MINISTERIO DE ‘SALUD
HOSPITAL CAYETANO HEREDIA

RESOLUCION DIRECTORAL
San Martin de Porres, /3 - de KME,«-L de 2019

Visto el Expediente N°20248-2019, que contiene el Oficic N°280-DGOBS2016-
HCH, del 19 de agosto de 2019, del Departamento de Ginecologia - Obstetricia, el

Informe Técnico N°072-CGC HCH-2019, de la Oficina de Gestién de la Calidad Hospltal
Cayetano Heredia;

CONSIDERANDO:

Que, con el Oficio N°280-DGOBS2016-HCH, del 19 de agosto de 2019, del
Departamento de Ginecologia - Obstetricia del Hospital Cayetano Heredia, remite el
proyecto de la Guia de Préactica Clinica para el Diagnostico y Tratamiento de los.
Trastornos Hipertensivos del Embarazo: Preeclampsia, para su aprobacién, para ello
cuenta con el Informe Técnico N°072-OGC-HCH-2019 del 3 de setiembre de 2019 de Ia
Oficina de Gestién de la Calidad para su aprobacién con Resolucion Directoral;

Que, mediante Resolucién Ministerial N°850-2016-MINSA del 28 de octubre del
2016 se aprueba las "“Normas para la elaboracién de Documentos Normativos del
Ministerio de Salud”, la cual establece disposiciones relacionadas con los procesos de
planificacion, formulacion o actualizacion, aprobacién, = difusién, implementaciéon y
evaluacion de los Documentos Normativos que expide el Ministerio de Salud.
Estableciendo que las Guias Técnicas son Documentos Normativos del Ministerio de
Salud, con el que se define por escrito y de manera detallada el desarrollo de
determinados procesos, procedimientos y actividades administrativas, asistenciales o
sanitarias. En ella se establecen procedimientos, metodologias instrucciones o
indicaciones que permite al operador seguir un determinado recorrido, orientéandolo al
cumplimiento del objeto de un proceso y al desarrollo de una buena practica. Las mismas
que pueden ser del campo administrativo, asistencial o sanitario; cuando se aboca al
diagnostico o tratamiento de un problema clinico recibe el nombre de Guia de Practica
Clinica (GPC);

Que, mediante Resolucion Ministerial N°302-2015-MINSA, se aprueba la Norma
Técnica N°117-MINSA/DGSP-V.01, “Norma Técnica de Salud para la Elaboracion y Uso
de Guias de Practica Clinica del Ministerio de Salud, la cual tiene como finalidad
contribuir a la calidad y seguridad de las atenciones de salud, respaldadas por Guias de
Préctica Clinica, basadas en evidencias cientificas, ofreciendo el maximo beneficio y el
minimo riesgo para los usuarios de las prestaciones en salud, asi como la optimizacion y
racionalizacion del uso de los recursos;



D

e,

Que, mediante Resolucién Ministerial N°414-2015/MINSA, se eprueba el
Documento Técnico: “Metodologia para la elaboracién de Guias de Practica Clinica, la
misma, que tiene la finalidad de contribuir a la mejorar de la calidad de la atencién en
salud, con énfasis en la eficiencia, efectividad y seguridad; a través de la formulacién de

Guias de Practica Clinicas que respondan a las prioridades nacionales, regionales y/o
local;

Que, estando a lo solicitado por el Jefe del Departamento de Ginecologia-
Obstetricia el Informe Técnico de la Oficina de Gestién de la Calidad y lo opinado por la
Asesoria Juridica en el Informe N°938-2019-OAJ/HCH:

Con el visto de las Jefaturas del Departamento de Ginecologia- Obstetricia y las
Oficinas de Gestion de Calidad, Asesoria Juridica:

De conformidad, con lo dispuesto en el TUO de la Ley del Procediniento
Administrativo General N° 27444 y las facultades previstas en el Reglamento de

Organizacion y Funciones del Hospital Nacional Cayetano Heredia aprobado por
Resolucion Ministerial N° 216-2007/MINSA, y;

SE RESUELVE:

Articulo 1°.- APROBAR la Guia de Practica Clinica para el Diagnéstico y
Tratamiento de los Trastornos Hipertensivos del Embarazo: Preeclampsia del
Departamento de Ginecologia - Obstetricia del Hospital Cayetano Heredia, la cual tendra

una vigencia de tres (3) afios, la misma que se adjunta y forma parte integrante de la
presente resolucion.

Articulo 2°.- ENCARGAR al Departamento de Ginecologia - Obstetricia del
Hospital Cayetano Heredia, adopte las acciones administrativas para el ‘cumplimiento y
aplicacion de la Guia de Practica Clinica aprobada con la presente Resolucion.

Articulo 3°.- DISPONER que la Oficina de Comunicaciones efectué la publicacion y
difusion de la presente Resolucién Directoral en el portal de transparencia estandar del Hospital
Cayetano Herediz.

Registrese y Comuniquese.
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GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LOS
TRASTORNOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO: PREECLAMPSIA.

FINALIDAD

La finalidad de esta guia es establecer una herramienta eficaz. a través de evidencia

cientifica actualizada, para estandarizar los actos y procedimientos médicos quirdrgicos

que apoyen la toma de decisiones y la eleccion de una intervencion durante el proceso

de atencion de una paciente con diagndsticos relacionados con trastornos hipertensivos

del embarazo.

OBJETIVO

Los objetivos de esta guia son: .

e Contar con herramientas para tamizar a gestantes con riesgo de Preeclampsia y
Eclampsia

» Diagnosticar y tratar en forma temprana y adecuada los trastornos hipertensivos del
embarazo.

e Unificar criterios de tratamiento médico y quirirgico de las enfermedades °

hipertensivas del embarazo.
e Disminuir la morbimortalidad materna y perinatal vinculadas a la hipertension en el
embarazo.
» Establecer los criterios de referencia y contra referencia en las enfermedades
hipertensivas del embarazo.
AMBITO DE APLICACION
La presente Guia de Practica Clinica para Diagnéstico y Tratamiento de los Trastornos
Hipertensivos del Embarazo, esta dirigida a todos aquellos profesionales que laboran
en el Departamento de Ginecologia y Obstetricia del Hospital Cayetano Heredia; siendo
reevaiuada y renovada cada 3 aiios, de acuerdo ai avance de la ciencia y lecnoiogia,
asi como las necesidades y realidad de la institucién (segin NT N° 117, RM N° 414-
2015/MINSA PAG 25; las guias de practica clinica deben ser actualizadas cada tres
anos).
PROCESO O PROCEDIMIENTO QUE ESTANDARIZAR: DIAGNOSTICO Y
TRATAMIENTO DE LOS TRANSTORNOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO:

PREECLAMPSIA
NOMBRE Y CODIGO

011 Hipertension cronica con Preeclampsia Sobre agregada
013 Hipertensién gestacional

C14 Hipertensién gestacional con proteinuria significativa
0140 Preeclampsia moderada o sin criterios de severidad
0141 Preeclampsia severa o con criterios de severidad
0149 Preeclampsia, no especificada

015 Eclampsia

0150 Eclampsia en el embarazo

0151 Eclampsia durante el trabajo de parto

0152 Eclampsia en el puerperio

0159 Eclampsia, en periodo no especificado

016 Hipertension crénica
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CONSIDERACIONES GENERALES

La preeclampsia es un sindrome heterogéneo multisistémico de severidad variable que
se relaciona basicamente con un desarrollo anormal de la placenta y con la interaccion
de muitipies 7actores que iievan a dafo endoteiiai, que se caracieriza por ia presencia
de hipertension y proteinuria significativa, lo que ocurre por primera vez después de la
semana 20 del embarazo, durante el parto o en el puerperio. Aunque a menudo se
acompana de proteinuria de inicio reciente, la hipertension y otros signos o sintomas de
preeclampsia pueden presentarse en algunas mujeres en ausencia de proteinuria.
V.1 DEFINICICN .
Gestante hipertensa: Gestante a quien se haya encontrado PA sistélica 2140
mmHg y/o diastélica 290 mmHg, tomada en por lo menos 2 oportunidades con un
intervalo minimo de 4 horas (y hasta 7 dias), sentada y en reposo. En casos de PA
diastélica 2110 mmHg no sera necesario repetir la toma para confirmar el
diagndstico.
Clasificacion de los trastornos hipertensivos del embarazo
Hipertension Gestacional (O13): Elevacion de la presion arterial en ausencia
de proteinuria, en una gestante después de las 20 semanas, o diagnosticada por
primera vez en el puerperio; este diagnostico es momentaneo: si la PA vuelve a la
normalidad antes de las 12 semanas post-parto, se cataloga como hipertensién
transitoria, y si persiste después de dichas semanas, se cataloga como hipertensién
cronica.
Hasta el 50% de las mujeres con hipertension gestacional desarrollaran
eventualmente proteinuria u otra disfuncion del érgano terminal compatible con el
diagnéstico de preeclampsia, y esta progresion es mas probable cuando la
hipertension se diagnostica antes de las 32 semanas de gestacion.
Investigadores han informado una mayor tasa de mortalidad perinatal en mujeres
con hipertensién no proteica en comparacion con la preeclampsia proteintrica.
Preeclampsia (014.9): Trastorno de la gestacion que se presenta después de las
20 semanas, caracterizado por la aparicion de hipertensiéon arterial asociada a
proieinuria. £n ausencia de proieinuria ia preeciampsia puede ser diagnosticada en
asociacion con otros criterios.
La definicion acordada internacionalmente de PE (Preeclampsia) es la propuesta
por la Sociedad Internacional para el Estudio de la Hipertensién en el Embarazo
(ISSHP). Que la define como la presion arterial sistélica a 2140 mm Hgy / o la
presion arterial diastélica a 290 mm Hg en al menos dos ocasiones medidas con 4
horas de diferencia en mujeres previamente normotensas y esta acompaifiada por
una o mas de las siguientes condiciones de nuevo inicio en o después de las 20
semanas de gestacion
Y
Proteinuria (es decir, 230 mg / mol de proteina: relacion de creatinina; 2300 mg
/ 24 horas; proporcion proteina / creatinina de 0,3 mg / dL, o 22 + en una tira
Reactiva (usada solo si no hay otros metédos disponibles).
O en ausencia de proteinuria




Hipertension de inicio reciente, con el inicio de cualquiera de los siguientes:

Evidencia de disfuncion de otros 6rganos matemos, que incluye: lesién renal

aguda (creatinina 290 ymol /L; 1 mg / dL); compromiso hepatico (transaminasas

elevadas, p. ej. alanina aminotransferasa o aspartato aminotransferasa> 40 Ul /

L) con o sin dolor en el cuadrante superior derecho o epigastrico;.complicaciones

neurologicas (p. ej., eclampsia, estado mental alterado, ceguera, accidente

cerebrovascular, clonus, cefaleas intensas y escotomas visuales persistentes);

0 complicaciones hematoldgicas (trombocitopenia: recuento plaquetario <150

000 / yL, coagulacion intravascular diseminada, hemolisis); o

Disfuncion atero-placentaria (como restriccion del crecimiento fetal, analisis

anormal de la forma de onda Doppler de la arteria umbilical o muerte fetal) (segun

FIGO May 2019)

La preeclampsia se puede sub clasificar en:

Preeclampsia leve* o sin criterios de severidad (014.0): Gestante hipertensa

que presenia uila PA sisidiica < 160mimHg y diastdiica < 11GimimHg, con

proteinuria cualitativa de 1+ (acido suffosalicilico) o 2+ (tira reactiva) o con

proteinuria cuantitativa 2300 mg en orina de 24 horas, y que no presenta dafio

en otro organo blanco.

Preeclampsia severa o con criterios de severidad (014.1): Aquella

preeclampsia asociada 2 uno de los siguienteg criterios clinicos:

e Presion sistolica igual o mayor a 160 mmHg y diastdlica igual o mayor a110
mmHg.

« Deterioro de la funcion hepatica, con concentraciones de enzimas

* hepaticas (TGO) dos veces el valor normal, severa persistencia de dolor

« en el cuadrante superior derecho o en epigastrio que no se controla con

e medicamentos.

* Trombocitopenia < 100,000/mm3

o Creatinina > 1.1 mg/d|

e Edema pulmonar

« Trastormos cerebrales repentinos o trastornos visuales.

» Disfuncion utero-placentaria (como restriccion del crecimiento fetal, analisis
anormal de la forma de onda Doppler de la arteria umbilical o muerte fetal)
(seglin FIGO May 2019).

Hipertension crénica (016): Cuando la presencia de hipertension arterial es
diagnosticada previa al embarazo o antes de las 20 semanas de gestacion, o no
se controla pasadas las 12 semanas del parto.

Hipertensién crénica con preeclampsia sobre agregada (011): Pacientes
con hipertension cronica, quienes luego de las 20 semanas de gestacion
presentan proteinuria (0 agravamiento de la misma si la presentaba
previamente); eievacion de 15mmHg de ia presion diastoiica yio 30 mmiHg de ia
sistolica en relacion a sus valores basales; y/o compromiso de érgano blanco
producido por la preeclampsia.
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La revision de la FIGO 2019, sobre enfoque de prevencion, cita una nueva
clasificacion que no son mutuamente excluyente.
PE puede ser subclasificado en:

PE de inicio temprano (con entrega a <34 +0 semanas de gestacion);
PE pretémmino (con entrega a <37 +0 semanas de gestacion);

PE de inicio tardio (con entrega a 234 +0 semanas de gestacion);

PE a término (con entrega a 237 +0 semanas de gestacion).

ol ol

La preeclampsia de inicio temprano se asocia a mayor morbimortalidad materna
perinatal a corto y largo plazo.

