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RESUMEN

El objetivo fue determinar si existe diferencia de severidad entre la
preeclampsia de inicio precoz (PIP) y la preeclampsia de inicio tardio (PIT) en
gestantes de la clinica Good Hope en el afio 2014. Se realizé un estudio de tipo
cohorte, retrospectivo, observacional, longitudinal y analitico en 168 mujeres,
evaludndose severidad de la preeclampsia, sindrome de hemdlisis, elevacién
de las enzimas hepaticas y plaquetopenia (HELLP), ingreso a unidad de
cuidados intensivos (UCI) y analitica laboratorial. Se obtuvo como resultado que
el promedio de Transaminasa Glutdmico Oxalacética (TGO), Transaminasa
Glutamico Piravica (TGP) y proteinuria de 24 horas fue de 38,16 + 65.3; 41,1 +
69,73 y de 956,23 + 1568,87 para PIP y de 22,48 + 16,05; 21,04 £ 19,89 y de
465,34 + 645,50 para PIT respectivamente; existiendo diferencia significativa
siendo mayor para PIP (p<0,05). La deshidrogenasa lactica, creatinina,
bilirrubinas totales y plaquetas, no tuvieron diferencia significativa. (p>0,05). La
preeclampsia severa se presentd en el 41,1% y el 31,3% de PIP y PIT
respectivamente, no habiendo asociacion (p >0,05). El Sindrome HELLP se
presenté en 10,7% y el 6,3% en PIP y PIT respectivamente; no habiendo
asociacion (p>0,05). El ingreso a UCI se present6 en el 19,6% y el 5,4% en PIP
y PIT respectivamente; indicando asociacion (p<0,05). Se concluyé que los
valores de TGO, TGP y proteinuria de 24 horas son mas elevados en PIP. El
ingreso a UCI se produce con mas frecuencia en PIP.

Palabras clave: Preeclampsia precoz, preeclampsia tardia, preeclampsia
severa, sindrome HELLP.



ABSTRACT

The objective of this investigation is to establish whether or not there is a
difference in severity between early-onset and late-onset preeclampsia (EOP
and LOP) in pregnancies delivered at Good Hope Clinic in 2014. A cohort,
retrospective study which was also observational, longitudinal and analytical
was conducted on 168 women, to evaluate the severity of preeclampsia, HELLP
syndrome, admission to intensive care unit (ICU) and laboratory analysis.
Following an assessment of the average of glutamic oxaloacetic transaminase
(GOT), glutamic pyruvic transaminase (GPT) and proteinuria for a period of 24
hours was 38,16 + 65,3; 41,1 + 69,73 and 956,23 + 1568,87 for EOP 16,05 +
22,48; 21,04 £ 19,89 and 465,34 + 645,50 for LOP respectively ; showing a
significant increase for EOP (p<0,05). The lactate deshydrogenase, creatinine,
total bilirubin, platelets, there was no significant difference between EOP and
LOP (p> 0.05). Severe preeclampsia occurred in 41.1% and 31.3% for EOP and
LOP respectively, with no association (p>0,05). HELLP syndrome occurred in
10.7% and 6.3% in EOP and LOP respectively; with no association (p>0,05).
ICU admissions were made in 19.6% and 5.4% in EOP and LOP respectively;
indicating association (p<0,05). The values of GOT, GPT and 24-hour
proteinuria are higher in EOP. Admission to ICU occurs more often in EOP.

Keywords: Early-onset preeclampsia, late-onset preeclampsia, severe

preeclampsia, HELLP syndrome.



INTRODUCCION

Los desordenes hipertensivos del embarazo, incluida la preeclampsia (PE),
complican hasta un 10% de los embarazos en el mundo, constituyendo una de
las mayores causas de mortalidad materna y perinatal. La PE, la forma mas
comun de hipertension en el embarazo, se define como un episodio nuevo de
elevacion de la presion arterial (PA) mas un episodio nuevo de proteinuria.
Aunque estos dos criterios son considerados como la definicion clasica de PE,
algunas mujeres se presentan con hipertension y signo o signos multisistémicos
gque usualmente son indicativos de enfermedad severa en ausencia de
proteinuria. *

En el afio 2013, el Colegio Americano de Obstetricia y Ginecologia (ACOG),
publicé una nueva guia de hipertension inducida por el embarazo. Algunas
definiciones fueron nuevamente establecidas, incluyendo PE. 2 Por otro lado,
se separ0 la severidad de dicha identidad en presencia o ausencia de
elementos de severidad.

La PE esta asociada a graves consecuencias maternas y perinatales, tales
como eclampsia, desprendimiento prematuro de placenta, insuficiencia renal
aguda, coagulacion intravascular diseminada, muerte materna, restriccion del
crecimiento intrauterino, parto pre término y muerte perinatal. * 4 En el Peru, es
la segunda causa de muerte materna y, en Lima, es la primera. Su incidencia
varia entre 4,8y 7,3%. °

Durante décadas se han identificado diversos factores de riesgo de PE, tales
como primigravidez, edad joven o0 avanzada, falta de control prenatal,
antecedente de PE, obesidad pre gestacional, raza negra, entre otros. & 7

La PE es la complicacion médica mas frecuente del embarazo. Se la ha
encontrado en 1,91% &, 3,3% 9, 4,2% 19 y hasta 12% de los embarazos. 1* En
el Perq, los desordenes hipertensivos leves a severos han sido encontrados
desde 4,11% 12, 4,8% 3, 5,36% 14, 6,6% *°, 7,9% 16 hasta 10,8% '’ en gestantes
gue acuden a hospitales peruanos.

La publicaciéon de la nueva definicion de PE por parte del ACOG muestra el
esfuerzo por integrar estos conceptos y revalorizar la afectacidon multisistémica
en la gestante, dejando de lado la necesidad de evidenciar proteinuria y

aceptando signos equivalentes de dafio de 6rganos como son los siguientes:
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plaquetopenia, alteracidbn hepéatica, afectacién renal, edema pulmonar y
disturbios visuales o neurol6gicos.?*® Sin embargo, esta definicibn ain nos
obliga a encontrar hipertension arterial manifiesta, la cual es ya un signo tardio
de la enfermedad.

Recientemente, la revalorizacion de antiguas investigaciones y los nuevos
descubrimientos sugieren clasificar la PE en dos ‘tipos’, fenotipos o clases de
manifestacion clinica, como PE de inicio precoz (PIP) y de inicio tardio (PIT),
con un punto de corte a las 34 semanas. 1° Esto obliga a revisar las bases para
esta diferenciacion.

Los cuadros clinicos méas severos se observan en los casos de PIP, mostrando
mayor asociacion con eclampsia, sindrome de hemodlisis, elevacién de las
enzimas hepaticas y plaquetopenia (HELLP), falla multisistémica, restriccion
del crecimiento intrauterino (RCIU) y fetos pequefios para edad gestacional,
con el consiguiente aumento de la morbimortalidad materno fetal. 19 20. 21 A
diferencia, los casos de PIT suelen ser mas ‘benignos’, sin llegar a presentar
cuadros severos en la mayoria de ocasiones ?? y los recién nacidos suelen tener
peso adecuado o son grandes para la edad gestacional. 19 2°

Para caracterizar la PIP y la PIT y su relacién con los signos de agravamiento
se realiz0 esta investigacion en gestantes con diagndstico de PE atendidas en
el servicio de ginecologia y obstetricia de la clinica Good Hope en el afio 2014.
Se planteo el siguiente problema general de investigacion:

¢Es la preeclampsia de inicio precoz mas severa que la de inicio tardio en
gestantes atendidas en la clinica Good Hope en el afio 2014? Y como
problemas especificos de investigacion se plantearon los siguientes:

¢Existe diferencia estadisticamente significativa en la frecuencia de
complicaciones (preeclampsia severa y Sindrome de HELLP) en gestantes
con preeclampsia de inicio precoz y la de tardio atendidas en la clinica Good
Hope en el afio 20147

¢ Existe diferencia estadisticamente significativa en parametros de laboratorio
(TGO, TGP, DHL, Creatinina, Bilirrubinas Totales, Plaguetas y Proteinuria de
24 horas) en gestantes con preeclampsia de inicio precoz y la preeclampsia de

inicios tardios atendidos en la clinica Good Hope en el afio 20147



¢ Existe diferencia estadisticamente significativa en la frecuencia de ingreso a
UCI en gestantes con preeclampsia de inicio precoz y la preeclampsia de inicio
tardio atendidas en la clinica Good Hope en el afio 20147

Se planteo el siguiente objetivo general de investigacion:

Determinar si existe diferencia de severidad entre la preeclampsia de inicio
precoz y la preeclampsia de inicio tardio en gestantes atendidas en la clinica
Good Hope en el afio 2014.

Los objetivos especificos de la investigacion son:

Establecer si existe diferencia estadisticamente significativa de frecuencia de
complicaciones: preeclampsia severa y sindrome de HELLP (Hemodlisis,
Elevacion de las Enzimas Hepéticas y Plaquetopenia) en gestantes con
preeclampsia de inicio precoz y la preeclampsia de inicio tardio atendidas en la
clinica Good Hope en el afio 2014

Establecer si existe diferencia estadisticamente significativa en parametros de
laboratorio (TGO, TGP, DHL, creatinina, Bilirrubinas Totales, Plaquetas y
Proteinuria de 24 horas) en gestantes con preeclampsia de inicio precoz y la
preeclampsia de inicios tardios atendidos en la clinica Good Hope en el afio
2014.

Establecer si existe diferencia estadisticamente significativa en la frecuencia
de ingreso a UCI en gestantes con preeclampsia de inicio precoz y la
preeclampsia de inicio tardios atendidos en la clinica Good Hope en el afio
2014.

