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RESUMEN

Este es un caso clinico interactivo sobre Preeclampsia. Este tema es
importante a nivel mundial y en el Ecuador, por la alta prevalencia y severidad de sus
complicaciones. El caso aporta puntos que se deben distinguir entre los diferentes
estados hipertensivos de embarazo, para llegar al diagndstico principal y demas
hipotesis diagndsticas. La fisiopatologia de la preeclampsia no estd del todo
esclarecida, sin embargo existen algunas teorias que han ido tomando fuerza durante
el tiempo, y nos ayudan a entender los mecanismos por los que se producen algunos
cambios fisiolégicos del embarazo en nuestra paciente. El caso pone en evidencia las
alteraciones glomerulares de la preeclampsia y explica las posibles causas del
desarrollo de sindrome nefrdtico, que se presenta ademas con proteinuria de 31
gramos en orina de 24 horas. Finalmente se debate sobre el manejo del embarazo en
esta paciente, ademas de la terapia farmacoldgica que debe recibir. El caso nos
brinda cierta informacion pertinente para pensar sobre la posibilidad de desarrollar
ciertos métodos diagndsticos e incluso terapéuticos, basados en el entendimiento de
la fisiopatologia de la preeclampsia.

Palabras clave: Preeclampsia, sindrome nefrético, proteinuria, esclerosis glomerular,
hipertension



ABSTRACT

This is an Interactive clinical case about Preeclampsia. This is an important
global issue and in Ecuador, because of the high prevalence and severity of its
complications. The case provides bulletpoints to distinguish between different
hypertensive states of pregnancy, in order to reach the main diagnosis and other
diagnostic hypotheses. The pathophysiology of preeclampsia is not entirely clarified,
but there are some theories that have been gaining strength over time; and help us
understand the mechanisms by which some physiologycal changes of pregnancy
occur in our patient. The case highlights the glomerular alterations of preeclampsia
and explains the possible causes for the development of nephrotic syndrome, which
is also presented with proteinuria of 31 grams in 24-hour urine. Finally there is
debate about the management of pregnancy in this patient, in addition to which drug
therapy she should receive. The case provides us relevant information to think about
the possibility of developing certain diagnostic and even therapeutic methods, based
on the understanding of the pathophysiology of preeclampsia.

Keywords: Preeclampsia, nephrotic syndrome, proteinuria, glomerular sclerosis,
hypertension
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INTRODUCCION

La preeclampsia es una enfermedad caracterizada por hipertension vy
proteinuria o falla organica, durante la segunda mitad del embarazo. En el Ecuador, la
preeclampsia es una de las complicaciones mas comunes en mujeres embarazadas, lo
gue significa un importante problema de salud publica a tener en cuenta. (INEC,
2013) El caso clinico trata sobre una mujer de 35 anos, con embarazo pretérmino,
qguien presenta preeclampsia que se agrava con importante proteinuria, la cual lleva
al desarrollo de sindrome nefrético. Es importante saber realizar una anamnesis
ginecoldgica completa a la mujer embarazada, ya que los antecedentes nos pueden
orientar muchas veces hacia el mejor diagndstico presuntivo. En muchas ocasiones
las pacientes parecen estar asintomaticas o atribuir sus sintomas a la fisiologia
natural del embarazo. Por eso es importante conocer las teorias existentes sobre la
patogénesis de preeclampsia, ya que una vez comprendida la fisiopatologia se podria
llegar a entender el desarrollo de las complicaciones, como en este caso, el sindrome

nefrotico.
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CASO CLINICO DE EDUCACION MEDICA

1. Objetivos

Objetivo general
Describir un caso clinico para lograr desarrollar una descripcion de la fisiopatologia,
etiologia, diagndstico y tratamiento de preeclampsia, después de haber revisado los
distintos estados hipertensivos del embarazo.
Incrementar el nivel de conocimiento en el lector, de manera que posteriormente
sea capaz de reconocer un caso similar en la practica clinica, y asi aplicar la

informacién adquirida en el cuidado del paciente.

Objetivos especificos
Conocer las principales causas de Hipertension en el embarazo.
Generar un diagnostico diferencial.
Revisar datos epidemioldgicos sobre Preeclampsia en el medio local.
Revisar las teorias acerca de la patogénesis de Preeclampsia.
Analizar la proteinuria durante el embarazo y sus causas.
Indicar los cambios glomerulares causados por la Preeclampsia.

Discutir sobre el tratamiento oportuno.
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2. Historia Clinica

A. Anamnesis

1. Datos del paciente:
Paciente femenina de 35 afios de edad, mestiza, nacida y residente en Quito,
casada, cristiana, empleada privada, diestra, nivel de instruccion superior, grupo
sanguineo O Rh+.
2. Antecedentes
Habitos:
Alimentacién 5 veces al dia. Miccion 3-4 veces al dia. Deposicién 2 veces al dia.
No hay consumo de alcohol, no tabaco y no drogas.
Alergias:
Ninguna conocida
Transfusiones:
Ninguna
Antecedentes patoldgicos personales:
Ninguno
Antecedentes quirurgicos:
Cesarea hace 5 afos 10 meses.
Antecedentes gineco-obstétricos:
Edad de menarquia: 14 anos. Ciclos menstruales regulares cada 28 dias, con 5
dias de sangrado en moderada cantidad y sin dismenorrea.

Fecha de uUltima menstruacién: 21/ 10/ 2014.
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Inicio de vida sexual activa: 18 afios. NUmero de parejas sexuales: 2.
Enfermedades de transmision sexual: niega.
Ultimo Paptest hace 2 afios normal. Mamografia o ultrasonido mamario: no se
ha realizado.
Métodos de planificacion familiar: niega
Gestas: 4, Abortos: 2, Cesareas:1, Partos: 0; Hijos Vivos: 1
Gesta #1: Aborto espontdneo hace 10 afios (a las 8 semanas de edad
gestacional)
Gesta #2: Aborto espontaneo hace 7 afios (a las 6 semanas de edad
gestacional)
Gesta #3: Cesdrea hace 5 afios y 10 meses. Recién nacido vivo, femenino, de
36 semanas de edad gestacional por FUM debido a Hipertensién Gestacional.
Gesta #4: Embarazo actual de 27.6 semanas de edad gestacional por FUM.
Controles prenatales: 10, con 7 ultrasonidos normales. Amenaza de aborto
durante el primer trimestre tratada con Progesterona. Edema de miembros
inferiores +/+++ y proteinuria de una cruz en tirilla reactiva, en la semana #
22. Elevacion de la tensién arterial (162/101 mmHg) en la semana # 26,
tratada con Nifedipino 10 mg VO cada 6 horas. Recibié corticoides para
maduracién pulmonar fetal, en la semana # 27.5.

