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RESUMEN

Se define embarazo de alto riesgo aquel en el que el riesgo
de morbimortalidad es mayor al habitual, tanto antes como
después del parto, para la madre o para el feto.

En el 70% de las muertes maternas, los embarazos se ha-
bian diagnosticado como de alto riesgo; por eso, una ade-
cuada valoracion ayuda a diagnosticar y prevenir futuras
complicaciones.

El objetivo principal de esta revision bibliografica es identi-
ficar los factores de riesgo durante la gestaciéon que pueden
dar lugar al desarrollo de enfermedades que la conviertan
en una gestacion de riesgo.

Los factores de riesgo durante la gestacion se clasifican en
sociodemograficos, antecedentes reproductivos, antece-
dentes médicos y embarazo actual.

Por su gravedad e incidencia destacan la hiperémesis gra-
vidica, estados hipertensivos del embarazo, diabetes gesta-
cional, isoinmunizacién, tromboembolismo venoso y alte-
raciones placentarias.

Palabras clave: Gestacion, riesgo, isoinmunizacién, pree-
clampsia, diabetes gestacional, hiperémesis gravidica, pla-
centa previa, tromboembolismo, mortalidad materna, mor-
talidad neonatal.

ABSTRACT

A high-risk pregnancy is defined as one in which the risk of
morbidity and mortality is higher than usual, both before and
after delivery, for the mother or the fetus.

In 70% of maternal deaths, the pregnancies had been diagno-
sed as high risk; therefore, an adequate assessment helps to
diagnose and prevent future complications.

The main objective of this bibliographic review is to identify
the risk factors during pregnancy that can lead to the develop-
ment of diseases that turn it into a risky pregnancy.

Risk factors during pregnancy are classified as sociodemogra-
phic, reproductive history, medical history, and current preg-
nancy.
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Due to its severity and incidence, hypertensive states of
pregnancy, gestational diabetes, isoimmunization, venous
thromboembolism and placental alterations stand out.

Keywords: Gestation, risk, isoimmunization, preeclampsia,
gestational diabetes, hyperemesis gravidarum, placenta
previa, thromboembolism, maternal mortality, neonatal
mortality.

INTRODUCCION

Se define gestacion como un proceso fisiolégico que
afecta a diferentes 6rganos y sistemas, y la adaptacién
del organismo a estos cambios proporciona el desarrollo
normal de la gestacién, mientras que, en el caso contra-
rio, puede dar lugar al desarrollo de diferentes procesos
patoldégicos. También, patologias de base de la mujer em-
barazada pueden verse alterados de una forma u otra por
la gestacion. Todo ello clasifica a estas mujeres dentro del
grupo de embarazos de alto riesgo. (1)

Se define embarazo de alto riesgo aquel en el que el ries-
go de morbimortalidad es mayor al habitual, tanto antes
como después del parto, para la madre o para el feto.

En el 70% de las muertes maternas, los embarazos se ha-
bian diagnosticado como de alto riesgo; por eso, una ade-
cuada valoracién ayuda a diagnosticar y prevenir futuras
complicaciones. (1)

La Sociedad Espafiola de Ginecologia y Obstetricia (SEGO)
clasifica los factores de riesgo durante la gestacion en:
Factores sociodemograficos, antecedentes reproductivos,
antecedentes médicos y embarazo actual. (1)

Factores sociodemograficos

+ Edad: Inferior a 15 afos por el riesgo de desarrollar
preeclampsia/eclampsia y recién nacido de bajo peso.
Superior a 35 aflos con mayor riesgo de hipertension,
diabetes y anomalias cromosémicas.

+ Peso: Por debajo de 45 kg mayor probabilidad de recién
nacido de bajo peso, y, por el contrario, la obesidad in-
crementa el riesgo de hipertension, diabetes y feto ma-
croscopico.

« Altura: Menor de 160 cm mas probabilidades de pelvis
pequena.

+ Tabaquismo: Bajo peso del recién nacido, alteraciones
placentarias, riesgo de rotura prematura de membra-
nas, parto pretermino e infecciones urinarias. También
se asocia a defectos congénitos del corazén, cerebro y
cara y aumenta el riesgo de muerte subita del lactante.

« Consumo de alcohol: Es la causa principal de anomalias
congénitas en el recién nacido. El sindrome alcohdlico
fetal incluye retraso en el crecimiento, microcefalia y
retraso mental. También se duplica el riesgo de aborto
espontaneo.



« Consumo de drogas: Mayor riesgo de anemia, bacteriemia,
endocarditis, hepatitis, flebitis, neumonia, abscesos cuta-
neos y enfermedades de transmisién sexual. También es
frecuente la prematuridad.

« Nivel socioeconémico bajo.

Antecedentes reproductivos

« Técnicas de reproduccion asistida: Mayor frecuencia de
abortos, crecimiento intrauterino retardado (CIR) o partos
pretermino.

« Tres o mas abortos consecutivos: Hay un 35% de probabili-
dades de sufrir otro.

« Partos prematuros: Si ha tenido un recién nacido con peso
inferior a 1500 g tiene un 50% de probabilidades de vol-
ver a tener un hijo pretermino.

« Numero de embarazos: Si ha tenido 6 o mas gestaciones
hay mayor riesgo de hemorragias post parto y de placen-
ta previa.

+ Recién nacido con enfermedad hemolitica: El siguiente
puede tener riesgo y de mayor gravedad que el anterior.

« Preeclampsia o eclampsia: Si ya la ha tenido previamente
tiene mas probabilidades de volverla a padecer.

« Anomalias anatémicas en los érganos reproductivos: Como
utero bicorne o cérvix incompetente que pueden aumen-
tar el riesgo de aborto.

Antecedentes médicos

« Hipertensién arterial: Los Estados Hipertensivos en el Em-
barazo (EHE) son una de las 4 primeras causas de morta-
lidad en la gestante y causa también de morbilidad grave
(alteraciones neuroldgicas, hematoldgicas, hepaticas y
renales)

« Cardiopatias: El embarazo agrava en un grado de la clasifi-
cacion de la New York Heart Asociacion (NYHA) las cardio-
patias previas.

« Diabetes: Empeora por los cambios hormonales produci-
dos por el embarazo.

« Patologias respiratorias: Las patologias mas frecuentes es-
tan relacionadas con el tabaquismo y el asma.

Factores de la gestaciéon actual

« Patologias hematoldgicas: Es frecuente la aparicion de
anemia durante la gestacion. La Organizaciéon Mundial de
la Salud (OMS) define la anemia en el embarazo como la
concentracion de hemoglobina por debajo de 11 mg/dl.
La anemia mas frecuente en la gestacion es la microcitica,
normalmente producida por ferropenia. Esta relacionada
con el bajo peso del recién nacido y mayor porcentaje de
prematuridad.

« Cambios musculoesqueléticos: Provocados por el aumento
de la relaxina. Se producen hormigueos, contracturas en
los gemelos y dolores lumbares.
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+ Infecciones: Las infecciones de orina y las infecciones
bacterianas vaginales estan relacionadas con el parto
pretermino y la rotura prematura de membranas. Tam-
bién la fiebre en el ultimo trimestre del embarazo au-
menta la posibilidad de parto prematuro.

« Intervenciones quirtrgicas
« Hiperémesis gravidica
+ Preeclampsia y eclampsia

+ Placenta previa y acretismo placentario: Se relacionan
con hemorragias en el 3° trimestre de la gestacion. El
acretismo placentario es una de las principales causas
de histerectomia.

+ CIR: Peso fetal estimado por debajo del percentil 10
para la edad gestacional.

« Embarazo ectépico: Da lugar a hemorragias, perdidas
embrionarias e incluso muerte materna en el 1° trimes-
tre de embarazo.