La esperanza de vida de las mujeres que desarroliaron EP prematura se reduce
en promedio en 10 afios.

Eclampsia (015)
La eclampsia es la manifestacion convulsiva de los trastornos hipertensivos del

alats] voean ana da lae nifAntanianan An rrovina da la anfAarmadad
cmoaraze Y o Wi UG WS manincsiacicncs mas Yiuvieo Ue cnicrmcedad.

La eclampsia se define por convulsiones ténico-clonicas, focales o multifocales
de nueva aparicién en ausencia de otras afecciones causantes, como epilepsia,
isquemia e infarto arterial cerebral, hemorragia intracraneal o uso de drogas.

Algunos de estos diagnosticos alternativos pueden ser mas probables en los
casos en que ocurren convulsiones de inicio reciente después de 48 a 72 horas

despues del parto, o cuando se producen convulsiones durante Ia administracion
de sulfato de magnesio.

La pérdida permanente de sustancia blanca se ha documentado en imagenes
de resonancia magnética (IRM) después de la eclampsia en hasta un cuarto de
las mujeres, sin embargo, esto no se traduce en déficits neurolégicos
significativos.

78-83% de pacientes presenta signos premonitorios de irritacion cerebral. como
cefaleas occipitales o frontales severas y persistentes, visién borrosa, fotofobia
y estado mental alterado, Sin embargo 20 a 38% de pacientes no presenta
signos clasicos (hipertensién o proteinuria) antes de una convulsion.

Sindrome de HELLP
(H: Hemolytic anemia, EL: Eievated iiver enzymes, LF: Low piateiets count).

Es una forma grave, se ha asociado con mayores tasas de morbilidad y
mortalidad materna.




Existen diferentes criterios o formas de clasificar este sindrome, como son los

siguientes descritos en el siguiente cuadro.

Clagificacion Clasgificacion Clasificacion
de HELLP de MISSISSIPI de TENNESSEE
1 PLAQUETAS <50 000/mi PLAQUETAS <100 000/ml
AST o ALT> 70 UI/L AST o ALT> 70 Ul/L
LDH>600 UI/L LDH>600 UI/L
2 PLAQUETAS,
50CCC- 100 CC0/mi!
AST o ALT> 70 UI/L
LDH>600 UI/L
3 PLAQUETAS, No Aplica
100 000- 150 000/m
AST o ALT> 40 UI/L
LDH>600 UI/L
Parcial NO Aplica Preeclampsia + 1 de los
/incompleto siguientes Hallazgos,
ELLP, EL,LP

Amsrican Journal of Obstetrics and Gynecology 2006; 195; 914-34.

Aunque el sindrome de HELLP es principalmente una afeccion del tercer trimestre,
en el 30% de los casos se expresa primero o progresa después del parto.
Ademas, el sindrome de HELLP puede tener un inicio insidioso y atipico.

hasta el 15% carecen de hipertensién o proteinuria.

En el sindrome de HELLP, los principales sintomas de presentacién son dolor en
el cuadrante superior derecho y malestar generalizado en hasta el 90% de los casos
y nauseas y vomitos en el 50% de los casos.

V.2 ETIOLOGIA

Es considerada como la enfermedad de las teorias, si se tienen en cuenta los
multiples postulados planteados hasta el momento para justificar, en el orden
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cientifico, su aparicion, pero ninguno por si solo alcanza el éxito, pues no existen
todavia las herramientas que permitan su prediccion de manera exacta, por lo que
se carece de eficacia suficiente para actuar con caracter preventivo.

V.3 FISIOPATOLOGIA

Desarrollo anormal de la placenta
El papel critco de la placenta en la fisiopatologia de la preeclampsia,
particularmente la preeclampsia de inicio temprano, esta respaldado por datos
epidemiologicos y experimentales que muestran:
» Eltejido placentario es necesario para el desarrollo de la enfermedad, pero
el feto no.
e La preeclampsia siempre se cura dentro de los dias 0 semanas después del
parto de la placenta; sin embargo, en casos raros, la hipertensién posparto
y la preeclampsia pueden ocurrir hasta 6 a 8 semanas después del
parto. Los factores implicados en la expresion clinica de la preeclampsia
después del parto de la placenta no estan claros, pero pueden implicar un
aclaramiento retardado de los factores antiangiogénicos, la activaciéon del
sistema del complemento después del partoy / o larespuesta a Ia
movilizacién de liquido extracelular en el compartimento intravascular.

El examen de placentas humanas en diversas etapas de la gestacion en mujeres
con embarazos normales, asi como en aquellas con preeclampsia, ha permitido
comprender la morfologia placentaria normal y los cambios patolégicos en la
circulacion uteroplacentaria que probablemente son relevantes para la
preeclamnesia,

Esta claro que los defectos en la remodelacién de la arteria espiral y la invasion
de trofoblastos, dos procesos relacionados pero separados, son caracteristicos
de los trastornos hipertensivos del embarazo y la restriccion del crecimiento fetal.
Estos procesos resultan en placentacion deteriorada e isquemia placentaria, que
se cree que son los eventos primarios que conducen a la liberacién placentaria de
factores solubles que causan disfunciéon endotelial sistémica que resulta en el
fenotipo preeclampticas.

Remodelacién anémala de las arterias espirales

En los embarazos normales, las células citotrofoblastas de la placenta en desarrolio
migran a través de la decidua y parte del miometrio para invadir tanto el endotelio
como la tanica media muscular de las arterias espirales maternas, las ramas
terminales de la arteria uterina. suministrar sangre al feto / placenta en desarrollo.




Representacién estereografica de arterias miometriales y endometriales en el macaco.
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Arriba se muestran partes de las arterias arqueadas miometriales desde las cuales las arterias
radiales miometriales se dirigen hacia el endometrio. Se encuentran arterias helicoidales
endometriales mas grandes y arterias basales endometriales mas pequefias.
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grandes vasos de capacitancia de baja resistencia, lo que facilita enormemente el
flujo de sangre a la placenta en comparacion con otras areas del ttero.

La remodelacion de las arterias espirales probablemente comienza a fines del
primer trimesire v se completa entre las 18 v 20 semanas de gestacion, aunaue no
esté clara la edad gestacional exacta en la que cesa la invasion de estas arterias
por el trofoblasto.

En comparacion, en la preeclampsia, las células citotrofoblastas se infiltran en la
porcién decidual de las arterias espirales, pero no logran penetrar en el segmento
miometrial.
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Las arterias espirales no se convierten en canales vasculares grandes y tortuosos
creados por el reemplazo de la pared musculoelastica con material fibrinoide; en
cambio, los vasos pemanecen estrechos, dande come resultade una hipoperfusion
placentaria.

Cytotrophoblast "
stem cell i

Fetal Maternal | Maternal :
Placenia i Decidua ‘ Myocmelyiun

Efintercambio de oxigeno, nutrientes y productos de desecho entre el feto y la madre depende de la perfusion placentaria adecuada
de los vasos maternos.

En el desarrollo piacentaric normal, los citotrofoblastas invasivos de origen fetal invaden las arterias espirales maternas,
transformandolos de vasos de resistencia de peguefio calibre a vasos de capacitancia de alto calibre capaces de proporcionar
perfusion placentaria adecuada para sostener el feto en crecimiento. Durante el proceso de invasién vascular, los citotrofoblastas
sz diferencian de un fenctipe spitefial 2 un fenctins endotelial, un procesc dencminade “peeudeyascilegénesis” o "mimatieme
vascular” {panei superior). En la preeclampsia, los citotrofoblastas no logran adoptar un fenctipo endotelial invasivo. En cambio, la
invasion de las arterias espirales es poco profunda y siguen siendo de pequefio calibre.




Este defecto en la placentaciéon profunda se ha asociado con el desarrollo de
multiples resultados adversos del embarazo, incluida la muerte fetal en el segundo
trimestre, la placenta abrupta, la preeclampsia con o sin restriccion del crecimiento
intrauterino, la restriccién del crecimiento intrauterino sin hipertension materna, la
rotura prematura de las membranas y el parto prematuro. ‘

No se sabe por qué la secuencia normal de eventos en el desarrollo de la circulacion
uteroplacentaria no ocurre en algunos embarazos. Los factores vasculares,
ambientales, inmunol6gicos y genéticos parecen jugar un papel importante.

Esios faciores seran revisados en ia siguienie discusion.

Defectuosa diferenciacion del Trofoblasto .

Diferenciacion defectuosa del trofoblasto es un posible mecanismo responsable de
la invasion del trofoblasto defectuosa de las arterias espirales.

La diferenciacion de los trofoblastos durante la invasion endotelial implica la
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citoguinas, moléculas de adhesion, moléculas de matriz extracelular,
metaloproteinasas y la molécula del complejo de histocompatibilidad principal de
clase Ib, HLA-G.

Durante la diferenciacién normal, los trofoblastos invasores alteran la expresion de
la molécula de adhesion de aguellos que son caracteristicos de las células
epiteliales (integrina alfa6 / beta1, alfav / beta5 y E-cadherina) a los de las células
endoteliales (integrinaalphal / beta1, alphav / beta3 y VE-cadherin), un proceso
denominado pseudovasculogénesis. Los trofoblastos obtenidos de mujeres con
preeclampsia no muestran una expresion de la molécula de adhesion requlada al
alza o pseudovasculogénesis.

Ui enfogue de miciodiseccidin con laser permitid ia identificacion de nuevos ARN
mensajeros y ARN no codificantes que se expresaban diferencialmente por varias
subpoblaciones de trofoblastos en la preeclampsia grave.

El analisis ontolégico aenético de los datos de sincitiotrofoblastos resalté la
desregulacién de las funciones inmunitarias, la morfogénesis, el transporte y las
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necesitan estudios adicionales para evaluar las vias especificas que se
interrumpen.

Hipoperfusiéon placentaria, hipoxia, isquemia: la hipoperfusion parece ser tanto
una causa como una consecuencia del desarrollo placentario anormal. Una relacion
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la preeclampsia se apoya en los siguientes ejemplos:
* Losmodelos animales que han reproducido exitosamente al menos algunos
de los hallazgos de preeclampsia han involucrado la reduccién mecanica
del flujo sanguineo uteroplacentario.
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Hipertension, diabetes, lupus eritematoso sistémico, enfermedad renal,
trombofilias adquiridas y hereditarias) aumentan el riesgo de placentacion
anommal y preeclampsia.
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« Lascondiciones obstétricas que aumentan la masa placentaria sin aumentar
de manera correspondiente el flujo sanguineo placentario (p. Ej., Mola
hidatiforme, hidropesia fetal, diabetes mellitus, gestacion de mellizos y
tripletes) dan lugar a una isquemia relativa y se asocian con preeclampsia.
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El enfoque en los factores inmunoldégicos como un posible contribuyente al
desarrollo placentario anommal se basd, en parte, en la observacion de que la
exposicién previa a antigenos paternos / fetales parece proteger contra la
preeclampsia
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intervalos de embarazo, usan anticonceptivos de barrera y conciben via inyeccién
intracitoplasmatica de esperma tienen menos exposicion a los antigenos paternos
y mayores riesgos de desarrollar preeclampsia.

Se han observado anomalias inmunoldgicas, similares a las observadas en la
enfermedad de injerto contra huésped con rechazo de drganos, en muieres
preeclampticas. Las células de trofoblasto extraviloso (EVT) expresan una
combinacion inusuai de antigenos HLA de ciase i: HLA-C, HLA-E y HLA-G. Las
células asesinas naturales (NK) que expresan una variedad de receptores (CD94,
KIR e ILT) reconocen que las moléculas de clase | se infiltran en la decidua materna
en contacto cercano con las células FVT

La interaccion entre las células NK y las células EVT ha sido hipotetizada para
Conuoiar ia impianiacion piaceniaria. En ia preeciampsia, se ciee que ei conficio
entre los genes maternos y paternos induce la implantacién placentaria anormal a
través de una mayor actividad de las células NK.

Sin embargo. falta evidencia definitiva para esta teoria. Los estudios genéticos que

analizan los polimorfismos en los receptores de inmunoglobulina asesinos (KIR) en
las células NK maternas vy el haplotipo HI A-C fetal sugieren gue las mujeres con

genotipo KIR-AA y genotipo HLA-C2 fetal tenian un riesgo mucho mayor de

nraeclamnsia
preeciambpsia,

Dafio en los podocitos

La proteinuria relacionada a la preeclampsia se debe al edema de la célula
endotelial y a la disrupcion del endotelio fenestrado en el podocito renal.