Antecedentes patoldgicos familiares:

Madre y hermana con hipertension arterial.
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3. Motivo de Consulta

Embarazo de 27.6 semanas, elevacion de la tensidn arterial.

4. Enfermedad actual

Paciente con antecedente de hospitalizaciéon hace 13 dias a causa de tensiones
arteriales elevadas, es tratada con Nifedipino 10 mg VO cada 6 horas. Refiere
hinchazén de miembros inferiores, por lo que acude a médico ginecélogo hace 12
horas, donde la tensidon arterial se presenta elevada. Se le realiza ecografia, con
fetometria adecuada y sin alteraciéon de flujos. Se le administran 2 dosis
intramusculares de Betametasona y se le indica acudir a emergencia para valoracion
por posible necesidad de hospitalizaciéon. La paciente no presenta sintomas

vasomotores, dolor, sangrado o hidrorrea.

B. Examen fisico

Signos Vitales: Presion Arterial: 174/104, Frecuencia Cardiaca: 90 lpm, Frecuencia
Respiratoria: 23 rpm, Temperatura: 36 °C, Peso 73.5 Kg, Talla 1.56 m.

Paciente consciente, orientada en las tres esferas, hidratada, afebril.

Piel: sin ictericia, rosada.

Ojos: conjuntivas rosadas, escleras anictéricas.

Cuello: sin adenopatias palpables, sin ingurgitacion yugular, no se auscultan soplos
carotideos, tiroides OA.

Torax: simétrico, con expansibilidad conservada.

Corazon: ruidos cardiacos ritmicos, no se auscultan soplos.
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Pulmones: murmullo vesicular conservado, no se auscultan ruidos sobreafiadidos.
Abdomen: gestante, feto unico, fondo uterino acorde a edad gestacional, actividad
uterina negativa, movimientos fetales (+), frecuencia cardiaca fetal 150 Ipm.

RIG: genitales femeninos de nulipara, sin evidencia de sangrado, hidrorrea, u otras
secreciones.

Extremidades: simétricas, edema +++ en miembros inferiores, ROTS 2/5

Neuroldgico: Glasgow 15/15, funciones mentales superiores conservadas, pares

craneales conservados, sin signos de focalidad neuroldgica.

3. Lista de Problemas

Tabla # 1 .- Lista de problemas ordenada cronolégicamente

prmss———

Fecha Problema Activo/Pasivo

#

1 2005 Aborto espontaneo P
2 2008 Aborto espontaneo P
3 07.2009 Hipertension Gestacional P
4 07.2009 Cicatriz uterina por cesarea previa A
5 12.2014 Amenaza de aborto P
6 24.03.2015 Edema de miembros inferiores A
7 24.03.2015 Proteinuria A
8 21.04.2015 Hipertension > 20 SG A

A 4

9 04.05.2015 Embarazo de 27.6 semanas A
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4. Desarrollo

1) ¢ Cual es la definicion de hipertensidn arterial ?

Se considera a la tension arterial en personas adultas dentro de los
parametros normales cuando la presion sistdlica se encuentra £ 120 mmHg, o la
presion diastélica < 80 mmHg. Se denomina como estado prehipertensivo si la
presion sistdlica esta entre 120 — 139 mmHg, o la diastdlica entre 80 - 89 mmHg. El
grado de hipertension de la etapa # 1 esta dado por una presion sistélica entre 140-
159 mmHg, o la diastdlica de 90 — 99 mmHg. Cuando la presion sistdlica marca > 160
mmHg, o la diastdlica = 100 mmHg entonces se considera como hipertension en
etapa # 2. Para esta clasificacion, la presion arterial debe se tomada con el paciente
sentado tranquilo por lo menos durante 5 minutos, con los pies sobre el piso y el
brazo sostenido a nivel del corazén. Ademas, las presiones deberdn ser tomadas en
dos diferentes momentos o visitas médicas. (U. S. Department of Health and Human
Services , 2003)

En el caso de nuestra paciente, se trata de una mujer adulta cuyos registros
indican presiones de 162/101 mmHg en la vigesimosegunda semana, y 174/104
mmHg al momento del ingreso a la unidad de Urgencias. En ambos momentos la
presion arterial estd elevada, encajando en la descripcion previa como hipertension
estadio # 2. El siguiente paso deberd ser distinguir entre las diferentes enfermedades

del embarazo que cursan con hipertension.
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2) ¢ Cuales son los trastornos hipertensivos que se pueden presentar durante el

embarazo ?

Para diferenciar la hipertensién en el embarazo, es importante clasificar a las
diferentes patologias segun el tiempo del embarazo en el cual aparecen.
Los trastornos que se presentan en las primeras 20 semanas pueden ser la
Hipertension arterial crdnica, o la Hipertension arterial créonica con preeclampsia
sobreanadida. En la segunda mitad del embarazo, los trastornos causantes de
alteraciones en la presidon arterial posiblemente sean la Hipertension gestacional,

Preeclampsia, o Eclampsia.

La hipertension arterial crénica es aquella que se ha diagnosticado antes del
embarazo, ocurre generalmente en las primeras 20 semanas del mismo; o se
diagnostica durante el embarazo y persiste mas allad de las 12 semanas posteriores al

parto.

La hipertension arterial crénica con preeclampsia sobreafiadida tiene los
componentes de hipertension crdénica, solo que se afiade proteinuria que aparece en
la segunda mitad del embarazo; o la proteinuria que presentaba previamente
empeora en este periodo. También se podria considerar dentro de esta entidad
cuando los valores de la presion arterial se elevan por encima de las cifras que la
paciente viene manejando, o cuando hay aparicion de sintomas neuroldgicos o

sindrome de HELLP, en pacientes ya catalogadas previamente como hipertensas.
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Hipertension gestacional ocurre en la segunda mitad del embarazo, cuando
las cifras de presion arterial son mayores a 139/89 mmHg en dos tomas que al
menos tengan 6 horas de diferencia. Una vez que la tension arterial retorna a sus
valores normales durante las 12 semanas de puerperio se confirma el diagndstico.

(MSP, 2013)

Preeclampsia es la presencia de hipertension mas proteinuria, o signos y/o
sintomas que indiquen falla de un dérgano, y que aparecen luego de las 20 semanas

de gestacion. (August, 2015)

La Eclampsia ocurre como un agravamiento de la preeclampsia. En esta
entidad hay compromiso del sistema nervioso central, por lo que se desarrollan
convulsiones tonico clonicas generalizadas, o incluso se puede entrar en estado de
coma. Esto sucede generalmente después de las 20 semanas de gestacién, en el
parto, o el puerperio; sin que exista otra causa para el compromiso neurolégico.

