos tromboxano y prostaciclina. La excesiva peroxidacion lipidica, la
disfuncion celular endotelial y la biosintesis alterada de tromboxano y prostaciclina,
se describe que ocurre mas frecuentemente en mujeres con preeclampsia que en
mujeres embarazadas normotensas. 12

Concordando con Cedefio Escobar teniendo en cuenta la valoracion nutricional de
las gestantes, observé el mayor porcentaje de casos de sobrepeso con 32
gestantes para el 47,06% y el 69,12% con exceso de peso. Por tanto, es
necesario promover habitos alimentarios adecuados en la poblacion femenina en
edad fértil, ya que las dietas ricas en grasas saturadas y el poco consumo de
verduras aln estan muy arraigadas en nuestra cultura. 26

Coincidiendo con Suéarez Gonzalez y colaboradores en Santa Clara que
encontraron la mal nutricidbn por exceso como factor de riesgo en las embarazadas
estudiadas. Respecto a la obesidad, plantean que este factor aumenta aparejada a
la severidad de la hipertension, es importante el estado nutricional de una mujer
antes del embarazo, pues puede condicionar la aparicion de la HTA y la diabetes
gestacional, ambas entidades se asocian con elevada frecuencia. 2°

No concordando con Angel Ganfong Elias el que encontré predominio de gestantes
con bajo peso, refiiendo que es un peligro potencial entre las gestantes
hipertensas. Los cambios que produce esta enfermedad sobre el funcionamiento
de la placenta, tienden a reducir el peso de los nifios y, por otra parte, muchas
veces es necesario culminar la gestacion antes del término en aras del bienestar
materno y también del neonato. 23

No coincidiendo con los resultados obtenidos por Morales que, en la casuistica
estudiada 61,5 % de las hipertensas clasificaron como normopeso. 3°

Denia Castafieda en un universo de 72 pacientes que fueron diagnosticadas como
morbilidad materna extremadamente grave en los hospitales maternos de
Camagiey y la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Provincial de

Camagliey obtuvo como factor presente la malnutricién (38,8 %). 3t



CONCLUSIONES

H
1

El grupo etareo que prepondero fueron las adolescentes nuliparas.

Los antecedentes patologicos personales de HTA, con antecedentes

obstétricos de prematuridad fueron las mas frecuentes.

La variedad clinica de los trastornos hipertensivos del embarazo que

predomino fue la preclampsia leve.

Las gestantes adultas con sobrepeso y obesas, prevalecieron y en las

adolescentes el peso deficiente.



RECOMENDACIONES

Implementar estrategias que puedan modificar estos resultados y asi trabajar en
base a esta patologia frecuente que tanta morbilidad provoca tanto en la
gestante como en el producto de la concepcién, que permitan lograr la
reduccion de la morbilidad materna por estos trastornos que hoy esté afectando

la calidad de vida tanto a la madre como al producto de la concepcion.

Identificar gestantes con factores de riesgos asociados desde la consulta de
planificacion familiar y la captacion de riesgo preconcepcional, asi como utilizar

con eficacia la Flujometria Doppler como predictor de estas afecciones.
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ANEXO 1

AVAL DEL COMITE DE ETICA DE LAS INVESTIGACIONES EN SALUD.

Los miembros del Comité de Etica de las Investigaciones del Policlinico
Universitario René Avila Reyes de Holguin, han revisado el proyecto de
investigacion titulado: Comportamiento de los factores de riesgos de la
Hipertension Gestacional. Policlinico René Avila Reyes. 2019 - 2021.
Autora: Dra. Licet Diaz Batista
Se acuerda aprobar la ejecucion de este proyecto, considerando que:
= EI proyecto cumple con la bibliografia actualizada que ayuda a la
delimitacion y definicion del problema motivo de estudio, asi como el
nivel de actualizacion del tema.
= El protocolo hace referencia en las consideraciones éticas que cumple, y
debe indicar que se han observado los principios enunciados en la

Declaracion _de Helsinki y siguen su evaluacion metodoldgica.

» Los investigadores involucrados en el proyecto poseen la competencia
cientifica e informacion relevante.

= Se autoriza a trabajar con las historias clinicas individuales y otros
registros estadisticos del PAMI , la informacion que se utilizara de estos

pacientes facilitara el desarrollo de la investigacion.

Fecha de expedicion del aval:

Presidente del Comité de Etica



ANEXO 2

Modelo de Vaciamiento de datos.

1- Edad:

2- Paridad: Nulipara __ Multipara
3- Antecedentes patoldgicos personales:
Hipertension arterial.

Diabetes Mellitus.

Nefropatia.

Hipertiroidismo.

Cardiopatia. ____

4- Antecedentes obstétricos:
Prematuridad.

Embarazos Mdltiples.

Hipertension Gestacional.

Embarazo Molar Polihidramnios.

5- Variedad Clinica de los trastornos Hipertensivos del embarazo:

Preclampsia leve.
Preclampsia grave.
Eclampsia.

HTA Crénica.

HTA Crénica + Preclampsia o Eclampsia sobreafiadida.

HTA Gestacional.

6- Valoracion nutricional:

Segun indice de masa corporal. (IMC):

Clasificacion nutricional Embarazada adolescente
Peso deficiente Menos de 19.8
Peso adecuado 19.8a 26.0 .
Sobrepeso 26.1a29.0 L
Obesidad Mayor de 29

Embarazada adulta
Menos de 189
18.9a25.5
25.6 a 28.5
Mayor de 28.5

81



