SIMPOSIO

CUIDADOS INTENSIVOS MATERNOS EN EL PERU.
MANEJO DE LOS TRASTORNOS HIPERTENSIVOS

DEL EMBARAZO

RESUMEN

La experiencia nacional sobre cuidados intensivos obstétricos, en diversos hospitales del
Ministerio de Salud, es poca y disgregada, principalmente por el bajo volumen de pacientes
con este tipo de patologia. La paciente embarazada gravemente enferma constituye un de-
safio para el intensivista, pues enfrenta unos estados maternos especiales en cuanto a re-
querimientos fisioldgicos y valores de laboratorio, a unas enfermedades criticas propias o
coincidentes con el embarazo y a la presencia de un feto con peculiaridades fisioldgicas y
riesgos diversos, como el farmacoldgico. En nuestra experiencia, desde el afio 1997 al 2006,
las principales indicaciones de ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos Materno del Ins-
tituto Nacional Materno Perinatal han sido trastornos hipertensivos del embarazo (47,5%),
sepsis — choque séptico, hemorragia severa — choque hemorragico, entre otras, siendo ellas

las principales causas de muerte materna.

Patagras cLave: Cuidados intensivos obstétricos, gestacién, trastornos hipertensivos del em-

barazo.

ABSTRACT

National experience on obstetrical intensive
care invarious Health Ministry hospitals is little
and dispersed, mainly due to low patients vol-
ume with this type of pathology. The seriously
sick pregnant patient constitutes a challenge
for the intensivist physician due to the special
maternal status in regards to physiological
requeriments and laboratory levels, to critical
pregnancy own or coincident pregnancy dis-
eases and to the presence of a fetus with physi-
ological peculiarities and diverse risks, such as
the pharmacologic one. In our experience, from
1997 through 2006, main admission indica-
tions to the Maternal Perinatal National Insti-
tute Intensive Care Unit have been hyperten-
sive diseases of pregnancy (47,5%), sepsis -
septic shock, severe hemorrage — hemorragic
shock, among others, and these are the main
maternal death causes.

Key worps: Obstetrical intensive care, gestation,
hypertensive diseases of pregnancy.

Los cuidados intensivos obstétricos
surgen como una extraordinaria co-
rriente de expansién de la medicina
critica, paralelamente con el desa-
rrollo tecnolégico que permitié una
valoracién mas precisa de las altera-
ciones fisiolégicas producidas du-
rante el embarazo, partoy puerperio.

Es comun asumir que, el embara-
20y el parto, por ser procesos na-
turales, fisioldgicos, no deberian
producir problemas maternos. Sin
embargo, este erréneo concepto ha
variado dramaéticamente durante
los Ultimos afios, debido funda-
mentalmente a las caracteristicas
de nuestra poblacién obstétrica,
de tan variada educacion y cultu-
ra, donde aun no hay una clara
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conciencia de la necesidad del
cuidado personal y familiar de la
salud, la prevencion de enferme-
dades, la falta de una adecuada in-
formacién sobre métodos de higie-
ne sexual y planificacion familiar,
con el consiguiente aumento de
embarazos no deseados y de
gestantes en edad adolescente.

La amarga experiencia de la ines-
perada o repentina aparicion de
trastornos obstétricos agudos que
exigen una accién inmediata y la
falta de un acondicionamiento apro-
piado de las salas de hospitalizacion,
parto, expulsivo y emergencia, de-
termino serios riesgos de vida, tan-
to para la madre como del produc-
to. Estas lamentables situaciones
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generaron, en el &nimo de muchos
ginecoobstetras, la necesidad real
de contar con unidades altamente
especializadas y acondicionadas
para enfrentar y resolver estos pro-
blemas y sus complicaciones.