(MSP, 2013)

Después de tener en cuenta los posibles trastornos que cursan con
hipertension durante el embarazo, habrd que pedir exdmenes de laboratorio para

poder guiar a nuestras sospechas hacia alguna de estas probabilidades diagndsticas.
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3) Examenes de laboratorio

Tabla # 2 .- Examenes de laboratorio al ingreso

Examen

Valor en el paciente  Valores normales

A TGO
31 0-33 U/L
B TGP 26 0-33 U/L
C LDH 387 0-480 U/L
D Leucocitos 6750 4400 - 11500 mm3
E Hemoglobina 12,4 12-15,4 g/ DI
F Plaquetas 253000 150000 - 450000
G Proteinuria parcial en orina 340 0-12 mg/dL
H Proteinuria en 24 horas 11932 0-140 mg

Segun los resultados en los exdmenes de laboratorio, la paciente presenta
proteinuria muy marcada, la cual, adicional a la hipertension, nos orienta hacia el

diagndstico de preeclampsia en esta paciente.

4) ¢ Cuales son los factores de riesgo que predisponen a Preeclampsia ?
Existen varias caracteristicas de la madre, asi como condiciones médicas
preexistentes, que generan riesgo de desarrollar preeclampsia. A continuacion se

enlistan estos factores de riesgo.
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Tabla # 3 .- Factores asociados con mayor riesgo de desarrollar Preeclampsia

Nulliparity

Preeclampsia in a previous pregnancy

Age >40 years or <18 years

Family history of preeclampsia

Chronic hypertension

Chronic renal disease

Antiphospholipid antibody syndrome or inherited thrombophilia
Vascular or connective tissue disease

Diabetes mellitus (pregestational and gestational)

Multifetal gestation

High body mass index

Black race

Male partner whose mother or previous partner had preeclampsia
Hydrops fetalis

Unexplained fetal growth restriction

Woman herself was small for gestational age

Fetal growth restriction, abruptio placentae, or fetal demise in a
previous pregnancy

Prolonged interpregnancy interval

Partner related factors (new partner, limted sperm exposure [eg,
previous use of barrier contraception])

Hydatidiform mole

Susceptibility genes

By comparison, smoking decreases the risk of preeclampsia

(August P. S., Graphic 61266 Version 2.0, 2015)

Por el lado contrario, se ha demostrado significativa reduccion del riesgo de
desarrollar preeclampsia en madres que fuman tabaco. Al parecer, el tabaco podria

actuar como contraregulador de un factor antiangiogénico involucrado en la
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patogénesis de preeclampsia, y al mismo tiempo fomentaria la produccion del Factor

de Crecimiento Placentario. (Mehendale, 2007)

5) é Cual es la epidemiologia de Preeclampsia en nuestro medio?

A nivel mundial se estima que la preeclampsia ocurra en 4,6 % de los
embarazos. (Abalos, 2013) Tomando como referencia a Estados Unidos, la
preeclampsia ocurre en el 3,4 % de las mujeres embarazadas y llega a ser hasta 2
veces mas probable que se dé en mujeres primerizas. También es mas comun que
debute después de las 34 semanas de edad gestacional, sin embargo si existen
situaciones con debut tempranamente en el embarazo. (Lisonkova, 2014)

En el Ecuador, la hipertensidon gestacional inducida por el embarazo con
proteinuria significativa (HG) fue la primera causa de muerte materna en el afio 2013,
representando el 16,13 % de todas las causas. Incluso antes que la hemorragia
postparto. La eclampsia fue la tercera causa de muerte materna en este afo,
significando el 10,32 % de todas la causas de mortalidad materna . La razon de
mortalidad materna representa la cantidad de muertes maternas en los 42 dias
posteriores al parto, por cada 100 000 nacimientos, en un sitio geografico y durante
un tiempo determinado. En el Ecuador, durante el afio 2013 la razén de mortalidad

materna fue de 7,37 a causa de HG y 4,72 debido a Eclampsia. (INEC, 2013)

6) ¢ COmo se da la fisiopatologia de Preeclampsia ?
Existen varias hipotesis sobre |la patogénesis de la preeclampsia. Sin embargo,

esta claro que el inadecuado desarrollo de la vascularizacién al inicio del embarazo
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genera hipoxia placentaria, provocando asi que factores antiangiogénicos se liberen a
la circulacion materna, los mismos que generan lesidon endotelial y asi causan
hipertension y otras manifestaciones. (Karumanchi, 2014)

En un embarazo normal, las células citotrofoblasticas deben migrar
atravesando la capa decidual y parte del miometrio, hasta alcanzar el endotelio y la
tunica media de la muscular de las arterias espirales maternas. Esto hace que las
arteriolas adquieran baja resistencia y faciliten el paso de sangre hacia la placenta.
(Zhou, 1997) Sin embargo, en las mujeres preeclampticas se ha visto que estas
células no logran atravesar el miometrio, por ende no se daran los cambios en la
resistencia arteriolar que facilitan el flujo sanguineo placentario. (Meekins, 1994)

Al invadir el trofoblasto cambia la expresiéon de moléculas de células epiteliales por
las de células endoteliales. Esta falta de diferenciacidon trofoblastica puede ser la
causa del defecto en la invasidn celular a las arteriolas espirales. (Huppertz, 2008)

Hay que tener en cuenta también a la hipoperfusion como causa de
preeclampsia. Esto se fundamenta por ser las mujeres con enfermedades asociadas a
insuficiencia vascular preexistentes, asi como las aquellas con enfermedades que
incrementan la masa placentaria sin aumentar necesariamente el flujo, quienes
tienen mayor riesgo de generar preeclampsia. (Dekker, 1999) De igual manera, las
mujeres que viven en la altura presentan preeclampsia mas comunmente. (Palmer,
1999) La hipoperfusion como resultado de un defectuoso desarrollo placentario
también generard incremento en la produccién de citosinas que van a la circulacién
materna y alteran el endotelio vascular, para asi producir preeclampsia. (Makris,

2007) La disfuncion del endotelio esta dada por el desbalance en la produccion de
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fms-tipo cinasa de tirosina-1 soluble (sFlt-1), sustancia que es antagonista del Factor
de Crecimiento Endotelial Vascular (VEGF) y Factor de Crecimiento Placentario (PIGF).
La produccion placentaria exagerada de sFit-1 facilita que éste se una a VEGF y PIGF,
e inhiba su interaccién con los respectivos receptores enddgenos. (Maynard, 2003)