10



CAPITULO |

MARCO TEORICO

1.1 Antecedentes de la investigacién

En relacion a la morbilidad fetal y complicaciones maternas en pacientes
con preeclampsia de inicio precoz (PIP) y preeclampsia de inicio tardio
(PIT), Jeong compard las caracteristicas clinicas maternas, complicaciones
y resultados perinatales entre la PIP y la PIT. Analizaron
retrospectivamente 212 mujeres embarazadas con diagnostico de
preeclampsia (PE). En este estudio no hubo diferencias significativas en la
edad materna, paridad, indice de masa corporal, antecedentes de PE,
hipertension y diabetes mellitus entre la PIP y la PIT. Entre las
complicaciones maternas, la presion arterial materna fue mayor en la PIP
sin significacion estadistica, pero la cantidad de proteina en la orina de 24
horas fue significativamente mayor en la PIP en relacion a la PIT (p=0,003).
Hubo una tasa significativamente mayor de trastornos visuales, enzimas
hepaticas elevadas, edema pulmonar y enfermedad grave en la PIP (todos
p<0,05). Comparando el resultado neonatal, hubo una mayor tasa de
muerte fetal en el Utero (p=0,0001), baja puntuacién de Apgar (p<0,0001),
y muerte perinatal (p<0,0001) en la PIP. Concluyendo que la PIP esta
relacionada con pobres resultados perinatales y maternos, pero no hubo
diferencias en las caracteristicas maternas. 23

Un estudio realizado por Reis con el propésito de evaluar las diferencias
entre los resultados maternos y perinatales de los embarazos complicados
por PE, segun la clasificacion como la leve y severa, y la forma de aparicion
de PIP y de PIT; realizaron un estudio retrospectivo con 211 embarazos
con PE. La gravedad del diagnéstico y de la enfermedad se basaron en los
valores de la presion arterial, proteinuria y los hallazgos clinicos y de
laboratorio. La mayoria de los pacientes tenian la forma severa de la PE
(82,8%), y la aparicion de la enfermedad fue de PIP en el 50,7%. Los
valores de presion arterial (133,6 + 14,8 frente a 115,4 mmHg, p= 0,0004 y
132,2 = 16,5 frente a 125,7 mmHg, p=0,0004) y la proteinuria
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semicuantitativo (p=0,0003 y p = 0,0005) fueron mayores en las formas de
PIP y severa en comparacion con PE leves y de PIT. El peso al nacer
(1,435.4 + 521,6 frente a 2.710 + 605,0 g, 1,923.7 + 807,9 frente a 2,415.0
+ 925.0 g, p<0,0001 para ambos) y la puntuacion de Apgar (p=0,01 para
ambos) eran mas pequefas para la PE severa y de PIP en comparacién
con la PE leve y de PIT. Por otro lado, la presencia de una muesca bilateral
en las arterias uterinas estaba vinculada a las formas de PIP (69,2 frente a
47,9%, p=0,02), mientras que la restriccion del crecimiento fetal fue mas
frecuente en las formas severas de PE (30 frente 4,4%, p=0,008). 24
Madazli realiz6 un estudio para comparar los resultados clinicos y de
laboratorio y los resultados materno-perinatales entre las mujeres con PIP
y la PIT. 154 mujeres con PE se incluyeron en el estudio. La incidencia de
la forma de onda de la velocidad de la arteria uterina anormal fue
significativamente mayor en el grupo de PIP (71,4 frente 30,1 %) (p<0,001).
Las incidencias de pequefios para la edad gestacional, oligohidramnios, la
puntuacién de Apgar < 7 a los cinco minutos, las tasas de mortalidad
neonatal, de muerte fetal fueron significativamente mayores en las mujeres
con PIP en comparacion con PIT (p<0,01). Las complicaciones maternas
solamente se registraron en las mujeres con PE severa. %°

El estudio de Ebeigbe fue realizado para determinar la incidencia,
caracteristicas clinicas y la evolucién de los casos de la PE, de hipertension
gestacional y eclampsia en un hospital terciario de Nigeria, y comparar los
resultados materno-fetales en la PIP y de PIT. La hipertension inducida por
el embarazo de inicio precoz/eclampsia contribuyeron al 6,3% de todos los
casos de trastornos hipertensivos en el embarazo con una incidencia de
1:141 partos. La mayoria de los casos se presentaron entre las 28 a 32
semanas de gestacién (78,3%), la PE fue severa en la presentacién o
rapidamente progresiva en 39 casos (84,8%) que termind en parto dentro
de las 72 horas de la presentacion. La ceséarea fue la modalidad de
culminacién del embarazo en el 58,7% de los casos. La tasa de
supervivencia perinatal fue de 34,0%. La hipertension inducida por el
embarazo de inicio precoz se asocié con un riesgo significativamente mayor
de presentar PE, induccién del trabajo de parto y peor resultado perinatal
que la PIT. 26

12



Kucugoz realizdé un estudio para comparar los hallazgos clinicos y de
laboratorio entre la PIP y la PIT. Todas las pacientes que cumplian los
criterios de inclusion fueron divididas en dos grupos, el grupo de PIP y el
grupo de PIT, segun la edad gestacional en el momento de la aparicion de
la enfermedad. El criterio de distincion para la aparicion de temprana versus
tardia se estableci6 como la semana 34 de gestacion. Los hallazgos
clinicos y de laboratorio, y los resultados materno-perinatales fueron
comparados entre los grupos. Se incluyeron un total de 157 pacientes con
PE. Se observo una diferencia significativa entre los grupos en términos de
diagnéstico y la gravedad de la enfermedad (p=0,007 y <0,001,
respectivamente). La historia de PE anterior, la presion arterial diastélica y
diuresis horaria al ingreso en el hospital fueron significativamente diferentes
entre los grupos (p=0,016, 0,018 y 0,024, respectivamente). El periodo de
latencia para el parto y el tiempo de hospitalizacion posparto fue mas largo
en el grupo de PIP que en el grupo de PIT (p=0,024 y 0,002,
respectivamente). Los pacientes con PIP recibieron betametasona
(p<0,001) y sulfato de magnesio (p=0,029) con mas frecuencia. Las
caracteristicas neonatales, tales como el peso al nacer, la baja puntuacion
de Apgar y el ingreso a la unidad de cuidados intensivos neonatales fueron
significativamente diferentes entre los grupos (p <0,001, para todas las
variables). La proteinuria total en 24 horas se encontré significativamente
mayor en el grupo de PIP que en el grupo de PIT (p=0,012). Los resultados
confirmaron la opinion de que la PIP es una entidad clinica distinta y mas
grave que la PIT. %7

El estudio de Lisonkova fue realizado para examinar las tendencias de la
PIP en comparacion con PIT y la morbilidad materna severa asociada. El
estudio incluy6 a todos los partos Unicos en el estado de Washington entre
2000 y 2008 (N= 670,120). La tasa de PE fue de 3,0 por cada 100
nacimientos simples, y aumento ligeramente 2,9 a 3,1 entre 2000 y 2008
respectivamente. Las tasas de PIP y de PIT fueron 0,3% y 2,7%,
respectivamente. Las tasas de mortalidad materna fueron mayores entre
las mujeres con PIP (42,1/100.000 entregas) y la PIT (11,2 / 100.000) en
comparacion con las mujeres sin PE (4,2/100.000). La tasa de morbilidad

materna severa (con exclusion de trauma obstétrico) fue de 12,2 por cada
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100 partos en el grupo de PIP (OR 3,7, IC 95% 3,2-4,3), 5,5 por cada 100
partos en el grupo de PIT (OR 1,7, 95% IC 01/06 a 01/09), y
aproximadamente el 3 por 100 en mujeres sin PE. La PIP confiere un riesgo
sustancialmente mayor de patologia cardiovascular, respiratoria, del
sistema nervioso central, renal, hepatica, y otra morbilidad. Sin embargo,
las tasas de trauma obstétrico fue significativamente menor entre las
mujeres con PE. Se concluy6 que las mujeres con PIP y PIT tienen tasas
significativamente mas altas de morbilidad materna especifica en
comparacion con las mujeres sin PE. 28

Mogollén realizdé un estudio retrospectivo, descriptivo, para evaluar los
resultados perinatales y maternos en pacientes con diagnéstico de PE
severa lejos del término, atendidas en la clinica de Maternidad Rafael Calvo
de Cartagena entre enero — diciembre 2009. Se analizaron las historias
clinicas de 47 pacientes y de 43 de los productos. Se presentaron cuatro
Obitos fetales. En relacion a los hallazgos maternos: edad promedio 24
afios; edad gestacional promedio 31 semanas; 55% de las mujeres
multiparas, el 49% sin control prenatal, 56% de las pacientes recibieron
corticoides para maduracién pulmonar y la complicacibn materna mas
frecuente fue el desprendimiento de placenta normo inserta (13%). La via
del parto mas usada fue el parto por cesarea. El 14% de las pacientes
requirio6 UCI intermedio para monitoreo hemodinamico. No se presento
ningun caso de muerte materna. Hallazgos neonatales: 1602 gramos de
peso promedio al nacer, Apgar promedio al minuto de 6 y a los cinco
minutos de 8. El 86% requirié UCI neonatal. La estancia promedio en UCI:
18 dias. La morbilidad mas frecuente observada fue el sindrome de distrés
respiratorio secundario a enfermedad de membrana hialina (50%). Ademas
ese sindrome fue la principal causa relacionada con muerte fetal. La
mortalidad neonatal fue del 19%. Se concluy6 que la PE severa lejos del
término incrementa las tasas de morbimortalidad materna y perinatal. El
manejo expectante puede recomendarse de forma individualizada y bajo
criterio meédico. Se requiere estrecha vigilancia materno fetal y la
disponibilidad de infraestructura de cuidados intensivos tanto maternos

como neonatales. 2°
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El estudio de Parra se realiz6 con el objeto de comparar los resultados
maternos y perinatales en embarazadas que cursaron con PE en sus
diversas presentaciones en el periodo 2001-2005. Se realiz6 un estudio
retrospectivo de 7205 partos asistidos en la maternidad del Hospital Clinico
de la Universidad de Chile. 204 mujeres presentaron PE, dividiéndose en
tres grupos: PE moderada, severa y sindrome de HELLP. Se analizaron las
variables clinicas y de laboratorio de la embarazada y del recién nacido. Se
compararon estos resultados en los tres grupos de estudio. 80 mujeres
presentaron PE moderada (39,2%), 114 PE severa (55,8%) y 10 sindrome
de HELLP (4,9%). Se observaron diferencias significativas en la via de
parto, edad gestacional, peso del recién nacido, morbimortalidad neonatal,
complicaciones maternas médico-quirdrgicas en los grupos de PE y HELLP
comparados con las PE moderadas. La PE severa tuvo una mayor
proteinuria que los otros dos grupos. Asi mismo, se observaron también
diferencias significativas en el grupo de sindrome de HELLP en los niveles
de enzimas hepaticas, LDH y recuento plaguetario en comparacion con el
grupo de las PE moderadas y severas. Se concluyé que la PE es una
entidad clinica que puede presentarse en diversos grados de severidad,
por lo que su correcta clasificacion de acuerdo a criterios clinicos y de
laboratorio, es clave para el tratamiento y prondstico de las pacientes. 3°