« Complicaciones tromboembdlicas de la gestacién: Tanto
la Trombosis Venosa Profunda (TVP) como el Tromboem-
bolismo Pulmonar (TEP) se relacionan con una situaciéon
de hipercoagulabilidad previa. La TEP es una de las prin-
cipales causas de muerte materna.

OBJETIVOS

« ldentificar los factores de riesgo durante la gestacion
que pueden dar lugar al desarrollo de enfermedades
que la conviertan en una gestacion de riesgo.

« Incidir en el conocimiento de los profesionales sanita-
rios sobre el manejo de estas gestantes de riesgo.

+ Conocer el seguimiento de embarazo, el manejo del
parto y del postparto en pacientes que presentar una
gestacion de riesgo.

METODOLOGIA

En este articulo se presenta una revision bibliografica que
pretende establecer una base cientifica y objetiva de las
patologias mas frecuentes del embarazo que lo convier-
ten en una gestacién de riesgo.

Identificacion de los articulos mediante un procedimien-
to de busqueda de las siguientes bases de datos: Medline,
Pubmed, Cochrane, Web of Science y Google académico.
También se han consultado diferentes protocolos de la
Sociedad Espariola de Ginecologia y Obstetricia (SEGO).

Dicha busqueda se ha realizado utilizando la unién de pa-
labras clave a través de operadores booleanos.
DESARROLLO

Las patologias mas frecuentes que caracterizan a la ges-
tacion de alto riesgo son las que se desarrollan a conti-
nuacion.
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+ Hiperémesis gravidica
« Diabetes gestacional
« Isoinmunizacion

- Estados hipertensivos del embarazo (ehe): preeclampsia,
eclampsia y sindrome de Hellp

- Enfermedad tromboembdlica venosa: trombosis venosa
profunda y tromboembolismo pulmonar

« Alteraciones placentarias: placenta previa

Hiperémesis gravidica (2)

Las nduseas y los vomitos pueden ser uno de los primeros
sintomas de embarazo. Se trata de una situacion fisiologi-
ca que comienza a los pocos dias de la implantacién y que
afecta hasta un 70-80% de las embarazadas. Aparecen nor-
malmente entre la semana 4 y 7 de embarazo, alcanzando
su pico maximo alrededor de la semana 9, desapareciendo
entre la semana 16 y 18 de gestacién. En algunos casos (10-
15%) persisten durante todo el embarazo. Suelen ser por la
mafana, esporadicos y antes o poco después de desayunar.

Si evolucionan de manera grave se denomina Hiperémesis
Gravidica (HG), con vdmitos muy frecuentes y que no res-
ponden al tratamiento, provocando deshidratacién, pérdi-
da de peso mayor del 5%, cetonuria y desequilibrio meta-
bolico y electrolitico, taquicardias, hipotensién, oliguria y
en casos mas graves, lesiones hepdticas o retinitis hemorra-
gicas. La incidencia de este cuadro es muy inferior, alrede-
dor del 0,3-2% de las gestaciones. Suelen resolverse alre-
dedor de la semana 20 de gestacion y deben ser tratados
como emergencia obstétrica.

Las causas se desconocen, pudiendo ser de origen multifac-
torial. Los factores predisponentes son:

« Elevacion de la hormona gonadotropina coridnica huma-
na (hCG): Es la teoria con mas fuerza, ya que aparece con
mas frecuencia en embarazos donde la cantidad de esta
hormona es mayor, como gestaciones multiples y enfer-
medades trofoblasticas.

« Aumento de estrégenos: Este incremento de estradiol
provoca un enlentecimiento del vaciado gastrico y de la
motilidad gastrointestinal.

« Aumento de progesterona: También afecta a nivel diges-
tivo, relajando el esfinter esofégico inferior y frenando el
proceso digestivo, favoreciendo el vomito.

+ HG en gestaciones previas.

« Mujeres primiparas, jovenes, obesas, de raza negra, no fu-
madoras y con edad por encima de los 35 afos.

El diagnédstico es basicamente clinico:

+ VOémitos relacionados o no con las comidas, con pérdida
de peso mayor del 5% y de inicio después de la semana 9
de gestacion.

- Ausencia de otros sintomas: sin fiebre, sin cefalea ni dolor
abdominal, sin alteraciones neuroldgicas.
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+ Alteraciones analiticas: incremento del hematocrito y la
urea, hiponatremia, hipocaliemia, hipocloremia, alcalo-
sis metabdlica, alteracion del perfil hepético y tiroideo,
cetonuria, oliguria y disminucion del aclaramiento de
creatinina.

El diagndstico diferencial debe realizarse con enfermedad
trofoblastica, diabetes mellitus gestacional, enfermedad
de las vias biliares, hepatitis, Ulcera péptica, pancreatitis,
apendicitis, pielonefritis, torsién ovarica, migraias, toxi-
cidad por drogas o sindrome de abstinencia, trastornos
psicologicos, higado graso agudo del embarazo y pree-
clampsia.

Existen complicaciones tanto maternas por fetales deriva-
das de la HG.

Complicaciones fetales

Las que se han observado con mas frecuencia son bajo
peso al nacimiento, crecimiento intrauterino retardado
(CIR) y prematuridad.

Complicaciones maternas

« Las complicaciones leves son las derivadas de la deshi-
dratacion.

« Las complicaciones graves son las provocadas por el dé-
ficit de vitamina K dando lugar a problemas hemorragi-
cos (melenas, purpuras, gingivitis, hematemesis y pete-
quias cutaneas) y por el déficit de vitamina B1 o tiamina,
produciendo el sindrome de Wernicke-Korsakoff.

El sindrome de Wernicke-Korsakoff cursa con incapaci-
dad para el aprendizaje, ataxia, alteraciones confusiona-
les y alteraciones de la oculomotilidad.

Otras complicaciones graves son el sindrome de Bo-
herhaave, provocando rotura esofdgica, el sindrome de
Mallory-Weiss, que cursa con laceraciones en el es6fago,
el sindrome de Mendelson, es una neumonia por aspira-
cién, y otras alteraciones como insuficiencia hepatorre-
nal, confusion, letargo y coma.

El tratamiento dependera de la gravedad de los sintomas
y se basa fundamentalmente en la correccién de los des-
equilibrios hidroeléctricos.

Tratamiento inicial

Deberian ser medidas no farmacolégicas, modificando
algunos habitos higiénico-dietéticos: comidas frecuentes
y de poca cantidad, preferentemente alimentos solidos
y frios, evitar comidas muy condimentadas, grasientas o
picantes, evitar liquidos en ayunas, restringir las bebidas
con gas, tabaco, alcohol o drogas.

Como recomendacién no farmacoldgica encontramos el
uso del jengibre, que puede reducir los sintomas. Y como
mecanismo preventivo la toma de complejos polivitami-
nicos como la vitamina B6, que ha demostrado disminuir
las nduseas.



Tratamiento farmacolégico

Alrededor del 10% de las gestantes terminaran requiriendo
tratamiento farmacoldgico que consiste en:

+ Doxilamina 10 mg + Piridoxina 10 mg (Cariban): Un com-
primido cada 6-8 horas, con dosis maxima de 70 mg/dia.

« Dimenhidrinato (Biodramina) 50-100 mg via oral o rectal
hasta un maximo de 400 mg/dia.

+ Metoclopramida (Primperan) 5-10 mg/ 8 horas

« Protectores gastricos (Remitidita u Omeprazol)

Hospitalizacion

Finalmente, en cuadros graves, donde la pérdida de peso
persiste y requieren hospitalizacién, el manejo consiste en:

« Reposo absoluto, evitando cualquier tipo de estimulo ex-
terno.

