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Universidad de San Carlos de Guatemala
Facultad de Ciencias Médicas
Escuela de Post Grado
Maestria en Ginecologia y Obstetricia
RESUMEN

EVOLUCION EN EL PUERPERIO DE LAS PACIENTES CON HIPERTENSION
INDUCIDA POR EL EMBARAZO,
QUETZALTENANGO - GUATEMALA
2015

Autor: Katherine Waleska Meofio Monroy

ANTECEDENTES: La hipertension junto a las hemorragias y las infecciones, es
considerada una de las principales causas de morbimortalidad durante el puerperio @, el
parto soluciona Unicamente la crisis temporal que produce el embarazo pues al menos el
29% de los casos de eclampsia ocurren en el posparto, la mayoria dentro de las primeras
48 horas, el 12% después de estas y solo un 2% después de los 7 dias; segun reportes
suecos, el 96% ocurre en las primeras 20 horas posparto @ y la incidencia de
preeclampsia en el puerperio tardio llega al 6%, incluso sin evidencia de este trastorno en

el periparto o antes del parto @

OBJETIVO: determinar la evolucion en el puerperio de pacientes con hipertension

inducida por el embarazo.

METODOLOGIA: Se realizé un estudio descriptivo — prospectivo, tomandose a todas las
pacientes que presentan hipertension arterial inducida por el embarazo y que asistieron a
la consulta externa de cardiologia de ginecologia recolectando los datos en la boleta, los
cuales después fueron procesados y tabulados para la entrega de resultados.
RESULTADOS:

Se logr6 determinar que en la evolucién del puerperio el 62% de las pacientes con
trastornos hipertensivos sufri6 complicacione y que Segun la semana de deteccion de la
hipertensién evidenciamos que el mayor porcentaje es en pacientes de con embarazo
mayor de 36 semanas. Se evidencio que si existe relacion entre la aparicion temprana de
la aparicion de la hipertension y la prolongacion del cuadro hipertensivo en el puerperio ya
que la mayoria de pacientes de aparicion temprana de hipertension son las que
continuaron hipertensas en puerperio inmediato, mediato, alejado y tardio y que las
pacientes con hipertension inducida por el embarazo las que presentaron complicaciones
clinicas y médicas en el puerperio fueron el 25% y la complicaciébn que mas se observo

fue atonia uterina. Se logré determinar que el 62% de las pacientes presentaron



complicaciones bioquimicas, siendo el mas frecuente proteinuria en 24 horas mayor de
300mg. Observo que solo el 1% de las pacientes contintan hipertensas pasada la sexta
semana del puerperio.

Se determind que segun el perfil epidemioldgico de las pacientes la edad més frecuente
es en el rango de 20 -35 afios, que la paridad de las pacientes en su mayoria son
primiparas.
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ABSTRACT

EVOLUTION IN THE PUERPERIO OF PATIENTS WITH HYPERTENSION
INDUCED BY PREGNANCY
QUETZALTENANGO - GUATEMALA 2015
Author: Katherine Waleska Meofio Monroy

BACKGROUND: Hypertension, together with hemorrhages and infections, is considered
one of the main causes of morbidity and mortality during the puerperium (1). Delivery
solves only the temporary crisis that pregnancy produces, since at least 29% of cases of
eclampsia they occur postpartum, most within the first 48 hours, 12% after these and only
2% after 7 days; according to Swedish reports, 96% occurs in the first 20 postpartum
hours (2,3) and the incidence of preeclampsia in the late puerperium reaches 6%, even

without evidence of this disorder in the peripartum or before delivery (4).

OBJECTIVE: to determine follow-up in the postpartum period of patients with pregnancy-

induced hypertension.

METHODOLOGY: A descriptive - prospective study was carried out, taking all patients
with pregnancy - induced hypertension who attended the outpatient cardiology clinic of
gynecology by collecting the data on the ballot, which were then processed and tabulated
for the Delivery of results.

RESULTS: It was possible to determine that in the evolution of the puerperium 62% of the

patients with hypertensive disorders suffered complications.

It was determined that According to the week of detection of hypertension we evidenced
that the highest percentage is in patients with pregnancy greater than 36 weeks. It was
determined that the classification of patients hypertension is in greater number as severe

preeclampsia.

it was determined that if there is a relationship between the early onset of hypertension
and the prolongation of the hypertensive picture in the puerperium since the majority of
patients with early onset of hypertension are those who continued hypertensive in the
immediate, mid, late and late postpartum period . These patients also had more

complications.



It was determined that patients with pregnancy-induced hypertension who presented
clinical and medical complications in the puerperium were 25% and the most common
complication was uterine atony and that the majority of patients presented only one

complication.

It was found that 62% of the patients had biochemical complications, with the most
frequent proteinuria in 24 hours being greater than 300mg followed by thrombocytopenia
less than 100,000 and that the majority of patients had more than one altered biochemical

parameter.

It was determined that only 1% of the patients remain hypertensive after the sixth week of

the puerperium.

It was determined that according to the epidemiological profile of the patients the most
frequent age is in the range of 20-35 years, that the parity of the patients are mostly
primiparous, that most of the patients received prenatal control and the transperitoneal

segmental cesarean index was the major route of resolution of the delivery of the patients.

KEYWORDS: puerperium, postpartum hypertension, prevalence, duration of hypertension,

risk factors, therapeutic regimens.



. INTRODUCCION

La hipertension junto a las hemorragias y las infecciones, es considerada una de las
principales causas de morbimortalidad durante el puerperio @, el parto soluciona Unicamente
la crisis temporal que produce el embarazo pues al menos el 29% de los casos de eclampsia
ocurren en el posparto, la mayoria dentro de las primeras 48 horas, el 12% después de estas
y solo un 2% después de los 7 dias; el 96% ocurre en las primeras 20 horas posparto ?? vy la
incidencia de preeclampsia en el puerperio tardio llega al 6%, incluso sin evidencia de este

trastorno en el periparto o antes del parto “

La fisiopatologia de la hipertension posparto aun no es clara, sin embargo su desarrollo
obedece a una de las siguientes condiciones: paciente que desarrollo preeclampsia y
continla hipertensa, hipertensa crénica que desarrollo o no preeclampsia severa o

hipertension que se presenta por primera vez en el puerperio ¢ 45

Existen dos factores que intentan predecir la duracion de la hipertension arterial en el
puerperio y son la severidad de la enfermedad durante el embarazo y el inicio temprano de la
preeclampsia. Las prioridades que se consideran en el tratamiento de la puérpera hipertensa
incluyen: disminuir los factores de riesgo relacionados con el sindrome metabdlico, prevenir
el desarrollo de eclampsia y prevenir y tratar la hipertension severa y sus complicaciones @
Las referencias recomiendan iniciar tratamiento farmacolégico de la hipertension posparto en
casos de hipertensién severa, presencia de sintomas, presién arterial diastélica mayor a 100

mmHg y/o evidencia de dafio de érgano blanco (:891011.12.13,14)

En esta investigacion podemos evidenciar que segun la evolucion de la hipertension en las
pacientes tenemos que un 62% de las pacientes presentaron alguna complicacion clinica,
médica o bioquimica. Las pacientes a quienes se les detecto hipertensién el rango menor de
28 semanas un 2% continuaban hipertensas en el puerperio tardio. Se evidencio que las
pacientes que necesitaron tratamiento antihipertensivo fueron el 43% y mas utilizado es el

nifedipino.

Durante los meses de enero a diciembre del afio 2015 en el Hospital Regional de Occidente

se evaluaron a 303 expedientes de pacientes que presentaron hipertension inducida por el



embarazo, con el objetivo de conocer las principales complicaciones clinicas, médicas,

bioquimicas y evolucion de la hipertension en el puerperio.



.  ANTECEDENTES
2.1 HIPERTENSION EN EL EMBARAZO

La hipertension en el embarazo continta siendo un problema mayor de salud perinatal en
todo el mundo. Es una de las mayores causas de prematurez, mortalidad perinatal y figura
ademas entre las primeras causas de muerte materna, tanto en paises industrializados como

aquellos en desarrollo. Su incidencia estadistica oscila entre el 0.1 al 35%®.

La terminologia empleada para denominar a esta patologia ha sido cambiante. En la
actualidad los términos mas aceptados son hipertensiéon inducida por el embarazo, si ho esta

acompafada por proteinuria, y preeclampsia cuando la proteinuria esta presente.

La preeclampsia (PE) es una enfermedad multisistémica de causa desconocida que puede
manifestarse en la segunda mitad del embarazo, en el parto o en el puerperio inmediato. La
misma se caracteriza por una respuesta materna, inmunolégica — vascular, anormal a la
implantacién del producto de la concepcion, que se manifiesta a través de una funcion
endotelial alterada, representada por la activacién de la cascada de la coagulacion, y un

aumento de la resistencia vascular periférica y de la agregacion plaguetaria.

La enfermedad tiene un periodo de evolucion preclinico, antes de las 20 semanas de
gestacioén, y un periodo clinico, el cual se presenta en la segunda mitad del embarazo con
hipertensién, proteinuria y otras alteraciones sistémicas. El signo hipertension es el marcador
que define y marca el prondstico de la enfermedad. El mayor incremento de las cifras
tensionales sobre sus niveles basales es reflejo de un mayor desequilibrio entre las

sustancias vasoactivas que la controlan.

Varios factores que pueden ser reconocidos en el interrogatorio y examen fisico en la
primera consulta prenatal incrementan el riesgo de desarrollar preeclampsia: primiparidad,
historia familiar o personal de PE, edad mayor a 35 afios, presencia de anticuerpos
antifosfolipidos @, obesidad, y embarazo gemelar. La hipertension previa, la enfermedad
renal cronica, la diabetes, las enfermedades autoinmunes y un periodo intergenésico mayor
a 10 afos incrementan también el riesgo. No se ha observado un aumento de la incidencia

segun la raza; en cambio, la pobreza y la educacion deficiente se asocian al desarrollo de los



casos mas severos, con mayor incidencia de eclampsia y mortalidad materna y perinatal por

la falta de control prenatal.
2.2  FISIOPATOLOGIA:

El sindrome de preeclampsia-eclampsia se conoce desde hace mas de 100 afios; sin
embargo, su etiologia continda siendo desconocida y su fisiopatologia comienza recién a
vislumbrarse. Segun estudios recientes, se desarrollaria a partir de una adaptacion
inmunoldgica inadecuada de la madre a los antigenos paternos que derivan de los genes
presentes en las células fetales (impriting genético), los cuales provocan una respuesta
inflamatoria exagerada que interfiere con la implantacién y con el curso normal de la
gestacion. En la preeclampsia es dificil establecer la diferencia entre eventos inmunes,
inflamatorios y vasculares dado que células del sistema inmune secretan citoquinas que
poseen capacidad de mediar distintas acciones biolégicas, actuando sobre el endotelio

vascular, musculo liso, o la coagulacion.

Normalmente, en el embarazo se observa una vasodilatacion de las arterias espiraladas de
hasta cuatro veces su calibre, lo cual disminuye la resistencia y favorece la perfusion del
espacio intervelloso ©@). Esto se debe a la segunda invasion trofoblastica que finaliza en la
semana 20 - 21 de la gestacion, la cual destruye la capa musculoelastica vascular de dichas
arterias, impidiendo la accion de los agentes vasopresores sobre la circulacién
uteroplacentaria, asegurando asi una correcta perfusion debido al alto flujo con baja
resistencia. En contraste, en la preeclampsia esta segunda invasion trofoblastica se
encuentra alterada, por lo que las arterias espiraladas poseen un calibre disminuido. Esto se
deberia a una mala diferenciacién del citotrofoblasto, que se traduce en una mala invasion
intersticial y vascular placentaria. También se encontré un desequilibrio entre factores
fibrinoliticos e inhibidores, los que generan un efecto antiinvasivo caracteristico de esta
enfermedad. La diferenciacion anormal del citotrofoblasto provoca también apoptosis en una
subpoblacion de células de la decidua, lo que genera la destruccion precoz de la interfase
feto-materna, y contribuye al comienzo temprano de los sintomas clinicos, debido al gran
pasaje de particulas de membranas de las microvellosidades del sinciciotrofoblasto, ADN
fetal libre y citoqueratina, a la circulacion materna. Este fendmeno también se produce en el
embarazo normal, pero en menor medida. El citotrofoblasto ademds, expresa moléculas de
factor de crecimiento vascular endotelial (VEGF) y de factor de crecimiento placentario

4



(PIGF) cuyo rol es regular la angiogénesis. En estudios en pacientes con PE, se encontré un
aumento de una proteina antiangiogénica, la cual bloquea los receptores de VEGF y PIGF.
Se ha demostrado que la administracibn de esta proteina a ratas prefiadas induce

hipertension, proteinuria y glomeruloendoteliosis ©.