Se ha relacionado ademas a una proteina Endoglina soluble (sEng) que se
deriva del tejido placentario e inhibe a TGF-betal y su sefializacién en las células
endoteliales, lo cual evita la activacién de eNOS y la consecuente vasodilatacion.
(Venkatesha, 2006)

En el dmbito inmunoldgico, existe la hipdtesis en que las células Asesinas
Naturales interactian con las Células Trofoblasticas Extravellosas para el control de |a
implantacion placentaria. Un aumento de la actividad de Células Asesinas Naturales
causaria una implantacién inadecuada. Todo esto debido a un conflicto de genes
paternos y maternos. (Loke, 2000)

Otra teoria indica que en la preeclampsia hay mayor expresion de receptores
de angiotensina Il tipo I, lo que significa una sensibilidad vascular incrementada en
respuesta a Angiotensina Il. (Granger, 2001)

En cuanto a genética corresponde, el cromosoma 13 es el que lleva los genes
qgue codifican para sFlt-1 y Flt-1. Se ha visto que fetos con trisomia 13 producen
mayores cantidades de sFlt-1 por consiguiente, el riesgo de preeclampsia es mayor
en estas madres. (Bdolah, 2006)

No se han encontrado altas concentraciones de estos factores

antiangiogénicos en los fetos de madres preeclampticas. Esto indica que en ellos no
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habria alteraciones endoteliales que produzcan hipertensidon o proteinuria. (Staff,
2007)

Con estas teorias sobre la patogénesis de Preeclampsia, se encuentran
fundamentos suficientes para explicar porque ésta se resuelve una vez que se haya

extraido la placenta. (Karumanchi, 2014)

7) ¢ Como se manifiesta la Preeclampsia ?

Tabla # 4 .- Manifestaciones clinicas en Preeclampsia

Signos y sintomas

Hipertension severa
TA sistolica 2160 mmHg, TA diastdlica 2 110 mmHg

Cefalea persistente o intensa

Alteraciones visuales Escotomas, vision borrosa, fotofobia, ceguera temporal
Nausea o vomito

Epigastralgia

Disnea o dolor retroesternal

Alteracion del estado de conciencia

Asintomatica*

(August P. S., Preeclampsia: Clinical features and diagnosis, 2015)
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Tabla #5 .- Posibles alteraciones de los exdmenes de laboratorio en Preeclampsia

Examenes de Laboratorio

Trombocitopenia
< 100 000 / microL

Anemia hemolitica microangiopatica Bilirrubina aumentada, frotis de sangre periférica alterado
Creatinina sérica aumentada >1.1mg/dl
Enzimas hepaticas elevadas Doble del limite normal

(August P. S., Preeclampsia: Clinical features and diagnosis, 2015)

Tabla # 6 .- Presentaciones atipicas de la Preeclampsia

Presentacion atipica

Sintomas y signos presentes antes de las 20 semanas de gestacion

Hipertensidn o proteinuria, sin acompafiantes de preeclampsia de caracteristicas severas

Inicio o agravamiento de la enfermedad mas alla de los 2 dias posteriores al parto.

(August P. S., Preeclampsia: Clinical features and diagnosis, 2015)
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8) ¢ CoOmo se llega al diagndstico de Preeclampsia ?

Los criterios para el diagndstico de Preeclampsia son: la presencia de al
menos dos presiones sistdlicas = 140 mmHg, o dos diastodlicas > 90 mmHg, tomadas
con minimo 4 horas de diferencia, después de las 20 semanas de gestacién en una
paciente previamente normotensa. También se requiere la presencia de proteinas en
orina = 0.3 g en 24 horas, o un indice de [proteinas (mg/dl) / creatinina (mg/dl)] = 0.3,
o una tirilla reactiva que marque por lo menos 1+ en caso de no existir algin método
cuantitativo disponible. En pacientes que presentan hipertension pero sin
proteinuria: el conteo plaquetario de < 100 000 / microL; una creatinina sérica > 1.1
mg/dl, o el doble en ausencia de enfermedad renal; las transaminasas hepaticas (AST,
ALT) en el doble de las concentraciones normales; el edema pulmonar; sintomas
neuroldgicos o visuales, ya bastan para el diagndstico de preeclampsia de
caracteristicas severas. Estos hallazgos son signos de que ya existe disfuncion
organica. Si el paciente presenta una presién sistdlica = 160 mmHg y una diastélica >
110 mmHg, se considera inmediatamente el diagndstico de preeclampsia de
caracteristicas severas. (American College of Obstetricians and Gynecologists, 2013)

Anteriormente se clasificaba a la preeclampsia como leve o severa, donde la
proteinuria tenia un punto de corte de 5 gramos en 24 horas y la restriccién del
crecimiento fetal, entre otros, eran criterios importantes para esta clasificacion.
(MSP, 2013) Sin embargo, se ha visto que la proteinuria no es determinante en la
gravedad de la enfermedad, ya que existen casos en los que no es significativa y

desarrollan otros sintomas importantes de preeclampsia, e incluso llegan a presentar
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eclampsia con complicaciones y desenlaces fatales para la madre o el hijo. (Thornton,
2009) Por estos motivos se ha logrado mejorar la manera de clasificar a la
preeclampsia mas adecuadamente, segun la presencia de caracteristicas de severidad
0 su ausencia, en la cual han cambiado algunos de los criterios considerados

anteriormente.

Tabla # 7.- Preeclampsia con caracteristicas de severidad

The presence of one or more of the following
indicates a diagnosis of "preedampsia with severe
features"

Symptoms of central nervous system dysfunction:

New onset cerebral or visual disturbance, such as:
=» Photopsia, scotomata, cortical blindness, retinal vasospasm
» Severe headache (ie, incapacitating, "the worst headache I've ever
had") or headache that persists and progresses despite analgesic
therapy
= Altered mental status

Hepatic abnormality:

Severe persistent right upper quadrant or epigastric pain unresponsive to
medication and not accounted for by an alternative diagnosis or serum
transaminase concentration = twice normal, or both

Severe blood pressure elevation:

Systolic blood pressure 2160 mmHg or diastolic blood pressure 2110
mmHg on two occasions at least four hours apart while the patient is on
bedrest (unless the patient is on antihypertensive therapy)

Thrombocytopenia:
<100,000 platelets/microL
Renal abnormality:

Progressive renal insufficiency (serum creatinine =1.1 mg/dL or doubling of
serum creatinine concentration in the absence of other renal disease)

Pulmonary edema

In contrast to older criteria, the 2013 criteria do not include
proteinuria =5 grams/24 hours and fetal growth restriction as
features of severe disease.