- Dieta absoluta + sueroterapia (2.000-3.000 cm3/24 horas)
alternando soluciones electroliticas isotonicas y glucosa-
das al 10&.

« Vitamina B6 (100 mg/dia), B1 (100 mg/dia) y C (1 g/dia)
para corregir desequilibrios en el acido-base.

+ Antieméticos: los mismos que en los casos mas leves y se
pueden anadir varios. El Ondansetrén (Zofran) junto con
dieta absoluta ha demostrado eficacia.

« Ensituaciones graves puede ser necesaria la nutricién en-
teral o parenteral.

- La dieta oral se reiniciard al menos cuando consiga 48 ho-
ras sin vomitos, de forma gradual.

Diabetes gestacional (3-6)

La diabetes mellitus (DM) es un grupo de alteraciones meta-
bolicas que se caracteriza por hiperglucemia crénica, debi-
da a un defecto en la secrecidn de la insulina, a un defecto
en la accion de la misma, o a ambas. Ademas de la hiper-
glucemia, coexisten alteraciones en el metabolismo de las
grasas y de las proteinas. La hiperglucemia sostenida en el
tiempo se asocia con dafo, disfuncién y fallo de varios érga-
nos y sistemas, especialmente riflones, ojos, nervios, cora-
zon y vasos sanguineos. Existen diversos tipos de diabetes:

Diabetes mellitus tipo 1 (DM1)

La caracteristica distintiva es la destruccién autoinmune de
la célula 3, lo cual ocasiona deficiencia absoluta de insulina,
y tendencia a la cetoacidosis. Tal destruccién en un alto por-
centaje es mediada por el sistema inmunitario, aunque en
ocasiones también presenta un origen idiopatico.

Diabetes mellitus tipo 2 (DM2)

Es la forma mas comun y con frecuencia se asocia a obesi-
dad o incremento en la grasa visceral. Muy raramente ocu-
rre cetoacidosis de manera espontanea. El defecto va desde
una resistencia predominante a la insulina, acompanada
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con una deficiencia relativa de la hormona, hasta un pro-
gresivo defecto en su secrecion.

Diabetes mellitus gestacional (DG)

Alteracion de la tolerancia a la glucosa, de severidad va-
riable, que se reconoce por primera vez durante la gesta-
cion. Independientemente de que pudiera existir previa-
mente, de las semanas de gestacién en el momento del
diagnostico, de que se requiera insulina para su control o
de que persista después del embarazo.

Los mas frecuentemente observados en la poblacién ge-
neral son los tipos 1y 2. En cambio, existe una modifica-
cion en estos valores durante el periodo gestacional, en el
que predomina la diabetes gestacional.

Durante el embarazo el porcentaje de mujeres que pre-
sentan diabetes se situa en torno al 8.7% de los embara-
zos. De este porcentaje, el 87.5% corresponde a DG. Co-
rrespondiendo el 12.5% restante a la DM1y DM2.

En el transcurso de un embarazo normal, a lo largo del 2°
trimestre se van produciendo modificaciones en el meta-
bolismo materno. Se produce un aumento de la resisten-
cia periférica a la insulina y un incremento de las deman-
das energéticas y de insulina necesaria para producir el
aumento corporal.

Secundariamente a la insulino-resistencia aparece una
disminucion de la tolerancia a la glucosa. Como respuesta
a la insulino-resistencia hay un aumento en la secrecion
deinsulina, pero hay gestantes que no consiguen una res-
puesta compensatoria adecuada y por tanto desarrollan
una DG, que se caracteriza tanto por una hiperglucemia
postpandrial como por una hipoglucemia de ayuno.

Actualmente, en Espaia la prevalencia de diabetes en la
gestacion se situa en torno al 8.7% de los embarazos. De
este porcentaje, el 87.5% corresponde a DG. Correspon-
diendo el 12,5% restante a la diabetes mellitus | y II.

La identificacidn de los factores de riesgo tiene un papel
muy importante en la deteccién precoz de la DG. Se dis-
tinguen factores familiares y personales.

« Entre los familiares encontramos los antecedentes de
DM en familiares de primer grado.

« En cuanto a los factores de riesgo personales destacan
los antecedentes personales de DG, la historia personal
de tolerancia anormal a la glucosa, el sobrepeso (IMC >
30 kg/m?), la edad (= 35 afios), la macrosomia fetal en
partos anteriores (< 4 kg), los antecedentes obstétricos
desfavorables (aborto habitual, feto muerto sin causa
y malformaciones) y los factores de riesgo durante la
gestacion actual (macrosomia, hidramnios y malforma-
ciones).

En cuanto al cribado y al diagnéstico de la diabetes ges-
tacional:

- Se recomienda el cribado universal, ofreciéndoselo a
todas las embarazadas que no sean previamente diabé-
ticas conocidas.
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« El cribado se realiza mediante el Test de O ‘Sullivan: de-
terminacion de la glucemia en plasma venoso una hora
después de la administracién por via oral de 50 g de glu-
cosa. No se requiere ayuno previo. Resultado patolégico
una glucemia = 140 mg/dl.

« El test de O‘Sullivan se realiza:

- En el 1¢ trimestre de gestacién en gestantes de alto
riesgo.

- En el 2° trimestre a todas las gestantes (cribado univer-
sal) entre la semana 24 y 28 de embarazo.

- En el 3¢ trimestre a aquellas mujeres que no se les ha
realizado en el 2° trimestre y a aquellas en las que el
estudio fue negativo pero que posteriormente desarro-
llan complicaciones que caracteristicamente se asocian
a la DG (macrosomia, polihidramnios...); en estos casos .
se obviara la prueba de despistaje, y se realizara direc-
tamente una sobrecarga oral de glucosa (SOG), asi mis-
mo, en los casos test de O ‘Sullivan patolégico con SOG
normal en el primer trimestre, a las 24-28 semanas se
realizard directamente la SOG.

El diagnéstico se realiza mediante SOG:

+ Consiste en la determinacion en plasma venoso de la glu-
cemia en ayunas (8-14 horas) y después de la administra-
cién de 100 g de glucosa, a los 60, 120 y 180 minutos, la .
mujer debe estar sentada y sin fumar.

- Dicha prueba precisa de una dieta preparatoria 3 dias pre-
vios que no sea restrictiva en hidratos de carbono (HC), o
por lo menos con un aporte diario de HC > a 150g. .

«+ Se considerara diagnéstico de DG el hallazgo de dos o
mas puntos > a los siguientes valores: glucemia basal
105 mg/d|, a la hora 190 mg/dl, a las 2 horas 165 mg/dl y
alas 3 horas 145 mg/dl.

« En caso de un Unico valor alterado (Intolerancia a la glu-
cosa) se repetira la SOG transcurridas 4 semanas.

« Sielresultado de la prueba consiste en dos glucemias ba-

nutricionales y al estilo de vida de cada mujer. Con una
proporcion de 15-20% proteinas, 30% de grasas (mo-
noinsaturadas) y 50-55% de carbohidratos de absorcién
lenta, limitando la ingesta de los de absorcién rapida.

Para evitar los dos extremos caracteristicos de las dia-
béticas embarazadas, la hipoglucemia en ayunas y la
hiperglucemia postprandial, se recomienda realizar 6
ingestas diarias, las tres principales mas tres suplemen-
tos a media mafana, media tarde y antes de dormir.

Finalmente se recomienda también la ingesta de fibra
vegetal, porque retrasa el vaciamiento gastrico y la ab-
sorcidn intestinal.

Ejercicio fisico

Varios estudios y protocolos coinciden en que realizar
actividad fisica aumenta el consumo de glucosa y mejo-
ra la sensibilidad a la insulina.