Estudios en humanos han demostrado que la expresion de proteinas podocito-
especificas esta afectada severamente en la preeclampsia. Se ha encontrado
expresion disminuida de las proteinas podocito-especificas nefrina, proteina
glomerular epitelial 1 (GLEPP-1) y ezrina en secciones de tejido renal en mujeres
con preeclampsia comparado con pacientes con presion normal o con hipertension
cronica pregestacional. Se ha observado la expresion disminuida de nefrina y
sinaptopodina en tejido renal de pacientes que murieron debido a complicaciones
de la preeclampsia, comparada con pacientes con presion normal que fallecieron




por otras causas no relacionadas a la preeclampsia. La deteccion de podocitos y
de productos podocitarios en orina (podocituria) sugiere que la patologia
relacionada al podocito es mas seria de lo anticipada.

La deteccion de podocina por métodos de tincion es mas sensible y especifica en
el diagndstico de preeclampsia al momento del parto que el uso de sinaptopodina,
nefrina y pococalixina. La podocituria aparece antes del inicio de proteinuria, y el
numero de podocitos se correlaciona directamente con el grado de proteinuria, lo
que sugiere una relacién causa-efecto entre la continua pérdida de podocitos y el
inicio y severidad de la proteinuria.

Ademas de la utilidad de los podocitos como marcadores diagnésticos en
preeclampsia, el dafio a nivel de los podocitos afectaria la funcién renal a largo
plazo en pacientes con historia de preeclampsia. Estas pacientes tienen un riesgo
incrementado de albuminuria, dafio renal crénico, y enfermedad terminal.

La podocituria se observa en pacientes con esclerosis glomerular focal
segineiiiaiia, esia iesioi de escierosis giomeiuiar es similai a la que se presenia
en mujeres con proteinuria persistente después de la preeclampsia

Los estudios mas recientes sugieren un posible papel para los desequilibrios de los
factores angiogénicos y antiangiogénicos en la patogenia de la preeclampsia. Es
posible que la combinacién de algunos de estos mecanismos supuestos pueda ser

raennneahle da dacanradanar al aenarta Alinicn da |la nraaclamneia
resSponEalie ge gesencanaen INCo ¢ a preeciampsia.
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Aunque la comprension completa de la patogenia no esta clara, la teoria actual
sugiere un proceso de dos etapas:

La primera etapa es causada por una invasion superficial del trofoblasto que resulta
en una remodeiacion inadecuada de ias arierias espiraies. Se presume que esio
conduce a la

Segunda etapa, que implica la respuesta materna a la disfuncién endotelial y el
desequilibrio entre los factores antigénicos y antiangiogénicos, lo que da como
resultado las caracteristicas clinicas del trastorno.

En ia enfermedad de inicio tardio, ia piacentacion sueie ser normai; sin embargo,
las demandas feto-placentarias exceden la oferta, lo que resulta en una respuesta
placentaria que desencadena el fenotipo clinico. Si bien la placenta ciertamente
juega un papel esencial en el desarrollo de la preeclampsia, existe una creciente
evidencia de que el sistema cardiovascular materno puede tener una contribucién
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V.4 ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

En los paises de recursos altos, la incidencia de la eclampsia es baja y ha
disminuido o se ha mantenido estable en 1,5 a 10 casos por cada 10.000 partos.
Sin embargo, en los paises de recursos bajos y medios, la incidencia varia
ampliamente: de 19.6 por 10,000 entregas en partes de Zambia a 142 por 10,000
entregas en Sierra Leona.
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La eclampsia ocurre en 2 a 3 por ciento de las mujeres con preeclampsia con
caracteristicas graves (anteriormente llamada preeclampsia “grave”) que no estan
recibiendo profilaxis anticonvulsiva, y en hasta el 0,6 por ciento de las mujeres con
preeclampsia sin caracteristicas graves (anteriormente llamada ‘“leve”
preeclampsia). ‘

Los factores de riesgo para la eclampsia son similares a los de la preeclampsia
Las mujeres en mayor riesgo no son blancas, son nuliparas y tienen antecedentes
socioecondémicos mas bajos. El pico de incidencia es en la adolescencia y
principios de ios afios veinte, pero también aumenia en mujeres mayores de 35
anos. s

Las muertes maternas por preeclampsia representan la segunda causa de muerte
materna —después de las hemorragias— y aumentaron de 19% en 20072 30% en
2010 y 32% en 2012.se relaciona con 17 a 25% de las muertes perinatales y es

mravian arirnsinal Aa raatricniAn Aal Aracimianta fatal (DCEY Aam 2004
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En el Hospital Cayetano Heredia (HCH) se presenta en el 8-13% de embarazos.

V.5 FACTORES DE REISGO ASOCIADOS

V.5.1. MEDIO AMBIENTE

Bajo consumo de calcio: diversos factores de la dieta y el estilo de vida
se han asociado con un mayor riesgo de preeclampsia; sin embargo, la
causalidad ha sido dificil de probar. Los estudios epidemioldgicos sugieren un
posible papel para la baja ingesta de calcio como factor de riesgo para la
preeclampsia que relaciona la baja ingesta de calcio con mayores tasas de
preeclampsia y la prevencion de la preeclampsia con suplementos de calcio en
mujeres de alto riesgo.

El mecanismo de esta asociacion no esta claro, pero puede implicar efectos
inmunoiégicos o vasculares de las hormonas reauladoras del caicio aue se
alteran en la preeclampsia.

AND iUICE UE imasa COipoial; uii €31Udio pi TOSPECIivVo JSmostio uina 16
lineal entre el aumento del indice de masa corporal y el aumento del riesgo de
desarrollar preeclampsia.

En esta cohorte, el odds ratio (OR) para la preeclampsia aumenté de OR 1.65

en muieres con un indice de masa comeoralde 25330 kg /m22a QR 604 en

mujeres cuyo indice de masa corporal fue 240 kg /m 2

Es probable que la obesidad aumente la susceptibilidad a la preeclampsia al
inducir inflamacion crénica y disfuncién endotelial, que puede sinergizarse con
factores angiogénicos placentarios para inducir las caracteristicas
microangiopaticas de la preeclampsia.

iniiamacion
signos de inflamacion materna, que parecen estar presentes en
embarazos normales a término, se exageran enla preeclampSIa Se ha
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circulantes contribuyen a la inflamacion matema y algunas de las
caracteristicas dei sindrome materno.

El ADN placentario liberado en la circulacion materna podria desempefiar un
papel en eI impulso de la respuesta inﬂamaton’a sistémica dela preeclampsia
Ilbera ADN I:bre de cetulas en Ia mrculacvon matema. En Ias 17 semanas de
gesiacion, ias mujeres que desarroiian preeciampsia parecen iener niveies
mas altos de ADN trofoblastico libre de células en comparacion con los
controles, con un aumento brusco tres semanas antes de que se manifiesten
los signos clinicos de |a preeclampsia

El aumento del ADN fetal se correlaciona co eI aument de sFit1
miciopaiticulas sincitiales que iievan el ADN fe
otras proteinas sincitiales toxicas.

Es probable que el estado inflamatorio también pueda aumentar la sensibilidad
endotelial vascular a factores téxicos como sFit1 v sEng. aunque faltan pruebas
definitivas.

A
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Todas las mujeres con preeclampsia deben ser conscientes de los signos y

eintamac an al extremao arava dal asnactrn da la anfarmedad v dehan controlar
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los movimientos fetales a diario. Si una mujer desarrolla un dolor de cabeza
Severo o persistente (es decir, no responde a una dosis de paracetamol),
cambios visuales, falta de aire al respirar, cuadrante superior derecho o dolor
epigastrico, debe notificar a su proveedor de atencion médica de inmediato. Se
dehe informar a lae mn}nrnq aue realizan 1in autncontrol de la nrnmnn arterial
sobre el procedimiento correcto.

Al iguai que con cuaiquier embarazo, también se debe informar de inmediato
la disminucion del movimiento fetal, el sangrado vaginal, el dolor abdominal, la
rotura de las membranas o las contracciones uterinas.

Actividad

El reposo en cama estricto no es necesario ya que no hay evidencia de que el
reposo en ia cama mejore ei resuitado dei embarazo o retrase ia progresion de
la enfermedad. Ademas, el reposo en cama estricto en mujeres embarazadas

hospitalizadas se ha asociado con un mayor riesgo de tromboembolismo
vaennsn

La actividad restringida (definida como ocho horas durante el dia acostado con
ios pies eievados y sin ievaniar objeios pesados) a menudo se recomienda ya
que la presion arterial es menor en los pacientes descansados. Descansar en
la posicion de decubito lateral izquierdo puede aumentar el flujo
uteroplacentario, lo que puede beneficiar los embarazos en los que esto es una
preocupacion. En todas las mujeres embarazadas, evitar la posicion supina del
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V.5.3. FACTORES GENETICOS o DE HERENCIA

Aungue la mayoria de los casos de preeclampsia son esporadicos, se
cree que los factores genéticos desempefian un papel en la
susceptibilidad a la enfermedad.
Las siguientes observaciones sugieren una predisposicion genética a la
preeclampsia:
e Las mujeres primigravidas con antecedentes familiares de
preeclampsia (p. Ej., Madre o hermana afectada) tienen un riesgo

2 a § veces mayor de la enfermedad gque las
mujeres primigravidas sin tal historia. La contribucién materna al
desarrollo de la preeclampsia puede explicarse parcialmente por
los genes impresos. En un estudio de hermanas con preeclampsia,
se demostré que la madre desarrollé preeclampsia solo cuando
el feto / placenta heredé una mutacién missense STOX1 materna
en 10q22; cuando el feto / placenta llevaba el homoélogo paterno
impreso, no se expreso el fenotipo de preeclampsia.

e FEi riesgo de preeciampsia aumenia mas de siete veces en ias
mujeres que han tenido preeclampsia en un embarazo anterior.

e LOs coiyuges de hombies gue fueion producio de uii eimbaiazo
complicado por preeclampsia tienen mas probabilidades de
desarrollar preeclampsia que los conyuges de hombres sin este
historial.

e Una mujer que queda embarazada por un hombre cuya pareja
anterior tenia nrnprlnmnqm tiene un mayar ripqnn de decarrnllar el

trastorno que si el embarazo con Ia pareja anterior fuera

s g e o
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Aunque un estudio de preeciampsia en gemeios no iogré encontrar un
vinculo genético, la mayor parte de los datos sugiere que tanto las
contribuciones maternas como las paternas a los genes fetales
pueden tener un papel en la placentacién defectuosa v la preeclampsia
posterior.

Iin lnr-r 15 2 120 nuads astar ralani Or\adn ran hamaAlieie nriiahae Hn
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funcién hepética elevada, sindrome de plaquetas bajas (HELLP), pero
no preeciampsia sin sindrome de HELLP, i0 que sugiere gue ios
factores genéticos importantes en el sindrome de HELLP pueden ser
distintos de los de la preeclampsia. Las alteraciones en el ARN largo
no codificante en 12923 se han implicado como un mecanismo
potencial que puede conducir al sindrome HELLP. Este largo ARN no

codificante reaula una gran cantidad de genes que pueden ser

lmportantes para la mlgrac:on de trofobfastos extravillosos.
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5G (modelo recesivo) mostraron una fuerte evidencia consistente de
una asociacion con riesgo de preeciampsia. vVarios otros genes
candidatos, como la variante del gen angiotensinogeno (T235) y la
oxido nitrico sintasa endotelial (eNOS), se han relacionado con la




preeclampsia, pero grandes estudios no han demostrado que sean
importantes para la susceptibilidad a la enfermedad.

La exploracion amplia del genoma de 343 mujeres islandesas con
preeclampsia, eclampsia e hipertension gestacional revelé una
susceptibilidad materna significativa para el locus de preeclampsia en
2p13, y un gran GWAS de Australia demostré una asociacién modesta
(O aproximadamente 1,5) entre dos polimorfismos de un solo
nucledtido (SNP) cerca del gen de la inhibina beta en 2q14.2 y
preeclampsia.

Se han identificado ofros loci potencialmente significativos en 2012,
2p25y 9p13.
V.5.4. Factores de riesgo'~

Una variedad de factores de riesgo se han asociado con una mayor
prohabilidad de preeclampsia. No obstante, es importante recordar que
la mayoria de los casos de preeclampsia ocurren en mujeres sanas
nuliparas sin factores de riesgo obvios.

Nuliparidad

Gestaciones muiltiples

Preeclampsia en un embarazo previo

Hipertension crénica

Diabetes pregestacional

Diabetes gestacional

Trombofilia '

Lupus eritematoso sistémico

indice de masa corporal antes del embarazo superior a 30

Sindrome de anticuerpos anti fosfolipidos

Edad materna de 35 afos o mas

Enfermedad del renal

Tecnologia de reproduccion asis

Apnea obstructiva del suefio

Periodo Intergenésico ((largo o corto)

Historia familiar de Preeclampsia

Obesidad

tida

En las mujeres nuliparas, el aumento del riesgo de desarrollar EP se ha
informado ampliamente. Una revision sistematica informé que el riesgo
de EP aumenta tres veces en mujeres nuliparas. Otra revision

1 ACOG Practice Bulletin No. 202. American College of Obstetricians and Gynecologists. Obstet Gynecol 2019;133: e1-25.

2 The International Federation of Gynecology and Obstetrics (FIGO) initiative on pre-eclampsia: A pragmatic guide for first-trimester
screening and prevention. IntJ Gynecol Obstet, 145: 1-33
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sistematica que incluy6 26 estudios informd que este mayor riesgo de
EP persiste incluso después de ajustar otros factores de riesgo, como la
edad materna, la raza y el IMC y e! indice de probabilidades ajustadas
(OR) resumido fue de 2.71 (IC del 95%, 1.96-3.74). Las mujeres
multigestas sin antecedentes previos de PE tienen un riesgo reducido
de PE; sin embargo, este efecto protector se pierde cuando la pareja de
concepcion es diferente.