La experiencia nacional sobre cui-
dados intensivos obstétricos, desde
que vienen funcionando unidades
de cuidados intensivos generales, en
diversos hospitales del Ministerio de
Salud, en los Gltimos 27 afios, es
poca y disgregada, principalmente
por el bajovolumen de pacientes con
este tipo de patologia, relativamen-
terara, estando poco familiarizados
con su tratamiento la mayoria de los
médicos intensivistas.

La paciente embarazada gravemen-
te enferma constituye un desafio
para el intensivista, pues enfrenta
unos estados maternos especiales
en cuanto arequerimientos fisiold-
gicos y valores de laboratorio, a
unas enfermedades criticas propias
ocoincidentes con el embarazoy a
la presencia de un feto con pecu-
liaridades fisioldgicas y riesgos di-
versos, como el farmacoldgico.

Esto explica el por qué muchas de
las embarazadas ingresadas en
estas unidades tengan, a veces,
una mortalidad elevada, y siendo
paradéjicamente una gran mayo-
ria de estas muertes evitables, si
reciben un tratamiento adecuado.

Felizmente, la mayoria de estas
pacientes es joven y previamen-
te sana, con un sistema cardio-
pulmonar indemne; y, la natura-
leza transitoria de estas enferme-
dades y sus complicaciones, de-
termina que tengan alta proba-
bilidad de supervivencia y reso-
lucion completa sin secuelas, lo
que obliga a intensificar todas
aquellas medidas orientadas a
salvar sus vidas.
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Figura 1. Nimero de fallecidas evolucion de la mortalidad materna 1995 a junio 2006

En nuestra experiencia, desde el
afio 1997 al 2006, las principa-
les indicaciones de ingreso a la
Unidad de Cuidados Intensivos
Materno del Instituto Nacional
Materno Perinatal han sido: tras-
tornos hipertensivos del embara-
70 (47,5%), sepsis-choque sépti-
co (18,6%), hemorragia severa-
choque hemorragico (8,3%), insu-
ficienciarespiratoriaaguda (7,5%),
insuficiencia cardiaca congestiva

—cardiopatia valvular- arritmia
cardiaca (7,5%), abdomen agudo
quirargico (2,0%) y otros causas
(8,6%), siendo las principales cau-
sas de muerte materna las tres
primeras antes mencionadas (Fi-
guras 1y 2); latasa de mortalidad
netaes 0,01%

Los principios generales de diag-
nésticoy manejo son similaresalos
observados en las unidades de cui-
dados intensivos generales, con al-
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Figura 2. Evaluacién de la mortalidad materna 1995 a junio 2006
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gunas particularidades terapéuti-
cas, enfuncion a los cambios fisio-
l6gicos ocurridos durante la gesta-
cién, que no son motivos del pre-
sente articulo.

La preeclampsia es unaenfermedad
multisistémica idiopatica®, espe-
cifica del embarazo y puerperio”.
Con mayor precision, es una enfer-
medad de la placenta, porque ésta
también ha sido descrita en emba-
razos donde hay trofoblasto pero no
tejidofetal. Sinembargo, lafisiopa-
tologia de la preeclampsia es poco
conocida®1? Se ha sugerido que el
evento determinante es una falla
completa o parcial de la segunda
oleada de la invasién trofobléstica
de las 16 a 20 semanas de gesta-
cion, la cual es responsable en los
embarazos normales de la destruc-
cion de las capas musculares de las
arterias espirales!!. Conforme pro-
gresa el embarazo, lademanda me-
tabdlica de la unidad fetoplacenta-
ria se incrementa. Sin embargo,
debido a la anormal invasion super-
ficial de la placenta, las arterias es-
pirales no pueden dilatarse y aco-
modar el incremento del flujo san-
guineorequerido, resultandoen una
‘disfuncion placentaria’, que se
manifiesta clinicamente como pre-
eclampsia. Aunque atractiva, esta
hipétesis requiere ser validada.