A pesar de que no existe experiencia suficiente para re-
comendar pautas de ejercicio especificas, es adecuado
proponer a las pacientes con DG que den un paseo dia-
rio, de aproximadamente 45-60 minutos, en pacientes
sedentarias, y ejercicio moderado en mujeres previa-
mente acostumbradas a él.

El ejercicio fisico estd contraindicado en las siguientes
situaciones: embarazos multiples, antecedentes de IMC
o arritmias, Durante hiper o hipoglucemias y HTA o pre
eclampsia.

Se han visto varios efectos positivos del ejercicio tan-
to en la gestante como la madre como en el feto. Asi
pues, disminuye los calambres y el disconfort muscu-
loesquelético, la lumbalgia, el edema, la depresidn, la
incontinencia urinaria, la constipacion, la duracién del
trabajo de parto y el nimero de cesareas; y en el feto,
disminuye la masa grasa, mejora la tolerancia al estrés y
la maduracion neuroconductual avanzada.

sales >126 mg/dl, en dias diferentes, o al azar > 200 mg/ Automonitorizacion

d|, ratifican el diagnéstico de DG y excluyen la necesidad
de realizar una SOG.

Se recomienda la préctica de controles de glucemia capi-

lar tanto preprandiales como, especialmente, posprandia-
Una vez efectuado el diagnéstico de DG la paciente debe les (1Th postpandriales).

iniciar tratamiento lo antes posible.

Estd demostrado en la poblacion en edad reproductiva, Tratamiento adicional

principalmente en los grupos de alto riesgo de desarrollo

de DM2, que los cambios en el estilo de vida como el ejer- Cuando a pesar del establecimiento de la dieta y el ejer-
cicio regular, el peso saludable y la conducta alimentaria, cicio no se consigan los objetivos del control metabdlico,
pueden prevenir su desarrollo. serd necesario afadir tratamiento adicional.

Por lo tanto, el tratamiento se basara principalmente en la Lainsulina es el farmaco que ha demostrado de forma mas
dietay en el ejercicio fisico, y sera cuando éstos no consigan consistente la reduccién de la morbilidad materno-fetal
un buen control de la diabetes cuando se recurrira al trata- cuando se afade al tratamiento nutricional.

miento farmacoldgico.

Dieta

+ Constituye la clave del tratamiento de la DG, debe ser:
normocalorica, no restrictiva, adaptada a las necesidades
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Se iniciara tratamiento con insulina cuando existan dos
o0 mas glicemias capilares alteradas a la semana.

También se iniciara el tratamiento con insulina en caso
de: polihidramnios en control ecogréfico, peso fetal es-
timado igual o superior al percentil 90 en control eco-



grafico o controles metabdlicos incorrectos (30% de los
valores por encima de los aconsejables).

« El tratamiento farmacoldgico con insulina estara a cargo
del endocrinélogo, diabetdlogo, internista o medico ge-
neral entrenado en DG.

+ Se recomienda comenzar con dosis Unica de NPH (pro-
tamina neutra de Hagedorn), insulina humana de ac-
cién intermedia, (0.2-.05 Ul/kg/dia) en desayuno o cena
segun perfiles glucémicos. La pauta se modificara hasta
glucemia prepandrial de 75 o basal de 100 mg/dl. Inicial-
mente se utilizaran insulinas humanas (Regular y/o NPH),
pudiéndose utilizar los andlogos de accién rapida: Lispro
y Aspart, y en caso necesario también es posible utilizar
andalogos de accién lenta: Glargina.

+ Se administraran insulinas rapidas cuando se objetiven
hiperglicemias postpandriales; e insulina lenta (NPH o
Glargina) cuando se observen hiperglicemias en ayunas
o prepandriales.

« El perfil glucémico en las semanas siguientes aconsejara
los cambios necesarios de la pauta de insulina. La fre-
cuencia de visitas ambulatorias serd quincenal.

- En cuanto a la insulina profilactica existe controversia. La
SEGO la recomienda en diabéticas con buen control me-
tabdlico con complicaciones que sospechan de hiperin-
sulinismo intrautero (polihidramnios, macrosomia).

- En relacién a los farmacos antidiabéticos orales (ADQO) en
el uso de la metformina durante el embarazo existen con-
troversias.

- Tradicionalmente, el tratamiento con insulina ha sido
considerado el tratamiento estandar para las mujeres con
DG que no han podido ser controladas mediante trata-
miento nutricional y ejercicio fisico. La Metformina es una
alternativa a la insulina y es efectiva en el tratamiento de
mujeres con DG. Mejora la resistencia periférica a la insu-
lina y disminuye la gluconeogénesis hepdtica, y no esté
asociada con ganancia de peso o hipoglucemia.

« Aunqgue la Metformina atraviesa la placenta, parece ser
segura en el segundo y tercer trimestre del embarazo.
Sin embargo, resultados clinicos inconsistentes de los es-
tudios y la falta de suficientes datos sobre los riesgos y
beneficios de la Metformina para la DG hacen dificil es-
tablecer conclusiones sélidas. El uso de Metformina en
mujeres embarazadas todavia es controvertido.

El estudio concluye, que se necesitan estudios con mayor
numero de pacientes y evaluacién a largo plazo de nifos
expuesto al tratamiento con Metformina para evaluar la se-
guridad.

En la actualidad ninguno de los laboratorios titulares de
glibenclamida o metformina han modificado las fichas téc-
nicas, por lo que se recomienda la insulina para el control
de la DG, limitandose el uso de ADO a ensayos clinicos au-
torizados.
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Control metabdélico y obstétrico de la DG
Metabdlico

« El principal objetivo del control metabdlico consiste
en mantener la euglucemia para evitar complicaciones
obstétricas y perinatales sin provocar perjuicios para la
salud materna. Es decir, evitar las complicaciones del
embarazo asociadas a la diabetes (amenaza de parto
prematuro y rotura prematura de membranas, hiper-
tension, hidramnios e infecciones); prevenir la fetopatia
diabética (muerte fetal, hipoxia perinatal, alteraciones
del crecimiento, de la maduraciéon organica, metabo-
lopatia y complicaciones a largo plazo); y controlar las
descompensaciones metabdlicas de la gestante (hipo-
glucemias frecuentes o graves y cetoacidosis).

+ Los valores 6ptimos de las glucemias capilares de-
ben ser inferiores a: basal < 95 mg/dl, postprandial
1 h <140 mg/dl y postprandial 2 h < 120 mg/dl.

Para ello se verd realizar autocontrol domiciliario con
glucémetro de 3 glucemias prepandriales y 3 pospan-
driales, hasta obtener control, posteriormente, 2 veces
por semana. La frecuencia de visitas se adaptara a cada
paciente, siendo minimo en el 2° trimestre cada 2 o 4
semanas y cada 1 o 2 semanas en el 3¢ trimestre. Y fi-
nalmente se harad una determinacién de HbA1c cada 4
u 8 semanas.

Obstétrico

El seguimiento y control obstétrico sera similar al efectua-
do en la gestante normal, con las siguientes matizaciones:

+ A los estudios ecograficos habituales de la gestacion
normal, se recomienda afnadir Ecografia adicional entre
la semana 28-30 para descartar macrosomia.

« En ausencia de complicaciones, los controles seran en
semana 12,20 (despistaje de malformaciones), 30, 34
y se comenzara Cribado de Bienestar Fetal (CBF) en la
semana 38.

Manejo durante el parto y el postparto
Induccién del parto

Se realizara en la semana 39 de gestacién en caso de tra-
tamiento médico de la diabetes gestacional y en la sema-
na 37 si hay un mal control metabédlico. En caso de peso
fetal estimado superior a 4500 g se realizara cesarea elec-
tiva (desaconsejandose la induccioén).