(American College of Obstetricians and Gynecologists, 2015)
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El sindrome de HELLP se caracteriza por hemdlisis, elevacién de las enzimas
hepaticas, y trombocitopenia. Este puede ser considerado como una forma de
Preeclampsia complicada, por las caracteristicas de severidad que presesenta
adicionalmente. (Sibai, 2015)

La paciente de nuestro caso presenta hipertension con cifras tan elevadas, que
nos lleva a pensar en preeclampsia con caracteristicas severas segun los criterios

diagndsticos ya definidos.

9) Diagnostico Diferencial

Tabla # 8 .- Lista de diagndsticos diferenciales con su respectiva justificacion

Justificacion con lista de problemas y examenes de

Diagndstico diferencial laboratorio
Preeclampsia 56,7,89,G,H
HELLP 56,8,9
Preeclampsia sobreaiadida a 56,7,8,9G,H

Hipertension crdnica

Hipertension arterial cronica 1,2,5
Eclampsia 56,7,8,9,G,H
Hipertension Gestacional 3,5,8,9
Sindrome Antifosfolipidico 1,2,5G,H

Exacerbacion de Enfermedad 6,7,G,H
renal preexistente

Ver referencia en tablas # 1y # 2
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Resalta entre los diagndsticos diferenciales la preeclampsia como la mds alta
probabilidad diagndstica. La preeclampsia sobreafiadida a hipertension cronica
también cuenta con varios puntos a favor, sin embargo la paciente no tiene
antecedentes de hipertension previos al embarazo o en la primera mitad del mismo.
La eclampsia cuenta también con bastantes puntos a favor, sin embargo no ha
presentado alteracion del estado de conciencia por lo cual todavia es preeclampsia el
diagndstico mds oportuno. Se podria pensar sobre la probabilidad de descartar
ademds sindrome antifosfolipidico, dados sus antecedentes de abortos repetidos y
dafio renal presente. La proteinuria tan marcada nos podria hacer pensar también en
alguna enfermedad renal preexistente que se exacerbo con el embarazo, sin
embargo, si éste fuera el caso, seria mds comun que se manifieste en la primera

mitad del embarazo.

10) Evolucion

La paciente es hospitalizada por la necesidad de controlar sus tensiones
arteriales. Ademas deben ser controlados los parametros de laboratorio muy de
cerca en ella, debido al riesgo que representan las posibles manifestaciones

sistémicas para su salud y el embarazo.
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Tabla # 9.- Exdmenes de laboratorio actualizados diariamente durante hospitalizacién

Examen

Urea

BUN

Creatinina

TGO

TGP

Bilirrubina total
LDH
Hemoglobina
Plaquetas

TP

TTP
Proteinuria en

24 horas

Tension arterial

0.75

175/105

13
0.75
31
22
0.13

560

11.7

240 000

11

27

139/107

06/ may

150/95

24

0.87

44

37

0.09

631

12.1

276 000

31940

140/90

05/ may

21
0.83
42
39
0.09

651

11.8

259 000

10

23

160/100

10-50

6-23

0.5-1.2

7-35

10-36

0.2-1.3

313-618

12-15.4

150-450

10.4-14.1

23.4-36.2

0-140 mg

Ademds de la persistente elevacion de la tension arterial, lo que mds llama la

atencion en estos exdmenes de laboratorio es la proteinuria que se presenta muy

abundante. Incluso estd muy por encima en la antigua clasificacion de preeclampsia,

donde se incluia a las proteinas en orina > 5 gramos en 24 horas como criterio de

severidad.
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11) éPor qué hay proteinuria tan marcada?

La preeclampsia sigue siendo la principal causa por la que se presenta
proteinuria durante el embarazo. La concentracion de proteinas en la orina
incrementa progresivamente mientras la enfermedad avanza. La lesidon endotelial
gue ocurre en la preeclampsia afecta, entre otros érganos, al rifién. Se ha visto
excrecion urinaria de podocitos en mujeres con preeclampsia, lo que indica pérdida
de integridad de la barrera de filtracion glomerular, al igual que del manejo de las
proteinas que se filtran a los tubulos. Estos mecanismos son los que permiten el
escape de proteinas por la orina. (Moran, 2004)

Durante la enfermedad existen algunos cambios en el glomérulo como el
edema de células endoteliales, la pérdida de fenestraciones, y la oclusion de lGmenes
capilares; éstos son componentes que forman parte de la endoteliosis glomerular.

(Stillman, 2007)



Figura # 1 .- Histologia glomerular normal

(Rennke, Graphic 75094 Version 4.0, 2015)

Figura # 2 .- Histologia de glomérulo en una mujer con Preeclampsia

(Rennke, Graphic 78879 Version 2.0, 2015)

31
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Estas imagenes muestran la diferencia entre un glomérulo normal de uno con
los cambios que ocurren en la endoteliosis glomerular provocada por preeclampsia.
En el glomérulo normal vemos como se conserva el grosor de la pared capilar
glomerular en relacién a la membrana basal tubular, mientras que en el glomérulo de
la paciente con preeclampsia la pared parece estar engrosada. Ademas se puede
encontrar en el glomérulo afectado: oclusidn parcial de la luz capilar debido al edema

por lesion de las células endoteliales.

Urinary
space

e Sas

Epithelial |
cell .

L »&”\
:

Y

-

Figura # 3.- Microscopia electrénica de un glomérulo normal

(Rennke, Graphic 50018 Version 7.0, 2015)
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Figura # 4.- Microscopia electrénica de glomérulo en una mujer con Preeclampsia

(Rennke, Graphic 59970 Version 2.0, 2015)

La primera imagen de microscopia electrénica nos muestra un corte
glomerular donde se puede observar los organelos totalmente integros en la
interfase de un capilar hacia luz del espacio urinario. Mientras que la segunda imagen
nos indica las alteraciones que se han dado como parte de la endoteliosis glomerular.
Se puede apreciar la oclusiéon de la luz capilar debido a la hinchazén de la célula
endotelial y expansidn mesangial, al igual que la formacion de depdsito con material
hialino subendotelial, que a su vez genera que se separe a la célula endotelial

lesionada de la membrana basal glomerular.
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Figura # 5.- Microscopia con inmunofluorescencia que marca depdsitos de IgM en
Preeclampsia

(Rennke, Graphic 68634 Version 2.0, 2015)

Esta imagen indica abundante deposiciéon de proteinas grandes, debido al
dano de la pared capilar glomerular, lo cual la vuelve mas permeable. Mas no sugiere
la formacién de inmunocomplejos.