Las hijas o0 hermanas de mujeres con PE son 3 a 4 veces mas propensas
a desarrollar la enfermedad que las mujeres sin antecedentes familiares.
Existe evidencia sustancial que demuestra que la obesidad (IMC 230 kg
/' m 2) confiere un riesgo 2 a 4 veces mayor de preeclampsia.

LOS giaides estudios de pobiacidn sugieien que el iiesgo de EF e
mujeres afro-caribefias aumenta en un 20% a 50%.

En la actualidad existen una serie de herramientas (calculadoras) que
nos permiten calcular el riesgo de padecer preeclampsia, anteriormente
no factible utilizarlas ya que no siempre teniamos todas las variables, ya
que en paises de bajos recursos no se podia disponer de marcadores
bioquimicos por ser de alto costo. Sin embargo, ya contamos con una
calculadora que nos permite calcular el riesgo, con y sin los marcadores
bioguimicos.

= Cerlificicion IMF = Fducadan = Calailadots «  lnvestigagian = Bustar lavids = Conbiclenos

| Prediccion de riesgo

Pl - Riesgo de preeclampsia

Registre la sigulente informacién y luego presione Calcular.

utering Tipo de embarazo
singleton o gemelos
B Evaluacidn / gestion - y
» Gestion: SGA IEER Citas de embarazo
= Mansip: gnemig tetal Lopauud fotal e 4y faraoa

https://fetalmedicine.org/research/assess/preeclampsia/first-trimester




*En un metandlisis reciente de los datos agregados de 45 ensayos
aleatorios, solo se observé una reduccion moderada de la preeclampsia
cuando se inicié una dosis baja de aspirina después de las 16 semanas
de gestacion (riesgo relativo [RR], 0,81; IC del 95%, 0,66-0,99 ) pero se
demostr6 una reduccion mas significativa en la preeclampsia grave (RR,
0,47, IC del 95%, 0,26 a 0,83) y la restriccion del crecimiento fetal (RR,
0,56; IC del 95%, 0,44 a 0,70) cuando se inicié una dosis baja de aspirina
antes del 16 Semanas de gestacion.

| Nivel de | Factores de Riesge Recomendacian

riesgo -

Alto Historia de la preeclampsia, especialmente cuando | Recomiende aspirina
Acompafado de un resultado adverso dosis bajas si el paciente
Gestacion multiple tiene uno o mas de estos
Hipertensién cronica factores de alto riesgo
Diabetes tipo 102
Fnfarmedad renal
Enfermedad autoinmune (es decir, LES, el
sindrome anti fosfolipido)

Moderado | Nuliparidad Considerar  aspirina
Obesidad (IMC = 30) Bajas dosis si la paciente
Anic famiiiares de PE (madre o hermana) tiene mas de i riesgo
Caracteristicas  sociodemograficas  (raza | moderado
afroamericana, nivel socioecondémico bajo)
Edad 35 afios 0 mas
Factores de historia personal (por ejemplo,
bajo peso al nacer o PEG, embarazo adverso
previo. '
resultado, intervalo de embarazo de mas de 10
anos)

Bajo Parto previo sin complicaciones No se recomienda

Aspirina

Entonces hablamos de la mejor prueba combinada (Prueba de
deteccion Universal) es aquella que incluye los factores de riesgo
maternos, las mediciones de la presion arterial media (MAP), el factor
de crecimiento placentario sérico (PLGF) y el indice de pulsatilidad de la
artaria 1itarina (1 ITP)

arteria uterina (UTPI),

Cuando no es posible medir PLGF y / o UTPI, la prueba de deteccién de
linea de base debe ser una combinacién de factores de riesgo maternos
con MAP y no solo factores de riesgo maternos. Si la proteina plasmatica
A asociada con el embarazo materno (PAPP-A) se mide para la
deteccion de rutina del primer trimestre para detectar aneuploidias
fetales, el resultado puede incluirse para la evaluacién del riesgo de EP.

* Am | Obstet Gynecol 2017; 216:110-20.e6. (Systematic Review and Meta-Ana lysis)
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Medidas profilacticas: después del examen de deteccion de PE
temprana durante el primer trimestre, las mujeres identificadas con alto
riesgo deben recibir profilaxis con aspirina a partir de las 11-14 +6
semanas de gestacion con una dosis de ~ 150 mg cada noche hasta las
36 semanas de gestacion.

En mujeres con baja ingesta de calcio (<800 mg / d), el reemplazo de
calcio (< 1 g de calcio elemental / d) o la suplementacién de calcio (1,5—
2 g de calcio elemental / d) puede reducir el riesgo de ambos inicio
temprano o tardia de PE.

CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

VI.1 CUADRO CLINICO

I_d llldyurld UB IUb pdbﬂ:‘llu:b alGuldUUb auUll IIUIIdeda V] I.It.'.'lll..':ll uil dltu
riesgo de contraer la enfermedad. La mayoria presenta hipertensién y
proteinuria de inicio reciente a 234 semanas de gestacion, a veces
durante el parto.
Aproximadamente el 10 por ciento de las mujeres afectadas desarrollan
estos signos y sintomas en <34 semanas de gestacion (es decir,
preeclampsia de inicio temprano) y rara vez tan pronto como 20 a 22
semanas. En aproximadamente el 5 por ciento de los casos de
preeclampsia, los signos y sintomas se reconocen por primera vez
después del parto (es decir, preeclampsia postparto), generalmente
dentro de las 48 horas posteriores al parto.
El grado de hipertensién materna y proteinuria, asi como la presencia /
ausencia de otras manifestaciones clinicas de la enfermedad (descritas
a continuacién) son muy variables
Vi.i.1.1. SIGNOS Y SINTOMAS
Aproximadamente el 25 % de las mujeres afectadas desarrollan uno o
mas de los siguientes sintomas no especificos, que caracterizan el
espectro grave de la enfermedad y significan la necesidad de
evaluacion urgente y posible parto:

e [Dolor de cahaza nnmlqtnntn Y I o savarn,

e Anomalias visuales (escotomas, fotofobia, vision borrosa o
ceguera temporal [poco frecuente])

e Dolor abdominal superior o epigastrico

« Estado mental alterado

e Disnea, dolor toracico retrosternal.




El mecanismo para el dolor de cabeza, asi como otros sintomas
cerebrovasculares de la preeclampsia, es poco conocido. El edema
cerebral y los cambios isquémicos / hemorragicos en los hemisferios
posteriores observados en la tomografia computarizada y la
resonancia magnética ayudan a explicar, pero no tienen en cuenta los
hallazgos clinicos.

Estos hallazgos pueden deberse a una disfuncién generalizada de las
células endotaliales que conduice a un vasoesnasmo de la vasculatura

e R e e e e

cerebral en respuesta a una hipertensién grave, o puede deberse a
una' pérdida de autorregulacion cerebrovascular, lo que conduce a
areas de vasoconstriccion y vasodilatacién forzada. Por lo tanto,
podrian representar una forma de sindrome de leucoencefalopatia
IEVEisiDie POSIEiion (FRES).

La PRES suele estar asociada con hipertension grave, pero también
puede ocurrir con aumentos rapidos de la presion arterial en pacientes
con dafo endotelial.

e —— ol s

Los sintomas visuaies: sintomas visuales, cuandc estan presentes,
son también sintomas del extremo grave del espectro de la
enfermedad. Son causados, al menos en parte, por espasmo arteriolar
retiniano [ 69 ]. Los sintomas incluyen vision borrosa, fotopsia (luces
parpadeantes o chispas) y escotomas (areas oscuras o huecos en el
campo visual) [ 70-72 ]. También puede ocurrir diplopia 0 amaurosis
fugaz (ceguera en uno o ambos ojos). Las alteraciones visuales en la
preeclampsia también pueden ser manifestaciones de la PRES
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conduce a la muerte o la discapacidad es la complicacion mas grave
de la preeclampsia / eclampsia y es responsable de aproximadamente
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embarazo.

Convulsién: la convulsion en una mujer preeclampticas mejora el
diagnostico de eclampsia. Las convulsiones eclépticas se desarrollan
en 1 de cada 400 mujeres con preeclampsia sin caracteristicas graves
y en 1 de 50 mujeres con preeclampsia con caracteristicas graves. Los
correlatos histopatologicos incluyen hemorragia cerebral, petequias,
edema, vasculopatia, dafio isquémico, microinfartos y necrosis
fibrinoide.

Se puede observar una neurcimagen compatible con el sindrome de
encefalopatia reversible posterior.
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Edema pulmonar: es una caracteristica de la extremo grave del
espectro de la enfermedad, y se observd en aproximadamente el 10
por ciento (6/63) de estos casos en un estudio prospectivo. El
complejo sintomatico de disnea, dolor toracico y / o disminucién (<93
por cienio) de saturacion de oxigeno por puisioximeiria es prediciiva
de resultados maternos adversos (muerte materna y hepatica, sistema
nervioso central, insuficiencia renal, cardiorrespiratoria y
hematolégica).

La etiologia del edema pulmonar en la preeclampsia es
multifactorial. La elevacién excesiva de la presién hidrostatica vascular
pulmonar combinada con la disminucién de la presién oncética
plasméatica puede producir edema pulmonar en algunas mujeres,
particularmente en el periodo posparto. Sin embargo, no todos los
pacientes preeclampticcs con edema pulmonar demuestran este
fendmeno. Otras causas del edema pulmonar son la fuga capilar, la
insuficiencia cardiaca izquierda, la hipertensién aguda aguda vy la
sobrecarga de volumen iatrogénico.

Oiiguria. la contiaccion del espacio intiavasciiai secuindaiio &
vasoespasmo provoca un empeoramiento de la retencion renal de
sodio y agua.
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vasoespasmo intrarrenal y una reduccion del 25 por ciento en la tasa
de filtracion glomerular. La oliguria transitoria (menos de 100 ml
durante 4 horas) es comin en el parto o las primeras 24 horas del
posparto. La produccion de orina puede disminuir a <500 ml/ 24 horas
en mujeres en el extremo grave del espectro de la enfermedad.
Abruptio placentae: El desprendimiento ocurre en menos del 1 por
ciento de los embarazos con preeclampsia sin caracteristicas graves,
pero el 3 por ciento de los que tienen caracteristicas graves

PRESENTACIONES RARAS Y ATIPICAS

Inicio <20 semanas: la preeclampsia antes de las 20 semanas de
gesiacion generalimenie se asocia con un embarazo molar paicial o
completo. En raras ocasiones, los signos y sintomas caracteristicos
antes de las 20 semanas se atribuyeron a la preeclampsia con
caracteristicas graves después de otros trastornos con hallazgos
similares (p. Ej., Nefritis lUpica, purpura trombocitopénica trombética,
sindrome hemolitico uremico, sindrome antifosfolipido, higado graso
agudo del embarazo). También puede estar asociado con hidropesia
fetal.




ticas graves de la pieeciampsia sin hipertension

Es infrecuente que las mujeres presenten las caracteristicas graves de la
preeclampsia sin hipertensién, pero esto puede observarse en el 15 por
ciento de los pacientes con sindrome de HELLP (hemdlisis.-aumento de las
enzimas hepaticas, bajo nivel de plaquetas), que algunos consideran una La
variante de la preeclampsia y otros consideran un trastomo separado, y en
algunos pacientes con eclampsia (una posible secuela de Ia
preeclampsia). Es posible que en tales pacientes, la presion arterial se
incremente por encima de una linea de base mas baja pero no cumpla con
los criterios diagnésticos de hipertension.

Hipertensién aislada: las mujeres con un nuevo inicio de hipertension leve
pero que no tienen otro criterio para la preeclampsia o una enfermedad
subyacente asociada con la hipertension reciben el diagnéstico de
hinertension gestacional Estas muijeres dehen seqguirse de cerca, va nue
entre el 15 y el 25 por ciento desarrollaran posteriormente los criterios
diagnoésticos completos para la preeclampsia.

Aislados proteinuria - Aislado proteinuria gestacionales pueden ser una
manifestacion temprana de la preeclampsia, aunque esto no esta bien
descrita y no somos conscientes de los estudios prospectivos que describen
este hallazgo. En un estudio retrospectivo de 95 mujeres embarazadas con
proteinuria aislada de inicio reciente que fueron seguidas hasta el final, 13
desarrollaron preeclampsia durante el embarazo y 8 desarrollaron
preeclampsia postparto.

Inicio o exacerbacion de los sintomas> 2 dias después del parto : la
preeclampsia posparto tardia puede definirse como signos y sintomas de la
enfermedad que llevan a la readmision mas de dos dias pero menos de seis
semanas después del parto.