En caso de amenaza de parto pretérmino (APP) el farmaco
de eleccién serd Atosiban (o como alternativa el Nifedipi-
no). Evitar 3-miméticos por ser hiperglucemiantes.

Manejo intraparto

« Sila mujer ha seguido tratamiento dietético no es nece-
sario ningun tratamiento adicional durante el parto.



NPunto

« En caso de tratamiento con insulina durante la gestacion
el control durante el parto se realizara de la siguiente ma-
nera:

- Control horario de glucemia capilar durante el trabajo
del parto para mantener glucemia entre 70-110 mg/dl
sin cetonuria.

- Es preciso suministrar un aporte suficiente de glucosa
por via parenteral para evitar la cetosis de ayuno: Con
glucemias normales (< 95 mg/dl) suero glucosado al 5%
y con glucemias altas glucosa (500 ml suero glucosado
al 10%,a una velocidad de administracion de 125 ml/h;
por cada 500 ml de suero glucosado afadir 10 mEq de
cloruro de potasio (CIK) junto a insulina rapida subcu-
tanea a la dosis siguiente (unidades): < 70 mg/dl a 0O;
70-100 mg/dla 1;101-130 mg/dl a 2; 131-160 mg/dl a 3;
161-190 mg/dl a 4; 190 mg/dl a 5.

- Si cesarea electiva: 1/3 de dosis total de insulina rapida
subcutadnea en 4 dosis, junto con suero glucosado y con-
trol horario de glucemia.

Lactancia y puerperio
El control de la diabetes gestacional no finaliza con el parto.

Las mujeres con DMG tienen un riesgo siete veces mayor
de finalmente desarrollar DM tipo 2 en relacién con las
mujeres que no presentan diabetes durante el embarazo.
La intolerancia anormal a los carbohidratos puede persistir
en el periodo postparto dependiendo de la poblacién estu-
diada y sus factores de riesgo asociados. Hasta un tercio de
las mujeres con DG tendrd diabetes manifiesta, glucemia en
ayuno alterada, o tolerancia alterada a la glucosa.

+ Si DG, suspender el tratamiento médico tras el parto y
realizar controles glucémicos iniciales para confirmar la
situacion metabdlica en el post-parto inmediato.

« Si diabetes pregestacional (DPG): Los requerimientos des-
cienden en el postparto inmediato, por lo que reducir la
dosis diaria aproximadamente a un 50% y continuar con
autocontroles glucémicos.

- Reclasificacion de la DG a partir de 6-8 semanas postparto
y/o finalizada la lactancia, realizando SOG con 75 g. Los
resultados se valoraran segun los criterios de la American
Diabetes Association (ADA):

- Glucemia basal alterada (GBA): Glucemia basal > 100 mg/
dly <126 mg/dl

- Tolerancia alterada a la glucosa (TAG): Glucemia a las 2
horas de administrar 75 g de glucosa > 140 mg/dl y <
200 mg/dl

- Diabetes mellitus (DM): Glucemia basal > 126 md/dl.
Debe confirmarse en una segunda ocasién en un dia
diferente. Glucemia a las 2 horas de administrar 75 g de
glucosa >200mg/dl. Debe confirmarse. Sintomatologia
clinica de diabetes y glucemia al azar > 200 mg/dl.

Se recomienda revision metabdlica o anual en los casos de
GBA o de intolerancia a la glucosa (un solo valor alterado de
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la SOG) o cada tres afnos en las situaciones de tolerancia
normal.

Dada la frecuente asociacion de la DG con otros compo-
nentes del sindrome metabdlico, las revisiones de las mu-
jeres con antecedentes de DG deben valorar, ademas: So-
matometria completa (indice de masa corporal y cintura)
y tension arterial y perfil lipidico.

Cuidados del recién nacido

Los cuidados del recién nacido difieren de los estableci-
dos en la gestante sin DG, en la necesidad de prevenir, de-
tectar y tratar la hipoglucemia neonatal.

Se recomienda una alimentacién precoz (antes de las dos
horas de vida) para evitar hipoglucemia, la complicacién
mas frecuente las dos primeras horas.

Isoinmunizacion (7)

Se define incompatibilidad Rh cuando dos individuos po-
seen un factor Rh diferente. La isoinmunizacién, aloinmu-
nizacion, isoagresion o isosensibilizacion es la reaccién in-
mune de una mujer Rh negativa que al estar en contacto
con otro organismo con hematies Rh positivos, produce
anticuerpos, generando una reaccion.

La sensibilizacion de una mujer Rh (-) frente al antigeno D
puede producirse en casos de transfusiones sanguineas,
trasplante de 6rganos, intercambio de agujas, pero es du-
rante el embarazo y el parto donde se produce el meca-
nismo mas importante.

Durante el embarazo, parto o puerperio, las células de la
sangre fetal pueden pasar a la circulacion materna, las
cuales el sistema inmune de la madre puede detectar
como extranos y desencadenar una produccién de anti-
cuerpos como respuesta. Es lo que se conoce como isoin-
munizacion maternofetal.

En la primera gestacion este fenédmeno no provoca secue-
las, pero es en las siguientes gestaciones cuando la reac-
cién es mas grave, provocando la Enfermedad Hemolitica
Perinatal (EHP).

Existen 6 antigenos principales. El mas importante es el
D, también conocido como factor Rh, y es el causante de
mas del 90% de los casos de EHP. Los antigenos estan or-
ganizados por pares de alelos y los individuos pueden ser
homocigéticos, cuando ambos son iguales (DD o dd), o
heterocigéticos, cuando no lo son (Dd).

La incidencia de incompatibilidad Rh varia segun la raza
y la etnia. Aproximadamente el 15% de las mujeres blan-
cas son Rh— negativas, frente al 1-2% de las asiaticas. En
nuestro medio la incompatibilidad Rh afecta al 12% de las
parejas aproximadamente y la incompatibilidad Rh entre
madre y feto globalmente se cifra en el 8-10% de todos
los embarazos.

En el 75% de los embarazos aproximadamente se produce
paso de hematies fetales a la sangre materna, siendo el
momento principal durante el parto y el alumbramiento.
La cantidad de hemorragia feto-materna es mayor en los



casos de gestaciéon multiple, ceséreas o extraccién manual
de placenta. En los casos de desprendimiento de placenta,
placenta previa, aborto, embarazo ectépico o versién cefa-
lica externa, también existe riesgo de sensibilizacion. De la
misma forma en los casos de cualquier técnica prenatal in-
vasiva, como biopsia corial amniocentesis o cordocentesis.

Cribado

Se debe determinar el grupo ABO y el Rh en la primera visita
prenatal, junto con el test de Coombs indirecto. Ademéds, se
debe repetir a las gestantes Rh negativo a las 28 semanas
de gestacion. Si el resultado de los anticuerpos es positivo y
se confirma la presencia de anticuerpos anti-D, no se admi-
nistrard la inmunoprofilaxis.

En caso de mujeres Rh negativo, pero con pareja también
Rh negativo, se procede de la misma forma.

Profilaxis de isonimunizacién Rh

Para evitar la sensibilizacién de la madre frente al antigeno
D, se administra inmunoglobulina anti-D a todas las emba-
razadas Rh negativo no sensibilizadas o Rh desconocido.
Esta globulina detiene la formacién de anticuerpos en un
99% de los casos.

La dosis recomendada es 300 mcg en los siguientes casos
de mujeres Rh negativo no sensibilizadas:

« Aborto, embarazo ectépico o metrorragia. Si es inferior a
12 semanas se administran 150 mcg.

« En las siguientes técnicas invasivas: biopsia corial, amnio-
centesis, cordocentesis, entre otras.