Estos son los cambios que se dan en la preclampsia y afectan al rifidn. Asi
generan la pérdida de proteinas en la orina. Por otro lado, es importante mencionar
otras causas de proteinuria que se pueden presentar durante el embarazo, ya que no
es comun que se eliminen 31 gramos de proteinas por la orina en 24 horas, mucho
menos en una mujer preeclamptica.

Lo que se deberd hacer a continuacion es indagar mds sobre la causa de este tipo de

proteinuria.
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12) ¢Cuales son las causas de proteinuria en el embarazo?

Entre las posibles causas de proteinuria esta la preeclampsia y su consecuente
endoteliosis glomerular previamente descrita. Puede ser, ademas, que la paciente ya
cuente con alguna enfermedad que genere esta lesion renal, como también puede
ser que la preeclampsia se sobreponga en un rifdn previamente alterado por otra
causa. A continuacion se enlistan algunas etiologias por las que podria ocurrir
proteinuria en el embarazo.

Tabla # 10 .- Causas de proteinuria en el embarazo

Primary renal diseases
IgA nephropathy
Minimal change disease
Membranous nephropathy
Focal segmental glomerulosclerosis
Primary glomerulonephritis
Allergic interstitial nephritis
Polycystic kidney disease
Systemic causes
Preeclampsia
Diabetic nephropathy

Lupus nephritis (diffuse proliferative, focal proliferative,
membranous)

Hypertensive nephrosclerosis

Thrombotic thrombocytopenic purpura (TTP)
Infection-associated glomerular disease (eg, HIV, hepatitis B/C)
Systemic vasculitis

Multiple myeloma

Chronic vesicoureteral reflux

Antiphospholipid syndrome

Symptomatic urinary tract obstruction

(Thadhani R. M., 2015)
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Es posible que el antecedente de Hipertensién gestacional de hace 5 afios
haya dejado repercusiones renales, lo cual generaria una alteracion renal previa a la
preeclampsia que se presenta durante este embarazo. Este probablemente es el
motivo por el cual la pérdida de proteinas en orina haya empeorado tan
marcadamente. Aunque se da en un porcentaje muy bajo, es posible que el
antecedente de Hipertension gestacional o Preeclampsia anterior alteren la funcién
renal de manera permanente. (Reiter, 1994)

Como se menciona en el diagndstico diferencial, la paciente tiene
antecedentes que nos inducen a pensar en sindrome antifosfolipidico. Los criterios
de Sapporo se utilizan para diagnosticar este sindrome, cuando se cumplen al menos
un criterio clinico y uno de laboratorio. Los criterios clinicos son la trombosis vascular
y la muerte sin explicaciéon de un feto normal > 10 semanas de gestacion; o < 34
semanas a causa de insuficiencia placentaria, preeclampsia, o eclampsia; o mas de 2
pérdidas de embriones < 10 semanas de edad gestacional, sin causa cromosémica,
materna anatdmica, u hormonal explicada. Los criterios de laboratorio son la
reactividad de anticuerpos anticardiolipina; o anticuerpos para beta 2 glicoproteina;
o actividad de anticoagulante lUpico por 2 ocasiones y con 12 meses de diferencia.
(Erkan, 2015)

La paciente presentd 2 abortos espontdneos < 10 semanas de gestacion, lo
cual nos hace sospechar en los criterios diagndsticos clinicos, sin embargo se deberia
confirmar con uno de los pardmetros de laboratorio por lo menos. La importancia de
este sindrome en el caso, es que éste puede repercutir sobre el rindn en un 25% de

los pacientes y asi generar alteraciones. Lo que ocurre es una oclusion no
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inflamatoria que afecta a los capilares del glomérulo o incluso hasta la arteria o vena
renal, debido a trombosis con alteraciones subendoteliales, mesangiales o fibrosis en
los vasos; similar a una microangiopatia trombdtica. Esto podria generar desde
proteinuria asintomatica < 2 gramos por dia, sin alterar la funcion renal, hasta
proteinuria subaguda o aguda, que lleve a un sindrome nefrético con o sin
eliminacion de sedimento urinario y sintomatologia como la hipertension. (Appel,

2014)

13) ¢éComo distinguir cual es la causa?

Una manera para poder diferenciar la causa de proteinuria es por el tiempo
en el que aparece. Si la proteinuria se presenta en la primera mitad del embarazo, es
mas comun que se deba a una enfermedad renal previamente establecida, antes que
a la preeclampsia. Por el contrario, si la proteinuria aparece en la segunda mitad del
embarazo, es mas probable que se deba a preeclampsia. A su vez, cuando la
proteinuria aparece antes que la hipertension, existe mayor riesgo de peores
desenlaces para la madre y el hijo. (Sarno, 2015)

Otra forma de poder diferenciar la causa, seria con pruebas seroldgicas para
determinar los niveles de factores como sFit- 1 o PIGF, que estan involucrados en la
angiogénesis placentaria, como se describié previamente, y esto indicaria el
desarrollo de preeclampsia. (Verlohren, 2010)

Una manera alterna para poder distinguir la causa es teniendo en cuenta que,
por lo general, la proteinuria en mujeres preeclampticas deberia resolverse dentro de

las 12 semanas postparto al igual que la hipertensién. (Berks, 2009)
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Por otro lado, si hablamos de preeclampsia que se sobrepone a una
enfermedad renal previa, la presentacion mdas comun es el desarrollo de las
manifestaciones sistémicas caracteristicas de la enfermedad con severidad durante el
inicio del embarazo. Ademas, en un rifién previamente lesionado el embarazo puede
empeorar la proteinuria hasta llegar a generar un sindrome nefrético, mds aun si el
embarazo cursa con preeclampsia. Debido al dafio del glomérulo, la proteinuria
puede llegar a ser > 3 gramos en 24 horas. Estos valores llevan al desarrollo de
sindrome nefrdético , que se da por la presencia de hipoalbuminemia, que conduce a
desarrollar edema e hiperlipidemia. (Berks, 2009)

Se puede sospechar que este sea el caso de nuestra paciente debido a sus elevados
niveles de proteinas en orina. Sin embargo debe cumplir con el resto de pardmetros

para ser catalogado como sindrome nefrotico.

14) Examenes de laboratorio

Tabla # 11 : Exdmenes de laboratorio actualizados

Examen Valores en el paciente Referencia
‘Uea 24 10-50 mg/dl
BUN 11 6 — 23 mg/dl
Creatinina 0.61 0.5-0.9 mg/dl
Acido urico 4 2.5-6.2 mg/dl

Proteinas séricas totales 5.3 5.8-8.2 g/dI
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Albumina 3.04 3.5-5 g/dl
Hemoglobina 14.7 12 -15.4 g/dl

Plaquetas 449 000 150000 — 450000 10°/mm’
Colesterol 322 70— 200 mg/dI
Triglicéridos 252 35— 160 mg/dl

HDL 51 > 50 mg/dI

LDL 200 <100 mg/dl

Con estos resultado de laboratorio se advierte que la paciente tiene
hiperlipidemia. Adicional a ésto se halld proteinuria de 31 gramos en 24 horas en
examenes anteriores y ademas al examen fisico desde el ingreso tiene edema
+++/+++ de miembros inferiores, motivos que fomentan al diagndstico de sindrome

nefrético inducido por el dafio renal que genera la preeclampsia.