En la gestante con preeclampsia existe también una falla en conseguir la expansion
apropiada del volumen plasmatico ®, asi como una sensibilidad aumentada a la angiotensina
II. Esto fue descrito en 1970 por Gant y cols6., quienes ademas encontraron que este efecto
no se relacionaba con un incremento de los niveles circulantes de la misma .
Recientemente se describié que este fendbmeno estaria ligado a la expresion aumentada del

receptor

Angiotensina 1 (AT1) y con la produccién de autoanticuerpos IgG agonistas del receptor
AT1, los cuales podrian ser el nexo entre la alteracion de la perfusion placentaria y el

sindrome materno de la preeclampsia ©.

Gant y cols., ademas encontraron que en este grupo de pacientes el balance entre las
prostaglandinas (vasodilatadoras) y los tromboxanos (vasoconstrictores y agregantes
plaquetarios) se inclina en favor de estos ultimos, contribuyendo tanto al aumento de la

presion arterial como a la activacion de la cascada de la coagulacion.

La sensibilidad aumentada a los agentes presores y la activacion de la cascada de la
coagulacion termina en la alteracion fisiopatolégica fundamental de la preeclampsia: la

disminucion de la perfusién de distintos érganos.

El 6xido nitrico presente en el endotelio vascular es un potente antioxidante, con
propiedades vasodilatadoras, antiagregante plaguetario, modulador de la apoptosis y de la
permeabilidad endotelial, que se encuentra disminuido en la PE, debido a una disminucién
de la actividad de la enzima responsable de su sintesis (la NOS: 6xido nitrico sintetasa) y al
aumento de un inhibidor competitivo de la L-arginina (su precursor) entre las 23 y 25

semanas.

La presencia de moléculas marcadoras de estrés oxidativo en sangre de pacientes con
preeclampsia, también podria ser el nexo entre el déficit de perfusion placentaria y el

sindrome materno ©.



2.3  DIAGNOSTICO DE HIPERTENSION GESTACIONAL

El mismo se realiza cuando las cifras tensionales alcanzan o superan los 140/90 mm Hg. De
presion sistdlica y diastélica respectivamente. La paciente debe permanecer sentada por al
menos cinco minutos antes de medir la tensién arterial. Si la misma es anormal, se debe
repetir la medicion tres veces mas, separadas por intervalos de un minuto. Si estos valores
se presentan antes de la semana 20, estaremos presuntamente en presencia de una
paciente con hipertension previa. Si ocurren luego de la semana 20, deberemos recurrir a los
estudios complementarios y al andlisis de los factores de riesgo para poder diferenciar una

hipertensién crénica de una inducida por el embarazo.
1.-Control de la enfermedad materna
- Exdmenes de laboratorio. Quincenalmente en hipertensién leve o segun necesidad.

- Funcién renal: uricemia, creatininemia y clearance de creatinina. Proteinuria en orina de 24
horas. La uricemia es el Unico parametro bioguimico que ha demostrado ser mas predictivo
del deterioro producido por la enfermedad ©@9; valores superiores a 6 mg% estan

relacionados con preeclampsia severa y riesgo fetal.

- Hematoldgicos: hemograma (especialmente hematocrito), recuento de plaquetas, LDH,

coagulograma con fibrinbgeno.- Funcién hepatica: TGO, TGP, FAL.
- Urocultivo. A fin de descartar proteinuria de otro origen, si esta fuera positiva.

- Examen cardiologico. Electrocardiograma con evaluacion cardiolégica, en una sola

oportunidad.

- Diagndstico por imagenes: Ecografia hepatica, TAC (segun necesidad)
- Fondo de ojos. En una sola oportunidad.

2.- Control de la vitalidad fetal

- Cartilla de movimientos fetales, en forma diaria

- Ecografia obstétrica para curva de crecimiento y valoracion del liquido amniético, cada tres

semanas.



- Velocimetria de flujo de vasos umbilicales y arteria cerebral media fetales, y arterias
uterinas maternas, a partir del diagnéstico de HTA gestacional (con o sin proteinuria), o de la

semana 18-20 en la HTA crénica, mensualmente o seguln necesidad.

Ante la presencia de proteinuria, realizaremos el diagndstico de preeclampsia. En nuestra
experiencia, la preeclampsia debe ser diagnosticada cuando la proteinuria es mayor de 300
mg/L en una muestra de orina de 24 horas. En todos los casos de hipertension gestacional,
se debera solicitar proteinuria de 24 horas, ya que su deteccién afectara tanto el pronostico

como el tratamiento de la enfermedad .

En cuanto a la presencia de edemas, los mismos son comunes en los embarazos normales y
menos especificos para el diagnostico de la preeclampsia. Sin embargo, un aumento en el
peso materno por encima de los 500 g. por semana, especialmente si la misma se sostiene

en el tiempo, puede ser un claro indicador de edemas en ausencia de otros hallazgos.
2.4  CLASIFICACION

La clasificacién de la hipertension en el embarazo continda siendo un problema, debido a
gque la causa de la enfermedad es desconocida. Con el objetivo de incluir todos los tipos de
hipertensién que se pueden presentar en el embarazo, la Sociedad Internacional para el
estudio de la Hipertension en el embarazo (ISSHP) 2 ha clasificado a la enfermedad en

cuatro grupos.

Clasificaciéon de la Hipertensién gestacional.

GRUPO A:

Al Hipertension gestacional

A2 Proteinuria gestacional

A3 Hipertension con proteinuria gestacional o preeclampsia
B1 Hipertension cronica

GRUPO B:

B2 Enfermedad renal crénica



B3 Hipertension cronica con preeclampsia sobre impuesta
GRUPO C

C Hipertensién y/o proteinuria inclasificables

GRUPO D

D1 Emergencia hipertensiva

D2 Eclampsia

El Grupo A comprende todos los casos de hipertension o proteinuria, o la combinacién de
ambos que aparecen y se resuelven en el embarazo. Incluye al grupo A3, que es la

verdadera preeclampsia.

El Grupo B incluye aquellas pacientes con hipertension o enfermedad renal previa, con o sin

preeclampsia sobre impuesta.

Todos aquellos casos en los que no es posible realizar un diagnéstico de certeza sobre el
origen de la hipertension (previa o gestacional), debido a un control prenatal tardio o a un
seguimiento deficiente de la paciente hipertensa en el puerperio, son clasificados dentro del

Grupo C.
El grupo D incluye la emergencia hipertensiva y la eclampsia.
25 TRATAMIENTO

El tratamiento de la hipertensién gestacional va a depender en primera instancia de la
evolucién y severidad de la misma. Debido a que la presencia de proteinuria es el factor

prondstico mas importante, dividiremos al manejo de la enfermedad de la siguiente manera:
1.- Hipertension gestacional (sin proteinuria)

2.- Preeclampsia (hipertension gestacional con proteinuria)

3.- Hipertension crénica (con o sin proteinuria)

4.- La emergencia: eclampsia, emergencia hipertensiva y sindrome HELLP.



2.5.1.- Hipertensién gestacional

Se define como una TA igual o superior a 140/90 mms Hg de sistdlica y diastdlica,
respectivamente, sin sintomatologia ni alteraciones graves en los valores del laboratorio ni
en las pruebas de salud fetal, en una embarazada con mas de 20 semanas de gestacion sin
antecedentes de hipertension crénica.

Si los valores de presion arterial igualan o superan los 160/100 mms Hg., aun en ausencia
de proteinuria, el cuadro es considerado severo y tratado como se indica al referirnos a la

preeclampsia.

El control clinico-obstétrico se efectia cada quince dias 2 en forma ambulatoria, e incluye la
realizacion de los estudios maternos y fetales. En este grupo de pacientes no existe
indicacion para la interrupcién del embarazo antes de alcanzado el término, salvo que el

cuadro clinico empeore, 0 se presente alguna complicacion obstétrica que asi lo justifique.
2.5.2.- Preeclampsia

El objetivo de medicar a una embarazada hipertensa serd el de disminuir el riesgo de
encefalopatia y permitir la prolongacion del embarazo hasta la obtencién de un feto viable,
pero las drogas antihipertensivas no tienen ningin efecto sobre el progreso de la

enfermedad.

La gran variabilidad en las cifras tensionales obliga a mediciones seriadas antes de iniciar el
tratamiento farmacolégico. El tratamiento no farmacolégico (dieta, reposo, dejar de fumar)
debe acompafiar siempre al empleo de drogas antihipertensivas, ya que no posee efectos

colaterales y probé ser beneficioso.
El diagnostico de preeclampsia esta dado por la presencia de hipertension mas proteinuria.

Cualquier embarazada con cifras de tension arterial iguales o superiores a 140 mm Hg. De
sistélica y 90 mm Hg. de diastdlica, que presente mas de 300 mg de proteinas en orina de 24
horas, acompafada o no de hiperuricemia (acido Urico mayor o igual a 6 mg% o mayor a 350
mmol/L), debe ser catalogada como preeclamptica, ya sea pura o sobre impuesta a

hipertension previa.

2.6 SEGUIMIENTO DE LA PACIENTE CON PREECLAMPSIA
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El diagndstico de hipertension severa se define con niveles de tension arterial diastolica
iguales o superiores a 100 mm Hg. y sistélica por encima de 160 mm Hg. Se impone la
hospitalizacién inmediata y el inicio del tratamiento hipotensor, independientemente de si la
hipertensién es crénica o inducida por el embarazo. Si se asocian sintomas como cefalea,
epigastralgia, inquietud, trastornos visuales, nduseas o vomitos, independientemente de las
cifras tensionales que presente, la paciente debe ser considerada hipertensa severa y

tratada como tal.

Cuando las cifras tensionales ascienden a 160/100 mms Hg., la embarazada debe ser
medicada y llevada a niveles de 140-150 mms Hg. de sistélica, y 90-100 mms Hg. de

diastolica.

El descenso debe efectuarse en forma gradual a lo largo de 1 hora por lo menos. La eleccion
del tratamiento dependera de las caracteristicas y severidad de la preeclampsia, de la edad
de la paciente y del estado de salud fetal.

Muchas son las drogas que podran ser utilizadas, desde la tradicional alfa-metildopa hasta
los bloqueantes de los canales de calcio (amlodipina), pasando por beta-bloqueantes y
vasodilatadores de accion directa (hidralazina). En nuestra experiencia, la amlodipina a dosis
de entre 5 - 40 mg/dia, demostré ser efectiva sin impacto negativo sobre la madre ni sobre el

feto — neonato.

Los sedantes no tienen lugar en el tratamiento de la preeclampsia; por el contrario, al cruzar
la placenta, producen depresién fetal. Los diuréticos tampoco tienen ninguna indicacion, ya
gue reducen aun mas el ya deplecionado volumen intravascular. Los inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina pueden reservarse para los casos de hipertension
persistente posparto, a dosis de entre 5 — 30 mg/dia, y no deben ser empleados durante el

embarazo.

En cuanto al prondstico de las mujeres que desarrollan preeclampsia en el segundo
trimestre, tienen mayor riesgo de repetir esta patologia en embarazos futuros y de padecer

enfermedades renales e hipertension crénica, en especial en la perimenopausia 19,
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El tiempo de normalizacion de la hipertension en el puerperio depende del tipo de sindrome:
es mas rapido en la hipertensién gestacional pura que en la preeclampsia; esta en relacion

con los niveles de acido Urico y el estado de la funcion renal y la duracion del embarazo 7.
2.6.1 Hipertensidn crénica con o sin preeclampsia sobre impuesta

Una paciente puede presentarse a la consulta obstétrica con

- Historia de hipertension previa al embarazo.