+ Alas 28 semanas de gestacion a todas las mujeres Rh ne-
gativo y padre Rh positivo.

« Alas 72 horas del parto si el recién nacido es Rh positivo.
Al'igual que si no se conoce el grupo del recién nacido se
debe administrar de todas formas la profilaxis a la padre.

Tratamiento

La forma de determinar el antigeno D fetal es en el anilisis
del liquido amnidtico mediante PCR, con una eficacia supe-
rior al 99%.

El 75% de las gestaciones se podran tratar realizando ana-
liticas seriadas de anticuerpos en sangre materna, y si se
mantiene dentro de unos limites, no sera necesaria ninguna
intervencion invasiva.

Pero en el porcentaje restante de los casos, la alta cantidad
de anticuerpos puede hacer necesaria la realizacién de am-
niocentesis para conocer los niveles de bilirrubina fetal y asi
determinar la gravedad de la destruccién de los glébulos
rojos. Hay casos, en los que es necesaria la realizacion de
cordocentesis para valorar la anemia.

Los fetos reaccionan bien a la anemia de instauracién pro-
gresiva, por lo que el tratamiento consistird en la transfu-
sion intrauterina de hematies en las gestaciones inferiores
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a 34 semanas y con feto hidrépico o con riesgo de que lo
desarrolle.

Este proceso de transfusién intrauterina se realiza de ma-
nera periodica, cada 2-3 semanas, pero no existe consen-
so de en que momento suspenderlas e inducir el parto.
Por lo general, se recomienda realizar la ultima transfu-
sion entre la semanas 33 y 35, de tal manera que el parto
se produzca entre la semana 37 y 38. La supervivencia fe-
tal en estos casos esta por encima del 80% (Anexo 1).

En las formas moderadas-severas de isoinmunizacion,
se produce una hepatoesplenomegalia en el feto. Como
consecuencia de este dafio hepatico, se produce hiper-
tension portal, hipoproteinemia y ascitis. Ademas, la
hipoxia secundaria a la anemia lesiona el endotelio vas-
cular, aumentando el paso de liquido vascular al espacio
intersticial, provocando edema subcutaneo y placentario.
Todo ello conduce a anasarca-hidrops fetal. En los casos
mas graves puede conducir a muerte fetal intrautero.

La vigilancia del recién nacido tras el parto es fundamen-
tal para prevenir la aparicion de una anemia tardia. Las
posibles formas de tratamiento del recién nacido son:

Fototerapia

Técnica inocua para la reduccién de la hiperbilirrubine-
mia. Es importante la protecciéon ocular del recién naci-
do, prevenir las quemadura y asegurar una hidratacién
correcta.

Exanguinotransfusion

Es una técnica con una mortalidad del 4.7% y con apari-
ciéon de secuelas en el 23.5% de los casos. Los efectos que
puede provocar son: inestabilidad hemodinamica, hipo-
glucemias, hipocalcemias, hemorragia pulmonar, apneas,
coagulopatias, trombopenias, arritmias, hipertension,
enterocolitis necrosante, perforacion intestinal, sepsis,
vasoespasmos, alteraciones electroliticas y trombosis vas-
cular.

Estados hipertensivos del embarazo (EHE) (8-11)

Los EHE afectan al 10% de las gestaciones y un 5% de las
mujeres con Preeclampsia (PE) y eclampsia grave ingresa-
ran en una unidad de cuidados intensivos. En los paises
desarrollados, la PE es la segunda causa de mortalidad
materna.

Se define como hipertensién arterial (HTA) a la presién
arterial sistélica (PAS) igual o mayor a 140 mmHg y/o
90 mmHg de presion arterial diastélica (PAD) en dos tomas
separadas por 4 horas. Se considera de gravedad si PAS >
160 mmHg y/o PAD = 110 mmHg.

La toma correcta de la presién arterial es fundamental
para un diagnostico correcto, y se debe hacer hincapié en
su conocimiento:

+ Posicion sentada, en reposo 10 minutos, con los pies
apoyados en el suelo y el brazo a la altura del corazén.
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« Manguito de tamafo adecuado, la parte inflable debe ac-
tuar sobre el 80% de la circunferencia del brazo.

« El manguito se debe inflar 20 mmHg por encima de la
PAS, desinflandose lentamente.

« Para la determinacién de la PAD se utilizara el quinto rui-
do de Korotkoff (desaparicién del ruido).

La SEGO asume los criterios de la International Society for
the Study of Hypertension in Pregnancy (ISSHP), clasificando
asi los EHE:

« Hipertensién previa a la gestacién. HTA o presente en las
primeras 20 semanas. Se trata de HTA crénica no diagnos-
ticada previamente.

« Hipertension crénica. HTA presente antes de la gestaciéon o
diagnosticada antes de la semana 20 de gestacién. Puede
ser primaria (esencial) o secundaria a otros procesos.

+ Hipertensién gestacional (HG). HTA de nueva aparicion
después de las 20 semanas de gestaciéon. No asociada
proteinuria ni otro signo de PE. Puede progresar a PE en
un 25% de los casos.

« PE. HTA de nueva apariciéon después de las 20 semanas
asociada a al menos uno de los siguientes criterios:

- Proteinuria: Presencia de proteinuria, en ausencia de
infeccidn de orina y/o contaminacidn, con un cociente
proteina/creatinina > 30 mg/umol, presencia de protei-
nas en orina de 24 horas > 300 mg o > 2+ en tira reac-
tiva de orina.

— Disfuncion orgdnica materna clinica o analitica (Anexo 2).

- Disfuncidn utero placentaria: CIR, definido como peso
fetal estimado (PFE) por debajo del percentil 3 para la
edad gestacional (EG) y/o PFE < p 10 con aumento de
resistencia en la arteria umbilical (indice de pulsatilidad
doppler > p 95) y/o aumento de resistencia en las arte-
rias uterinas (indice de pulsatilidad medio de las arte-
rias uterinas [IPmAUt] > p 95).

 PE sobreanadida a hipertension crénica. Empeoramiento
brusco de la HTA o aparicidn o empeoramiento de pro-
teinuria o aparicion de signos o sintomas de afectaciéon
multiorgdnica en una paciente con HTA crénica o protei-
nuria previa.

« Eclampsia. Asociacién de convulsiones a PE, no siendo
atribuibles a otras etiologias: accidente vascular cerebral
(AVC), tumoraciones, infecciosas, metabdlicas, etc.

« Sindrome de Hellp. Forma grave de PE. Se define por crite-
rios analiticos: anemia hemolitica junto con elevacién de
enzimas hepaticas y plaquetopenia.

« Hipertensién de bata blanca. HTA elevada en la consulta,
con limites dentro de la normalidad de forma ambulato-
ria (< 135/85).

« Hipertensién transitoria. Deteccién Unicamente de una
cifra de HTA con valores de hipertensidon que no se con-
firman con una segunda toma, probablemente debido a
fendmenos ambientales.
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Hipertension enmascarada. HTA elevada en domicilio
que se mantiene en limites normales en la consulta.

Preeclampsia

En funcion de la gravedad, la PE podemos clasificarla en:

PE leve: TA = 140/90 mmHg, en dos ocasiones, separadas
al menos 4 horas, con proteinuria = 300 mg en 24 horas
y menor a 5g/24 horas.

PE grave: TA = 160/110 mmHg o con cifras menores pero
asociados a uno o mas de las siguientes alteraciones:

- Proteinuria: = 5 g/24 horas

- Alteraciones hepdticas: Aumento de transaminasas,
epigastralgia persistente, nduseas/vémitos, dolor en
el cuadrante superior del abdomen.

- Alteraciones hematoldgicas: Trombocitopenia <
100.000 mm?3, hemdlisis o coagulacion intravascular
diseminada (CID).