15) Anadlisis del caso

En este punto, la sospecha diagndstica que mds encaja con nuestra paciente
es que la proteinuria haya existido anteriormente por causa de injuria renal previa.
No se cuentan con examenes de laboratorio antes de su embarazo, asi que no se
puede determinar si ya existia o no algo de proteinuria. Ademas la paciente refiere

siempre haber permanecido asintomatica.
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La paciente presentd Hipertension Gestacional durante el anterior embarazo,
lo cual puede haber sido un desencadenante de proteinuria. También queda por
descartar el diagndstico de sindrome antifosfolipidico en esta paciente, el cual en
ocasiones puede afectar al rifién. Cualquiera de estas dos entidades, o incluso ambas
a la vez predisponen a que la paciente ya haya tenido algun grado de alteracion renal
previo al embarazo.

Durante este embarazo la paciente debuta con preeclampsia de
caracteristicas severas, lo que produce una endoteliosis glomerular que empeora a
unos rifiones que muy probablemente ya llevan secuelas de anteriores afectaciones

adicionales, por lo que se agrava con sindrome nefrdtico de extrema proteinuria.

16) ¢ Cual es el manejo que requiere una paciente preeclamptica?

Lo principal, antes de tomar una decision frente al comportamiento en este
tipo de pacientes, es determinar la edad gestacional del feto. Si la paciente tiene un
embarazo > 37 semanas de edad gestacional, se indica sin duda finalizar el embarazo.
Antes de este tiempo se considera la terminacién del embarazo tomando en cuenta
si el bienestar fetal o materno, en presencia de alteraciones organicas de severidad,
se ven comprometidos. (Norwitz E. R., 2015)

Para culminar el embarazo se puede inducir el parto. La cesarea se puede
practicar en casos de inducciéon prolongada, si existe incertidumbre sobre el
bienestar fetal, cuando el embarazo es < 32 semanas de gestacion, o un score de
Bishop menor a 3, aunque éste dependera de la edad gestacional principalmente.

(Nassar, 1998)
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El tratamiento definitivo es la terminacion del embarazo, ya que mientras siga
embarazada la madre, perdura el riesgo de complicaciones sistémicas. Lograr
controlar la tension arterial no evita la evolucion de la preeclampsia porque entre su

patogénesis estdn los mismos factores placentarios.

Existe una amplia gama de medicamentos contraindicados en el embarazo
debido a sus efectos perjudiciales para el feto principalmente. A continuacién se

exponen algunos de los cuales su uso si es recomendado.

Corticosteroide:

El tiempo para administrar corticoides durante el embarazo, con el objetivo
de lograr maduracion pulmonar, es entre las 24 a 34 semanas. Al ser una paciente de
alto riesgo obstétrico, con embarazo de 27.6 semanas de edad gestacional, lo
indicado es administrar intramuscularmente 12 mg de Betametasona cada 24 horas
por 2 dosis, o 6 mg de Dexametasona cada 12 horas por 4 dosis, debido a la
probabilidad que hay de que se tenga que finalizar del embarazo prematuramente.
La Betametasona es un esteroide de depdsito cuyo objetivo es inducir la produccion
de surfactante, el cual disminuye la tensidn superficial en el alveolo y evita que éste
colapse. Anticipando la maduracion pulmonar se evita el sindrome de dificultad

respiratoria en el neonato. (Rosas, 2008)
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Anticonvulsivante:

El tratamiento anticonvulsivante de eleccidn es el Sulfato de Magnesio, que
debe ser administrado a toda mujer preeclamptica por su eficiencia para prevenir
eclampsia y la mortalidad materna sin afectar a la madre o al hijo durante un corto
periodo de uso. (Altman, 2002) El tratamiento prolongado, durante al menos 5 dias,
podria llevar a alteraciones dseas en el feto. El inicio de la administracion se debe dar
cuando la paciente presenta signos o sintomas de preeclampsia severa, de no ser
este el caso se podria extender el inicio hasta el momento de la induccién del parto.

La dosis de impregnacion intravenosa debe ser entre 4 a 6 mg en 20 minutos y
luego se mantiene en infusidon continua con 1 a 3 mg / hora. También se puede
aplicar 10 mg intramusculares, divididos en cada gluteo, cada 4 horas; para lograr
mantener un indice terapéutico en sangre entre 4.8 — 8.4 mg/dl. Por otro lado, si la
paciente tiene insuficiencia renal, definida como creatinina sérica > 1 mg/dl|, habra
gue reducir la dosificacion.

El momento para descontinuar este medicamento debe ser a las 24 horas
postparto e incluso a las 12 horas en casos de preeclampsia leve. (Norwitz, 2015)

Los puntos importantes a tener en cuenta tras la administracién del Sulfato de
Magnesio son la presencia del reflejo rotuliano, la frecuencia respiratoria > 16 rpm, y
la diuresis > 100 ml/h; ya que los efectos adversos como depresidon del sistema
nervioso, depresidn respiratoria, falla cardiaca, entro otros, pueden aparecer cuando
los niveles de magnesemia alcanzan desde 10 — 12 mg/dl. En dicho caso se deberia
hacer uso de 1 gramo de Gluconato de Calcio intravenoso, en 5 a 10 minutos, que

actua como antidoto. (MSP, 2013)
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Antihipertensivos:

Algunos estudios recomiendan iniciar medidas farmacoldgicas cuando las
tensiones arteriales son mayores a 150 mmHg o 100 mmHg, sistélica y diastdlica
respectivamente. (Abalos E. D., 2014) Sin embargo existen guias donde se indica
iniciar estas medidas recién cuando la tension arterial sistélica es mayor a 160 mmHg
y la diastdlica mayor a 110 mmHg. (American College of Obstetricians and

Gynecologists, 2013).

En cuanto al manejo agudo podemos hacer uso de un arsenal de
medicamentos, siempre y cuando seamos conscientes de los riesgos que implica.