Caro realiz6 un estudio con el fin de Caracterizar el sindrome HELLP en
una poblacion obstétrica de la décima Region de Chile. Método: Andlisis de
33 pacientes con sindrome HELLP asistidas en el hospital de Puerto Montt,
en el periodo 2000-2006. La incidencia fue 1,3 casos por mil partos. La
edad gestacional promedio de presentacion fue de 33 semanas. En 84,8%
de las pacientes el diagnéstico fue ante parto. El 27% de las pacientes
recibi6 dexametasona. La principal complicacion materna fue la
insuficiencia renal aguda. El 91% de las pacientes presentd hipertension
arterial. No hubo muertes maternas. El peso promedio de los recién nacidos
fue 2.048 gramos; 42% con edad gestacional menor a 34 semanas; 34,4%
pes6 menos de 1500 gramos; 9,4% presentd depresion neonatal severa a
los cinco minutos; 12,1% fallecio en el periodo neonatal. Se concluye que
el sindrome HELLP es una patologia de baja incidencia y con elevada

morbimortalidad neonatal. 3!
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Wilfried realizd un estudio para evaluar la hemodinamia venosa materna,
funcion cardiaca y arterial en embarazo no complicados, embarazos con
hipertension gestacional y embarazos con preeclampsia. Se realizé un
estudio transversal observacional en 13 gestantes sin complicaciones, 21
con hipertension gestacional, 34 con preeclampsia de inicio tardio y 22
pacientes con preeclampsia de inicio precoz. El flujo de impedancia a nivel
de las venas renales interlobares en ambos rifiones fue 15% mas alto en
las pacientes con preeclampsia de inicio precoz y preeclampsia de inicio
tardio en comparacion de gestantes sin complicacion y gestantes con
hipertension gestacional. En comparacion con pacientes con gestacion no
complicadas, anormalidades similares de la funcion arterial central y de los
indices de resistencia y pulsatibilidad fueron encontrados en gestantes con
hipertension gestacional, preeclampsia de inicio precoz y preeclampsia de
inicio tardio. La proteinuria en gestantes con preeclampsia de inicio precoz
y de inicio tardio se asocié con mayor indice de impedancia de las venas
interlobulares renales, lo cual no se observé en gestantes con hipertension
gestacional. %2

Mesens realizdé un estudio para evaluar en pacientes con PIP y PIT, la
correlacion de las caracteristicas de flujo venoso doppler materno con
parametros bioquimicos en suero materno y en la orina, y los resultados
gestacionales. En este estudio transversal observacional, el indice de
impedancia de la vena interlobar renal (RIVI) se midié de acuerdo con un
protocolo estandarizado en 86 mujeres con embarazo sin complicaciones,
78 mujeres con preeclampsia de inicio tardio (=234 semanas) y 67 con
preeclampsia de inicio precoz (<34 semanas). Para cada grupo, la edad
materna, el indice de masa corporal pre-gestacional y la paridad se
registraron junto con el peso al nacer y su percentil. Tanto para la
preeclampsia de inicio precoz y de inicio tardio, se analizé en suero
materno el conteo de trombocitos y las concentraciones de creatinina, TGO,
TGP y colecciones de acido Urico y proteinas en orina de 24 horas fueron
analizadas para la depuracion de creatinina y proteinuria (mg/24 h). La
proteinuria fue mayor en la preeclampsia de inicio precoz que en la
preeclampsia de inicio tardio (1756mg [838-6116mg] frente a 877mg [416-

1696mg], p <0,001), y estos valores también se encontraron para RIVI tanto
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en la izquierda (0,45 [0,40 a 0,55] frente a 0,41 [0,35-0,45], p = 0,001) y el
rinidn derecho (0,45 [0,39-0,55] frente a 0,38 [0,30-0,43], p <0,001). En su
conjunto de datos, hubo una correlacion significativa entre la proteinuria y
RIVI izquierda (coeficiente de correlacion = 0,172, p = 0,036) y el rifion
derecho (coeficiente de correlacién = 0,218, p = 0,009) para preeclampsia

de inicio tardio pero no la preeclampsia de inicio temprano. 2

1.2 Bases teoricas

La hipertension arterial (HTA) durante la gestacidon es una patologia
relativamente frecuente y de gran repercusiéon clinica. Su frecuencia se
describe entre 3% y 10% de todos los embarazos, dependiendo, entre otras
variables, de la edad y paridad de la paciente, asi como de la poblacién
evaluada. 34

La gestante con HTA esta expuesta a desarrollar complicaciones, con alta
letalidad materna, como desprendimiento prematuro de placenta,
coagulacion intravascular diseminada, insuficiencia renal aguda,
hemorragia cerebral y falla hepatica, entre otras. * Estas complicaciones
explican en su mayor parte las muertes maternas en mujeres con HTA. Los
cuadros de HTA durante la gestacién son la segunda causa de muerte
materna en el Perd, con 17%, y la primera causa de muerte materna en
Lima.

La HTA en la gestacién no solo tiene repercusion clinica en la madre sino
también en su bebe. Es considerada una causa importante de parto
prematuro y otras complicaciones, como restriccion de crecimiento
intrauterino, que son responsables del incremento de la morbilidad y

mortalidad perinatal. 34 36

Definicion de hipertension arterial

Para abordar racionalmente el problema se debe definir en primer término
gué paciente presenta HTA durante la gestacién. Segun la evidencia y el
consenso actual, se diagnostica HTA en aquella gestante que presenta una
presion arterial (PA) sistolica mayor o igual a 140 mmHg y/o una PA
diastolica mayor o igual a 90 mmHg, independiente del tiempo de

gestacion. Los criterios que utilizaban un incremento de 30 mmHg en la PA

17



sistélica 0 15 mmHg en la diastdlica sobre la presién arterial basal
detectada en el primer trimestre de la gestacion han sido dejados de lado,
debido a que se ha demostrado que estas pacientes, si no llegan a los
valores absolutos ya mencionados, no tienen mayor riesgo de presentar
eventos adversos. 2 El diagnéstico de HTA durante la gestacion utilizando
los incrementos mencionados mostraron un valor predictivo positivo bajo
(entre 7% y 52%) y una elevada tasa de diagndsticos falsos positivos (60%
a 90%).

Se acepta que existen variaciones normales de la PA en el embarazo y las
condiciones en las cuales se realiza la medicibn pueden condicionar
variaciones en las medidas de hasta 20 mmHg. 3’ Para diagnosticar
hipertension, los niveles de PA deben ser detectados por lo menos en dos
oportunidades, con un intervalo minimo de seis horas entre uno y otro
registro y dentro del lapso de una semana. 3 Es importante remarcar en
este punto que, las mediciones, para que sean confiables, deben cumplir
ciertos requisitos que homogenicen los criterios diagndsticos.

En primer lugar, el registro de la PA se debe realizar con la paciente en
posicion sentada, luego de 5 a 15 minutos de reposo, evitando crear
ansiedad en la gestante. En segundo lugar, se debe utilizar un tensiometro
idealmente de mercurio, que esté en buenas condiciones y calibrado
adecuadamente. El manguito debe ser apropiado a la circunferencia del
brazo de la paciente, colocado en el tercio medio del brazo y debe estar a
la altura del corazon de la paciente. En los casos en los que la
circunferencia del brazo de la gestante sea mayor a 33 cm, debe utilizarse
el manguito grande para adultos, de modo que cubra 80% de la
circunferencia del brazo. 3’

En tercer lugar, el registro de la PA sistolica se realiza con la auscultacion
del primer sonido, al descender la presion en el manguito, y la PA diastdlica,
con el V ruido de Korotkoff, es decir, con la desaparicion del latido a la
auscultacion.

La controversia entre utilizar el IV o V ruido de Korotkoff queddé manifiesta
cuando la International Society for the Study of Hypertension in Pregnancy
(ISSHP) y la Australasian Society for the Study of Hypertension (ASSHP)

recomendaron el uso del IV ruido y el National High Blood Pressure
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Education Program de Estados Unidos (NHBPEP) recomendd el empleo
del V ruido de Korotkoff. 3% 37

Los estudios de Shennany et al., en 1996, dieron término a esta discusion,
al demostrar que el V ruido puede ser registrado en forma mas precisa y
confiable, y corresponde con mayor exactitud a la verdadera PA diastdlica

intraarterial en mujeres embarazadas. 38

Clasificacion

Definido el término de HTA durante la gestacion, se debe clasificar esta
patologia en el embarazo. El sistema de clasificacion de HTA en la
gestacion debe cumplir objetivos educacionales, estadisticos y de
investigacion.

Los objetivos educacionales, sobre todo, estan dirigidos para aquellos
profesionales en quienes los conocimientos de la fisiopatologia de la
preeclampsia, la complicacion hipertensiva més grave en la gestante, no
son bien comprendidos. El contar con un sistema de clasificacion obliga a
realizar, una vez detectada la HTA, un plan diagnéstico que permita
establecer qué tipo de hipertension presenta la gestante y cual es el manejo
mas apropiado, de acuerdo a guias clinicas idealmente basadas en
evidencias. 3’

El objetivo estadistico de utilizar el mismo sistema de clasificacion de HTA
en la gestacion, permitira que tanto los profesionales, establecimientos y
sistemas de salud puedan reportar y comparar la incidencia de HTA y sus
complicaciones, en mujeres embarazadas provenientes de diferentes
grupos poblacionales. Desde el punto de vista de investigacion clinica, la
estandarizacion de la clasificacion permitira comparar los resultados
maternos y perinatales de las diferentes intervenciones terapéuticas en
gestantes con el mismo tipo de patologia, y emplear los esquemas de
tratamiento que demuestren ser mas efectivos en pacientes con igual
diagnéstico. 37

Debemos ser conscientes que, el proponer un sistema de clasificacion para
los trastornos hipertensivos en la gestacion no ha sido sencillo. Es asi que,
en el tiempo, han surgido varios esquemas propuestos por diversos grupos

de investigadores, cada cual con su fundamento y justificacion.
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La mayoria de los sistemas de clasificacién estan de acuerdo en establecer
dos grupos claramente definidos de HTA en la gestacion. El primero, aquel
en el cual se conoce que la HTA antecede el embarazo, denominando a
este grupo hipertension arterial cronica asociada a la gestacion. El segundo
es aquel en el cual la hipertension arterial aparece por primera vez durante
la gestacion. 3441 En general, esta diferenciacion permite alertar al
profesional de salud de la mayor probabilidad de un peor resultado materno
perinatal en los embarazos en los cuales la HTA aparece inicialmente en la
gestacion. 37

La HTA que aparece de manera inicial durante la gestacion ha tenido varias
clasificaciones a lo largo del tiempo, utilizando terminologia diversa, que
muchas veces, en lugar de estandarizar los criterios y definiciones, han
servido para confundir a los profesionales de la salud e investigadores.
Por este motivo, en los ultimos 15 afios, sociedades cientificas y grupos de
trabajo con experiencia en HTA durante la gestacion han realizado una
serie de reuniones de trabajo con el objetivo de evaluar la literatura médica
basada en la evidencia y proponer consensos que permitan finalmente
estandarizar la definicion y clasificacion de la hipertension arterial en el
embarazo.