VI.1.1.2. INTERACCION CRONOLOGICA
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VI.1.1.3. GRAFICOS, DIAGRAMAS Y FOTOGRAFIAS
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Observacidn en labor y parto durante I3s primeras 24 horas
Corticosteroides, profilaxis con suffato de magnesio y medicacion
antinipertensiva

Ultrasonido, monitoreo de la frecuencia cardiaca fetal sintomasy

examenes de laboratorio

Contraindicaciones para continuar con el manejo expectante:
Eclampsia

Edema pulmonar

Coagulacion intravascular diseminada

Hipertension severa incortrolable

Feto no viable

Alteraciones de las pruebas fetales

Desprendimiento de placentaQbito N

i

Hay complicaciones adicionales del embarazo
Mayor o igual a 33.5 SDG

Persisten los sintomas

HELLP o sindrome de HELLP parcial
Restriccion del crecimiento intrauterino
Oligohidramnios severo

Flujo reverso al fi nal de la diastole

TDP o ruptura prematura de membranas

Vigiiancia esirecha

Contar con instalaciones y recursos adecuados de Cuidados
Intensivos para la madre y &l feto.

Vliabilidad Fetal 33.6 SDG

Internamiento y detener el sulfato de magnesio

Valoracion materna y fetal diaria

Vigilar signos vitales, sintomas y examenes de laboratorio
Drogas antihipertensivasvia oral

® & & & & O =

.
Preeclampsia con datos de severidad |
&1 PatiSiites Coil < 34 S&iMaiias (Taks
Force, ACOG 2013) .
si
MNacimiento unav ez que la condcion
matema sea estable
si
Corticosteroides para maduracion
Pulmonar pen o
Macimiento después de las 48 horas,
s
-
NACIMIENTO ] <€ b

Embarazo de 34 SDG

Contraindicaciones recientes para manejo expectante
Examenes matemos y fetales atterados

TDP o RPM

* American College of Obstetricians and Gynecologists. Task Force on Hypertension in Pregnancy 2013.
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® Chaiworapongsa, T., Chaemsaithong, P., Yeo, L., & Romero, R. (2014). Pre-eclampsia part 1: current
understanding of its pathophysiology. Nature reviews. Nephrology, 10(8), 466—480.
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VI.2 DIAGNOSTICO

VI.1.2.1. CRITERIOS DE DIAGNOTICO.

Hipertensién Gestacional

Hipertension de novo persistente (sBP 2140 mm Hg y / o dBP 290 mi Hg después de 20
semanas de gestacion en ausencia de caracteristicas de PE

PE de novo

Hipertension gestacional acompafada de 21 de lag siguientes condiciones de inicio

reciente a las 20 semanas de gestacion o después de esta:

Proteinuria: proteina en orina de 24 h 2300 mg / dia o ratio proteina / creatinina 20,30 mg
/ mg o Tira reactiva 21 ++ (una cruz para la FIGO 2019)

Otras disfunciones del 6rgano matemo:

-

Injuria Renal aguda (Cr mas de 1.1 mg/ dL o una duplicacién de la Cr sérica en ausencia
de otra enfermedad renal)

Compromiso hepatico (TGO o TGP el doble de lo normal) con o sin dolor epigéstrico
cuadrante o en superior derecho)

Complicaciones neurolégicas (que incluyen eclampsia, estado mental alterado, ceguera,
accidente cerebrovascular o, mas comunmente, hiperreflexia cuando se acompafa de
clonus, cefaleas intensas y escotomas visuales persistentes)

Intravascular diseminada, Nemolisis). (recuento de plaquetas <150 000 / pL, FIGO 2019)

Disfuncion uteroplacental (restriccion del crecimiento fetal, Onda anormal en el Doppler
de la arteria umbilical o nacimiento de un nifio muerto).

Complicaciones hematolégicas (trombocitopenia- plaquetas <100 000 / uL, coagulacion [

Preeclampsia Superpuesta a Hipertension crénica

Las mujeres con HTA desarrollan cualquiera de los disfunciones de 6rganos blanco
descritos anteriormente que son compatibles con PE.

El aumento de la presién arterial por si mismo no es suficiente para diagnosticar
PE superpuesta

En ausencia de proteinuria preexistente, inicio reciente la proteinuria en el contexto de un
aumento de la presion arterial es suficiente para diagnosticar la PE superpuesta.

En mujeres con enfermedad renal proteindrica, un aumento de la proteinuria durante el
embarazo no es suficiente per se para diagnosticar PE superpuesta.

2 990200 DDSH

5 American College of Obstetricians and Gynecologists January 2019

The International Federation of Gynecology and Obstetrics (FIGO) initiative on pre-eclampsia: A pragmatic guide For first-trimester scr eening and
prevention Mayo 2012,




VI.1.2.2. DIAGNOTICO DIFERENCIAL

Cuando se evalia a las iMujeres paia una posible pieeciampsia,
generalmente es mas seguro asumir que la hipertension de inicio reciente
en el embarazo se debe a la preeclampsia, incluso si no se cumplen todos
los criterios diagnésticos v la presion arterial esta levemente elevada. va
que la preeclampsia puede progresar a eclampsia u otfras formas graves

A la Aeda adad Am i marks nariada As
Ge g EMermeaad en un conto MoHIVUU UG uunnpu

Hipertensién Preexistente Versus Preeclampsia.

Debido a la reduccion en la presion arterial que generalmente ocurre al
principio del embarazo, una mujer con hipertension preexistente puede
ser normotensa cuando la ve el médico obstétrico por primera vez. Mas

adalantas an al amharasa cianda su nrociAn artarial i inhvia A o nival
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inicial antes del embarazo, puede parecer que estd desarrollando
preeclampsia si no hay mediciones documentadas de la presion arterial
antes del embarazo.

En este contexto se puede tener en cuenta lo siguiente.

- la hmnf{‘anmﬁn aue se nroduce antes de lae 20 sem se daha
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generalmente a la hipertension preexistente en lugar de a la
preeclampsia.

» La proteinuria suele estar presente y aumenta con el tiempo en la
preeclampsia, llegando ocasionalmente al rango nefrético; en

ramnaracian o avm-nmnn de nrﬂlnmne cuele estar ausente n o=
comparadion, a2 excreciol P ausenie ¢ es

inferior a 1 g / dia en la nefroesclerosis hipertensiva. °

* La preeclampsia es mas comun en nuliparas que en multiparas.

* La preeclampsia es mas comun en nuliparas mayores (> 40 afios),
aunque estas mujeres también tienen mas probabilldades de tener

hinartanociAn nroswvictanta Al i
LN '.I\-ll R i g Fl \JMNI—?&\IIIL\J’ (1] 13“

mayores.

Preeclampsia Superpuesta

En muijeres con hipertension crénica / preexistente que tienen proteinuria
antes o al inicio del embarazo, la preeclampsia superpuesta es dificil de
diagnosticar definitivamente, pero debe sospecharse cuando hav un
empeoramiento significativo de la hipertensién (especialmente aguda) en la
tltima mitad del embharazo o desarrollo de Signos / sintomas asociados con el
extremo severo del espectro de la enfermedad.

Exacerbacion de la enfermedad renal preexistente

Claves significativas para el diagnéstico de preeclampsia con caracteristicas
graves soi ia preseicia de manitesiaciones sisiémicas dei tiasioimo, coino
la trombocitopenia; aumento de los niveles séricos de aminotransferasas; y

siniomas visuaies
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La evidencia de laboratorio que sugiere una exacerbacion de la
enfermedad renai inciuye ia presencia de haiiazgos especificos para ia
actividad de la enfermedad (p. Ej., Niveles bajos de complemento en un
paciente con lupus eritematoso sistémico, analisis de orina compatible
con un trastorno glomerular proliferativa [glébulos roios v hlancos v /

o cilindros celulares])

Sindrome antifosfolipido:

la hipertension, la proteinuria, la trombocitopenia y otros signos de
disfuncién significativa de! érganc teminal pueden chservarse en el
sindrome antifosfolipido (APS).

Las pruebas de anticuerpos antifosfolipidos no estan indicadas en todas
las mujeres con preeclampsia prematura grave, pero deben considerarse
en aquellas en las que se sospecha que el APS se basa en hallazgos
adicionales. La ausencia de evidencia de lahoratorio de anticuerpos *

antifosfolipidos excluye este diagndstico.

AFLP, TTP, HUS, LES (Higado graso del embarazo, Purpura
trombocitopénica trombética, Lupus eritematoso sistémico, Sindrome
urémico hemolitico).

Signos y Sintomas HELLP AFLP TTP (%) HUS (%) Exacerbaciones de
(%) (%) les (%)
Hipertension 85 S50 20a /5 B0as9u BU con APA , Nefritis
Proteinuria 90 a 95 30a 50 | ConHematuria | 80a90 100 con nefritis
Fiebre Ausente | 25a32 | 203 50 NR Comtin durante la

exacerbacion

Ictericia 5a10 40a90 | Raro Raro Ausente
Nauseas y vomitos 40 50a 80 | Comun Comtin Solo o con APA
Dolor abdominal 60a 80 35a50 | Comin Comin Solo o con APA
Sist. Nervioso Central | 40 a 60 30a40 | 60a70 NR 50 con APA

HELLP: Hemolisis, enzimas hepéticas elevadas, plaquetas bajas; AFLP: Higado graso del
embarazo; TTP: purpura Trombocitopénica Trombdtica; HUS: Sindrome Urémico
Hemolitico; LES: Lupus eritematoso Sistémico; APA: Anticuerpos antifosfolipidicos con o sin
Sindrome antifosfoiipicos catastréfico; NR: vaior no reportado; Comun: reportado como ia
presentacion mas comun.

Reproducido de:

Sibai BM, Imitators of severe preeclampsia. Obstet Gynecol 2007; 109: 956. Copyright 2007
Lippincott Williams & Wulkins.




Frecuencia y severidad de los hallazgos de laboratorio entre los imitadores de Preeclampsia.

Descubrimientos Sindrome | AFLP TP HUS Exacerbaciones de les
de Iaboratorio | 9¢ HELP
Trombocitopenia Mas de | Mas de | 20,000 o | Mas de | Mas de 50,000
20,000 50,000 menos 20,000
(< 100.000 / mm 3)
Anemia 50 al15a20 | 100 100 B cow s
i4 a 25 en pacienies con
100000
APA,
DIC (%) Menosde | 50a 100 | Raro Raro Raro
20
Hipoglicemia Ausente 40a90 | Ausente Ausente | Ausente
Factor multimers Ausente | Ausente | 80a90 80 Menos de 10
ADAMTS13 menos del | Ausente | Ausente | 33 a 100 Raro Raro
5% (%)
Insuficiencia renal (%) | 50 90a 100 | 30 100 40280
LDH (unidades 2600 Variable | Masde 1000 | Mas de | Puede estar elevado en
internacionales / L) 1000 pacientes con APA v
afectacion Hepatica
Amoniaco elevado (%) | Raro 50 Ausente Ausente | Ausente
Bilirrubina elevada (%) | 50 a 60 100 100 NA Menos de 10
Transaminasas 100 100 Generalmente | General En pacientes con APA y
elevadas (%) Leve* mente afectacion hepatica.
Leve*

HELLP: hemdlisis, enzimas hepaticas elevadas, plaquetas bajas; AFLP: higado graso agudo del
embarazo; PTT: plrpura trombocitopénica trombdtica; HUS: sindrome urémico hemolitico; LES:
lupus eritematoso sistémico; APA: anticuerpos antifosfolipido con o sin sindrome antifosfolipido

catastréfico; DIC:

coagulopatia

intravascular diseminada; VW: Von Willebrand; ADAMTS13:

metaloproteasa de escision del factor de von Willebrand; LDH: deshidrogenasa lactica; NR: valores

no informados.

* Niveles inferiores a 100 unidades internacionales / L.
Sibai BM, Imitators of severe preeclampsia. Obstet Gynecol 2007; 109: 956. Copyright 2007 Lippincott

Williams & Wulkins.
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Higado graso agudo del embarazo (AFLP):

La anorexia, las nauseas y los vomitos son caracteristicas clinicas
comunes de la AFLP. La fiebre baja puede estar presente en la AFLP,
pero no ocurre en la preeclampsia / HELLP.

La AFLP se asocia con disfuncion hepatica mas grave: la hipoglucemia,
la elevacion del amoniaco sérico y la coagulacion intravascular
diseminada son caracteristicas comunes, mientras que son poco
frecuentes en la preeclampsia / HELLP .La AFLP también suele
asociarse con una disfuncion renai mas significativa en comparacion con
la preeclampsia / HELLP. )

Purpura trombocitopénica trombdtica (PTT) o sindrome urémico
hemolitico (SHUI).