- Hipertension antes de las 20 semanas de gestacion.

- Hipertension después de los 42 dias del parto.

Estos antecedentes, previos o0 actuales, sumados a las caracteristicas clinicas de la
enfermedad y los hallazgos de laboratorio nos haran arribar al diagnéstico de una mujer con

hipertension cronica.

En estas pacientes es fundamental la consulta preconcepcional para ajustar la medicacion y
adaptarla a la situacién futura de embarazo teniendo bajo control la tension arterial. Se
investigara sobre patologias asociadas (cardiacas, renales, tiroideas, diabetes), antecedente
de embarazos anteriores, su resultado y el desarrollo de preeclampsia sobre impuesta, de

desprendimiento de placenta o de insuficiencia cardiaca.

Clasificacion de la hipertensién crénica segun el origen de la misma *®
1.- Hipertensién crénica primaria: esencial o idiopatica

2.- Hipertension cronica secundaria:

a) Renal:

- Parenquimatosa (glomerulonefritis, pielonefritis crénica, nefritis intersticial, rifidn

poliquistico)
- Vascular: estenosis de la arteria renal
b) Adrenal:

- Cortical (sindrome de Cushing, hiperaldosteronismo)
11



- Medular: feocromocitoma

c) Otras:

- Coartacion de aorta

- Tirotoxicosis

La hipertensién cronica durante el embarazo puede ser clasificada en:

1. Moderada: tensién arterial menor o igual a 169/109 mm Hg de sistolica y diastdlica,

respectivamente.
2. Severa: tension arterial igual o mayor de 170/110 mm Hg.
3. Preeclampsia sobre impuesta: hipertension arterial mas proteinuria.

La preeclampsia sobre impuesta a una hipertension cronica puede agravar su curso. La
frecuencia es del 5,2 al 18,4 % en hipertensas crénicas moderadas y de entre el 54 y 100%
en las severas 1®2), Su diagndstico ?Y se basa en el aumento de 30 mm Hg de tension
arterial sistélica y 15 mm Hg de diastolica sobre los valores basales, el hallazgo de
proteinuria positiva y la hiperuricemia (> 6 mg/dL). La frecuencia de complicaciones, como el
desprendimiento de placenta normoinserta, también varia con el grado de severidad de la
afeccion: en hipertensas cronicas moderadas es del 0,45 al 1,9 %, mientras que en las
severas alcanza el 9,5 %. El resultado perinatal de las embarazadas con hipertensién previa
de grado moderado es similar al de las embarazadas normotensas, dependiendo del control

obstétrico efectuado 2.
2.6.2 Seguimiento de la paciente son hipertensiéon cronica

El tratamiento con drogas se inicia si la tension arterial asciende por encima de 160/110 mm
Hg de sistélica y diastélica, respectivamente, de acuerdo con las recomendaciones

generales para el manejo de la hipertensién crénica @2,

Cuando la presién arterial media supera los 100 mm Hg, el prondstico empeora; lo mismo
acontece si se sobreimpone una preeclampsia. Ambas situaciones merecen medicacién

inmediata.
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Sulfato de Magnesio preventivo de la aparicion de eclampsia conforme con los estudios de
Sibai y et al. ¥, el uso de drogas antihipertensivas en la hipertension moderada no mejora el
curso de la enfermedad ni evita que la evolucion a una preeclampsia. Nosotros compartimos
este concepto; en consecuencia, no hay justificativo para el uso sistematico de drogas
antihipertensivas en la hipertensién cronica moderada, y su empleo quedara a criterio del

médico tratante.

No hay ninguna droga hasta el momento que haya demostrado ser beneficiosa para mejorar
el curso de la enfermedad o el desarrollo fetal; por lo tanto, su uso dependerd de la

severidad del cuadro hipertensivo materno.

Debido a la ausencia de efectos indeseables tanto para la madre como para el feto, los
betabloqueantes pueden ser utilizados con igual margen de seguridad que la alfa-metildopa
en el tratamiento de la hipertension gestacional ?¥. Para nosotros, el atenolol a dosis de
entre 50 — 150 mg/dia, es la droga de primera eleccién en el tratamiento de la hipertensa
cronica embarazada, solo o combinado, cuando es necesario, con bloqueantes de los

canales del calcio, como la amlodipina.
2.6.3 Complicaciones graves

a) Emergencia hipertensiva

b) Eclampsia

c¢) Sindrome HELLP.

Tanto la emergencia hipertensiva, como la eclampsia y el sindrome HELLP, constituyen

formas severas de preeclampsia con alta mortalidad materno - fetal.
a) Emergencia hipertensiva

Es el aumento brusco de las cifras tensionales (tension arterial diastélica > 110 mm Hg;
tension arterial sistolica > 170 mm Hg; tension arterial media >125 mm Hg) acompafiado de
manifestaciones clinicas de lesiébn de 6rgano blanco: signos de irritabilidad del sistema
nervioso central (fotofobia, cefalea intensa), insuficiencia cardiaca congestiva e insuficiencia

renal (oliguria). Puede presentarse sola o0 acompafada de convulsiones (eclampsia).
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Complica con mayor frecuencia a las embarazadas con historia previa de hipertension, y en
especial si se ha sobreimpuesto la preeclampsia. La complicacién mas grave es el accidente

cerebrovascular.
e Drogas utilizadas en la emergencia hipertensiva @,

El tratamiento puede realizarse con diferentes drogas, pero en todos los casos su finalidad
es descomprimir el sistema nervioso central (SNC) y disminuir las cifras de tensién arterial en
el término de una hora, evitando la caida subita de la misma. Esta tendria consecuencias
fatales sobre el feto, ya que el flujo uteroplacentario y umbilical se encuentra muy disminuido
a causa de la severidad del cuadro, con la consiguiente hipoxia fetal, que puede acarrear la
muerte inmediata 0 mediata del producto de la concepcién.

La respuesta a la terapéutica administrada debe medirse por el descenso de la tension
arterial diastélica no méas alla de los 100 mm Hg. Se aconseja la eleccion de la via
endovenosa para el tratamiento de la paciente, comenzando con la infusién de un bolo lento
(en no menos de 5 — 10 minutos) y controlando rigurosamente la tensién arterial diastolica y
la frecuencia cardiaca fetal.

Ante una caida importante de la tension arterial y/o sufrimiento fetal, se debe interrumpir

inmediatamente la infusion.

La nifedipina ha sido ampliamente utilizada en el tratamiento de la emergencia hipertensiva
en dosis fraccionadas de entre 10 y 40 mg por via oral. Es un potente vasodilatador que
puede provocar una caida brusca de la tension arterial con el consiguiente deterioro fetal.
Por este motivo, se debe utilizar s6lo por via oral, comenzando con dosis minimas y bajo

control estricto de la tension arterial, vigilando el descenso de la misma.
b) Eclampsia

La eclampsia es una manifestacion clinica de la severidad del sindrome preeclamptico,
producto de la microangiopatia hemorrdgica cerebral, caracterizada por la aparicién de
convulsiones ténico-clénicas en el embarazo, con o sin aumento de la tensién arterial. Puede
aparecer antes, durante o hasta 48 horas postparto. La sintomatologia que la precede
(prodromos) consiste en cefalea intensa, vision borrosa, fotofobia, dolor en el hipogastrio e
hiperexcitabilidad, y pueden provocar complicaciones pulmonares, renales y neurolégicas.
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Estas Ultimas constituyen la principal causa de muerte materna ©®. La lesién neuroldgica
mas frecuente es el edema cerebral con o sin aumento de la presion intracraneana, le sigue
en importancia la hemorragia intracraneana, dos complicaciones que pueden llevar a la
paciente a un coma prolongado, lo que ensombrece el prondéstico. La intensidad de las
lesiones esta en relacién con la duracién de las convulsiones, el periodo de recuperacion
entre éstas y la presion intracraneana @4, Otras complicaciones pueden ser la cefalea frontal
y los trastornos visuales (vision borrosa, diplopia, amaurosis, ceguera, etc.,). Se debe
comenzar con el tratamiento lo antes posible, a fin de proteger a la paciente y controlar el
cuadro convulsivo. La droga de primera eleccion es el sulfato de magnesio ?® aunque su

mecanismo de accidn sobre el sistema nervioso central es desconocido.
c) Sindrome HELLP

El sindrome HELLP es una forma de preeclampsia grave con repercusion multisistémica,
caracterizada por la presencia de anemia hemolitica microangiopatica (H: hemolysis),
disfuncion hepética (EL: elevated liver function test) y trombocitopenia (LP: low platelet

count).

Fue descrito inicialmente en 1954 por Pritchard, quien observé una mayor mortalidad
maternofetal en este grupo de pacientes, aunque fue Louis Weinstein % quien en 1982
publicé la sigla que lo representa. En 1993, Sibai describié los criterios diagndsticos basados

en los exdmenes de laboratorio.

- CRITERIOS DE LABORATORIO (Sindrome HELLP)
HEMOLISIS

Esquistocitos en sangre periférica

LDH > 600UI/L

Bilirrubina total: > 1,2mg/dI

DISFUNCION HEPATICA TGO — TGP > 70 uil

TROMBOCITOPENIA Plaquetas < 100.000/mm3

15



Se presenta en el 0,5y 0,9 % de todos los embarazos, y acompafiando al 4 - 12 % de todas

las preeclampsias severas y 30 - 50 % de las eclampsias.

La mortalidad materna estimada es del 2 al 3 % y se debe a falla organica multiple:
hemorragia, trombosis, hemorragia hepética con rotura, necrosis tubular aguda, edema

pulmonar no hidrostatico y coagulacién intravascular diseminada (CID).

Segun la literatura, el 70% de los diagndsticos de Sindrome HELLP se efectia previo al
parto, mientras que el 30% restante lo es en el puerperio ©V, periodo en el cual aumenta el
riesgo de insuficiencia renal aguda y edema pulmonar. La presencia concomitante de
hematoma por desprendimiento de placenta, aumenta el riesgo de la presentacion de una
CID; mientras que en las pacientes con grandes ascitis aumenta el riesgo de las

complicaciones cardiopulmonares.

La mortalidad perinatal es también elevada (6-60%) ©?, en su gran mayoria debida a
muertes fetales intrauterinas. Las complicaciones neonatales incluyen la prematurez (en
algunos casos extrema), la hemorragia intraventricular, la sepsis, el sindrome de distress
respiratorio neonatal y la enterocolitis necrotizante. También se observa mayor indice de
puntuacion de Apgar bajo a los 5 minutos, y mayores requerimientos de asistencia

respiratoria mecanica.

Aunque la fisiopatogenia del cuadro es poco clara, se cree que estaria asociada con un dafio
microvascular con lesion endotelial e hipoperfusién organica con depdsito de fibrina en los
vasos sanguineos, incremento del consumo plaquetario y la activacion plaquetaria con
liberacion de sustancias vasoactivas, que llevan a mayor dafio endotelial. Se observa
ademas un recambio plagquetario aumentado, una disminucién del tiempo de vida medio y
aumento de la adherencia plaquetaria al colageno expuesto a la pared endotelial. La fibrina
se deposita también en los sinusoides hepaticos, los obstruye, produce dafio hépatocelular y
aumento de las enzimas hepaticas. La clasica lesion hepatica es la necrosis parenquimatosa
periportal o focal. La obstruccién de los capilares sinusoidales lleva a una elevacion de la
presion intrahepatica que, si sobrepasa la capacidad de distension de la capsula de Glisson,
conduce a un hematoma subcapsular y luego a la rotura. La anemia hemolitica

microangiopatica es la consecuencia de la coagulopatia y las lesiones endoteliales que
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llevan a que se deposite fibrina en las paredes vasculares. Se observan hematies

deformados (equinocitos) y lisados (esquistocitos).