Los diferentes criterios diagndsticos
y de tratamiento que se manejan en
relacién a trastornos hipertensivos
del embarazo!#'® motivé que en la
UCIM se adoptara los criterios diag-
nésticos del American College of
Obstetricians and Gynecologists
ACOG"Yy las recomendaciones te-
rapéuticas del Critical Care Obste-
trics de Clark”, los cuales evalua-
ron, desde 1997 al 2001, obtenién-
dose resultados satisfactorios, ha-
ciéndose la propuesta de su adop-
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cidn para todo el Instituto, con la
finalidad de estandarizar su diag-
néstico y manejo, lo que se ofi-
cializd, en el 2006, al publicarse
las Guias Clinicas y Procedimien-
to para la Atencién Obstétrica, del
Instituto!®

Las complicaciones maternas agu-
das de la preeclampsia son:

® Eclampsia

e Sindrome Hellp

® Rotura hepética

® Edema pulmonar
® |nsuficiencia renal

® Coagulacion intravascular dise-
minada

® Emergencia hipertensiva

e Encefalopatia hipertensiva y
ceguera cortical.

En el presente articulo, evaluare-
mos el manejo en la UCIM de la
preeclampsia severa, eclampsiay
sindrome Hellp.

En funcién de lo anterior, emplea-
mos las siguientes definiciones:

Preeclampsia

Trastorno de la gestacion que se
presenta después de las 20 sema-
nas, caracterizado por la aparicion
de hipertension arterial, asociada
a proteinuriasignificativa (mas de
300 mg en 24 horas).

Preeclampsia severa

Preeclampsia asociadaaevidencias
de dafio en érganos blanco, o una
presion diastélica mayor o igual a
110 mmHg. En ausencia de esto,
se considera como leve y el mane-
jo debe ser ambulatorio.

Eclampsia

Complicacion aguda de la pre-
eclampsia, con convulsiones toni-
coclénicas generalizadas.
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Sindrome Hellp

Complicacion aguda de la pre-
eclampsia severa, caracterizada
por(19):

1. Anemia hemolitica microangio-
patica, definida por alteracio-
nes en el frotis sanguineo (es-
quistocitos) o bilirrubinemia
mayor de 1,2, a predominio
indirecto.

2. Aumento de aspartato amino-
transferasa (TGO) 70 Ul, o
LDH de 600 UlI.

3. Plaguetopenia: plaquetas me-
nores de 100 000 por mL.

OBJETIVOS TERAPEUTICOS

e Controlar la hipertension arterial.

® Prevenir la ocurrencia de con-
vulsiones o su repeticion.

® Optimizar el volumen vascular.

® Mantener unaoxigenacion arte-
rial adecuada.

e Diagnosticar y tratar precoz-
mente las complicaciones.

® Culminar la gestacidn por lavia
mas rapida.

EXAMENES AUXILIARES

Laboratorio

Solicitar desde laevaluacion inicial:

® Hemograma, hemoglobina.

® Grupo sanguineo y factor Rh.

¢ Tiempo de protrombina, tiem-
po parcial de tromboplastina,
fibrinégeno, plaquetas

e Transaminasas glutamicooxal-
acética (TGO), transaminasa
glutamicopiravica (TGP), bili-
rrubinas total y fraccionada

® Glucosa, ureay creatinina.

® Proteinas totalesyfraccionadas.

® Examen completo de orina.
Proteinuria cualitativa con aci-
do sulfosalicilico.

241



Cuidados intensivos maternos en el Per(i: manejo de los trastornos hipertensivos del embarazo

Imagenes

Solicitar el primer dia.

® Radiografia de torax.

e Ecografia abdominopélvica.
Evaluacién hepatica

MANEJO

MEDIDAS GENERALES

e Abrir una via venosa periférica,
con un catéter N° 18, e iniciar
hidratacién con solucion salina
9 0/0o, a 45 gotas por minuto.

e Colocar sondade Foley e iniciar
control de diuresis horaria.

e Administrar oxigeno por catéter
nasal (3 L)y, en casos de eclamp-
sia, por mascara Venturi, al 50%.

e Control estricto de funciones
vitales, cada 10 minutos.