Labetalol es un farmaco bloqueador beta con actividad de blogueador alfa,
gue se administra 20 mg intravenoso en 2 minutos, en intervalos de 10 minutos,
hasta un maximo de 300 mg. Estd recomendado como primera linea para tratar la
hipertension de manera aguda. Se puede ir escalando las dosis hasta los 80 mg. Este
medicamento tiene un buen perfil de seguridad y actla rapidamente. (Lexicomp,
2015)

Hidralazina es un farmaco vasodilatador, relajante del musculo liso, que
también se usa en el manejo agudo. Esta se administra 5 mg intravenoso en 2
minutos y se puede repetir la dosis en bolo de 5 a 10 mg luego de 20 minutos, hasta
un maximo de 30 mg. Esta droga actua alrededor de los 20 minutos y su accién dura
hasta 4 horas.

Nifedipino es un bloqueador de los canales de calcio que se usa comunmente

en preeclampsia aguda. Se puede administrar la dosis, via oral, de 10 mg en
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intervalos de 20 minutos hasta controlar la tension; por lo general se requieren hasta

2 dosis. (August P., 2015)

Para el manejo de mantenimiento de la tension arterial en el embarazo se
cuenta con algunos farmacos como Alfa-metildopa, que es un agonista de receptores
alfa de accién central. Se pueden usar de 2 a 3 dosis de 250 mg al dia, maximo 3000
mg / dia.

El Labetalol se puede administrar 100 mg dos veces al dia e ir incrementando
las dosis con 100 mg cada 3 dias, maximo 2400 mg / dia.

También se puede hacer uso de comprimidos de Nifedipino de accion
prolongada en dosis de 30 a 60 mg / dia; maximo 120 mg /dia.

El vasodilatador periférico, Hidralazina, se puede administrar 10 mg hasta 4
veces al dia, e incrementar la dosis 10 mg cada 5 dias, hasta maximo 200 mg/dia, con

el riesgo de desarrollar lupus eritematoso como efecto adverso. (Seely, 2015)

Sindrome nefrético :

La causa de la proteinuria influye ademas en el manejo del embarazo, porque
de ser ésta la preeclampsia lo mas comun es que exista la necesidad de terminar el
embarazo prematuramente, ya que como se explicd previamente, la enfermedad se
resuelve una vez que ha salido el producto. Por otro lado, si la causa es renal, se
podria manejar a la paciente hasta finalizar el embarazo a término.

Para reducir el edema se recomiendan medidas como reposo y elevacion de los

miembros inferiores, ademas de consumir productos con niveles moderados de sal,
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hasta 1.5 g al dia. En ningin momento se recomienda administrar diuréticos, ya que
esto agravaria la reduccion del volumen plasmatico dado por la pérdida de proteinas
preexistente, lo cual ademds aumenta el riesgo de hipoperfusién placentaria.

El sindrome nefrético, también predispone a un estado de
hipercoagulabilidad, por lo que se recomienda prevenir con heparina de bajo pero
molecular o heparina no fraccionada en caso de presentar hipoalbuminemia, < 2
mg/dl. Ademas se trata de una paciente que requiere reposo, lo cual es un factor
adicional para la trobogénesis.

Para el tratamiento de la dislipidemia que se presenta, no se puede hacer uso
de estatinas, ya que predisponen a defectos en el nacimiento que predominan
mientras mas temprana sea la exposicion del feto a las mismas. Sin embargo no se ha
demostrado efecto teratogénico en Fibratos o Resinas secuestradoras de acidos

biliares, como Colestiramina o Colestipol. (Thadhani, 2015)

17) éComo se manejo a nuestra paciente?

En la semana 27.5, previo a su ingreso, la paciente ya recibid las 2 dosis de
corticoides para maduracién pulmonar fetal, como anticipaciéon a la posible
necesidad de terminar del embarazo prematuramente.

Ademads, al momento del ingreso se le administré inmediatamente Sulfato de
Magnesio en infusién continua como profilaxis anticonvulsivante durante 5 dias,
hasta las 24 horas después de la cesarea.

Para controlar la tension arterial, la paciente recibié desde su ingreso Nifedipino 10

mg intravenoso cada 6 horas. Sin embargo la tensidon permanecié en ocasiones
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elevada, por lo que se tuvo que afiadir Hidralazina 5 mg en bolo intravenoso cuando
la tensidn arterial sistdlica superase los 160 mmHg y la diastédlica se elevase mas alla

de 110 mmHg. Asi se lograron mantener las cifras inferiores a 160 / 110 mmHg.

Debido a la persistente preclampsia y anadido sindrome nefrdtico con importante
proteinuria se decide terminar el embarazo al 4to dia de hospitalizacidén, es decir a las
28.3 semanas de edad gestacional, por el riesgo que representa para la vida paciente
y el feto. Se obtienen, mediante cesarea, los siguientes hallazgos :

* (Cicatriz uterina previa

e Utero gestante acorde a edad gestacional

* Recién nacido vivo, femenino, pretérmino, APGAR 8 — 9, peso: 850

gramos, talla: 35 cm
* Anexos macroscopicamente normales

* Liguido amnidtico claro, sin grumos

18) Evolucion final

La paciente se mantiene con terapia antihipertensiva, mediante la cual se
logran retornar a niveles tensionales cercanos a 120/80 mmHg después de una
semana posterior a la cesarea. Permanece en reposo, con miembros elevados y
recibe isocoagulacién con Enoxaparina 40 mg subcutanea cada dia, como prevencion

de trombogénesis por el riesgo que representa la hipoproteinemia. A pesar de no
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tener valores inferiores a 2 mg/dl de albumina sérica, presenta un riesgo adicional el
reposo absoluto por lo que se recomienda Heparina de bajo peso molecular.

La paciente asintomatica, con niveles tensionales de 116/76 mmHg y un
control con 1710 miligramos de proteinas en orina de 24 horas, es dada de alta 12

dias después de la cesarea dada su evolucién favorable.
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CONCLUSIONES

Como era de esperarse, una vez terminado el embarazo, se resuelve la
preeclampsia y los valores tensionales vuelven a la normalidad progresivamente, al
igual que la proteinuria va disminuyendo significativamente dentro de las primeras
12 semanas del puerperio. El recién nacido permanece bajo cuidados por parte del
servicio de neonatologia donde evoluciona favorablemente.

El caso clinico es relevante en cuanto a una complicacion importante durante el
embarazo, como es la preeclampsia y en este caso en particular el desarrollo de
sindrome nefrotico. Se debe tener en cuenta que la preeclampsia es una
enfermedad que puede generar manifestaciones en diferentes érganos.

Es importante también destacar el manejo, ya que al tratarse de una mujer
embarazada, muchas decisiones deben ser tomadas mientras estd en riesgo la vida

de la paciente, asi como la de su hijo.
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