Las manifestaciones clinicas pueden ser variadas y no son patognomonicas del sindrome.
La astenia de varios dias de evolucion y el dolor abdominal en el cuadrante superior derecho
0 epigastrico son datos que se presentan con mucha frecuencia en el interrogatorio. Este
ultimo sintoma fue hallado por Villanueva Egan y col como el factor prondstico independiente
mas importante para el desarrollo del sindrome HELLP ©®, Ademas se incluyen debilidad,
fatiga, nduseas y vomitos, alteraciones visuales, cefalea, manifestaciones hemorragicas,
ictericia, dolor en hombro y cuello (generalmente asociado con hemorragia subcapsular
hepatica), encefalopatia y edema pulmonar. Otras formas raras de presentacién son la
hemiparesia, la hemorragia intracraneal y el sindrome de leucoencefalopatia posterior

reversible 4,

En el laboratorio, la hemdlisis es un hallazgo caracteristico, se acompafia de aumento de la
bilirrubina, aumento de LDH, y la presencia de esquistocitos en frotis de sangre periférica. El
consumo plaquetario se traduce en trombocitopenia. Es de destacar que la anemia
hemolitica microangiopatica y la trombocitopenia preceden a la alteracion del fibrinégeno o a

la coagulacion intravascular diseminada.

El aumento de las enzimas hepaticas TGO — TGP representan el dafio del hepatocito. Para
identificar a las pacientes con mayor riesgo de morbilidad y mortalidad, el laboratorio es muy
atil. Una LDH mayor a 1400Ul/L, TGO > 150 UI/L, TGP > 100UI/L, acido arico >7.8mg/dL,
creatinina sérica >1mg/dL, y proteinuria cualitativa 4+ son los puntos mas importantes a

tener en cuenta, siendo los tres primeros los de mayor valor predictivo @,
Entre los diagnosticos diferenciales mas relevantes, podemos incluir:

- Higado graso agudo del embarazo,

- Colestasis intrahepética del embarazo,

- Sindrome urémico hemolitico,

- Hiperemesis gravidica,

- Purpura trombocitopénica trombdtica.
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Una vez diagnosticado el cuadro, se requiere hospitalizacion inmediata y derivacion de la
madre a un centro de alta complejidad que cuente tanto con una Unidad de Cuidados
Intensivos maternos como neonatales. El objetivo primario sera prolongar el embarazo hasta
lograr la viabilidad neonatal sin incrementar el riesgo materno, teniendo en cuenta que el
tratamiento de eleccién es el parto. La via de eleccibn dependera de los antecedentes
obstétricos maternos (multiparidad), la condicion del cérvix, si los resultados de laboratorio y
la clinica de la paciente permanecen estables (plaquetas > 100.000/ul), y la condicién fetal

(peso adecuado para la edad gestacional, doppler normal).

Sélo podra contemplarse un manejo expectante si no hay progresion de la enfermedad,
laboratorio compatible con CID, compromiso de la salud fetal, y si existe posibilidad de

seguimiento en Unidad de Cuidados Intensivos.

En general, el cuadro de laboratorio de las pacientes con sindrome HELLP continta
empeorando entre las 24 y 48 horas postparto, y a partir de entonces comienzan a

recuperarse y logran la estabilizacién alrededor del sexto a séptimo dia postparto.

Entre los tratamientos propuestos estan los agentes inmunosupresores (corticosteroides,
altas dosis de inmunoglobulina endovenosa), las infusiones de plasma fresco congelado y la

plasmaféresis con plasma fresco congelado.

En cuanto al uso de corticoides, no existe evidencia suficiente que demuestre que el empleo
de los mismos disminuya la morbimortalidad materna y perinatal en el Sindrome HELLP. Sin
embargo, Matchaba y cols., encontraron que su indicaciéon se relacionaba con aumento del
namero de plaquetas 24 - 48hs. posteriores a su uso, disminucién de la hemdlisis y LDH a
las 36 horas, disminucién de las enzimas hepaticas (mas tardio), disminucién del tiempo de
internacion materno, aumento del nimero de horas al parto y mayor peso fetal al nacer @9,
En cuanto a las dosis a emplear, nosotros recomendamos que si el recuento de plaquetas es
menor a 20.000/uL o hay alteraciones del SNC, se deberan administrar 4 dosis de 20 mg IV
de Dexametasona cada 6 hs. Si el recuento de plaquetas es mayor a 20.000/uL y sin
alteraciones del SNC, se administraran 2 dosis de 10 mg IV cada 6 hs de Dexametasona y 2

dosis adicionales de 6 mg IV cada 6 hs.

Los agentes antitrombéticos, como la aspirina en baja dosis, el dipiridamol, la heparina, la
antitrombina, las infusiones de prostaciclina y los inhibidores de la tromboxano sintetasa,
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tendrian justificado su uso en el tratamiento de la coagulopatia y el dafio endotelial. Sin
embargo, en dos trabajos publicados sobre el uso de heparina en el tratamiento del
Sindrome HELLP, no se demostré que ésta reduzca el numero de complicaciones maternas.
Por el contrario, se presentaron mayor nimero de complicaciones hemorragicas en el grupo

tratado con heparina 729,

Las complicaciones maternas graves incluyen la insuficiencia renal aguda, la rotura hepética
y la coagulacion intravascular diseminada. En cuanto al pronéstico materno a largo plazo, no
hay prevencién, no afecta la funcién renal a largo plazo, existe mayor riesgo para todas las
formas de preeclampsia en futuras gestas (aproximadamente en el 20%), con una
recurrencia del sindrome que asciende al 19%. Ademas existe mayor riesgo de nacimientos

de pretérmino, RCIU, desprendimiento de placenta y muerte fetal.

En conclusion, el sindrome HELLP es una complicacién grave del cuadro preeclamptico,
méaxima expresion del sindrome; sélo pensando en su probable existencia podremos arribar
al diagnéstico e instituir un tratamiento temprano con el objeto de disminuir la alta

morbimortalidad materno-feto-neonatal que lleva asociada.
e Finalizaciéon de la gestacién

Es por todos conocido que el mejor tratamiento de la preeclampsia es el parto, ya que,

finalizada la gestacion, disminuye dramaticamente el riesgo de vida para la madre.
e Indicaciones de lainterrupcién del embarazo

- Enfermedad materna severa por clinica y/o laboratorio

- Falta de respuesta al tratamiento farmacolégico

- Complicaciones fetales (restriccibn de crecimiento intrauterino, alteraciones de la

flujometria Doppler)
- Emergencia hipertensiva iterativa
- Eclampsia

- Sindrome HELLP
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Pero el éxito del tratamiento serda completo si logramos, ademas, una buena sobrevida
perinatal. Se tratara de alcanzar el término de la gestacion en los casos moderados (> 37
semanas) y a medida que aumente la severidad, la interrupcion sera anticipada, evitando en
lo posible la inmadurez fetal, excepto en situaciones extremas que pongan en riesgo la vida

de la madre.

Las 34 semanas de gestacion suele ser un buen punto final para obtener una correcta
sobrevida perinatal, aunque es logico que cuanto mas podamos prolongar la gestacion, tanto
mas beneficioso serd para el neonato. El problema se nos plantea cuando nos encontramos
frente a un cuadro severo antes de las 34 semanas de gestacién, o sea, con un feto
inmaduro. Contemporizar, segun el caso clinico en particular, es la conducta mas acertada,
tratando de obtener una buena sobrevida perinatal sin aumentar la morbilidad materna. En
situaciones de severa gravedad, la interrupcién del embarazo debe acompafar al tratamiento

médico intensivo, ya sea de la madre o del recién nacido.
2.7 PREVENCION

El origen de la preeclampsia continta siendo un misterio, por lo cual no se puede prevenir lo
gue no se conoce. Sin embargo, podemos actuar tratando de modificar el curso de la

enfermedad ya instaurada, o vigilando estrictamente a las pacientes con factores de riesgo.

Las modificaciones en el estilo de vida, incluyendo el reposo y la disminucion del stress, la
restriccion de la ingesta diaria de sodio en las pacientes con HTA cronica, y la indicacion de
acido acetilsalicilico, son intervenciones que han demostrado ser eficaces. La indicacion de
suplementos con calcio con el fin de disminuir el riesgo de preeclampsia so6lo se justifica en

comunidades con déficit en su aporte dietario ¢ 29,

En cuanto al uso de AAS, podemos citar dos estudios muy recientes que se destacan: una
revision sistematica llevada a cabo por la Cochrane @Y, y un metaandlisis realizado por el
PARIS (Perinatal Antiplatelet Review of Internacional Studies) Collaboration Group 2. En la
revision sistematica elaborada por la Cochrane, se incluyeron cuarenta y dos estudios
clinicos aleatorizados en los cuales se compararon antiagregantes plaquetarios (aspirina en
su gran mayoria o dipiridamol en bajas dosis) con placebo o ningun antiagregante
plaguetario durante el embarazo. Las participantes eran embarazadas con riesgo de
desarrollar preeclampsia y con diagndstico de preeclampsia antes del parto. Se observé un
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15% de reduccion del riesgo de desarrollar preeclampsia asociada con el uso de
antiagregantes plaquetarios [32 estudios clinicos, 29.331 mujeres; riesgo relativo (RR): 0,85;
intervalo de confianza (IC) del 95%: 0,78 a 0,92); NUumero necesario a tratar (NNT): 89 (59 a
167)]. Esta reduccion se presenta independientemente del estado de riesgo al ingresar al
estudio clinico o si se utiliz6 o0 no un placebo, sin importar la dosis de aspirina o la edad
gestacional al momento de la aleatorizacion. Los autores concluyeron que los antiagregantes
plaguetarios, constituidos en esta revisibn mayormente por aspirina en bajas dosis,
presentan beneficios bajos a moderados cuando se los utiliza en la prevencién de la
preeclampsia, y que se requiere mas informacion para evaluar cuales son las mujeres que
tienen mas probabilidades de beneficiarse, cuando debe iniciarse el tratamiento y cual es la

dosis recomendable.
2.8 HIPERTENSION EN EL POSTPARTO
2.8.1 Definicién

La hipertensién gestacional se define como una tension sistdlica =2 140 mmHg y/o una
diastdlica = 90 mmHg en una paciente previamente normotensa que es gestante de mas de
20 semanas y no tiene proteinuria o signos de disfuncién orgénica. Este diagnéstico puede

cambiar si se presentan las siguientes circunstancias:

- Si aparece proteinuria o signos de disfuncion organica Preeclampsia. Ocurre en 1/4

pacientes con hipertension gestacional.

- Si las cifras de tensién arterial (TA) se mantienen elevadas a las 12 semanas del parto _

Hipertensioén crénica

- Si las cifras de TA se normalizan antes de las 12 semanas postparto Hipertensién arterial

transitoria del embarazo.

En la mayoria de las pacientes la hipertension gestacional se normalizan en la primera
semana postparto. Sin embargo, el tiempo medio de normalizacién de la TA en los casos de
preeclampsia es de dos semanas. La tasa de recuperacion es mas lenta debido al periodo

de resolucion del dafio endotelial, que no ocurre en los casos de hipertension gestacional.

2.8.2 Manejo de la hipertension en el postparto
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La hipertensiébn en el postparto puede ser por persistencia de una hipertension
anteparto/intraparto o por su nueva aparicion tras el mismo. La relacionada con la
preeclampsia previa normalmente se resuelve espontdneamente en pocas semanas (16 +
9,5 dias) y practicamente siempre esta resuelta a las 12 semanas. Sin embargo, en algunos
casos permanece elevada pasados los 6 meses del parto, en cuyo caso hay que tratarlo

como una hipertension croénica.

En mujeres con hipertension crénica: Se debe continuar el mismo tratamiento que el que

hubiera seguido durante el embarazo o ajustar el que tuviera antes del mismo.

En mujeres con preeclampsia ya diagnosticada: No hay evidencia en cuanto al mejor
protocolo de seguimiento postparto. Si ha sido preciso el tratamiento con sulfato de
magnesio se recomienda monitorizar la TA cada dos horas y repetir las determinaciones
analiticas hasta que haya dos normalizadas consecutivas.

Hay que estar alerta porque la presion arterial puede ser mas alta en el postparto que en el
momento del parto o la gestacion. Esto es debido a la combinacion de varios factores que

ocurren después del alumbramiento:

- La administracion de solucion salina en mujeres sometidas a cesérea o0 previa a la

analgesia epidural
- La pérdida de la vasodilatacion.
- La movilizacion del volumen extravascular.