El primer grupo lo conforma la ISSHP, quien define preeclampsia como la
HTA de novo con proteinuria en el embarazo. 3° La ASSHP clasifica a toda
HTA de novo en el embarazo como preeclampsia, distinguiendo el grado
moderado si solo presenta HTA y severo si hay manifestaciéon de
compromiso multisistémico en la madre. 4° EI American College of
Obstetrics and Gynecologists (ACOG) utiliza en su boletin, de 1996, el
término hipertensién inducida por el embarazo, clasificAndola en moderada
y severa, de la misma manera que la ASSHP. 34

La Canadian Hypertension Society (CHS) clasifica la HTA como
preexistente, hipertension gestacional con o sin proteinuria, hipertension
preexistente con hipertensién gestacional con proteinuria sobre agregada
y no clasificable ante parto, con clasificacion final a los 42 dias posparto. 4
La clasificacion propuesta por el NHBPEP de los Estados Unidos, publicada
en julio del afio 2000 % actualiz6 su publicacién del afio 1990. Esta

clasificacion cumple los objetivos planteados en los parrafos anteriores y
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se basa, de acuerdo a la evidencia actual, en la fisiopatologia de la HTA

durante el embarazo.

Hipertension crénica

La HTA que aparece por primera vez durante la gestacion y se recupera
después del parto se la clasifica como hipertensidén gestacional o transitoria
y en preeclampsia.

El término de hipertension gestacional es reservada para aquellos casos
en los cuales se encuentra HTA en dos 0 mas ocasiones con un intervalo
de seis horas de diferencia entre las tomas y dentro del lapso de una
semana, sin ninguna otra alteracion clinica o de laboratorio. 3°

La hipertension gestacional es clasificada a su vez en moderada o severa.
En la hipertension gestacional severa, la presion arterial es mayor o igual a
160 mmHg y/o 110 mmHg en la sistolica y diastélica, respectivamente,
debiendo cumplir también el criterio de dos tomas con intervalo minimo de
6 horas y maximo de siete dias entre ambos registros. +?

Se ha preferido emplear el término de HTA moderada en lugar de leve para
llamar la atencion de los profesionales de la salud y no subestimar la
gravedad de los cuadros de HTA durante el embarazo.

La recuperacion de la presion arterial debe ser constatada en el control 6
semanas después del parto. En los casos que la presion arterial se
mantenga elevada, se evaluard hasta las 12 semanas posparto, para
clasificarla finalmente como transitoria, si se ha normalizado, o crénica, si

después de ese tiempo persiste elevada. 3° 3¢

Preeclampsia

Antes de la década del 90, se consideraba que para el diagnéstico de
preeclampsia se debia cumplir con una triada que consistia en la aparicion
de hipertension arterial como signo mas importante asociada a la presencia
de proteinuria y edema en una gestante previamente sana. 3¢ Esta
definicion clasica fue modificada con el tiempo y en la actualidad se acepta
gue el término preeclampsia comprende, desde el punto de vista
fisiopatoldégico, un cuadro multisistémico producido por disminucion de la

perfusién tisular secundaria a la alteracién endotelial, vaso espasmo y
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activacion de la cascada de la coagulacion. 334! Por lo tanto, su diagnéstico
requiere alguna manifestacion clinica o de laboratorio que demuestre el
compromiso sistémico o de algun érgano blanco.

La manifestacion de compromiso sistémico clasico de preeclampsia es la
proteinuria y para algunos autores es requisito sine qua non para su
diagnéstico. 37 Se considera proteinuria significativa en la gestante cuando
se detecta un nivel igual o mayor a 300 mg de albumina, en una junta de
orina de 24 horas. 3° Para algunos autores, el diagndstico de proteinuria
puede ser realizado con el hallazgo de 30 mg/dl de albumina (una cruz en
las tiras reactivas de orina), en dos muestras de orina colectadas al azar en
un periodo minimo de seis horas, entre las muestras, y dentro del lapso de
una semana. Sin embargo, se reconoce que existe gran variabilidad en la
concentracion de proteina en las muestras al azar y esto condiciona una
pobre correlacion con los resultados de proteinas en orina de 24 horas.
Por lo tanto, el diagnéstico definitivo de proteinuria deberéa basarse en la
junta de orina de 24 horas, dejando las muestras de tiras reactivas como
pruebas rapidas de tamizaje. 3> 37

En relacién a la necesidad de incluir la variable edema en lo que se
consideraba la tercera variable de la clasica triada de preeclampsia,
debemos mencionar que por consenso este signo ha sido dejado de lado
como requisito para el diagnostico. Si bien el edema se presenta en dos
terceras partes de las pacientes con preeclampsia, también se la encuentra
en dos tercios de las gestantes normales. 3 37

El edema, en la paciente con preeclampsia, se produce desde el punto de
vista fisiopatolégico por una alteracion del endotelio vascular, lo cual
incrementa la permeabilidad capilar, permitiendo el flujo de liquido del
intravascular al espacio intersticial. En las gestantes normales, la integridad
del endotelio capilar se mantiene y su permeabilidad es similar a la de la
mujer no gestante. En estos casos, el edema refleja probablemente una
retencién exagerada de sal y agua, acompafiada por un incremento de la
presion hidrostética por cambios posturales y, en algunos casos, por la
compresion de la vena cava por el Gtero gravido, con la consecuente
disminucién del retorno de la sangre venosa de la mitad inferior del cuerpo

hacia el corazon. 37
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A pesar que el origen del edema es diferente en las mujeres con y sin
preeclampsia, no existe por el momento forma de diferenciar este problema
desde el punto de vista clinico. En consecuencia, y hasta que se pueda
contar con una prueba que permita distinguir la fisiopatologia del edema,
este signo no debe ser tomado en cuenta para el diagndstico de
preeclampsia en una gestante. 3’

La evidencia clinica actual ha determinado que se debe considerar también
el diagnostico de preeclampsia en aquellas pacientes con HTA durante la
gestacion que, a pesar de no tener proteinuria, muestran evidencia de
compromiso de algun érgano o sistema, ya sea por la manifestacion de
sintomas, signos clinicos o de laboratorio, como alteracion neuroldgica
severa y persistente (alteracion del estado mental, cefalea intensa, visién
borrosa, ceguera, entre otros), dolor gravativo en hipocondrio derecho o
epigastrio (acompafado o no de nauseas y/o voémitos), oligoanuria, edema
agudo de pulmon, alteracion de las enzimas hepéticas, trombocitopenia y/o
signos de hemolisis intravascular, entre otros. 3% 43

Una vez definida que la paciente es portadora de preeclampsia, debemos
evaluar si se trata de una paciente con preeclampsia moderada o severa.
Se la clasifica como moderada si los niveles de PA sistélica y diastélica son
menores a 160 y 110 mmHg, respectivamente, y/o la proteinuria en orina
de 24 horas es menor a 5 gr.

Se la clasifica como preeclampsia severa si la PA o la proteinuria superan
los limites de severidad mencionados en el parrafo anterior o se presenta
evidencia clinica de compromiso de un organo blanco, como rifién (oliguria
0 anuria), pulmoén (edema agudo de pulmoén), encéfalo (cefalea intensa,
trastorno del sensorio), ojos (desprendimiento de retina), higado (aumento
de enzimas hepéticas), endotelio (hemdlisis, plaquetopenia) o placenta
(restriccion de crecimiento intrauterino severo), entre otros: 43

El cuadro mas grave de esta entidad es denominado la eclampsia y
corresponde a la presencia de convulsiones y/o coma en una paciente con
diagnostico establecido de preeclampsia, en la cual no existe otra

explicacion clinica. 35 36
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Sindrome de HELLP

El término de sindrome HELLP se utiliza para describir una enfermedad
multisistémica que puede acompafar a las formas severas de
Preeclampsia y Eclampsia. Se caracteriza por la presencia de anemia
hemolitica microangiopatica, disfuncion hepatica y trombocitopenia que
puede progresar a Coagulacion Intravascular Diseminada. 44 El cuadro fue
descrito en 1982 por Louis Weinstein quien acufio la sigla inglesa que lo
caracteriza:

HELLP: Es un acronimo acufiado a partir de las siglas en inglés: H
(Hemolisis por anemia hemolitica microangiopética), EL (Elevate Liver
enzymes, por el incremento patologico de enzimas hepaticas) y LP (Low
Platelet count, por la trombocitopenia en sangre periférica). 4°