Aunque las anomalias neurolégicas y la insuficiencia renal aguda se
observan a menudo en ia Fi1 y e SHU, respeciivamenie, distinguir ios
sindromes de microangiopatica trombética relacionados puede ser
dificil. Se presenta por separado un acercamiento al paciente sospechoso
de tener TTP o HUS, incluidas las intervenciones urgentes antes de que
se establezca el diagnostico.
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Es probable que los brotes de LES se asocien con hipocomplementemia
y titulos elevados de anticuerpos anti-ADN; en comparacién, los niveles
de complemento suelen ser, pero no siempre. normales 0 aumentados en
la preeclampsia. La hipertension acelerada de inicio agudo es mas
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ampsia GuUE a una Srupdion Ge upus.
Feocromocitoma : '

El feocromocitoma es una causa rara de hipertension durante el
embarazo y puede ser dificil de distinguir de la preeclampsia debido a que

la hipertension y el dolor de cabeza ocurren con ambos trastomnos. Los

cintAamaa ﬂlnl fanmrramanitamos que -.n.r an r i Ioilolal] ’
sintomas delfeocromecitomagqu dan a hacer esta distincién incluyen

sudoracién generalizada, palpltaczones, temblor, palidez, disnea,
debilidad generalizada y sintomas de tipo de ataque de panico.
El diagndstico anteparto es importante porque la mortalidad intraparto

materna y fetal es alta sin el tratamiento adecuado.
Qindrome dal nenn:n‘-’

La hidropesia fetal por cualquier causa (no inmune o inmune) puede
provocar sintomas maternos idénticos a ios observados en ia
preeclampsia antes o después de las 20 semanas de gestacion. Este
trastorno se denomina sindrome de espejo o Ballantyne y se resuelve sin
parta si se resuelve el hidrops.

7 Nakamura K, Itoh H, Sagawa N, et al. Se produjo un caso de miocard lopatia periparto con un aumento
transitorio de la concentracion plasmatica de interleucina-6 después del sindrome de espejo. J Perinat Med

2002, 30 426




A diferencia de la preeclampsia, el hematocrito materno suele ser bajo
(hemodiiucion) en iugar de aito (nemoconcentracion).
V1.3 EXAMENES AUXILIARES
VI.1.3.1. DE PATOLOGIA CLINICA

Hematoldgico: Hematocrito, plaquetas, lamina periférii:a, TR, TTP,
Fibrinégeno
Bioquimico: Acido Urico, Creatinina, TGO, TGP, DHL, Bilirrubinas Totales y
Fraccionadas, Proteinas Totales y Fraccionadas, lamina periférica.
Examen completo de orina, proteinuria y depuracion de creatinina en 24
horas. "

VI.1.3.2. DE IMAGENES

Procedimientos
Diagno6sticos Preeclampsia

Ecografia
Evaluacion del crecimiento
fetal y volumen de liquido

Con resultados normales, repetir biometria
cada dos semanas con evaluacion semanal
de liquido amniodtico

amniotico

Monitoreo fetal anteparto Al momento del diaandstico v cada 72 horas
a partir de la semana 32

Doppler 8Art. Uterinas: para calcular el riesgo de PE

Evaluacién de arterias, (entrela 11y 13 6/7 s. 6 42 g 84mm de LCN)

umbilical, cerebral media y Segun el caso cada 72 horas 6 7 a 14 dias.

uterinas

Independientemente del indice o las combinaciones de indices utilizados, los
estudios Doppler de la arteria uterina por si solos tienen un bajo valor
predictivo para el desarrollo de preeclampsia de inicio temprano y un valor
aun menor para la preeclampsia de inicic tardio.

El trabajo extenso ha identificado algunos factores angiogénicos (tirosina
quinasa similar a fms soluble [sFit-1], factor de crecimiento placentario [PIGF]
y endoglina soluble) en el segundo trimestre como herramientas probables
para la prediccion de la preeclampsia de inicio temprano. Sin embargo,
ninguna prueha individual predice de manera confiahle Ia preeclampsia y se
requiere una investigacion prospectiva adicional para demostrar la utilidad
clinica. En el primer trimestre del embarazo, se informé que una combinacion
de concentraciones séricas bajas de PIGF, indice de pulsatilidad de la arteria
uterina alta y otros parametros maternos identificaron al 93.1% de los




PpOoPOoD2a®

)

pacientes que desarrollarian preeclampsia que requeria un parto antes de
las 34 semanas de gestacion.

Sin embargo, los resultados de este estudio se basan en modelos
—~ matematicos derivados de un estudio anidado de casos y controles aplicado
. a una gran cohorte de casi 7, 800 pacientes en los cuales el PIGF se midié
solo en el grupo de casos y controles. El valor predictivo positivo calculado
fue solo del 21,2%, lo que indica que aproximadamente el 79% de las
mujeres en el grupo con pantalla positiva no desarrollarian trastornos
hipertensivos durante el embarazo. Es de destacar que un algoritmo similar
tuvo un rendimiento inferior en un ensayo aleatorio posterior realizado por el
mismo grupo de investigacion. Por lo tanto, los biomarcadores y la ecografia
no pueden predecir con precision la preeclampsia y deben permanecer en
investigacion

Gy - VI.1.3.3. DE EXAMENES ESPECIALIZADOS COMPLEMENTARIOS

TAC o RMN cerebral.
Factor de crecimiento placentario PIGF, antes de 9-11 semanas
Tirocincinasa 1, es el mas util llega a predeciria hasta 4 — 5 semanas
Proteina de la placenta 13, sus niveles disminuyen en el primer trimestre
en las pacientes que evolucionan a preeclampsia

V1.4 MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

V1.1.4.1. MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS

Medidas generales: Pacientes con factores de riesgo.

z Preventivas:
~ En areas donde la ingesta de calcio es baja, se recomienda la
- suplementacion de calcio (1,5 a 2 g de calcio elemental por dia) para la

prevencion de preeclampsia, pero especialmente a pacientes con alto
riesgo de preeclampsia. :
Grado de recomendacion A, estudios de nivel 1
La suplementacion con calcio reduce la severidad de la preeclampsia.
Gradu de recomendacion B,
estudios de nivel 2-3, o extrapolacion de estudios de nivel 1
Existen bases para administrar bajas dosis de acido acetilsalicilico (ASA)
a pacientes con alto riesgo de preeclampsia.
Grado de recomendacion A, estudios de nivel 1
Se hallo una reduccién del 17% en el riesge de preeclampsia asociada
con el uso de acido acetilsalicilico en dosis bajas (75 a 100 mg/dia) si es
posible desde la semana 12 hasta el nacimiento. :
Grado de recomendacion B, estudios de nivel 2-3, o extrapolacion de
estudios de nivel 1
El seguimiento de los nifios a 2 afics ha demostrado que el use de baja
dosis de acido acetilsalicilico es seguro durante el embarazo. A las
mujeres que tengan factores de riesgo elevado de preeclampsia, se les
deberia recomendar el uso de Aspirina en baja dosis.
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Grado de recomendacion A, estudios de nivel 1.
No se recomienda la dieta con restriccion de sal para prevenciéon de
preeclampsia.
Grado de recomendacion C, estudios de nivel 4, o extrapolacion de
estudios de nivel 2-3
Recomendaciones TASK FORCE ACOG 2013
Para mujeres con una historia médicade inicio temprano de preeclampsia
y parto pretermino menos de 34 semanas de gestacion o preeclampsia
en mas que un anterior embarazo, iniciar la administracién diaria de dosis
bajas (60 — 80mg ) de acido acetil salicilico en el primer trimestre es
sugerido.
Calidad de la evidencia: Moderada
Fuerza de |la recomendacion: Calificada.
La administracién de vitamina C o vitamina E para prevenir
preeciainpsia no esia recoimendado
Calidad de la evidencia: Alta
Fuerza de la recomendacion: Fuerte

Se sugiere que la sal no debe ser restringida en el embarazo para la
prevencion de preeclampsia.
Calidad de la evidencia: Baja

Fuerza de la recomendacion: Calificada.
Se sugiere que el reposo o la restriccion de actividad fisica no sera
usada para la prevencion primaria de preeclampsia y sus
complicaciones. '

Calidad de la evidencia: Baja

Fuerza de la recomendacion: Calificada.
En un reciente ensayo multicéntrico, doble ciego, controlado con placebo,
las mujeres embarazadas con mayor riesgo de preeclampsia prematura
(menos de 37 semanas de gestacion) fueron asignadas al azar para
recibil aspiring, en una dosis mas aita (156 my /7 dia) 0 piacebo de 11
semanas a 14 semanas de gestacion hasta 36 semanas de gestacion®.
La preeclampsia prematura se produjo en el 1,6% de los participantes en
el grupo de aspirina, en comparacion con el 4,3% en el grupo de placebo
(odds ratio, 0,38; IC del 95%, 0,20-0,74; p = 0,004).
| os autores también informaren que no hubo diferencias significativas en
la incidencia de resultados adversos neonatales entre los grupos. Los
autores concluyeron que la aspirina en dosis bajas en mujeres con alto
riesgo de preeclampsia se asocid con una menor incidencia de
preeclampsia prematura. Sin embargo, no hubo diferencias en las tasas
de preeclampsia a término entre los grupos de estudio. Es de destacar

que, como una posible limitacion del estudio, la prevalencia de

? Rolnik DL, Wright D, Paon LC, O’Gorman N, Syngelaki A, de Paco Matallana C, et al. Aspirin versus placebo
in pregnancies at high risk for preterm preeclampsia. N Engl ] Med 2017;377:613-22. (Level I)



preeclampsia prematura en el grupo de placebo fue la mitad de la
esperada para una poblacién de alto riesgo segun los parametros del
primer trimestre.
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Bajo riesgo <1 en 100 Alto riesgo <1 en 100
v ¥
Cuidado prenatal de Aspirina 150 mg, por la noche
entre 11 — 14 6/7sem

La FIGO adopta y apoya la posicion de la Fundacion de Medicina Fetal
de que todas las mujeres embarazadas deben someterse a una prueba
de deteccion de preeclampsia prematura mediante la prueba combinada
de primer frimestre con factores de riesgo maternos, presion arterial
media, indice de pulsatilidad de la arteria uterina y factor de crecimiento
piacentario como uno. procedimiento de paso.

La FIGO adopta y respalda la posicion de la Fundacion de Medicina Fetal
que, en mujeres de alto riesgo, definida por la prueba combinada del
primer trimestre, la aspirina ~ 150 mg / noche debe comenzar a las 11—
14 +6 semanas de gestacion hasta las 36 semanas de gestacion. cuando
ocurre el parto, o cuando se diagnostica la preeclampsia.

Dadas las limitaciones de recursos en los paises de ingresos bajos /
medios, deben considerarse las variaciones de la prueba combinada del
primer trimestre, pero la prueba de referencia debe ser factores de riesgo
maternos combinados con la presion arterial media.

VI.1.4.2. TERAPEUTICAS

Conocedores que la etiopatogenia de la Preeclampsia es atin poco
clara, los siguientes enunciados son parte del tratamiento:
La terapia indicada es elegir el tiempo oportuno y el lugar adecuado

e - P e T S R (e g
paia ia teiminacioi de ia gestacioi.




Grado de recomendacion; A
El manejo obstétrico de la preeclampsia se basa fundamentalmente en
el balance entre la salud feto- neonatal y la salud materna.

Grado de recomendacion; A
No existen evidencias entre mejores resultados entre conductas activas
o expectantes en el manejo de la preeclampsia.

Grado de recomendacion; A
Objetivos Terapéuticos

En Preeclampsia sin signos de severidad

Establecer la seguridad de la madre y el feto.

Determinar maduracién del producto

Establecido el diagnostico, el manejo posterior depende del resultado de

la evaluacion materna y fetal, la edad gestacional presencia de actividad =
uteiiila 0 ruptuia de membranas
Manejo Anteparto

Al momento del diagnostico contar con examenes de laboratorios
completos que incluya determinacion de proteinuria de 24 horas o
relacion proteina/creatinina e interrogar la presencia de signos de
geveridad,
Evaluacion fetal, Ecografia para determinar peso fetal e ILA, ademas de ' ~
NST o PBF en caso de NST no reactivo.
Hospitalizacion y resolucién en caso de:
Edad gestacional de 37 semanas o mas
Sospecha de DPP ‘
Edad gestacional de 34 semanas o mas y alguno de los siguientes
criterios;
» Trabajo de parto pretermino o ruptura de membranas
* Peso fetal estimado por ecografia menor del percentil 5
*  Oligohidramnios, ILA menor 5cc =
« PBF 6/10 o menos. B -
Tratamiento conservador en embarazo menor a 34 semanas:
El manejo conservador en embarazos prematuros puede mejorar los
resultados perinatales, pero debe realizarse un cuidadoso monitoreo del
estado materno-fetal.
Grado de recomendacion; A

Sulfato de magnesio en dosis profilactica por 24 horas en casos de
preeclamspia grave. -~

Nivel de evidencia; 12 (revision sistematica de ensayos clinicos
aleatorizados, con homogeneidad.

Uso de Antihipertensivos.