- La administracion de AINEs como analgésicos. Se deben evitar si la tension no esta bien

controlada o en casos de insuficiencia renal, oliguria o trombocitopenia.
- El uso de derivados ergoéticos para prevenir o tratar las hemorragias postparto

Las mujeres en las que la preeclampsia debuta después del parto: Los criterios diagnosticos
de hipertension grave o de sindrome HELLP son los mismos que durante el embarazo.
Existe otra causa de hipertension en el postparto que es mas rara y es el
hiperaldosteronismo primario. En estas pacientes las cifras de tension son bajas durante el
embarazo por el efecto natriurético de la progesterona y pueden presentar hipertension con o

sin hipokaliemia tras el parto.
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Se debe realizar una correcta historia clinica que incluya la medicacion administrada
intraparto y el balance de fluidos durante el mismo. Se aconseja realizar una exploracion
fisica para buscar sintomas neuroldgicos, cardiacos o0 gastrointestinales, que estarian

relacionados con iatrogenia farmacoldgica o de la sueroterapia.

La terapia antihipertensiva esta indicada si las cifras de TA son 2150 mmHg de presién
sistélica o0 2100 mmHg de presién diastdlica, tomada en dos ocasiones separadas por un
intervalo de 4-6 horas. Si es = 160/110 se debe iniciar tratamiento en la primera hora. Seria
preciso afiadir el sulfato de magnesio si presenta cefalea o vision borrosa o si las cifras de

TA son de hipertension severa, ya que el riesgo de convulsién es mas alto.
2.8.3 Farmacos antihipertensivos y lactancia materna

La lactancia materna no empeora la hipertension arterial, pero hay que ajustar y elegir el
tratamiento que combine la mayor eficacia hipertensiva con el menor riesgo para el recién

nacido. De los grupos més frecuentemente utilizados destacamos:

- Inhibidores beta-adrenérgicos: se consideran seguros el propanolol,metoprolol y el labetalol

por su baja concentracién en leche materna (menos de un 2%)

- Calcio-antagonistas: pasan a la leche materna pero se consideran compatibles con la

lactancia materna el diltiazem, nifedipino, nicardipina y el verapamilo.

- Inhibidores de la encima convertidora de angiotensina (IECA): se transfieren a la leche en
escasa cantidad pero los recién nacidos pueden tener mas efectos hemodinamicos con
estos medicamentos (hipotension, oliguria, convulsiones), por lo que debe valorarse su
estado antes de iniciar el tratamiento. No obstante, la Academia Americana de Pediatria los

considera compatibles con la lactancia.

- Antagonistas de la angiotensina Il (ARA2): no hay informacion sobre su uso durante la

lactancia.

- Diuréticos: se pueden usar aunque pueden disminuir el volumen de produccién de leche

materna.

2.8.4 Seguimiento en el puerperio
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Si la TA no es severa 0 se normaliza el tratamiento antihipertensivo se debe retirar pero se

recomienda dar el alta con tratamiento si las cifras son = 140 mmHg.

Deben tener un seguimiento ambulatorio estrecho, aunque no hay un protocolo establecido.
La ACOG propone el control de la TA a las 72 horas, ya sea ingresado o en el domicilio y
repetir a los 7-10 dias postparto. Algunos pacientes precisan un seguimiento mas largo,
continuandolo el tiempo necesario hasta que los signos y sintomas de la preeclampsia hayan
desaparecido. Si las cifras se mantienen normales con el tratamiento, se suele suspender a
las 3 semanas para revalorar la necesidad de su continuidad, o antes si se presentan

episodios de hipotension.

Los farmacos a utilizar son los mismos que en las pacientes no gestantes, teniendo en
cuenta los contraindicados con la lactancia materna como se ha dicho anteriormente. En
caso de hipertension grave con edemas significativo se puede afadir furosemida 20 mg cada
24 horas durante 5 dias para facilitar el retorno a la normalidad. Algunas guias recomiendan

evitar la alfametidopa por el riesgo de depresién postparto.
2.8.4 Pronostico

Riesgo de recurrencia en un metanalisis realizado en 2015 que incluye datos de 24.000
pacientes con hipertension gestacional que volvieron a quedar embarazadas encontraron
gue un 22% de los casos desarrollaban de nuevo hipertension (15% hipertension gestacional
y 7% preeclampsia). De las 75.000 pacientes con preeclampsia el 20% desarrollo
hipertension en el siguiente embarazo y el 16% preeclampsia. El riesgo de recurrencia es
mayor a menor edad gestacional en el momento del diagnéstico y a mas severidad del
cuadro. Si la preeclampsia no ha sido severa el riesgo es del 5-7% y si en el primer

embarazo ha tenido una TA normal solo es del 1%.

En caso de haber ocurrido en una gestacién gemelar, el riesgo de recurrencia en una
gestacion Unica subsiguiente es menor. Ademas del riesgo de que vuelva a aparecer en el
siguiente embarazo, existen mas probabilidades de restriccion del crecimiento fetal, parto
pretérmino, desprendimiento de placenta y muerte fetal intrauterina debido a problemas en la

placentacién, sin que tenga que llevar de nuevo asociada la preeclampsia.

e Prondstico a largo plazo:
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La hipertension gestacional esta asociada con el desarrollo posterior de hipertension cronica
y relacionada con la aparicion de patologia cardiovascular, la insuficiencia renal cronica y la

diabetes mellitus.
e Patologia cardiovascular:

Las mujeres con preeclampsia tienen mayor riesgo de hipertension crénica (RR 3,7),
cardiopatia isquémica (RR 2,16), ictus (RR 1,81) y trombosis venosa profunda (RR 1,79). El
riesgo global de que las pacientes con o sin historia de preeclampsia desarrollen alguna de
estas patologias entre los 50 y los 59 afios de edad se ha estimado en un 17,8 y un 8,3%,

respectivamente.

Aquellas pacientes con preeclampsia severa o de inicio temprano que tienen un parto
pretérmino son las que mayor riesgo de patologia cardiovascular tienen a lo largo de su vida,
incluida la menopausia. El riesgo de muerte de causa cardiovascular es de 8 a 9 veces

mayor.
e Diabetes mellitus

La hipertension gestacional y la preeclampsia sin diabetes gestacional esta relacionada con
una incidencia de diabetes mellitus multiplicada por 2 en el futuro. Si ademas de tension alta
ha habido diabetes gestacional, el riesgo se aumenta 16-18 veces, que es mas que el riesgo

de desarrollar la diabetes después de una diabetes gestacional sin hipertension (13 veces).
¢ Insuficiencia renal

El riesgo relativo de insuficiencia renal severa es de 4,7, pero el riesgo absoluto para esta
patologia es bajo, menos de un 1%. Parece que la preeclampsia no causa el dafo renal

agudo, pero si desencadena un proceso de deterioro crénico.
e Hipotiroidismo subclinico

Un estudio de casos y controles encontré que las mujeres nuliparas que desarrollaron
preeclampsia tenian el doble de probabilidades de desarrollar hipotiroidismo subclinico
durante el embarazo y después del parto. El riesgo fue mas fuerte en las mujeres con
preeclampsia recurrente y sin anticuerpos anti-peroxidasa. En un estudio que incluyé a

25.000 mujeres embarazadas, las mujeres con hipotiroidismo subclinico identificado durante
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el embarazo tenian un mayor riesgo de desarrollar preeclampsia grave en comparacion con
las mujeres eutiroideas (OR 1,6; IC del 95%: 1.1 a 2.4), después de ajustar por factores de
riesgo de preeclampsia. Los niveles anormales de hormonas tiroideas parecen dafar las

células endoteliales, que puede conducir a la preeclampsia y secuelas cardiovasculares a
largo plazo.
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.  OBJETIVOS

3.1 Objetivo general

3.1.1 Determinar la evolucién en el puerperio de pacientes con hipertension

inducida por el embarazo.

3.2 Objetivos Especificos

3.2.1

3.2.2

3.2.3

3.24

3.25

3.2.6

Determinar el tipo de hipertension inducida por el embarazo y la

semana de aparicion en el embarazo.

Determinar si existe relacién entre la aparicion temprana del cuadro

hipertensivo y su prolongacion en el puerperio.

Determinar las complicaciones clinicas o médicas de la hipertension

arterial inducida por el embarazo durante el puerperio.

Identificar las complicaciones bioquimicas de las pacientes con

hipertensién arterial inducida por el embarazo durante el puerperio.

Determinar el porcentaje de pacientes con hipertensién arterial
inducida por el embarazo que persisten hipertensas al concluir la sexta

semana del puerperio.

Determinar los datos epidemiolégicos de las pacientes con hipertension

inducida por el embarazo.
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V. MATERIAL Y METODOS
4.1 Tipo de estudio
Descriptivo longitudinal prospectivo
4.2 Universo

Ficha clinica de las pacientes que presentaron hipertension arterial inducida por el
embarazo en el hospital regional de occidente durante enero 2015 a diciembre 2015.

4.3 Unidades de estudio

Fichas clinicas de las pacientes que presentaron hipertensién arterial inducida por el
embarazo y que asistieron a la consulta externa clinica cardiologia de ginecologia y

obstetricia en enero del 2015 a diciembre del 2015.
4.4 Seleccion de las unidades de estudio

Casos: pacientes que presentaron hipertension arterial inducida por el embarazo en el
puerperio y que asistieron a la clinica de cardiologia de ginecologia y obstetricia del hospital

regional de occidente en enero del 2015 a diciembre del 2015.
4.5 Criterios de inclusién

Casos: Fichas clinicas de las pacientes que presentaron hipertension arterial inducida por el
embarazo en el puerperio y que asistieron a la clinica de cardiologia de ginecologia y
obstetricia en enero del 2015 a diciembre del 2015.

4.6 Criterios de exclusion
Grupo casos:
e Ficha clinica incompleta de pacientes.

e Fichas clinicas que no estuvieron a disposicion al momento de efectuar el trabajo

de campo. Se utilizé una boleta recolectora de datos.
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4.7 Instrumentos para la recoleccion de lainformacion

e Dboleta de recoleccion de datos

4.8 procedimiento para la recoleccion de lainformacion

- Se tomaron datos generales.

Se verifico que se cumplan los criterios de inclusion.

- Se procedio a llenar la boleta de recoleccion de datos.

Se tabulo y analizaron los datos obtenidos.

4.9 Procedimiento para garantizar aspectos éticos

Basados en la Declaracion de “Helsinki I1”:

La prueba se condujo de cierta manera que se evite todo sufrimiento o dafio
innecesario fisico o mental.

Se tomaron precauciones adecuadas y se utilizaran de instalaciones 6ptimas para

proteger al sujeto implicado.

Siempre debe respetarse el derecho de los participantes en la investigacion a
proteger su integridad. Deben tomarse toda clase de precauciones para resguardar la
intimidad de los individuos, la confidencialidad de la informacién del paciente y para
reducir al minimo las consecuencias de la investigacion sobre su integridad fisica y

mental y su personalidad.
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V. RESULTADOS

Graficanumero 1

EVOLUCION DE LAS PACIENTES EN EL PUERPERIO
COMPLICACIONES CLINICAS, MEDICAS O BIOQUIMICAS

B CON
COMPLICACIONES

mSIN
COMPLICACIONES

Fuente: boleta de recoleccién de datos
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Grafica nimero 2

SEMANA DE DETECCION DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

>
.//’

MENOR DE 28 DE28 A32 DE 32 A36 MAYOR DE 26

Fuente: boleta de recoleccion de datos
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Grafica numero 3

CLASIFICACION DE LA HIPERTENSION INDUCIDA POR EL EMBARAZO

0% — \““
35% 3
30%
25%
20%
15%
10%
5%
0%

No. PACIENTES

PREECLAMPSI | PREECLAMPSI
GESTACIONAL A LEVE A GRAVE ECLAMPSIA CRONICA
® No. PACIENTES 36% 17% 40% 3% 1%

Fuente: boleta de recoleccién de datos
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Grafica numero 4

RELACION ENTRE LA APARICION DEL CUADRO HIPERTENSIVO Y SU
PROLONGACION EN EL PUERPERIO.