Epidemiologia: El sindrome HELLP puede ocurrir en mujeres a cualquier
edad reproductiva, la edad promedio de presentacion es a los 24afios de
edad, con rango de edad de los 14 a los 40 afios “5; ocurre en el 0.5 al 0.9%
del total de los embarazos y en 10 al 20% de los embarazos con
Preeclampsia-Eclampsia, sin embargo 15 al 20% de los casos no presenta
hipertension y/o proteinuria, el 80% de los casos son diagnosticados entre
las 32 y las 36 semanas de gestacion. En la literatura se reporta una
mortalidad por esta patologia del 0 al 24% con presencia de hemorragia

cerebral en el 45% de las necropsias. 47 48 4°

Fisiopatologia: En los embarazos destinados a desarrollar enfermedad
hipertensiva existe un incremento de la vasoconstriccion, reactividad
plaquetaria y liberacion de sustancias vaso activas, por lo que se trata de
una enfermedad sistémica con repercusibn a varios oOrganos. Se
caracteriza por la presencia de disfuncion endotelial, depositos de fibrina
en la luz del vaso, activacion de plaquetas con disminucién en su nimero
por consumo; la activacién de estas ocasiona incremento de los niveles de
tromboxano A2 y serotonina, que son dos potentes vasoconstrictores, con
disminucién de sustancias vasodilatadoras como la prostaciclina. La lesion
endotelial origina que se adhieran las plaquetas a las zonas de endotelio

dafiado que provoca destruccion de las mismas y la plaquetopenia
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consecuente. 4 La hemolisis es la presencia de anemia hemolitica
microangiopatica, en la que al efectuar un frotis de sangre periférica, se
observan, crenocitos, esquistocitos; la fragmentacion de estas células
sanguineas ocurre al pasar por la luz de un vaso sanguineo con depadsitos
de fibrina en su capa intima. La elevacién de la deshidrogenasa lactica y
de la bilirrubina indirecta es considerada como evidencia de hemolisis, la
cuantificacion de la proteina haptoglobina sérica es el marcador mas
especifico de hemdlisis. *° La lesion histoldgica clasica en este sindrome a
nivel hepatico es una necrosis peri portal, focal en parénquima hepatico con
depdsitos de fibrina en los sinusoides hepaticos, micro trombina y
fibrinbgeno en los sinusoides; asi como presencia de sinusoides
histolégicamente normales. La obstruccion del flujo sanguineo en los
sinusoides afectados con el depésito de fibrina es una causa probable de
la distension de la capsula hepatica, lo que resulta de la elevacion de las
enzimas hepéticas y el dolor abdominal en el cuadrante superior derecho.
Si la presion intrahepatica excede la capacidad de distension de la capsula
de Glisson, puede ocurrir ruptura hepatica. En raras ocasiones las
alteraciones hepaticas pueden provocar hemorragia intrahepatica y

formacion de hematoma su capsular. 4

Cuadro clinico y diagnéstico: La presentacion clinica mas frecuente es
epigastralgia (60%), dolor en cuadrante superior derecho y detras de
esternén, acompafiado de nauseas, vomito y malestar general. Los
hallazgos de laboratorio son tipicos del sindrome; el extendido de sangre
periférica para determinar presencia de esquistocitos (anemia hemolitica
microangiopatica), biometria hematica con recuento plaquetario, quimica

sanguinea completa donde parte de los criterios son: 44

CLASE | Plaquetas <50,000/ml

TGO y/o TGP= 70U/I

DHL> 600 UI/L

CLASE Il Plaquetas 50,000-100,000/ ml
TGO y/o TGP 270 U/I

DHL = 600 U/L

CLASE 11l Plaquetas 100,000 — 150,000 /ml
TGO y/o TGP 270 U/I

DHL > 600 UI/L
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El grado de disfuncién hepatica tiene correlacion con el dolor subcostal
derecho, la severidad en la elevacién de la transaminasa glutamico piravica
(TGP) y la transaminasa oxalacética (TGO) se correlaciona con el grado de
trombocitopenia.

Los niveles de enzimas hepaticas se normalizan frecuentemente entre los
tres a cinco dias postparto. 46

La existencia de coagulacion intravascular diseminada se define con:
trombocitopenia <50,000/mm3  (reduccion de la vida media de las
plaguetas de tres a cinco dias), determinacion de fibrinogeno >40 mg/dl. En
algunas ocasiones existe prolongacion del tiempo de protrombina y del
tiempo parcial de tromboplastina.

La ecografia hepatica, permite observar una eco textura hepética anormal,
con multiples imagenes de caracteristicas hiperecoicas e inclusive
hematoma su capsular. No es un estudio temprano, ya que las lesiones
hepéticas tienen que haber alcanzado gran magnitud para que se

traduzcan en imagenes ecograficas. 44

Complicaciones maternas: La complicacibn materna mas temida es la
ruptura hepatica con una letalidad de 40 a 60% de los casos, por choque
hemorréagico y falla organica multiple, afortunadamente tiene una incidencia
de 1,8% por mas de 200 casos, precedido del hematoma su capsular el

cual ocurre entre el 0,9 y < 2% de los casos. 4751

Hipertension crénica

Una gestante es diagnosticada como portadora de hipertension cronica
cuando la HTA esta presente y ha sido comunicada antes del inicio de la
gestacion, o es diagnosticada por primera vez en una gestante antes de las
20 semanas de embarazo, sin un cuadro de enfermedad del trofoblasto.
También, debe considerarse el diagndstico de hipertension cronica en
aguellos casos en los cuales, habiéndose detectado por primera vez la HTA
durante la gestacion, después de las 20 semanas, ésta se mantiene hasta
después de 12 semanas de ocurrido el parto. 3

Las mujeres con HTA crénica idealmente deberian ser evaluadas antes de

la gestacion, para recibir consejeria en relacién al impacto de una gestacion
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en el curso de su enfermedad, asi como el riesgo de complicaciones
durante la gestacion, como consecuencia de su HTA. De las gestantes con
hipertension crénica, cerca de 95% es portadora de HTA esencial y 2% a
5% presenta HTA secundaria (por enfermedad renal, enfermedad reno
vascular, aldosteronismo, sindrome de Cushing, enfermedad de tejido
conectivo o feocromocitoma). 3¢

Se recomienda que el diagnéstico de HTA antes del embarazo haya sido
realizado en més de una ocasion, con multiples controles de presién arterial
e incluso con medidas de presion arterial fuera de los ambientes
hospitalarios o de consultorio, aun en el propio domicilio de la paciente,
para disminuir el impacto de la llamada ‘hipertension de bata blanca’. En
los casos que se confirma la HTA, especialmente si es severa (presion
sistélica mayor de 180 mmHg y diastolica mayor a 110 mmHg), se debe
hacer los estudios que permitan determinar la etiologia de la HTA, para
descartar y tratar de solucionar las causas reversibles de HTA antes del
embarazo. 3

Es conveniente, ademas, en las pacientes con hipertension cronica,
establecer si ya existe dafio en algin 6rgano blanco antes del embarazo,
incluyendo hipertrofia ventricular izquierda, retinopatia y/o enfermedad
renal. De ser el caso, se debe explicar detenidamente a la paciente la
probabilidad de un mayor deterioro del érgano ya afectado. 3% 37

Se ha observado un mayor riesgo de resultados perinatales adversos en
las mujeres con hipertension cronica, cuando se detecta proteinuria antes
del embarazo o al inicio del mismo, incluso en los casos que no llega a
diagnosticarse preeclampsia sobre agregada.

El riesgo de pérdida fetal y/o deterioro acelerado de la funcién renal se
incrementan cuando los niveles de creatinina sérica son mayores a 1,4
mg/dl antes del embarazo. 3°

La paciente con hipertension cronica que manifieste su deseo de embarazo
debe recibir recomendaciones en relacion a cambios en su estilo de vida,
asi como evaluar la medicacion que esta recibiendo.

En relacion a la actividad fisica en gestantes con hipertensién cronica, a
pesar que no existe evidencia de la seguridad o no del ejercicio regular en

estos casos, algunos autores recomiendan evitar el ejercicio aerébico por
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las gestantes hipertensas, ante el riesgo tedrico de un compromiso de la
circulacién utero placentaria en mujeres que tienen mayor riesgo de
preeclampsia. ¥

En cuanto al uso de medicamentos, se debe recomendar suspender el
tratamiento con medicamentos del grupo de inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina (IECA), asi como antagonistas de
receptores de angiotensina Il. Existen comunicaciones sobre restriccion del
crecimiento fetal intrauterino, oligohidramnios, insuficiencia renal y muerte
neonatal, en los casos en los que las pacientes recibieron este grupo de
medicamentos durante el embarazo. En estas pacientes, se recomienda
reemplazar los IECA por medicamentos seguros durante la gestacion,
como la alfa-metildopa, labetalol o los antagonistas del calcio. 35 3¢

Hipertension cronica con preeclampsia sobre agregada

Establecer que una paciente con HTA cronica esta desarrollando un cuadro
de preeclampsia sobre agregada es importante para el manejo y prondstico
de la gestacion. Existe evidencia que, la evolucion de la madre y el feto se
deterioran significativamente cuando una paciente con hipertension crénica
presenta preeclampsia sobre agregada y en estos casos el prondstico es
peor que con cada entidad por separado. %

Diferenciar un cuadro de preeclampsia sobre agregada de un deterioro de
la HTA croénica durante el embarazo, puede ser dificil y requiere habilidad
y experiencia en el manejo de gestantes con HTA. 3

Los criterios que se debe utilizar para diagnosticar la presencia de
preeclampsia sobre agregada en una paciente con HTA cronica son los
siguientes:

Apariciéon de proteinuria por primera vez, después de las 20 semanas de
gestacion.

Incremento subito de la proteinuria en pacientes que la presentaban antes
del embarazo.

Incremento subito de la presidon arterial en la gestante que la tenia bien
controlada.

Trombocitopenia (menos de 100 000 plaguetas/ml).

Incremento de enzimas hepéticas por encima de valores normales.
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Como corolario de lo anterior, se recomienda utilizar criterios de HTA con
alta sensibilidad y especificidad. La HTA durante el embarazo se la define
como una PA sistélica y/o diastdlica mayor o igual de 140/90 mmHg,
respectivamente. La medicion de la PA sera realizada en una paciente
reposada, en posicion sentada y en un ambiente idealmente tranquilo,
tomando en cuenta las recomendaciones técnicas para una adecuada
medicion.

La clasificacién de la HTA en la gestacion considera a la HTA gestacional
y la preeclampsia como aquellas exclusivas del embarazo que aparecen
después de las 20 semanas y revierten completamente dentro de las
primeras 12 semanas después del parto. La HTA gestacional solo presenta
clinicamente HTA, mientras que en el caso de la preeclampsia, como
enfermedad multisistémica, debe tener proteinuria 0 alguna manifestacion
clinica o de laboratorio que demuestre el compromiso sistémico.