Nivel de evidencia; 12
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Glucocorticoides para maduracion fetal entre 24 y 34 semanas, y 6 dias
(menos de 35 semanas).
Los corticoesteroides prenatales pueden ser considerados para las
mujeres que tienen menor de 34 semanas de gestacién con hipertension
(con o sin proteinuria o signos de gravedad) si el parto se contempla
dentro de los préximos 7 dias.
Primera eleccion: Betametasona, una ampolla de 12 mg ( 6 mg de
fosfato mas 6mg de acetato) intramuscular glitea (IM ) cada 24 horas
por un total de dos dosis.
Nivel de evidencia; 12
Laboratorio seriado que incluya,
* Hemograma con recuento de plaquetas
* Creatinina, urea, acido Urico, pruebas hepaticas y DHL.
*  Proteinuria de 24 horas.
*  Laboiaioiio habiluai de embarazo (giuceriiia, seiviogia, oiiia ’
completa, urocultivo, etc)
« Control estricto de diuresis horaria con sonda vesical.
Tratamiento farmacoldgico:
El riesgo de Hipertension grave se redujo a la mitad con el uso de
anthipertensives, Sin embargo los anthinertensivos no ge agociaron con
cambios en el riesgo de preeclampsia ,muerte fetal-neonatal, parto
prematuro o neonato pequerio para la edad gestacional.
Ante cifras tensionales mayores a 160/110 mm Hg, |a terapia
antihipertensiva se realiza con el objeto de disminuir las complicaciones
matemnas, como la hemorragia cerebral , '
Grado de recomendacion: C
Tratamiento farmacolégico ambulatorio:
Alfa metildopa, 500 a 2000 mg por dia, comprimidos de 250 y 500mg en
dos a cuatro dosis

Nivel de evidencia; 12
Nifedipino, 10 a 40 mg por dia, comprimidos de 10 y 20 mg en una o
cuatro dosis.
Nivel de evidencia; 12
*  Diuréticos.

Grado de recomendacion: A

Trataimieinio faimacoiogico en ia emergencia Hiperiensiva. 1ension
arterial diastdlica mayor de 110 mm/Hg.
Nifedipino oral y labetalol intravenoso han demostrado ser eficaces y
presentar menores efectos adversos maternos fetales que otros
antihipertensivos.

Mive! de evidencia; 13
Nifedipino 10 mg via oral cada 20 o 30 minutos seg(n respuesta. Dosis
maxima 60 mg.

Nivel de evidencia; 12
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* Hidralazina ampolla, 5mg IV ( si TA diastélica persiste mayor de 110
mm/Hg continuar con 5mg-10 mg IV cada 15-20 minutos ). Dosis
maxima 40 mg.

Grado de recomendacion: A.
Tratamiento preventivo para Eclampsia.
El sulfato de magnesio debe ser usado como farmaco de primera linea
para la prevencion de Eclampsia en mujeres durante el embarazo, parto
0 puerperio con preeclampsia con signos de severidad.

Nivel de evidencia; 12.

El sulfato de magnesio no debe ser usado como droga antihipertensiva
.Siempre debe asociarse el sulfato de magnesio a farmacos con dicho
fin.

Nivel de evidencia; 12, =
Suifaio de magnesio y nifedipino pueden usaise simuilaieainenie.
Nivel de evidencia; 2-2b (estudio de cohortes o ensayo clinico
aleatorizado de baja calidad , seguimiento del menos del 80%).

Tratamiento con sulfato de magnesio para prevencion de eclampsia.
»  Doeeis de impregnacidn nrevencion de eclampeia, sulfato de
magnesio 4gr IV en al menos 20 minutos.

Nivel de evidencia; 12
» Dosis mantenimiento prevencién de eclampsia, sulfato de magnesio
IV arazdn de 1gr /hora.
Nivel de evidencia; 1b
Tratamiento con sulfato de magnesio para eclampsia
* Dosis de impregnacion tratamiento de eclampsia ,sulfato de
magnesio 6gr IV en 20 minutos.

Nivel de evidencia; 12
* Dosis de mantenimiento para prevencion de eclampsia, sulfato de
magnesio |V a razon de 1,5-2 gramos/ hora.

Nivel de evidencia; 1b
« Se debe mantener el sulfato de magnesio para la prevencion o
tratamiento de eclampsia hasta 24 horas post parto, post cesarea o post
ultima crisis eclamptica.
Fraciica iecomendada basada en ia experiencia ciinica.

Terminacién del embarazo en preeclampsia.

En pacientes con preeclampsiasobreagregada con datos de severidad
menor de 34 semanas de gestacion, con condiciones estables maternas
y fetales, se recomienda continuar embarazo con disponibilidad de
servicios de terapia intensiva.
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No se recomienda el manejo expectante en pacientes con preeclampsia
sobreagregada con datos de severidad en embarazos mayores de 34
semanas de gestacion.
Indicaciones maternas: -Hipertension severa persistente
« Sintomas persistentes de preeclampsia severa
* Falla renal progresiva.
» Persistencia de trombocitopenia o Sindrome Hellp
+ Edema pulmonar.
+  Eclampsia.
* Sospecha de DPP
Indicaciones fetales: -RCF severo
«  Oligohidramnios( 20cc)
» PBF 4/10 en 2 ocasiones en 6 horas
*  Flujo diastdlico reverso en arteria umbilical
- Desaceieraciones variables o lardias eii ¢l RCTG
*  Muerte fetal
La terminacion del embarazo es el tratamiento eficaz y curativo de la
preeclampsia y estara condicionada por la respuesta a la terapéutica
instituida previamente, a la vitalidad y a la madurez fetal.
Grado de recomendacion: C
Practica recomendada basada en la experiencia clinica
La via de parto estara determinada por las caracteristicas individuales
de cada caso , la decision del parto se realizara cuando la paciente se
encuentre estabilizada.
Grado de recomendacion: C
Practica recomendada basada en la experiencia clinica
Para las gestantes mayor de 37 semanas con preeclampsia leve o
severa el parto debe de ser considerado.
Grado de recomendacion: C
Practica recomendada basada en la experiencia clinica
La maduracion cervicai debe ser uliiizada si el cueiio uierino es
desfavorable y el parto vaginal esta indicado para aumentar la
probabilidad de un parto vaginal exitoso.
Nivel de evidencia; 12
El tratamiento médico antihipertensivo debe mantenerse durante todo el
parte para mantener |2 presién arterial sistélica a mener de 160mmHg v
diastélica amenor de 110mmHg.
Nivel de evidencia; 2-2b,
La tercera etapa del parto debe ser manejada activamente con
oxitocina IM 10 unidades ,dentro del primer minuto, en particular en
presencia de trombocitopenia o coagulopatia.
Nivel de evidencia; 12
Los alcaloides del cornezuelo de centeno como la Ergometrina no deben
administrarse en ninguna de sus formas.




Nivel de evidencia; 2-3d
Los fluidos VO o IV deben ser minimizados en mujeres con
preeclampsia para evitar el edema agudo de pulmén.

Nivel de evidencia; 2-1b

ViA DEL PARTO

Parto Vaginal

Preeclampsia sin criterios de severidad, hemodinamicamente estables,
con ausencia de dafio de 6rgano blanco demostrado.

Preeclampsia Severa con PA controlada y sin dafio de 6rgano blanco
con Bishop > 6. Induccién con Misoprostol 25 ug intravaginal dosis tnica
y luego de 6 horas Oxitocina al 1% si no evidencia de contracciones
regulares.

PARTO ABDOMINAL:

Freecianpsia seveia O Coi Criterios de seveiidad, en o iabor de paito,
Bishop< 5, con daro de érgano blanco o hipertension refractaria al
tratamiento.

EG< 30 semanas (si Score de Bishop<5).

RCIU y oligoamnios con EG <32 semanas (si Score de Bishop< 5).
Parto ahdominal de emergencia si no ge alcanza fase activa de lahor de
parto en 12 horas o evidencia de deterioro de salud materna fetal
durante induccion.

MANEJO INTRAPARTO

Continuar medidas generales para preeclampsia leve o severa

BHE+ control de diuresis horaria con colocacion de sonda Foley.
Monitoreo clinico horario).

Monitoreo cardiaco fetal electronico permanente y de dinamica uterina:
deteccion de hiperestimulacion con o sin sangrado, o desaceleraciones
variables o tardias repetitivos, que son indicadores de deterioro fetal y
posible desprendimiento prematuro de placenta.

Profilaxis anticonvulsiva con sulfato de magnesio (segun esquema
indicado).

Mantener medicacion antihipertensiva.

Acortamiento del expulsivo con parto instrumentado (férceps o vaccum)



)D D P )

)

)

X X N

Vi.1.4.3. EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES CON EL TRATAMIENTO

Nifedipino:

Contraindicado durante las primeras 20 semanas de embarazo. Cefalea,
mareo; edema, taquicardia, vasodilatacion; estrefiimiento; sensacion de
malestar general. Aumenta el efecto hipotensor de metildopa.
Metildopa:

Sistema nervioso central: Sedacién, generalmente transitoria. También
pueden aparecer cefalea, astenia o debilidad como sintomas tempranos
pero pasajeros. Parestesias, parkinsonismo, paralisis de Bell y
movimientos coreoatetdsicos involuntarios. Trastornos psiquicos que
incluyen pesadillas, disminucion de la agudeza mental y psicosis, o
depresion leves y reversibles. Sintomas como el vértigo, aturdimiento y
sintomas de insuficiencia cerebrovascular pueden deberse a la
disiminucion Je ia presion artenal.

Cardiovasculares: Bradicardia, hipersensibilidad prolongada del seno
carotideo y agravacion de la angina de pecho. En caso de presentarse
hipotension ortostatica puede reducirse la dosificacion diaria. Edema y

aumento de peso, que suelen ceder al administrar un diurético. En caso
de aumentar el adema n nnnrlr‘lnn de mnnos de inciificiencia r-.qrmnr‘n =)
debera suspender la administracién de METILDOPA.

Gastrointestinales: Nausea, vomito, distension abdominal, estrefiimiento,
meteorismo, diarrea, colitis ligera, sequedad de boca, lesiones linguales
o “lengua negra”, pancreatitis y sialadenitis.

Hepdticas: Trastornos hepéticos incluyendo hepatitls, ictericia y
anormalidades de las pruebas de funcionamiento hepatico.
Hematologicas: Prueba de Coombs positiva, anemia hemolitica,
depresiobn de la meédula oOsea, leucopenia, granulocitopenia,
trombocitopenia y eosinofilia. Los pacientes bajo tratamiento con
METILDOPA pueden dar resultados positivos en las pruebas de
anticuerpos antinucleares de células L.E. y de factor reumatoide,
Alérgicas: Fiebre medicamentosa, sindrome lupoide, miocarditis y
pericarditis.

Cutaneas: Erupcion eccematoide o liquenoide y necrolisis epidérmica
toxica.

Glras. Obstiuccion nasai, aumenio dei nitdbgeno ureico, auimeinio del
volumen mamario, ginecomastia, secrecion lactea, hiperprolactinemia,
amenorrea, impotencia, disminucién de ia libido, artralgias leves con o sin
inflamacion articular y mialgias.

Sulfatn do Mannaegin:

e T

Reduccion de la frecuencia respiratoria. Depresion de los reflejos.
Hipotension transitoria. Sofocos. Hipotermia. Reduccién de la frecuencia
cardiaca.




Betametasona y Dexametasona:

Efectos secundarios en la madre son: hiperglucemia, edema agudo de
pulmon,

susceptibilidad a infeccion y supresion suprarrenal.

Efectos secundarios en el feto son: aumento de la diferenciacion celular,
de la involucion del timo y de infeccion neonatal y disminucion de la
division celular, del crecimiento fetal, de la mielinizacion, de la madurez
neurologica y de la respuesta a las células T.

Estos efectos adversos en la madre y el feto se asocian probablemente
con dosis repetidas de corticoesteroides.

Labetalol:

Entre los efectos adversos se encuentran:

Somnolencia

Fatiga

Debilidad

Insomnio

Disfuncion sexual

Hormigueo del cuero cabelludo que cede al poco tiempo.

Erupcién medicamentosa similar al liquen plano

Un efecto raro pero potencialmente letal es el distrés respiratorio.

Datos clinicos de toxicidad con sulfato de magnesio ™

Signos: '
— Frecuencia respiratoria < 10/min o Sat%02 < 92%

— Gasto urinario < 30 ml/h durante tres horas consecutivas
— Refl ejos ausentes

— Presion arterial sistolica < 110 mmHg y/o diastolica

< 80 mmHg

Suspender la infusién y tomar niveles sanguineos de
MgS04

Tratamianto

— Gluconato de calcio 10% 10 mL en 100 mL de
solucion fi siolégica IV durante 10-20 min

1 American College of Obstetricians and Gynecologists. Task Force on Hypertension in Pregnancy 2013
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VIi.1.44. SIGNOS DE ALARMA
Presion arterial mayor 185/115 mmHg.
Hipertension arterial persistente que no responde al tratamiento.
Nausea, vomitos y cefalea.
Estupor.
Hiperreflexia generalizada.
Trastornos de la vision.
Epigastralgia
Irritabilidad

Vi.1.4.5. CRITERIOS DE ALTA

Normalizacién de la presion arterial
Normalizacion de los examenes de laboratorio
Evoiucion ciinica

VI.1.4.6. PRONOSTICO

La preeclampsia se asocia con un mayor riesgo de complicaciones
perinatales. Se observa mayor riesgo de complicaciones maternas y/o
fetales cuando el inicio de los sintomas ocurre en edad gestacional menor
a 34 semanas.
La probabilidad de tener otro embarazo complicado con preeclampsia
aumenta tras un intervalo amplio entre embarazos y'edad materna
avanzada.
Las mujeres deben ser informadas de que los intervalos entre embarazos
de menor de 2 o mayor de 10 afios se asocian con preeclampsia
recurrente.
Nivel de evidencia; 2-D
Las mujeres que tienen sobrepeso deben alcanzar un saludable indice de
masa corporal para disminuir el riesgo de un futuro embarazo (2-2a) y
para la salud a largo plazo (1a).
Nivel de evidencia, 2a 1 a.
Las mujeres con antecedente de preeclampsia grave (en particular las
que tuvieron su parto antes de las 34 semanas de gestacion)deben ser
examinadas por hipertension preexistente, subyacente a enfermedad
renal y trombofilia. .
Nivel de evidencia; 2h — 2¢
Todas las mujeres que han tenido un trastorno hipertensivo gestacional
deben seguir una dieta y estilo de vida saludable.
Nivel de evidencia; 1b.