Emenos28 ®W28a32 m32a36 mmayorde36

INMEDIATO MEDIATO ALEJADO TARDIO
menos 28 17 15 A4 2
28232 28 22 2 1
32a36 421 31 5 3
mayor de 36 37 28 3 0

Fuente: boleta de recoleccion de datos.
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Graficanumero 5

COMPLICACIONES CLINICAS Y MEDICAS EN EL PUERPERIO
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Fuente: boleta de recoleccién de datos
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Grafica numero 6

NUMERO DE COMPLICACIONECLINICAS Y MEDICAS POR PACIENTE

M UNA

M DOS

4 TRES

M MAS

Fuente: boleta recolectora de datos.
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Grafica numero 7

COMPLICACIONES BIOQUIMICAS EN EL PUERPERIO

49%

Fuente: boleta de recoleccion de datos.
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Grafica numero 8

NUMERO DE COMPLICACIONES BIOQUIMICAS POR PACIENTE

MUNA mDOS = TRES mMAS

Fuente boleta de recoleccién de datos.
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Grafica numero 9

USO DE ANTIHIPERTENSIVOS EN EL PUERPERIO

m S|
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Fuente: boleta de recoleccién de datos.
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Grafica numero 10

TIPO DE ANTIHIPERTENSIVO UTILIZADOS EN EL PUERPERIO
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Fuente: boleta recolectora de datos.
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Grafica numero 11

LA PRESION ARTERIAL EN EL PUERPERIO

100%

90%

80%

70%

N\

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%
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B menor de 140/90 59% 68% 95% 98%

= mayor de 140/90 41% 32% 5% 2%

Fuente: boleta de recoleccién de datos
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Grafica numero 12

DATOS EPIDEMIOLOGICOS DE LAS PACIENTES
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Fuente: boleta de recolecciéon de datos
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VI. DISCUSION Y ANALISIS

Los trastornos hipertensivos del embarazo son un factor de riesgo importante para el
desarrollo posterior de enfermedades cardiovasculares y de mortalidad asociada en la mujer,
ocasionalmente, estos trastornos no quedan limitados al periodo gestacional, y pueden mas

bien extenderse, debutar o concluir en el puerperio G- 4 5,

La hipertension junto a las hemorragias y las infecciones, es considerada una de las
principales causas de morbimortalidad durante el puerperio, el parto soluciona Unicamente la
crisis temporal que produce el embarazo > ® por lo que se encontré la necesidad de
determinar la evolucion en el puerperio de pacientes con hipertension inducida por el

embarazo, debido a la alta morbilidad que dicha patologia conlleva.

Durante los meses de enero a diciembre del afio 2015 se evaluaron a 303 expedientes de
pacientes que presentaron hipertension inducida por el embarazo, con el objetivo de conocer
las principales complicaciones clinicas, médicas, bioquimicas y evolucion de la hipertension
en el puerperio. Segun la evolucion de la hipertension en las pacientes tenemos que el 62%
de las pacientes presentaron alguna complicacién clinica, médica o bioquimica, dato
alarmante ya que nos indica que mas de la mitad de nuestras pacientes hipertensas
presentan complicaciones en el puerperio, Lovesio C. dice que dentro de las complicaciones
que pueden presentar estas pacientes se describen: agravamiento persistente de la HTA que
no responde a las medicaciones tradicionales, deterioro renal con oliguria o anuria,
persistencia o desarrollo rapido de un sindrome HELLP, desarrollo de preeclampsia,
eclampsia u otras alteraciones neuroldgicas, incluyendo alteracion del estado mental,
aparicion de signos neurolégicos focales, edema de retina o ceguera, dolor abdominal
severo, alteraciéon de las enzimas hepéticas, coagulacion intravascular diseminada, evidencia
de trombosis central o periférica, en particular embolia pulmonar, sepsis que no responde al
tratamiento antibiético, sindrome de distrés respiratorio agudo.®'® Se evidencio que las

pacientes presentaron algunas de estas complicaciones en este estudio.

Segun la semana de deteccion de la hipertensién evidenciamos que el mayor porcentaje es

en pacientes con rango de embarazo mayor de 36 semanas con el 42% seguido el rango de
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embarazo de 32 a 36 semanas con el 31% y en tercer lugar en las semanas 28 a 32 con el
19%, Velasquez,® considera que existen dos factores importantes que ayudan a predecir la
duracién de la hipertensién arterial en el puerperio y son: la severidad de la enfermedad
antenatal y el inicio temprano de la preeclampsia. Sefiala ademas, que es probable que la
mayor perturbacion hemodindmica explique la persistencia de la hipertensién arterial en este
periodo. Por lo que se considera de importancia la edad gestacional en el inicio de la
hipertensién ya que esta puede predecir la severidad y la duracién de esta en el puerperio y

tener un mejor control con estas pacientes.

Como se evidencia la clasificacién de la hipertension de las pacientes es en mayor nimero
como preeclampsia severa en un 40%, seguido por hipertensién gestacional en un 33%, en
tercer lugar de preeclampsia leve con 17% y eclampsia en un 3%. Lled6é Guerrero indica que
las mujeres con preeclampsia severa o eclampsia tienen riesgos de desarrollar hipertension
cronica en el futuro; la cual puede manifestarse inicialmente como la persistencia de
hipertension en el puerperio. El riesgo es de 14,8 %, en relacion a las mujeres que no
presentan preeclampsia-eclampsia durante la gestacion (5,6%). @ Por lo que se considera
importante la clasificacion de la hipertension por los riesgos y para un mejor control en el
puerperio por los riesgos de hipertensiéon crénica y de complicaciones.

Segun la evolucién en el puerperio de las pacientes con hipertensién arterial inducida por el
embarazo de las cuales continuaban hipertensas y la relacion de las pacientes segun la edad
gestacional de la deteccion de hipertension podemos observar que en el puerperio inmediato
fue en donde se observé un mayor nimero de pacientes del total del estudio las cuales
continuaban con una presiéon arterial mayor de 140/90 de un 40%, de las cuales un 33%
pertenece a las pacientes con una aparicion de la hipertension en rango de 32 a 36
semanas, sin embargo segun el nimero total de pacientes por el rango de edad gestacional
se evidencia que el 89% de las pacientes a quien se les detecto hipertensién en un rango
menor de 28 semanas continuaban hipertensas en el puerperio inmediato, continuando en el
puerperio mediato se evidencia disminucién de pacientes que contindan con hipertension,
observamos que disminuye a un 31% del total de pacientes del estudio de las cuales el 32%
eran pacientes que se les detecto la hipertension en el rango de 32 a 36 semanas, pero

segun el numero total de pacientes por rango un 79% de las pacientes con rango menor a 28
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semanas continuaba hipertensas en el puerperio mediato, en el puerperio tardio las
pacientes que contintan hipertensas disminuye a un 19% del total de pacientes del estudio,
en donde el mayor porcentaje de pacientes que contintan hipertensas estan en rango de 32
a 36 semanas de la aparicion de la hipertensién con un 29% pero segun las pacientes totales
por rango de semanas de la deteccién de la hipertension el rango de menor de 28 semanas
continta el 50% en el puerperio alejado, y ya en el puerperio tardio un 2% del total de
pacientes contindan hipertensas. Con esto podemos decir que las pacientes que inician con
hipertensién a temprana edad gestacional son las que en el puerperio contindan hipertensas

y son las que mas utilizan los farmacos antihipertensivos.

De las pacientes con hipertension inducida por el embarazo las que presentaron
complicaciones clinicas y médicas, la complicacion que se presentd mas frecuentemente fue
atonia uterina en un 27%% seguido de hemorragia postparto en un 24% luego falla renal e
infecciones con un 11%. Nufiez UJ, Sanchez AM dicen que aunque el embarazo supone
unos cambios fisiolégicos de hipercoagulabilidad con la finalidad de limitar las pérdidas
sanguineas en el parto, hay también una predisposicion especial a la aparicion de
coagulopatia intravascular diseminada. Existen situaciones que nos deben alertar sobre la
posible aparicion de coagulopatia en el postparto como lo es la preeclampsia @12, Por lo
gue se explica de el porque las pacientes hipertensas son mas propensas a presentar estas
complicaciones. De las pacientes que presentaron complicaciones el 36% presentaron
solamente una complicacién seguido del 31% que presentaron dos complicaciones y el 24%

de las pacientes presentaron tres complicaciones.

Se evidencio que el 62% de las pacientes presentaron complicaciones bioquimicas, siendo el
mas frecuente proteinuria en 24 horas mayor de 300mg en un 71% seguido de
trombocitopenia menor a 100,000ui 27%, en tercer lugar esta transaminasas mayores de
70ui/l en un 18% vy le sigue bilirrubinas mayores a 1.2 mg/dl con 12%. Vasquez en
Trastornos hipertensivos del embarazo dice que estas alteraciones bioquimicas estan
asociadas con un dafio microvascular con lesién endotelial e hipoperfusion organica con
depdsito de fibrina en los vasos sanguineos, incremento del consumo plaquetario y la
activacion plaquetaria con liberacion de sustancias vasoactivas, que llevan a mayor dafio

endotelial. La fibrina se deposita también en los sinusoides hepaticos, los obstruye, produce
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dafio hépatocelular y aumento de las enzimas hepaticas ", se presentan en el 0,5y 0,9 %
de todos los embarazos, y acompafando al 4 - 12 % de todas las preeclampsias severas y
30 - 50 % de las eclampsias. En este dato se evidencia que las pacientes del estudio
presentaron en mayor porcentaje esta complicacion. Se comprob6 que del 62% de pacientes
que alteraron laboratorios la mayoria de pacientes presentaron dos pardmetros alterados con
un total de 36% siguiendo las pacientes que presentaron solo un pardmetro biogquimico
alterado con el 33% mientras que y un 19% presentaron tres parametros bioquimicos

alterados.

Respecto a uso de antihipertensivos podemos observar que el 43% de las pacientes con
hipertensién inducida en el embarazo necesitaron antihipertensivos en el puerperio, de los
cuales el més utilizado fue nifedipino con el 95%, siguiendo con IECA en un 5%, en tercer
lugar esta ARA 2 con 4%, le siguen hidralazina y propanolol con un 3% cada uno, La
Sociedad de Ginecologos y Obstetras de Canada aceptan el uso del nifedipino, labetalol,
metildopa y captopril como farmacos seguros durante la lactancia.® Beardmore KS, et al.
Indican en su estudio que los IECA, metildopa, algunos betabloqueadores y anticéalcicos
parecen ser seguros en la lactancia materna.®) Por lo que se considera seguro utilizar estos

medicamentos en el puerperio.

Segun la evolucion de la presion arterial en el puerperio podemos evidenciar que en el
puerperio inmediato tenemos el mayor nimero de pacientes aun hipertensas con cifras
tensionales mayor de 140/90 en un 40% y observamos que en el puerperio mediato es un
31% de pacientes aun hipertensas, Se evidencia que en el puerperio alejado un 4% de
pacientes contindan hipertensas y puerperio tardio un 2%, Romero Gutiérrez, et al.,*”) en un
estudio donde analizan la evolucion de la hipertension gestacional a hipertension crénica,
determinaron que el 6.6% de las pacientes investigadas evolucion6 a la cronicidad de la
hipertensién. Los factores asociados con esta evolucion fueron: la edad avanzada, los
antecedentes de trastornos hipertensivos en embarazos previos y el sobrepeso. Las
pacientes que continlden hipertensas se debe orientar sobre el control de factores de riesgo
cardiovascular y el seguimiento anual de la hipertension arterial, dislipidemia y diabetes ¢ 2
22), Estos autores también hacen referencia a un estudio efectuado en Australia que reportd

gue un 3 % de mujeres con hipertension gestacional o preeclampsia en el primer embarazo,
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tuvo hipertensién crénica diagnosticada al inicio de la segunda gestacion. Igual describe otra
investigacion donde el 17 % de las pacientes evolucioné a hipertension crénica
diagnosticada en el segundo embarazo. Por tanto, sefialan que el porcentaje de diagndstico
definitivo de hipertensién crénica en pacientes con hipertension gestacional varia del 3 al 17
%, segun la poblacion estudiada.®” Por lo que consideramos que segun estos datos se tiene
un porcentaje bajo de las pacientes aun hipertensas en el puerperio tardio ya que nosotros

solo tenemos el 2%.