La HTA diagnosticada antes del embarazo o en las primeras 20 semanas,
en pacientes sin enfermedad de trofoblasto, corresponde a cuadros de HTA
cronica. El demostrar en estas pacientes la aparicién de un sintoma o signo
gue sugiera compromiso de algun 6rgano blanco, o el agravamiento de su
HTA o proteinuria preexistente, plantea el diagnostico de HTA crénica con
preeclampsia sobre agregada, debiendo recibir por su complejidad el
cuidado de especialistas con experiencia en el manejo de esta severa

complicacion en la mujer gestante.

Preeclampsia de inicio precoz y de inicio tardio

Desde la definicién de preeclampsia, en 2001, fue evidente el afan de la
simplificacion del diagnéstico con el objetivo de lograr un mejor y oportuno
manejo. Sin embargo, la busqueda de una definicién que refleje claramente
la naturaleza multisistémica de lo que entendemos hoy por preeclampsia
continda.

La pregunta inicial seria qué es la preeclampsia, ¢ Unicamente la elevacion
de la presion arterial en la gestante asociada a proteinuria 0 estos son es
si mismos solo signos inespecificos del verdadero trastorno (disfuncion
endotelial)? Se debe tomar en cuenta que el aumento de la presion arterial

y la proteinuria pueden ser encontradas en otras entidades, como es el
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caso de la proteinuria gestacional, hipertensién gestacional transitoria,
sindrome en espejo, entre otros. 52

La publicacién de la nueva definicion de preeclampsia por parte del
American Congress of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) muestra el
esfuerzo por integrar estos conceptos y revalorizar la afectacion
multisistémica en la gestante, dejando de lado la necesidad de evidenciar
proteinuria y aceptando signos equivalentes de dafio de érganos como son
la plaquetopenia, alteracion hepética, afectacion renal, edema pulmonar y
disturbios visuales o neurolégicos. 2

Sin embargo, esta definicion aln nos obliga a encontrar hipertension
arterial manifiesta, la cual es ya un signo tardio de la enfermedad.
Recientemente, la revalorizacién de antiguas investigaciones y los nuevos
descubrimientos sugieren clasificar la preeclampsia en dos ‘tipos’, fenotipos
o clases de manifestacién clinica, como preeclampsia de inicio precoz (PIP)
y de inicio tardio (PIT), con un punto de corte a las 34 semanas. *° Esto
obliga a revisar las bases para esta diferenciacion.

Las diferencias epidemioldgicas

Como primer punto relevante se debe mencionar que la PIT constituye
entre 75 y 80% de los casos de preeclampsia, mientras la PIP entre 5y
20%, segun sea la serie publicada. 3 % Recientemente, Lisonkova 28
comunica una prevalencia de 0,38 y 2,72 casos por cada 100 partos de PIP
y PIT, respectivamente.

Si bien existen factores de riesgo comunes a ambas entidades, la mayoria
de estudios coincide en que existe una mayor asociacion de la PIT con
historia familiar de preeclampsia, edad materna menor de 20 afios 0 mayor
de 40 afios, multiparidad, obesidad, mayor ganancia de peso durante la
gestacion, diabetes gestacional, anemia materna y tabaquismo. Para el
caso de la PIP, existe mayor asociacion con preeclampsia en gestacion
previa, primigestacion, raza negra, uso de inductores de la ovulacion v,
como factor protector, el tabaquismo. 20 285559 En el caso particular de la
diabetes pre gestacional, se encuentra incremento del riesgo para ambos

tipos, pero en mayor grado para PIT; todo lo contrario sucede con la
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hipertension crénica, que aumenta considerablemente el riesgo para

preeclampsia de inicio precoz. 2

PREVALENCIA

PREECLAMPSIA DE INICIO
PRECOZ

PREECLAMPSIA DE INICIO
TARDIO

Factores de riesgo

PE en gestacion previa
Primigestacion

Raza negra

Uso de inductores de la
ovulacién

Hipertension arterial crénica
Factor protector, el
tabaquismo

Historia familiar de PE
Edad materna menor de 20
afios o mayor de 40 afios
Multiparidad

Obesidad

Diabetes pregestacional
Diabetes gestacional
Anemia materna
Tabaquismo

Inicio de sindrome
materno

Antes de las 34 semanas

Posterior a las 34 semanas

Severidad

Mas severo: HELLO,
eclampsia

Menor asociacion

Crecimiento fetal

Mayor asociacion a RCIU

Frecuentemente fetos
adecuados a grandes para
la edad gestacional

Signos de hipoxia
placentaria

Muy frecuentes

Poco frecuentes

Tamafio placentario

Pequefio

Adecuado a grande

Dopler de arteria
uterina en primero y
segundo trimestre

Alterado (IP por encima del
percentil 95)

Habitualmente normal

Balance angiogénico

sFit-1: muy elevado
PIGF/sEng disminuido
sFit-1/PIGF muy elevado

sFit-1: ligeramente elevado
PIGF/sEng levemente
disminuido

sFit-1/PIGF ligeramente
elevado

Prediccién

Buenos resultados en el
primero y segundo trimestre

Pobres resultados en todos
los trimestres

Las diferencias clinicas

Los cuadros clinicos mas severos se observan en los casos de PIP,
mostrando mayor asociacion con eclampsia, sindrome de HELLP, falla
multisistémica, RCIU y fetos pequefios para edad gestacional, con el
consiguiente aumento de la morbimortalidad materno fetal. %21 A
diferencia, los casos de inicio tardio suelen ser mas ‘benignos’, sin llegar a
presentar cuadros severos en la mayoria de ocasiones #' y los recién
nacidos suelen tener peso adecuado o son grandes para la edad
gestacional. 1% 20

También se ha descrito diferencias hemodindmicas, encontrando en la PIP
aumento de la resistencia periférica, con respuesta baja del gasto cardiaco,
la PIT,

y en resistencia periférica disminuida con gasto cardiaco
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aumentado, en lo que algunos investigadores denominan la fase latente de

la preeclampsia. 9 61

1.3 Definicion de términos
Edad: Tiempo que ha vivido una persona.
Inicio de la preeclampsia:
Preeclampsia precoz: Definida como la preeclampsia que se desarrolla
antes de las 34 semanas de gestacion. 62
Preeclampsia tardia: Definida como la preeclampsia que se desarrolla a

partir de las 34 semanas de gestacion en adelante. 62

Severidad

Pardmetros clinicos

Preeclampsia severa: Esta definida por la presencia de uno o mas de los
siguientes:

Presién arterial sistolica =2 160 mmHg o la presion arterial diastélica = 110
mmHg, en dos ocasiones con cuatro horas o mas de diferencia, mientras
la paciente esta en reposo en cama. 3

Trombocitopenia < 100000/pL. ©2

Insuficiencia hepatica segun niveles séricos de enzimas hepéticas
elevadas anormalmente (el doble de la concentracidon normal), dolor
persistente en cuadrante superior derecho o dolor epigastrico que no
responde a la medicacién y no es explicada por otro diagnostico o ambos.
56

Insuficiencia renal progresiva (creatinina sérica > 1.1 mg/dl o el doble de la
creatinina sérica en ausencia de enfermedad renal). 2

Trastornos cerebrales o visuales de nueva aparicion. 63

Edema pulmonar. 63

Eclampsia: Es definida como la presencia de convulsiones ténicos
clénicos en contexto de una preeclampsia. 2

Sindrome de HELLP: Una forma particular severa y seria de preeclampsia
caracterizada por hemolisis, elevacion de enzimas hepaticas vy
plaguetopenia. Sus criterios son: LDH > 600 Ul/L (mas de dos veces por

encima del limite superior normal) o bilirrubinas > 1,2 mg/dl, TGO > 70 UI/L
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(més de 2 veces por encima del limite superior normal) y plaguetas <
100000/pL. ?

Pardmetros de laboratorio

TGO (Transaminasa Glutamico Oxalacética): Enzima producida en el
higado, se utiliza para evaluar problemas o alteraciones de este. Su
elevacion es directamente proporcional al dafio celular.

TGP (Transaminasa Glutamico Piravica): Enzima producida en el
higado, mas especifica que el TGO.

DHL (Deshidrogenasa Lactica): Es una enzima que se encuentra en casi
todos los tejidos del cuerpo. Elevada en anemia hemolitica.

Plaquetas: Fragmento celular que participa en la coagulacion sanguinea.
Creatinina: Producto resultante del catabolismo muscular.

Proteinuria en 24 horas: Mide la cantidad de proteina secretada en la
orina.

UCI (Unidad de Cuidados Intensivos): instalacion especial dentro del

area hospitalaria que proporciona medicina intensiva.
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CAPITULO Il

METODOLOGIA

2.1 Tipo de investigacion

Se realizé una investigacion no experimental de tipo cuantitativo.

2.2 Disefio de investigacion
La investigacién tuvo un disefio tipo: cohorte, retrospectivo, observacional,
longitudinal y analitico. No experimental.
Observacional: No se manipuld ninguna variable.
El area de investigacion fue el area clinica.
Cohorte 1: Pacientes gestantes con diagnéstico de preeclampsia de inicio
precoz (Estudio)
Cohorte 2: Pacientes gestantes con diagndéstico de preeclampsia de inicio
tardio (Control)
Se realizd el seguimiento de las historias clinicas desde el momento del
ingreso de las pacientes hasta el momento del alta del servicio de
ginecologia y obstetricia de la clinica Good Hope.
Las variables se midieron al inicio del internamiento y al momento del alta
del paciente del servicio de ginecologia y obstetricia de la clinica Good
Hope.

2.3 Poblacion y muestra

La muestra quedd constituida por 168 historias clinicas de las pacientes
hospitalizadas en la clinica Good Hope, con el diagndstico de preeclampsia,
gue cumplieron con los criterios de inclusién y mas no con ningun criterio
de exclusién, durante el afio 2014, 56 historias clinicas de pacientes con
diagnostico de preeclampsia de inicio precoz (Cohorte 1) y 112 historias
clinicas de pacientes con diagnostico de preeclampsia de inicio tardio
(Cohorte 2).
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Criterios de inclusion y excusion:

Criterios de inclusion

Cohorte 1

Gestantes con preeclampsia de inicio precoz.