- Alteraciones renales: Creatinina sérica > 1,2 mg/dl o
oliguria inferior a 500 ml/24 h.

- Alteraciones neuroldgicas: Hiperreflexia tendinosa,
cefalea persistente, hiperexcitabilidad psicomotriz o
depresion del sensorio.

— Alteraciones visuales: Vision borrosa, escotomas cente-
llantes, fotofobia o diplopia.

- Amaurosis fugaz o persistente: CIR, oligoamnios, des-
prendimiento de placenta o cianosis y edema agudo
de pulmon.

Cribado de la PE

En la actualidad se recomienda realizar el cribado de PE en
el primer trimestre de gestacion, ya que la administracién
antes de la semana 16 de acido acetil salicilico (AAS) dis-
minuye la probabilidad de contraer la enfermedad antes
de las 37 semanas de gestacién (Anexo 3).

Existen diferentes cribados:

Basado en factores maternos. Se consideran gestantes
de alto riesgo si tienen 2 o mas factores de riesgo mo-
derado o 1 de riesgo elevado.

- Riesgo elevado: Trastorno hipertensivo en gestacién
anterior, patologia renal previa, lupus eritematoso,
sindrome antifosfolipido, DM y/o HTA crénica.

- Riesgo moderado: Primigesta, edad > 40 aios, periodo
intergenésico > 10 anos, IMC > 35 kg/m?, historia fa-
miliar de PE y/o gestacién multiple.

Basado en modelos multivariantes. Combinacién de mar-
cadores biofisicos, toma de tensién arterial y indice de
pulsatilidad de las arterias uterinas (IPAUt) con marca-
dores bioquimicos, como el PIGF o la PAPP-A, aumentan
la tasa de deteccion.



Prevencion de PE

Un estudio de la Cochrane evalla la capacidad de los farma-
coS antiplaquetarios, como la aspirina y el dipiridamol, para
prevenir la PE (9).

La PE afecta a la serie plaquetaria de la gestante, de manera
que se agrupan mas haciendo que la sangre se coagule con
mas facilidad. Asi pues, concluye que la dosis baja de aspiri-
na reduce el riesgo de PE y sus complicaciones.

No obstante, segun un estudio (10) publicado en Pubmed
recientemente, afirma que la administracién de aspirina an-
tes de la semana 11 no supone ninglin cambio ni disminu-
ye el riesgo de PE, aunque si que podria estar implicada en
la reduccién del riesgo de parto pretermino. Concluye que
todavia son necesarios mas estudios para confirmar dicha
hipétesis.

Diagnéstico de PE

El exceso de produccion del Receptor 1 del Factor de Creci-
miento Endotelial Vascular (sFIT-1) junto con la disminuciéon
del Factor de Crecimiento Placentario (PIGF) contribuyen a la
patogénesis de la PE.

La forma mas frecuente en el diagnostico es el uso del co-
ciente sFIT-1/PIGF. Un aumento en este cociente significa
una elevacién del riesgo de complicaciones derivadas de la
insuficiencia placentaria. No solo sirve para el diagnostico
de PE, sino que también de CIR, muerte fetal o desprendi-
miento de placenta (Anexo 4).

Tratamiento de PE
Distinguimos en funciéon de la gravedad de la PE.
Preeclampsia sin criterios de gravedad:

« No es necesario el ingreso hospitalario si el control ambu-
latorio es adecuado.

- Dieta normocal6rica, normoproteica y normosddica.
- Control de TA cada 8 horas.

- Estudio analitico inicial con proteinuria al diagnostico y
posteriormente analitica semanal.

- Control en consultas 1 vez a la semana.

- El objetivo del tratamiento es tension arterial de 140-145/
90-95 mmHg.

- Farmaco de eleccién: Labetalol.

- Finalizar gestacion a partir de la semana 37 y preferible-
mente por via vaginal.

Preeclampsia con criterios de gravedad:
+ Ingreso hospitalario y reposo relativo
- Dieta normoproteica, normocaldrica y normosddica

« Control constantes: TA horaria, balance hidrico cada 24
horas con diuresis horaria mediante sondaje vesical, con-
trol de peso diario y control reflejo patelar cada 8 horas.
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« Analitica seriada.
- Maduracion fetal (MF) con corticoides.

« Profilaxis con heparina de bajo peso molecular (HBPM)
a dosis profilacticas.

+ Monitorizacion de saturacion de O, y frecuencia respi-
ratoria.

« Control de los liquidos, manteniendo balance hidrico
neutro, con una total inferior a 2 litros al dia

- Tratamiento antihipertensivo con Labetalol en bomba
de infusiéon continua (BIC) para conseguir una PAS <
150 mmHg o PAD entre 80-110 mmHg. La PA no debe
ser inferior a 110/80 mmHg para evitar hipoperfusién
placentaria.

- Tratamiento con sulfato de magnesio (SO,Mg). Se ini-
ciard de nuevo cuando se decida finalizar la gestacion,
durante el parto y 24 horas postparto.

- Finalizar la gestacion:
- Si = 34 semanas: Finalizar previa MF.
- Si < 34 semanas finalizar ante los siguientes criterios:

» Prédromos de eclampsia que no ceden: Cefalea in-
tensa, hiperreflexia, alteraciones visuales, dolor hi-
pocondrio derecho y/o epigastralgia.

v

» Fallo multiorganico

v

» HTA grave que no se controla con el tratamiento

» Complicaciones graves: eclampsia, CID, hemorragia
cerebral...

» Desprendimiento de placenta
» Pérdida del bienestar fetal
+ Postparto:
- Mantener S0,Mg durante 24 horas
- Analitica a las 12 horas del parto

- Control del dolor mediante paracetamol como farma-
co de eleccién

— Mantener HBPM durante 12 horas hasta la moviliza-
cion

- Mantener tratamiento hipotensor ya que es compati-
ble con la lactancia
Eclampsia

Aparicién de convulsiones después de la semana 20 de
gestacion y sin antecedentes de ataques epilépticos. Es
una emergencia obstétrica y se debe actuar estabilizando
en primer lugar a la madre mediante el protocolo ABCDE.

Los sintomas son:

« HTA (75% de los casos)
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- Cefalea fronto-occipital (66%)

- Alteraciones visuales: ceguera, diplopia, fotofobia o esco-
tomas (27%)

- Epigastralgia (25%)

Tratamiento

« Farmaco de eleccion SO,Mg: Bolo inicial de 4,5 g + perfu-
sion continua a 2 g/h

+ Sino hay respuesta se puede utilizar Diazepam o Fenitoina.
« Iniciar tratamiento antihipertensivo en caso de HTA grave.

+ Una vez ceden las convulsiones: Control del bienestar fe-
tal y monitorizaciéon continua, MF y descartar aspiracion
pulmonar mediante radiografia de térax.

La finalizacién del embarazo dependera de la viabilidad fe-
tal. En el caso de que el feto no sea viable se finalizara la
gestacion lo antes posible, si el feto es viable, una vez esta-
bilizada la madre se finalizara a las 24-48 horas.

Sindrome de HELLP (8, 11)

Se trata de una complicacién obstétrica caracterizada por:

« Hemolisis: Anemia hemolitica microangiopatica debido a
la disfuncion endotelial con dano de los pequefos vasos.
Se manifiesta por diminucion de hemoglobina, esquisto-
citos y elevacién de LDH.

« Elevacién de enzimas hepdticas: De la amilasa aminotran-
ferasa (ALT) y de aspartato aminotransferasa (AST) reflejo
de dafo hepatico.

« Plaquetopenia: Criterio diagnostico por debajo de 100.000
plaquetas.