Las 303 pacientes que presentaron hipertensién inducida por el embarazo quedaron
distribuidas por edad de la siguiente manera: la mayoria fueron pacientes que comprenden
entre 20 y 35 afios de edad en un 64% seguido de adolecentes entre 14 y 19 afios en un
21% y en tercer lugar por pacientes mayores de 35 afios con un 11%. La paridad de dichas
pacientes en su mayoria son primiparas en un 44% seguido de secundiparas en un 25%,
Velasquez JA se evidencia que las pacientes primigestas, pacientes adolescentes y mayores
de 35 aflos presentan un mayor riesgo de presentar hipertension inducida por el embarazo.
En relacion al control prenatal evidenciamos que el 72% recibieron en alguna ocasién control
prenatal en contra de 28% de las pacientes no llevaron control prenatal, y esto aumenta el
riesgo de complicaciones ®%- Y estas deben de llevar un control clinico-obstétrico cada
quince dias. Se evidencia que el indice de cesarea segmentaria trasperitoneal fue de un

62%, un indice demasiado alto.
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6.1.1

6.1.2

6.1.3

6.1.4

6.1.5

6.1.6

6.1.7

6.1 CONCLUSIONES

El 62% de las pacientes con trastornos hipertensivos sufrié algun tipo de
complicacion clinica, médica o bioguimica en el puerperio.

Se determind que el mayor tipo de hipertension fue la preeclampsia severa en
un 40%. Segun la semana de deteccion de la hipertension evidenciamos que
el mayor porcentaje es en pacientes con embarazo mayor de 36 semanas con
43%.

Se determind que si existe relacion entre la semana de aparicién de la
hipertensién y la prolongacién del cuadro hipertensivo en el puerperio ya que
la mayoria de pacientes de aparicion de hipertensién temprana son las que
continuaron hipertensas en puerperio inmediato, mediato, alejado y tardio.

La complicacion clinica y médica que mas se observo fue atonia uterina en un
27% y la mayoria de pacientes presentaron solo una complicacion.

El 62% de las pacientes presentaron complicaciones bioquimicas, siendo el
mas frecuente proteinuria en 24 horas mayor de 300mg y la mayoria de
pacientes presentaron mas de un parametro bioquimico alterado.

Se determin6 que el 2% de las pacientes continGan hipertensas pasada la
sexta semana del puerperio.

Segun el perfil epidemioldgico de las pacientes la edad mas frecuente es en el
rango de 20 -35 afios con 64%, la paridad de las pacientes en su mayoria son
primiparas con 44%, el 72% de las pacientes recibieron control prenatal y el

porcentaje de cesareas es de 62%.

51



6.2 RECOMENDACIONES

6.2.1 Realizar un protocolo de hipertension arterial en el puerperio para tener una

6.2.2

6.2.3

guia en el Hospital Regional de Occidente de como manejar a estas pacientes
ya que como se pudo evidenciar un 62% de las pacientes presentan
complicaciones médicas, clinicas y bioquimicas, por lo que se debera
implementar el protocolo en el hospital para el manejo de estas pacientes.

(Protocolo en anexos)

Al detectar a una paciente embarazada con cifras tensionales elevadas
referirla a un centro en donde se le pueda dar un control prenatal estricto
informandoles sobre los riesgos y signos de peligro, evitando que el embarazo

se complique.

La prevalencia de hipertension postparto es alta, estas pacientes deben ser
dadas de alta después del cuarto dia posparto y seguidas externamente
durante los tres meses posparto para prevenir complicaciones

cardiovasculares.

52



VIl. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Santana HG. Hipertensién arterial en el puerperio. Rev Med Electron 2012; 34 (2): 186-
98.

2. Veladsquez JA. Hipertension Posparto. Rev Col Obstet Ginecol 2002; 56 (2): 141-
46.

3. Altman D, Carroli G, Duley L, Farrell B, Moodley J, et al. Do women with pre-
eclampsia, and their babies, benefit from magnesium sulphate? The magpie trial: a
randomized placebo-controlled trial. Lancet 2002; 359 : 1877-90.

4. Ghuman N, Rheiner J, Tendler BL, White WB. Hypertension in the postpartum woman:
Clinical update for the hypertension specialist. J Clinical Hypertension 2009; 11 (12): 726-
33.

5. Marin IR, Gorostidi PM y Alvarez-Navascués R. Hipertensién arterial y embarazo.
NefroPlus 2011; 4 (2): 21-30.

6. Huarte M, Modrofio A y Larrafiaga C. Conducta ante los estados hipertensivos del
embarazo. An Sist Sanit Navar 2009; 32 (supl 1)

7. Sanchez RA, Ayala M, Baglivo H, Velazquez C, Burlango G y cols. Guias
Latinoamericanas de Hipertension Arterial. Rev Chil Cardiol 2010; 29 (1): 117-44.

8. Evans CS, Gooch L, Flotta D, Lykins D, Powers RW, et al. Cardiovascular System
During the Postpartum State in Women with a History of Preeclampsia. Hypertension
2011; 58: 57-62.

9. Magee L y Sadeghi S. Prevencion y tratamiento de la hipertensién postparto. En: La
Biblioteca Cochrane Plus, 2008, No 4. Oxford:

10. Valdivieso C, Garovic VD and Ouyang P. Preeclampsia and Hypertensive Disease in
Pregnancy: Their Contributions to cardiovascular Risk. Clin Cardiol 2012; 35 (3): 160-165.

53



11. Nufiez UJ, Sanchez AM, Morales GL y Sanchez NV. Enfermedad hipertensiva del
embarazo. Rev Asoc Mex Med Crit y Ter Int 2010; 24 (4): 190-95.

12. XiongX, Demianczuk NN, Buekens P and Saunders LD. Association of preeclampsia
with high birth weight for age. Am J Obstet Gynecol 2000; 183 (1): 148-55.

13. Pouta A, Hartikainen AL, Sovio U, Gissler M, Laitinen J, et al. Manifestations of
Metabolic Syndrome After Hipertensive Preghancy. Hypertension 2004; 43: 825-31.

14. Chambers JC, Fusi L, Malik IS, Haskard DO, De Swiet M and Kooner JS. Association
of Maternal Endotthelial Dysfunction with Preeclampsia FREE. JAMA 2001; 285 (12):
1607-612.

15. Wilson BJ, Watson MS, Prescott GJ, Sunderland S, Campbell DM, et al. Hypertensive
diseases of pregnancy and risk of hypertension and stroke in later life: results from cohort
study. BMJ 2003; 326 (7394): 845-849

16. Garovic VD, Bailey KR, Boerwinkle F, Hunt SC, Weder AB, et al. Hypertension in
pregnancy as a risk factor for cardiovascular disease later in life. J Hypertens 2010; 28
(4): 823-33..

17. Vasquez VA, GOomez GR, Roman RP, Guzman PR, Méndez RA. Trastornos
hipertensivos del embarazo. Rev Cubana Med 2005; 44: 2-4..

18. Pacheco RJ. Hipertensiéon arterial en diferentes edades de la mujer. An Fac Med
2010; 71 (4): 257-64.

19. Chanem FA, Movahed A. Use of antihypertensive drugs during pregnancy and
lactation. Cardiovascular 2008; 26 (1): 38-49.

20. Peterson E, Craigo S, House M. Risk factors for poastpartum. Anti hypertensive
medication requirement in svera preeclampsia. Hipertens Pregnancy 2010; 20(3): 350-
56.

54



21. James PR, Nelson-Piercy C. Management of hypertension before, during, and after
pregnancy. Heart 2004; 90: 1499-1504.

22. Romero GG, Muro BS, Ponce PA. Evolucién de la hipertensién gestacional a
hipertensién croica. Ginecol Obstet Mex 2009; 77 (9): 40-406.

23. Bjern EV, Lorentz MI, Torbern L, Rolv S and Bjarme MI. Preeclampsia and risk of
end-stage renal disease. N Engl J Med 2008; 359 (8): 800-809.

24. L6épez Mora J. Preeclampsia-eclampsia. Rev Latinoam Hipertensién [Internet]. 2007
[citado 26 Sep 2011];2(4):117-27.

25. Lopez-Jaramillo P, Pradilla LP, Castillo VR, Lahera V. Patologia socioeconémica
como causa de las diferencias regionales en las prevalencias de sindrome metabdlico e
hipertensién inducida por el embarazo. Rev Esp Cardiol [Internet]. 2007 [citado 26 Sep
2011];60:168-78.

26. Donoso E, Oyarzun E. Andlisis comparativo de la mortalidad materna en Chile, Cuba
y Estados Unidos de Norteamérica. Rev Chil Obstet Ginecol [Internet]. 2004 [citado 26
Sep 2011];69(1):14-8.

27. figo RCA, Torres GLG, Vargas GA, Angulo VJ, Espinoza OMA. Hipertension arterial
cronica en 110 mujeres embarazadas. Ginecol Obstet Mex [Internet]. 2008 [citado 26
Sep 2011];76(4):202-10.

28. Seely EW, Ecker J. Clinical practice chronic hypertension in pregnancy. New England
J Med [Internet]. 2011 [citado 26 Sep 2011]; 365:439-6.

29. Velasquez JA. Hipertension Postparto. Rev Colomb Obstetr Ginecol [Internet]. 2005
[citado 26 sep 20111];56:141-46.

30. Garovic VD, Bailey KR, Boerwinkle E, Hunt SC, Weder AB, Curb D, et al.
Hypertension in pregnancy as a risk factor for cardiovascular disease later in life. J
Hypertens [Internet]. 2010 Apr [citado 26 Sep 2011];28(4):823-33.

55



31. Pérez C, Silva MA. Puerperio normal y patologico. En: Salina Portillo H, Parrra CM,
Valdés RE, Carmona GS, Oropazo RG. Guias Clinicas. Obstetricia. Chile. Departamento
de Obstetricia y Ginecologia. Hospital Clinico Universidad de Chile. 2005. p. 115-23

32. Morales de RVB. Seguimiento de las pacientes con Hipertension arterial inducida por
el embarazo durante el puerperio. Trabajo de grado. Universidad Centrooccidental
“Lisandro Alvarado” Barquisimeto; 2001.

33. National High Blood Pressure Education Program Working Group on High Blood
Pressurein Pregnancy. Report of the National High Blood Pressure Education Program
Working Group on High Blood Pressure in Pregnancy. Am J Obstet Gynecol [Internet].
2000 [citado 26 Sep 2011]; 183:S1-S22.

34. Roberts JM, Pearson G, Cutler Lindheimer M. Scientific Contributions. Summary of
the NHLBI Working Group on Research on Hypertension Diuring Pregnancy. Hipertension
[Internet]. 2003 [citado 26 Sep 2011];41:437-45.

35. Ministerio de Salud y Proteccién Social Colombia. Guias de Préctica Clinica para la
Prevencién, Deteccibn Temprana y Tratamiento de las Complicaciones del Embarazo,
Parto o Puerperio [Internet]. 2014 [cited 2015 mar 31]. Available from:
http://goo.gl/dGo5I8.

36. Sibai B. Etiology and management of postpartum hypertension-preeclampsia. Am J
Obstet Gyneco [Internet]. 2012 [cited 2015 mar 31];206(6):470-5. doi: http://doi.org/c3ft89.

37. Bramham K, Nelson-Piercy C, Brown MJ, Chappell LC. Postpartum management of
hypertension. Clinical Review. BMJ [Internet]. 2013 [cited 2015 mar 31];346:f894. doi:
http://doi.org/296.

38. Afifi Y, Churchill D. Pharmacological treatment of hypertension in pregnancy. Curr
Pharm Desi [Internet]. 2003 [cited 2015 mar 31];9(21):1745-53. doi: http://doi.org/bp23pz.

39. Veladsquez JA. [Postpartum hypertension]. Rev Colomb Obstet Ginec [Internet]. 2005
[cited 2015 mar 31];56(2):141-6. Spanish. Available from: http://goo.gl/TT8sXO.

56


http://doi.org/296
http://doi.org/bp23pz
http://goo.gl/TT8sX0

40. Sibai B, Dekker G, Kupferminc M. Pre-eclampsia. Lancet [Internet]. 2005 [cited 2015
mar 31];365(9461):785-99. doi: http://doi.org/fsrdt9.

41. Too GT, Hill JB. Hypertensive crisis during pregnancy and postpartum period. Semin
Perinatol [Internet]. 2013 [cited 2015 mar 31];37(4):280-7. doi: http://doi.org/299.