Gestantes con edades comprendidas entre los 20 a 35 afios.

Gestantes de cuyas historias clinicas se pueda extraer las variables en

estudio de manera precisa.

Cohorte 2

Gestantes con preeclampsia de inicio tardio.

Gestantes con edades comprendidas entre los 20 a 35 afios.

Gestantes de cuyas historias clinicas se pueda extraer las variables en

estudio de manera precisa.

Criterios de exclusion

Gestantes con hipertensién crénica.

Gestantes con diabetes gestacional.

Gestantes con hipotiroidismo.

Gestantes con obesidad.

Gestantes con enfermedades de colageno.

Gestantes con sindrome nefrotico.

Gestantes con antecedente de Preeclampsia.

Gestantes con diagndstico previo de trombocitosis o trombocitopenia.
Embarazo gemelar.

Gestantes que no hayan culminado su embarazo en la Clinica Good Hope.

2.4 Recoleccion de datos
Para la recoleccion de datos se utilizé como instrumento una ficha de
recoleccion de datos, que fue aplicada a las historias clinicas de las
pacientes con diagndstico de Preeclampsia que fueron hospitalizadas
durante el 1 de enero al 31 de diciembre de 2014. Se rellen6 cada item
evitando errores, considerando los criterios de inclusion y exclusion, y las

comorbilidades, incluyendo solo los que cumplieron los primeros.
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2.5 Instrumento
El estudio se realiz6 usando un instrumento de recoleccion de datos que se
aplico a la historia clinica.
El instrumento de recoleccién de datos incorporo los datos clinicos y de
laboratorio. Estos fueron extraidos de las historias clinicas seleccionadas,

las que debieron estar completas.

2.6 Procesamiento de datos
El procesamiento de datos se realizé con el programa IBM SPSS 20,
teniendo en cuenta las pruebas necesarias segun el tipo de variable y las
asociaciones pertinentes.
Se realizaron los siguientes procedimientos:
Se identificaron los casos con diagnostico de preeclampsia que fueron
hospitalizadas entre el 1 enero y el 31 diciembre de 2014.
Se realizé la ficha de recoleccion de datos con el instrumento del estudio
correspondiente.
Luego se elabor6 una base de datos en el programa SPSS.20, el cual fue
revisado en dos oportunidades para evitar los sesgos de informacion.
Se realiz6 el analisis estadistico correspondiente y se elaboraron las tablas
de presentacion de datos en el programa SPSS.20 y Microsoft Excel 2010.
Finalmente, se redact6é el borrador del trabajo de investigacion para su
revision y aprobacién correspondiente.
Se realiz6 un andlisis estadistico descriptivo univariado en el programa
estadistico SPSS version 20.0 con ventanas para Windows de la siguiente
manera:
Medidas descriptivas: se presentaran los datos mediante la distribucion
absoluta y relativa (porcentual) de las variables nominales y mediante las
medidas de tendencia central y dispersion (desviacion estandar) de las
variables numéricas.
Se determiné el nivel de significancia estadistica mediante la prueba del
Chi cuadrado (para las variables cualitativas) y T de student (para las
variables cuantitativas) considerandose estadisticamente significativo un

valor de p < 0,05
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Para el analisis se usaron tablas que permitieron visualizar los datos de
manera organizada. Para las variables dependientes tales como:
preeclampsia severa, sindrome de hemdlisis, elevacién de las enzimas
hepaticas y plaquetopenia (HELLP) e ingreso a unidad de cuidados
intensivos se utilizé el Chi cuadrado de bondad de ajuste; mientras que para
los pardmetros de laboratorio (transaminasa glutamica oxalacética,
transaminasa glutdmica pirdvica, deshidrogenasa lactica, plaquetas,
creatinina y proteinuria de 24 horas) se utilizé6 T de student.

2.7 Aspectos éticos
Debido a que fue un estudio cohorte, retrospectivo, observacional,
longitudinal y analitico, no experimental, en el que no se realiz6 ninguna
intervencion y solo se obtuvo informacion a través de las historias clinicas
y/o revisién de expedientes, no contrapone las normas éticas, las cuales
proveen los principios orientadores de la conducta humana en el campo
biomédico.
Este estudio se basé en las leyes y principios éticos internacionales y
nacionales establecidos en:
La declaracion de Helsinki de 1975, enmendada en 1983: refiere los
principios éticos para la investigacion medica que involucre sujetos
humanos, incluyendo la investigacion respecto a material y datos humanos
identificables.
Leyes establecidas en la Constitucion Politica del Peru.
Ley General de Salud (Titulo cuarto: articulos 117 y 120).
Se obtuvo la aprobacion del Comité de ética, unidad de capacitacion,

docencia e investigacion de la clinica Good Hope.
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CAPITULO Il

RESULTADOS

Tabla N.° 1: Comparacion segun parametros de laboratorio en gestantes con

preeclampsia de inicio precoz y de inicio tardio

PARAMETRO DE

INICIO DE PREECLAMPSIA

LABORATORIO Prueba T -
EN LA SEVERIDAD PRECOZ TARDIA student
DE LA (media + desv. (media + desv. p - valor
PREECLAMPSIA estandar) estandar)
Transaminasa 38,16+65,3 22.48+16.05 0,017
Glutamico Oxalacética
Transaminasa 41,11469,73 21,04+19.89 0,006
Glutamico PirGvica
Deshidrogenasa 393,57+186 55 376,84+200,31 0,613
Lactica
Creatinina 0,62+0,18 0,59+0,32 0,555
Bilirrubinas Totales 0,40+0,39 0,35+0,17 0,238
Plaquetas 239267.86+75164.42 233651,78+66382,01 0,622
Proteinuria en 24 956,23+1568.87 465.34+641 50 0.005

horas

Fuente: Datos obtenidos de los expedientes de la clinica Good Hope
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Tabla N.° 2: Relacién entre las complicaciones de la preeclampsia en gestantes

con preeclampsia de inicio precoz y tardio

INICIO DE
COMPLICACIONES
EN LA SEVERIDAD PREECLAMPSIA

(PARAMETROS | PRECOZ | TARDIA

Prueba
TOTAL Chi Riesgo
cuadrado | Relativo

CLINICOS) Ne | 9% N© % N© % p - valor
PREECLAMPSIA SEVERA
Si 23 411 35 313 58 345 L3
NO 33 589 77 688 110 655 0207 [0.86—
TOTAL 56 100,0 112 1002 168 100.0 2,03]
SIDROME DE HELLP
Si 6 107 7 63 13 77 143
NO 50 89,3 105 93,8 155 92,3 0307  [0.76
TOTAL 56 100,0 112 1000 168 100.0 2,69]

FUENTE: Datos obtenidos de los expedientes de la clinica Good Hope
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Tabla N.° 3: Relacion entre ingreso a unidad de cuidados intensivos en

gestantes con preeclampsia de inicio precoz y tardio

INICIO DE PREECLAMPSIA : Riesgo
INGRESO A UCI TOTAL Prueba Chi Relativo
cuadrado
PRECOZ TARDIA p - valor
N | % | N° | % | N° | %
si 11 196 6 54 17 102
216
NO 45 804 106 946 151 898 0,004 [1,41 -3,31]
TOTAL 56 100 112 100 168 100

Fuente: Datos obtenidos de los expedientes de la clinica Good Hope

40



CAPITULO IV

DISCUSION

En cuanto a los valores de laboratorio se encontré diferencia significativa en
algunos de ellos.

Se observo en el estudio en relacion a los valores de la transaminasa glutamico
oxalacética (TGO) que si se hall6 diferencia significativa para esta variable en
ambos grupos de estudio, siendo mayor para preeclampsia de inicio precoz
(PIP) (p< 0,05). En comparacion con los estudios de Wilfried quien no encontrd
diferencia significativa en ambos grupos de estudio con valores de 19 U/L y de
18U/L para preeclampsia de inicio precoz (PIP) y la preeclampsia de inicio
tardio (PIT) respectivamente (p:0,326); 32 vy el estudio de Mesens quien con
valores de 18 U/L y de 19U/L para PIP y la PIT, tampoco encontr6 diferencia
significativa (p:0,809). 3 Asi mismo Jeon reporté que el promedio en PIP fue
49.7 £ 80.5 y para PIT fue de 49.1 + 96.0 (p:0,127) indicando que no hay
diferencia significativa en ambos grupos. %3

En este estudio, en relacion a los valores de la transaminasa glutdmico piravica
(TGP) también se encontré diferencia significativa para esta variable en ambos
grupos de estudio, siendo mayor para PIP (p< 0,05). En comparacion con los
estudios de Wilfried quien no encontré diferencia significativa en ambos grupos
de estudio con valores de 15 U/L y de 13U/L para PIP y la PIT respectivamente
(p:0,205); 32 el estudio de Mesens no encontré diferencia significativa en ambos
grupos de estudio con valores de 13 U/L y de 11U/L para PIP y la PIT
respectivamente (p:0,094). 32 Asi mismo Jeon reporté que el promedio en PIP
fue 29.2 + 47.5 y para PIT fue de 31.9 + 53.3 (p:0,323) indicando que no hay
diferencia significativa en ambos grupos. 23

De esto se deduce que las gestantes con PIP tienen mas predisposicion a
elevar mas el valor de las enzimas hepdticas, por ende, constituyen un factor
de severidad. Esto se explica por la asociacion entre lesiones peri portales y/o
parenquimaticas focales, con grandes depdsitos hialinos de material similar a
fibrina, estos se depositan en los sinusoides y pueden obstruir el flujo
sanguineo originando lesiones celulares, provocando elevacion de estas

enzimas.
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En relacion a la deshidrogenasa lactica, no se hall6 diferencia significativa para
esta variable en ambos grupos de estudio (p>0,05), a pesar de que los valores
fueron mayores para PIP. El promedio para PIP fue 393.57 + 186.55 y para PIT
fue 376.84 + 200.31. Asi mismo, Jeon report6 que el promedio en PIP fue 942.9
+ 752 y para PIT fue de 616.8 + 382.5 (p<0,001) indicando que hay diferencia
significativa en ambos grupos. 23

Se debe al paso de hematies por los pequefios vasos sanguineos, con lesion
de la intima y deposicion de fibrina provocando hemdlisis intravascular, siendo
la elevacion de esta enzima uno de los signos de dicha complicacion.