Y“En un metaanalisis de 2015 de datos de pacientes individuales de mas
de 75,000 mujeres con preeclampsia que quedaron embarazadas
nuevamente se encontré que el 16 por ciento desarrollé preeclampsia
recurrente y el 20 por ciento desarrollé hipertensién sola en un embarazo
posterior. -

VI.6 COMPLICACIONES

V1.6

Hemorragia cerebral

Desprendimiento de retina

Edema agudo de pulmoén

Hematoma subcapsular hepético

Sindrome de HELLP

Insuficiencia renal aguda

Desprendimiento prematuro de placenta

Eclampsia

Hemorragia puerperal

Restriccion de crecimiento intrauterino

Prematuridad

Muerte fetal intrautero

viuerie neonatai

Muerte Materna

CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA
Referir a la paciente '
En el primer nivel (Postas, Centros de Salud, Hospitales nivel 1) debe realizarse
el control prenatal de las pacientes gestantes sin factores de riesgo; si se
encontrase una gestante con presion arterial elevada, esta debe ser referida a
centros con adecuada complejidad y capacidad resolutiva para tomar
decisiones de especialidad oportunas.

Si la paciente llega en trabajo de parto a un Centro Materno u Hospital Nivel |-
1,y se le detecta Hipertension arterial, se debe proceder a la atencion del parto
y al mismo tiempo establecer si se trata de un caso de Preeclampsia y si
presenta criterios de severidad. De ser catalogada como Preeclampsia severa,
entonces la paciente sera transferida a un Hospital Nivel [I-2 o Nivel Ill.

Las pacientes atendidas en los Hospitales Nivel Il seran referidas a los
Hospitales nivel Ill en caso sean catalogadas como Preeclampsia severa y
ademas presenten prematuridad que no pueda ser atendida en ese momento,
o en los casos en los que amerite de hospitalizacion en UCI.

1 Am J Obstet Gynecol 2015; 212: 624.e1.
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-Referencia inmediata al Il nivel, de preferencia antes de la semana 20, de las
gestantes con alto riesgo por condiciones médicas preexistentes,
preeclampsiaprevia ,v dos o mas factores de riesgo.

Grado de recomendacion: B/D.
Referencia inmediata a Ginecélogo-Obstetra o al Nivel Il al resto delas
pacientes de alto riesgo.

Grado de recomendacion: C/D.
-Atencion en el Nivel | de las pacientes primigestas y sin factores de riesgo
para preeciampsia.

_Grado de recomendacion: D

FLUJOGRAMA
'2 USO DE LABETALOL: Si la elevacién de la PA > 160/110 persiste en
mas de 15 min y el tratamiento esta clinicamente indicado

Labetalol IV > Tomar PA en Si la PAS z 160 6 PAD = 110 mmHg Administrar > Tomar PA en
en 2 minutos 10 min > Labetalol 40 mg IV en 2 min, si la PA esta por 10 min >
debajo del umbral, continuar monitorizando
I
Sila PAS = 160 6 PAD 2 110 mmHg Administrar | TomarPA Sila PAS 2 160 6 PAD 2 110 mmHg Administrar
Labetalol 80 mg IV en 2 min, si la PA esté por en 10 min P Hidralazina 10 mg IV en 2 min, si la PA esté por |9
debaijo del umbral, continuar monitorizando debaijo del umbral, continuar monitorizando

Tomar PA en Sila PAS = 160 6 PAD 2 110 mmHg en 20 min S administrar medicamentos antihinertensivos L_
20 min " | WC a medicina materno fetal, medicina interna, *| adicionales pororden especifico segun lo il
anestesiologia e UCI recomendado por la especialidad
Una vez alcanzado los C /10 min x 1 Hora :
umhrales de PA renetir > > Instruir en monitoreo de

Luego C/ 15 min x 1 hora

PA por orden especifica

Maximo de labetalol no debe superar 220 mg en24 hr.

La hidraiazina puede incremeniar ei riesgo de Hipoiension maierna.

Evitar el labetalol IV: en Asma, enfermedad Cardiaca, Insuficiencia cardiaca congestiva,
use con precaucion en historia de asma. Puede causar bradicardia neonatal.

2ACOG. Maternal Safety Bundle for Severe Hypertension in Pregnancy REVISED APRIL 2018




Algoritmo del Nifedipino via oral

Si la PA se eleva (PAS> 160 6 PAD > 110mmHg), y persiste por mas de 15
0 mas, o si se obtienen dos elevaciones de PA en un intervalo de menos de

15°
Nifedipino Tomar PA en Sila PAS 2 160 6 PAD = 110 mmHg Tomar PA en
Oral 10 mg 20 min => | Administrar Nifedipino 20 mg VO en 2 min, |™| 20 min g
5ila PA esia por debajo del uimbial,
=p| Dar ronda adicional Sila PAS =z 160 6 PAD 2 110 mmHg administrar medicamentos
nifedipino 20 mg Administrar Labetalol 40 mg IV en 2 min, sila +=p| antihipertensivos adicionales por ——
PA esta por debajo del umbral, continuar orden especifico segin lo
monitorizando. ifC & medicina maiemo feiai, recomendado por ia especialidad
medicina intema, anestesiologia e UCI 3
=p| Una vez alcanzado los C /10 min x 1 Hora Instruir en monitoreo de
umbrales de PA repetir - -+ pa por orden especifica

| simmma M1 AR el
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El uso de nifedipino via oral se ha asociado con incremento de la FC materna
seguido de Hipotension.
El uso debe ser via oral, y no por via endovenosa u alguna otra via.
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Cbserv acion en labor y parto durante |as primeras 24 horas
Corlicosteroides, profilaxis con suffato de magnesio y medicacion
antihipertensiva

Ultrasenide, monitoreo de la frecuencia cardiaca fetal, sintomasy

examenes de laboratorio

MNacimiento unavez que Ia condcidn
materna sea estable i
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Corticosteroides para maduracion
Pulmonar
Nacimiento después de 1as 48 horas.

Contraindicaciones para continuar con el manejo expectante:

*® & & & = »

Eclampsia

Edema pulmonar

Coagulacion intravascular diseminada
Hipertensidn severa incontrolable
Feto no viable

Ateraciones de las pruebas fetales
Desprendimiento de placentaObio

1

Hay complicaciones adicionales del embarazo
« Mayoroigual a3 335 SDG
= Persistenlos sintomas
= HELLP o sindrome de HELLP parcial
« Restriccion del crecimiento intrauterine
*  Oligohidramning severo
Flujo reverso al fi nal de Ia didstole
TOP o ruptura prematura de membranas

Vigiiancia estrecha _

Contar con instalaciones y recursos adecuados de Cuidados
Intensivos para lamadre y e feto,

Viabilidad Fetal 33.6 SDG

Internamiento y detener el suifato de magnesio

Valoracion materna y fetal diaria

Vigilar signos vitales, sintomas y examenes de laboratorio
Drogas antihipertensi as via oral
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MACIMIENTO

Embarazo de 34 SDG

Contraindicaciones recienles para manejo expectanie
Examenes maternos y fetales alterados

TOP o RPM

Manejo de la preeclampsia con datos de severidad en pacientes con < 34 semanas (Taks Force,
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ANEXOS
Farmacos antihipertensivos mas utilizados en el tratamiento de la hipertension arterial >
160/110 mmHg(* ;
Medicamento | Dosis Incio Efecto | Duracion | Comentario
maximo
Labetalol Iniciar 20 mg iv, repetir 5 min 30 min | 4 horas | Evitaren pacientes
20- con asma o insufi
80 mg v cada 30 min, o ciencia
1-2 cardiaca. Puede
mg/min, maximo 300 mg & causar bradicardia
fetal
Nifedipino 5-10 mg cada 30 min. 5-10min | 30 min 6 horas
Hidraiazina Iniciar con 5 mg W, 5 min 30 min Riesgo de hipotension
repetir 5 materna .
a 10 mg iv cada 30 min.
o
0.5 a 10 mg/h iv. Maximo
de
20 mg iv (0 30 mg IM)
Dosis de los farmacos més utilizados en el tratamiento de la hipertension arterial 149 a 159/90 a 105
mmHg
Medicamento Dosis Comentario
Alametildopa {maximo 2 g/dia) NG hia evideicia Gue apoye una Uosi3
Méaximo 2 gid de carga
Labetalol 100 a 400 mg vo Algunos autores recomiendan iniciar
(méaximo 1,200 mg/dia) con un dosis de 200 mg vo
Nifedipino 20-60 mg vo Liberaci6n prolongada
(méximo 120 mg/dia)
Clonidina 225-450 pg/24 horas Alfa agonista
Hhridisla oo friie Hools Sequadad da haca, sedacidn y
I bradicardia
Datos clinicos de toxicidad con sulfato de magnesio
Signos:
— Frecuencia respiratoria < 10/min o Sat%02 < 92%
— Gasto urinario < 30 mi/h durante tres horas consecutivas
— Refl ejos ausentes
— Presién arterial sistdlica < 110 mmHg ylo diastélica
< 80 mmHg
Suspender la infusién y tomar niveles sanguineos de
MgS04
= Tratamiento
Gluconato de ealcio 10% 10 ml en 100 mi_de
| solucién fi siolégica IV durante 10-20 min
. Duley L, Henderson Smart DJ, Walker G, Chou D. Magnesium sulphate versus dinzepam for sclampsia. Cochrane Database Syst
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EXAEXER R

Profilaxis de las crisis convulsivas con sulfato de magnesio en pacientes con insuficiencia renal'4

Funci6n renal Dosis de
carga infusién Monitoreo Tratamiento de la toxicidad
Suffato de
magnesio
Normal 2 g/hora Niveles de Descontinuar la infusién
No evidencia de Continuar magnesio Administrar gluconato de calcio
edema pulmonar 24 horas Monitoreo para | 1 &mpula = 4.64 mEq IV x 1 dosis
Postparto evidencia de
o i
Refl ejo
rotuiiano
FR>16 pm -
Letargia
Insufi ciencia 1 g/hora Niveles de Descontinuar la infusién
renal Continuar 24 | magnesio cada | Administrar Gluconato de calcio
Leve 4.9/20 horas seis horas 1 ampula = 4.64 mEq IV x 1 dosis
nutos postparts Ohjethve: .
m niveles
de 5-7
Insufi ciencia Individualizar | Niveles de Descontinuar la infusién
renal la magnesio cada | Administrar Gluconato de caicio
Severa 4g/20 Dosis seis horas 1 ampula = 4.64 mEq IV x 1 dosis
minutos O_bjetivo:
niveles
| de 5-7

Terapia para el sindrome HELLP 13

Cada centro obstétrico debe ser consciente de los retrasos entre el pedido y la recepcién de plaquetas. (lli-
B) '
Ante un recuento de plaquetas < 20 x 10¢/L. con hemdlisis, enzimas hepsticas elevadas, o sindrome de
piaquetas bajas, se recomienda ia ransiusion de piaquetas independientemente dei tipo de nacimiento. {iii-
=]

Ante un recuento de plaquetas de 20 x 109 a 49 x 10s/L con hemdlisis, enzimas hepéticas elevadas y
sindrome de plaquetas bajas, la transfusion de plaquetas es recomendada antes del parto por cesarea. (lll-
B)

Ante un recuento de plaquetas de 20 x 10s a 49 x 10s/L con hemélisis, enzimas hepaticas elevadas y
sindrome de plaquetas bajas, la transfusién de plaquetas debe ser considerada antes del parto vaginal si hay
sangrade active excesive, dicfuncidén plaguetaria conocida, un recuento de plaguetae en dascenso, o |
coagulopatia. (11-2D)

Ante un recuento de plaquetas = 50 x 10¢/L con hemdlisis, enzimas hepéaticas elevadas, o sindrome de

plaquetas bajas, la transfusion de plaquetas ylo concentrados de hematies deben ser considerados antes de
parto vaginal o por cesarea sélo si hay sangrado activo excesivo, disfuncién plaquetaria conocida, un
recuento de plaquetas en descenso, o coagulopatia. (Ill-B)

No recomendamos corticosteroides para el tratamiento de hemélisis, enzimas hepaticas elevadas, o
sindroimie de plaguetas bajas hasia Gue s¢ haya demostiado gue elio disminuye la morbilidad matema. (I
3L)

No recomendamos el intercambio de plasma o plasmaféresis para la hemdlisis, elevacidn de enzimas
hepaticos, o sindrome de plaquetas bajo, particularmente dentro de los primeros cuatro dias después del
parto. (lI-3E)

* Magee LA, Pels A, Helewa M, Rey E, von Dadelszen P. Diagnosis, evaluation, and management of the
hypertensive disorders of pregnancy: executive summary. J Obstet Gyneacol Can. 2014;36:416-441.
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