MEDIDAS ESPECIFICAS

Anticonvulsivantes

[niciar por otra via venosa una in-
fusion de sulfato de magnesio, con
la siguiente solucién:

e Sulfatode magnesio 20%, 50 mL
® Solucion salina 90/00, 50 mL

Proporciona 1 g de sulfato de mag-
nesio por cada 10 mL; administrar
3 a 4 gramos como dosis inicial,
en 15 minutos, por via EV.

Seguidos de unainfusion de 1 g por
hora (10 mL por hora) y mantener
la infusién por 24 a 36 horas.

Si se detecta arreflexia tendinosa,
suspender la administracion de
sulfato de Mg. Si ademas hay de-
presion del estado de conciencia
o tendencia a ventilacién superfi-
cial o lenta, debe administrarse
gluconato de calcio, una ampolla
EV. Administrar en forma pruden-
te el sulfato de Mg en casos de
insuficiencia renal aguda.

Antihipertensivos

Iniciar metildopa, 750a 1 000 mg,
por via oral, cada 12 horas, para
mantener la presién arterial sisté-
lica entre 120y 150 mmHg, vigi-
lando de no producir hipotension
arterial.

Si a pesar del tratamiento se man-
tuviera la PA sistélica por encima
de 180 mm Hg, se podréa agregar
10 mg de nifedipino, via oral.

LLa medicacién para controlar la hi-
pertension arterial debera dismi-
nuirse seglin evolucion, sobretodo
después de producido el parto. El
tratamiento debe continuarse du-
rante 7 dias.

Hidratacion

Debe recordarse que, en estos sin-
dromes hay una contraccién del in-
travascular, adiferenciade la hiper-
volemia usual de la gestante; por lo
tanto, hay tendencia a oliguria por
falta de fluidos, a pesar del edema.

Se debe asegurar una expansion ade-
cuadadelintravascular con solucién
salina al 9 0/00, a razén de 50 a 60
gotas por minuto, el primer litro y,
en caso de persistir la oliguria, ini-
ciar coloides, 500 mL (solucién de
gelatina), agoteo répido, seguido de
furosemida, 10 mg, EV.

Administrar por lo menos tres litros
de cristaloides, en las primeras 24
horas.

Término de la gestacion

® En los casos de preeclampsia
severa, eclampsia o sindrome
Hellp, debe procederse a termi-
nar la gestacion de inmediatoy
por cesarea.

Solo debe permitirse el parto va-
ginal si se encuentra en trabajo
de parto, con una dilatacién
mayor de 8 cm.

En caso de preeclampsia seve-
ra sin dafio de drgano blancoy
con producto pretérmino, admi-
nistrar betametasona 12 mg EV,
cada 12 horas, por lo menos 2
dosis para maduracién pulmo-
nar fetal, antes de proceder al
parto.

e Elsindrome Hellp notiene tra-
tamiento especifico?®?!; solo
se emplea medidas de sopor-
te, en relacién a hemoderi-
vados.

Criterios de alta
e Estabilizacién hemodinamica
® Control de la presién arterial

e Estabilizacion del dafio de érga-
nos blanco

En la UCIM, del afio 1999 a oc-
tubre de 2006, se hospitalizaron
2 632 pacientes. En relacion a
trastornos hipertensivos del emba-
razo, se tuvo los diagnésticos que
son mostrados en la Tabla.

Enfermedad hipertensiva del embarazo UCIM-INMP Afios : 1999-octubre 2006

Afios 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006  Total
® Preeclampsia severa 65 76 9N 60 14 138 126 87 758
® Eclampsia 28 3 4 15 35 30 4 3 10
® Hellp 13 14 15 16 n 6 30 2l 147

® Total deingresos UCIM 318 324 366

32 336 295 368 33

* Se tiene un promedio de 3 muertes maternas anuales, por complicaciones agudas del trastorno hipertensivo del embarazo, siendo centro de

referencia nacional.
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