Otra variable analizada fue la creatinina, se decidio analizar dicha variable para
evaluar la posibilidad de injuria renal en las pacientes. La media de valores
obtenidos (PIP: 0,62+0,18mg/dl y para PIT: 0,59+0,32), se mantuvo dentro de
los rangos de normalidad, se observd que no se hallo diferencia significativa
para esta variable en ambos grupos de estudio (p>0,05), a pesar de que los
valores fueron mayores para PIP. Similares resultados se encontré en el
estudio de Mesens quien no encontrd diferencia significativa en ambos grupos
de estudio con valores de 0.68mg/dl y de 0.67mg/dl para PIP y la de PIT
respectivamente (p:0,294). 33

En lo que respecta a la bilirrubinas totales, el promedio para PIP fue 0.40 + 0.39
y para PIT fue 0.35 £ 0.17, se observo que no se hallé diferencia significativa
para esta variable en ambos grupos de estudio (p>0,05).

Se observé en el estudio en lo que respecta a las plagquetas, el promedio PIP
fue 239,267 + 75,164.42 plaquetas y para PIT fue de 233651 + 66382.01
plaquetas, lo que indica que no hay diferencia significativa siendo mayor para
PIP. En comparacion con el estudio de Wilfried quien encontré una media de
183*10 3/pl en el grupo de PIT y en el grupo de PIP 178*10 3/ul donde se
observa un valor menor en el grupo precoz pero sin diferencia significativa (p
=0.632), 32 mientras que Mesens publicé que el promedio PIP fue 209 000
plaguetas y para PIT fue de 214 000 plaquetas, lo que indica que no hay
diferencia significativa siendo mayor para PIT. 33 Asi mismo Jeon report6 que
en pacientes con PIP, el 10,3% tuvieron trombocitopenia y para PIT el 9,0%
(p:0,9881) indicando que no hay diferencia significativa en ambos grupos. %3 El
descenso del recuento plaquetario y la tasa de descenso indica preeclampsia

grave. Esto se explica por la activacién anormal del sistema de coagulacién.
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En lo que respecta a la proteinuria en 24 horas, el promedio para inicio de la
PIP fue 956.23 + 1568.87 gramos y para PIT fue 465.34 + 641.50 gramos, lo
que indica que hay diferencia significativa siendo mayor para PIP. (Segun la
prueba estadistica t-student p < 0,05). En comparacion con el estudio de
Wilfried quien encontré una media de 2254 en el grupo de PIP y en el grupo de
PIT 858 donde se observa un valor menor en el grupo de PIT y con diferencia
significativa (p< 0,01). 32 Mesens publicé que el promedio en PIP fue 1756 y
para PIT fue de 877 (p< 0,01) indicando que hay diferencia significativa siendo
mayor para PIP. 23 Resultados similares fueron obtenidos por Kucucgoz quien
reporté que la preeclampsia de inicio precoz es una entidad diferente y mas
severa que la preeclampsia de inicio tardio, en particular respecto a la
proteinuria (p=0.012). 2’ Asi mismo, Jeon report6é que el promedio en PIP fue
6564.8 + 7015.2 y para PIT fue de 4748.3 + 5127.1 (p< 0,003) indicando que
hay diferencia significativa siendo mayor para PIP. Reis encontré que la
proteinuria semicuantitativo (p=0,0003 y p = 0,0005) fueron mayores en las
formas de PIP y severa en comparacion con la PE leves y de PIT. 23

La preeclampsia severa es una de las principales complicaciones clinicas de la
preeclampsia. Madazli encontré en su estudio que en pacientes con PIP, el
50,5% presentaron preeclampsia severa y para PIT el 46,03% indicando que
no hay diferencia significativa en ambos grupos. ?°> En el presente estudio el
41,1% se presentd en pacientes con PIP, y el 31,3% en pacientes de PIT;
mientras que, no se presenté en el 58,9% de PIP y el 68,8% de PIT, no
encontrandose asociacion (p > 0.05) con un RR = 1.32 e intervalo de confianza
del 95% de [0.86—2.03] lo que indica que el inicio de la preeclampsia no tiene
efecto en la presencia o no de preeclampsia severa. El estudio de Jeon report6
gue en pacientes con PIP, el 93,13% presentaron preeclampsia severa y para
PIT el 78,6% (p<:0,225) indicando que hay diferencia significativa en ambos
grupos. 23 Reis encontré que la preeclampsia severa se asocia a menor edad
gestacional (p:0,0001). ¢ Eigbegbe reportd que en pacientes con PIP, el
52,2% presentaron preeclampsia severa y para PIT el 46% (p:0,2) indicando
gue no hay diferencia significativa en ambos grupos. %6

Otra de las complicaciones severas de la PE es el sindrome de HELLP. Con
respecto a la presencia del Sindrome de HELLP, el 10,7% se presentd en

pacientes con PIP, mientras que el 6,3% en pacientes de PIT; mientras que, no
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se presento en el 89,3% de PIP y el 93,8% de PIT, no encontrandose asociacion
(p > 0.05) con un RR = 1.43 e intervalo de confianza del 95% de [0.76 — 2.69]
lo que indica que el inicio de la preeclampsia no tiene efecto en la presencia o
no de sindrome de HELLP. Jeon reportdé que en pacientes con PIP, el 10,3%
presentaron preeclampsia severay para PIT el 6,5% (p<:0,5126) indicando que
hay diferencia significativa en ambos grupos. 23

La principal indicacién para manejo en UCI fue el monitoreo hemodinamico
continuo, control y estabilizacién de cifras tensionales. Mogollon en su estudio
observo que el 29,8% requiri6 manejo por UCI. En el presente estudio,
requirieron manejo en UCI, el 19,6% de pacientes con PIP y el 5,4% de
pacientes de PIT; mientras que no requirieron manejo en UCI el 80,4% de PIP
y el 94,6% de PIT, encontrandose asociacion (p < 0,05), es decir, que las
pacientes que ingresan a UCI es mas probable en pacientes con PIP y los que
no ingresan a UCI es mas probable en pacientes con PIT; ademas, las
gestantes que frecuentan a UCI tienen PIP dos veces mayor que la de las
gestantes que no acuden (RR = 2.16 e intervalo de confianza del 95% de [1.41
— 3.31]) lo que indica que el inicio de la preeclampsia tiene efecto en el ingreso
a UCI con un RR = 1.43 e intervalo de confianza del 95% de [0.76 — 2.69]. De
esto se infiere que las gestantes con PIP tienen méas predisposicion a ser
manejadas en la UCI. Las pacientes con Preeclampsia del estudio ameritaron
ingreso a la unidad de cuidados intensivos al cumplir con los criterios clinicos y
bioquimicos o alguna comorbilidad asociada. Se refiere en la literatura que
aproximadamente del 10 al 15% de las pacientes presentan complicaciones
maternas severas que tendran que ser ingresadas a la unidad de cuidados
intensivos, especialmente con preeclampsia de inicio temprano; este
representa dos veces mas el porcentaje reportado en la literatura y que se
encuentra directamente relacionado con la severidad del estado hipertensivo y

las complicaciones.
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Conclusiones
El promedio de transaminasa glutamico oxalacética, de transaminasa
glutdmico pirtvica y de proteinuria de 24 horas fue significativamente mayor

para preeclampsia de inicio precoz.

Los valores de Deshidrogenasa Lactica, creatinina, bilirrubinas totales y de
plaquetas, no tuvieron diferencia significativa en ambos grupos de estudio.

La presencia de preeclampsia severa no tuvo diferencia significativa en ambos

grupos de estudio.

La presencia de sindrome de HELLP no tuvo diferencia significativa en ambos

grupos de estudio.

El ingreso a UCI se produce con mas frecuencia en preeclampsia de inicio

precoz.
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Recomendaciones

Los embarazos que cursan con preeclampsia aumentan los riesgos de
morbilidad y mortalidad materno-fetal, con alto impacto en los recursos de salud
debido a la necesidad de ingreso y manejo en la unidad de cuidados intensivos
por lo que es imperativo establecer estrategias en medicina preventiva,
educacion para la salud, control prenatal oportuno y sincronizacion en todos los
niveles de atencion para disminuir los riesgos que conllevan los estados

hipertensivos del embarazo.

Educaciéon a la poblacion de riesgo, acerca de la importancia de un control
prenatal oportuno y de la alta mortalidad de los estados hipertensivos en las

diferentes etapas de la edad reproductiva.

Identificar de manera oportuna, a pacientes embarazada con factores de riesgo,
para presentar preeclampsia en la consulta externa de la clinica Good Hope.

Asesoria personal a las pacientes durante el puerperio inmediato, mediato y
tardio, para favorecer el uso de métodos de planificacion familiar, sobre todo
en aquellas cuyo embarazo presento un desenlace complicado y desalentador

para el binomio madre nifio.

Capacitacion y ejecucion adecuada del manejo de los trastornos hipertensivos
del embarazo, incluidos el manejo de la preeclampsia de la clinica Good Hope
Seguimiento durante 12 semanas al finalizar el embarazo, con el objetivo de
realizar una reclasificacion y deteccién oportuna para evitar secuelas cronicas

degenerativas secundarias a la preeclampsia-eclampsia.

Implementar estrategias de monitoreo en caso de que la preeclampsia se

presente precozmente con la finalidad de prevenir futuras complicaciones.

Establecer lineas de investigacion que permitan identificar de forma temprana

a pacientes con riesgo de presentar preeclampsia de inicio precoz.
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Anexo 1: Instrumento de recoleccion de datos

Severidad en preeclampsia de inicio precoz y tardio clinica Good Hope 2014

DATOS GENERALES

NUMERO DE FICHA

NUMERO DE HISTORIA CLINICA

EDAD

INICIO DE PRECLAMPSIA

PRECOZ (< DE 34 0 TARDIA ( = 34 SEMANAS) 1
SEMANAS)

COMPLICACIONES

PREECLAMPSIA SEVERA

Si 0 NO 1

SINDROME DE HELLP

Si 0 NO 1
ECLAMPSIA
Si 0 NO 1

PARAMETROS DE LABORATORIO

TGO

TGP

DHL

PLAQUETAS

CREATININA

PROTEINURIA DE 24 HORAS

INGRESO A UCI

Si 0 NO 1

COMORBILIDADES
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