42. Magee LA, Abalos E, von Dadelszen P, Sibai B, Easterling T, Walkinshaw S, et al.
How to manage hypertension in pregnancy effectively. Br J Clin Pharmacol [Internet].
2001 [cited 2015 mar 31];72(3):394-401. doi: http://doi.org/d6hqgzd.

43. Sibai BM, Stella CL. Diagnosis and management of atypical preeclampsia-eclampsia.
Am J Obstet Gynecol [Internet]. 2009[cited 2015 mar 31];200(5):481.e1-7. doi:
http://doi.org/cgz7d6.

57


http://doi.org/fsrdt9
http://doi.org/299
http://doi.org/d6hqzd
http://doi.org/cgz7d6

VIIL. ANEXOS
ANEXO NUMERO 1

Maestria en Ginecologia y Obstetricia
Hospital Nacional de Occidente

BOLETA RECOLECTORA

Fecha: Registro clinico:
Nombre:
Edad: Estado Civil:
Antecedentes Gineco — Obstétricos:
G: P: HV: HM: AB:
Control Prenatal: semana de aparicién de HTA
Tipo de Parto: Si Fue CSTP Indicacion:
presién arterial puerperio inmediato | mediato |tardio | alejado

menor de 140/90
mayor de 140/90

Complicacién:

Atonia uterina Hematoma hepatico
Hemorragia post parto Tromboembolias
Trombocitopenia Infecciones
Alteraciéon de pruebas hepaticas Falla renal

Alteracién del estado de conciencia
CID

Desarrollo de eclampsia

Alteracién bioquimica:

Proteinuria mayor de 300 mg/dl DHL mayor a 600 ui/l
Trombocitopenia menor a 100,000 Creatinina mayor de 1
Transaminasas mayores de 70 ui/l Bilirrubina mayor de 1.2

Clasificacion de la hipertension:

HTA gestacional preeclampsia leve preeclampsia severa
Eclampsia hipertensién cronica
Tratamiento antihipertensivo:

Ninguno nifedipina hidralazina IECA ARA2
Propanolol
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ANEXO NUMERO 2
PROTOCOLO DE HIPERTENSION EN EL POSTPARTO

DEFINICIONES:

La hipertension gestacional: se define como una presion sistélica = 140 mmHg y/o una diastdlica = 90
mmHg en una paciente previamente normotensa que es gestante de mas de 20 semanas y no tiene
proteinuria o signos de disfuncién organica. Este diagnéstico puede cambiar si se presentan las
siguientes circunstancias:

- Si aparece proteinuria o signos de disfuncidn organical Preeclampsia. Ocurre en 1/4
pacientes con hipertension gestacional.

- Si las cifras de presion arterial (PA) se mantienen elevadas a las 12 semanas del parto es?
Hipertensidn crdnica.

- Si las cifras de PA se normalizan antes de las 12 semanas postparto es Hipertensién arterial
transitoria del embarazo.

En la mayoria de las pacientes la hipertension gestacional se normalizan en la primera semana
postparto. Sin embargo, el tiempo medio de normalizacién de la PA en los casos de preeclampsia es
de dos semanas. La tasa de recuperacion es mas lenta debido al periodo de resolucion del dafio
endotelial, que no ocurre en los casos de hipertension gestacional.

MANEJO DE LA HIPETENSION EN EL POSTPARTO INMEDIATO

La hipertension en el postparto puede ser por persistencia de una hipertensién anteparto/intraparto
0 por su nueva aparicién tras el mismo. La relacionada con la preeclampsia previa normalmente se
resuelve espontdaneamente en pocas semanas (16 + 9,5 dias) y practicamente siempre esta resuelta a
las 12 semanas. Sin embargo, en algunos casos permanece elevada pasado los 6 meses del parto, en
cuyo caso hay que tratarlo como una hipertensién crénica.

En mujeres con hipertensidn crénica: Se debe continuar el mismo tratamiento que el que hubiera
seguido durante el embarazo o ajustar el que tuviera antes del mismo.
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En mujeres con preeclampsia ya diagnosticada: el tratamiento con sulfato de magnesio se
recomienda monitorizar la PA cada dos horas y repetir las determinaciones analiticas hasta que haya
dos normalizadas consecutivas.

Hay que estar alerta porque la presidn arterial puede ser mas alta en el postparto que en el
momento del parto o la gestacion. Esto es debido a la combinacidn de varios factores que ocurren
después del alumbramiento:

- La administracién de solucidn salina en mujeres sometidas a cesarea o previa a la analgesia
epidural

- La pérdida de la vasodilatacion.
- La movilizacion del volumen extravascular.

- La administracién de AINEs como analgésicos. Se deben evitar si la presidon no esta bien
controlada o en casos de insuficiencia renal, oliguria o trombocitopenia.

- Utilizar carbetocina y evitar el uso de derivados ergéticos para prevenir o tratar las
hemorragias postparto y usar

Las mujeres en las que la preeclampsia debuta después del parto: Los criterios diagndsticos de
hipertension grave o de sindrome HELLP son los mismos que durante el embarazo. Existe otra causa
de hipertension en el postparto que es mas rara y es el hiperaldosteronismo primario. En estas
pacientes las cifras de tension son bajas durante el embarazo por el efecto natriurético de la
progesterona y pueden presentar hipertension con o sin hipokaliemia tras el parto.

Se debe realizar una correcta historia clinica que incluya la medicacién administrada intraparto y el
balance de liquidos durante el mismo. Se aconseja realizar una exploracidn fisica para buscar
sintomas neurolégicos, cardiacos o gastrointestinales, que estarian relacionados con iatrogenia
farmacoldgica o de sobrecarga hidrica.

La terapia antihipertensiva estd indicada si las cifras de PA son 2150 mmHg de presidn sistélica o
>100 mmHg de presidn diastdlica, tomada en dos ocasiones separadas por un intervalo de 4-6 horas.
Si es 2 160/110 se debe iniciar tratamiento en la primera hora. Seria preciso afiadir el sulfato de
magnesio si presenta cefalea o visién borrosa o si las cifras de PA son de hipertension severa, ya que
el riesgo de convulsion es mas alto.

FARMACOS ANTIHIPERTENSIVOS Y LACTANCIA MATERNA

La lactancia materna no empeora la hipertension arterial, pero hay que ajustar y elegir el tratamiento
gue combine la mayor eficacia hipertensiva con el menor riesgo para el recién nacido. De los grupos
mas frecuentemente utilizados destacamos:
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- Inhibidores beta-adrenérgicos: se consideran seguros el propanolol, metoprolol y el
labetalol por su baja concentracién en leche materna (menos de un 2%)

- Calcio-antagonistas: pasan a la leche materna pero se consideran compatibles con la
lactancia materna el diltiazem, nifedipino, nicardipina y el verapamilo.

- Inhibidores de la encima convertidora de angiotensina (IECA): se transfieren a la leche en
escasa cantidad pero los recién nacidos pueden tener mas efectos hemodindmicos con estos
medicamentos (hipotensidn, oliguria, convulsiones), por lo que debe valorarse su estado
antes de iniciar el tratamiento. No obstante, la Academia Americana de Pediatria los
considera compatibles con la lactancia.

- Antagonistas de la angiotensina Il (ARA2): no hay informacién sobre su uso durante la
lactancia.

- Diuréticos: se pueden usar aunque pueden disminuir el volumen de produccién de leche
materna.

SEGUIMIENTO EN EL PUERPERIO

Si la PA no es severa o se normaliza el tratamiento antihipertensivo se debe retirar pero se
recomienda dar el alta con tratamiento si las cifras son 2 140 mmHg.

Deben tener un seguimiento ambulatorio estrecho, aunque no hay un protocolo establecido. La
ACOG propone el control de la PA a las 72 horas, ya sea ingresado o en el domicilio y repetir a los 7-10
dias postparto. Algunos pacientes precisan un seguimiento mas largo, continuandolo el tiempo
necesario hasta que los signos y sintomas de la preeclampsia hayan desaparecido. Si las cifras se
mantienen normales con el tratamiento, se suele suspender a las 3 semanas para revalorar la
necesidad de su continuidad, o antes si se presentan episodios de hipotensidn.

Los farmacos a utilizar son los mismos que en las pacientes no gestantes, teniendo en cuenta los
contraindicados con la lactancia materna como se ha dicho anteriormente. En caso de hipertensidn
grave con edemas significativo se puede afiadir furosemida 20 mg cada 24 horas durante 5 dias para
facilitar el retorno a la normalidad. Algunas guias recomiendan evitar la alfametidopa por el riesgo de
depresidn postparto.

PRONOSTICO

Riesgo de recurrencia: En un metanalisis realizado en 2015 que incluye datos de 24.000 pacientes con
hipertension gestacional que volvieron a quedar embarazadas encontraron que un 22% de los casos
desarrollaban de nuevo hipertensidn (15% hipertension gestacional y 7% preeclampsia).

De las 75.000 pacientes con preeclampsia el 20% desarrolld hipertension en el siguiente embarazo y
el 16% preeclampsia. El riesgo de recurrencia es mayor a menor edad gestacional en el momento del
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diagndstico y a mas severidad del cuadro. Si la preeclampsia no ha sido severa el riesgo es del 5-7% y
si en el primer embarazo ha tenido una PA normal solo es del 1%. En caso de haber ocurrido en una
gestacidn gemelar, el riesgo de recurrencia en una gestacién Unica subsiguiente es menor.

Ademas del riesgo de que vuelva a aparecer en el siguiente embarazo, existen mas probabilidades de
restriccion del crecimiento fetal, parto pretérmino, desprendimiento de placenta y muerte fetal
intrauterina debido a problemas en la placentacién, sin que tenga que llevar de nuevo asociada la
preeclampsia.

Prondstico a largo plazo

La hipertension gestacional estd asociada con el desarrollo posterior de hipertensién crénicay
relacionada con la aparicién de patologia cardiovascular, la insuficiencia renal crénica y la diabetes
mellitus.

Patologia cardiovascular:

Las mujeres con preeclampsia tienen mayor riesgo de hipertensién crénica, cardiopatia isquémica,
ictus y trombosis venosa profunda. El riesgo global de que las pacientes con o sin historia de
preeclampsia desarrollen alguna de estas patologias entre los 50 y los 59 afios de edad se ha
estimado en un 17,8 y un 8,3%, respectivamente. Aquellas pacientes con preeclampsia severa o de
inicio temprano que tienen un parto pretérmino son las que mayor riesgo de patologia cardiovascular
tienen a lo largo de su vida, incluida la menopausia. El riesgo de muerte de causa cardiovascular es de
8 a 9 veces mayor.

Diabetes mellitus

La hipertension gestacional y la preeclampsia sin diabetes gestacional esta relacionada con una
incidencia de diabetes mellitus multiplicada por 2 en el futuro. Si ademas de tensidn alta ha habido
diabetes gestacional, el riesgo se aumenta 16-18 veces, que es mas que el riesgo de desarrollar la
diabetes después de una diabetes gestacional sin hipertensién (13 veces).

Insuficiencia renal

El riesgo relativo de insuficiencia renal severa es de 4,7, pero el riesgo absoluto para esta patologia es
bajo, menos de un 1%. Parece que la preeclampsia no causa el dafio renal agudo, pero si
desencadena un proceso de deterioro crénico.

Hipotiroidismo subclinico

Un estudio de casos y controles encontrd que las mujeres nuliparas que desarrollaron preeclampsia

tenian el doble de probabilidades de desarrollar hipotiroidismo subclinico durante el embarazo y

después del parto. El riesgo fue mas fuerte en las mujeres con preeclampsia recurrente y sin

anticuerpos anti-peroxidasa. En un estudio que incluyé a 25.000 mujeres embarazadas, las mujeres
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con hipotiroidismo subclinico identificado durante el embarazo tenian un mayor riesgo de desarrollar
preeclampsia grave en comparacidn con las mujeres eutiroideas, después de ajustar por factores de
riesgo de preeclampsia. Los niveles anormales de hormonas tiroideas parecen dafiar las células
endoteliales, que puede conducir a la preeclampsia y secuelas cardiovasculares a largo plazo.
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