El tratamiento es la finalizacion de la gestacién. Se debe fi-
nalizar de forma inmediata en caso de < 50.000 plaquetas/u
y/o sospecha de bienestar fetal.

Existe evidencia cientifica acerca del uso de dosis altas de
betametasona para prevenir complicaciones neonatales.

La transfusién de plaquetas estara indicada por debajo de
20.000 en el parto vaginal y por debajo de 40.000 en la ce-
sarea.

Asesoramiento preconcepcional

Todas las gestantes que han padecido HTA en el embarazo
previamente deben recibir las siguientes recomendaciones:

- Abandono del habito tabaquico
« Ejercicio fisico de manera regular
- Dietasaludable manteniendo unIMCentre 18,5y 24,9 kg/m?

- Solicitar estudio de trombofilia, anticuerpos antifosfoli-
pidos y despistaje de enfermedades autoinmunes si ha
sufrido PE de inicio precoz.

« Periodo intergenésico menor de 10 afos
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Enfermedad tromboembdlica venosa en la gestacion
(12-14)

La enfermedad tromboembdlica venosa (ETEV) incluye la
trombosis venosa profunda (TVP) y el tromboembolismo
pulmonar (TEP). Es una causa importante de morbimorta-
lidad materna. El riesgo en las gestantes esta aumentado
5 veces mas con respecto a las no gestantes, constituyen-
do la segunda causa de muerte materna. La incidencia se
estima alrededor de 1 de cada 1000 embarazos.

El embarazo se caracteriza por ser un estado protrombé-
tico con el objetivo de prevenir hemorragias durante el
embarazo, parto y puerperio. Estdn aumentados los fac-
tores procoagulantes como el factor de Von Willebrand, el
factorV, el factor VIl y el fibrinégeno. También la proteina
C activa esta aumentada junto con una disminucién de la
proteina S. Todo ello predispone a la gestante a un riesgo
incrementado de ETEV.

Trombosis venosa profunda (TVP)

El 90% tienen lugar en la extremidad inferior izquierda, la
mayoria de localizacion ileofemoral.

Los sintomas tipicos son:

- Dolor, hipersensibilidad e hinchazén

+ Corddn venoso palpable

« Cambios de coloracién

« Edema

+ Dolor hipogastrico

« Febricula

+ Leucocitosis

El diagnéstico se realiza mediante (Anexo 5):

« Ultrasonografia por compresion (CUS): Método de elec-
cion

« Resonancia magnética: En caso de sospecha de trom-
bosis iliaca

Trombosis pulmonar (TEP)

La sintomatologia incluye:

« Disnea de aparicién nueva

- Empeoramiento de dolor toracico o dolor pleuritico

+ Hipotensién mantenida

+ Taquicardia y taquipnea

« Fiebre

+ Sudoracién

« Cianosis

. Ansiedad



Diagnéstico (Anexo 6)
« TAC: Baja dosis de irradiacion fetal.

« Gammagrafia pulmonar de ventilacién/perfusion (V/Q):
Irradiacion fetal superior al TAC, pero baja irradiacion ma-
maria.

La determinacién del dimero D tiene un alto valor predicti-
vo negativo como cribado de las complicaciones de ETEV.
Pero en el caso de las embarazadas , las modificaciones
fisioldgicas que se producen en la coagulacién ya causan
una elevacion del dimero D. No obstante, unos niveles por
debajo de 500 ng/ml confirman que el proceso no existe.

Tratamiento de ETEV

El tratamiento debe realizarse con anticoagulantes para dis-
minuir la extensién del proceso trombético y la incidencia
de TEP. Los anticoagulantes orales no se recomiendan ya
que atraviesan la barrera placentaria.

El tratamiento debe mantenerse durante toda la gestacion,
y puede ser sustituido por anticoagulantes orales en el pos-
tparto, manteniéndose al menos durante las 6 primeras se-
manas.

+ Heparina de bajo peso molecular (HBPM): Presenta menor
riesgo de osteoporosis a largo plazo, de fracturas éseas
patoldgicas y de trombopenia, por lo que se considera el
farmaco de eleccién (Anexo 7).

« Heparina no fraccionada (HNF): Se administra por via en-
dovenosa

« Fondaparinux: Anticoagulante en el caso de alergias o
trombopenias provocadas por la heparina.

Manejo durante el parto

« Se debe informar a la gestante de que, en el caso de sos-
pecha de contracciones, de rotura de membranas o de
sangrado, debera suspender el anticoagulante y acudir al
hospital.

« En caso de induccién de parto: Se reduce la dosis de
HBPM a dosis profilacticas el dia anterior y se suspende el
dia de la induccién.

+ En caso de cesarea programada se debe suspender la do-
sis y administrar dosis profilactica el dia anterior, suspen-
diéndose el dia de la intervencién y reinicidndose a las 12
horas de la misma a dosis profilacticas. Se iniciara la dosis
terapéutica al dia siguiente.

+ En el caso de la analgesia epidural: Si la paciente ha reci-
bido dosis terapéuticas deben pasar al menos 24 horas
desde la ultima, en el caso de dosis profilacticas deben
pasar al menos 12 horas.

Resulta importante el conocimiento de la ETEV durante la
gestacién ya que, aunque se ha reducido la mortalidad,
todavia sigue siendo frecuente. En un 56% de los casos la
evaluacion, la tromboprofilaxis y el diagnostico contintan
siendo incorrectos.
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Alteraciones placentarias: placenta previa (15, 16)

Se define placenta previa como la insercién andmala, to-
tal o parcialmente, de la placenta en el segmento uterino
inferior, cerca o cubriendo el Orificio Cervical Interno (OCl).

Se trata de una patologia en aumento en los ultimos afos,
causando el 20% de las hemorragias durante el tercer tri-
mestre de gestacion con una elevada morbimortalidad
materna y fetal.

Existen dos clasificaciones, durante el embarazo y de cara
al parto, en funcion de la distancia al OCl:

« Durante el embarazo:

- Placenta de insercién baja: Borde placentario < 2 cm
del OCI.

- Placenta marginal: justo en el borde del OCl, sin so-
brepasarlo.

- Placenta oclusiva parcial: OCl cubierto parcialmente
por la placenta.

- Placenta oclusiva total: OCl cubierto totalmente por
la placenta.

« Durante el parto:

- Oclusiva: Incluye placenta oclusiva total y parcial. No
es posible el parto por via vaginal.

- No oclusiva: Incluye placenta de insercién baja y mar-
ginal. Posibilidad de parto vaginal.

Existen factores de riesgo asociados a la placenta previa
que incluyen cicatrices uterinas previas (cesarea anterior),
edad materna avanzada, multiparidad, legrados anterio-
res, tabaquismo y la raza asiatica y negra.

El sintoma tipico es la hemorragia indolora de color rojo
brillante, que pueden ir aumentando en cantidad e inten-
sidad. Generalmente en el 2°y 3¢ trimestre de gestacion,
por lo que, se debe sospechar de placenta previa ante
cualquier sangrado por encima de las 20 semanas de ges-
tacion.

El método diagnéstico es la ecografia. Entre la ecografia
vaginal y abdominal existe controversia.

« Ecografia transvaginal: Es segura, ya que no aumenta el
riesgo de hemorragia. Tiene mayor sensibilidad.

« Ecografia abdominal: Presenta menor sensibilidad, con
un porcentaje de falsos positivos en mas del 25% de los
casos.

Una vez que se ha diagnosticado la placenta previa, se
debe realizar:

« Anamnesis: Recogida de informacién correcta con res-
pecto a las caracteristicas de la hemorragia.

« Exploracion obstétrica mediante las maniobras de Leopold:
Pueden encontrarse cambios en la estética fetal.

+ Registro cardiotocogrdfico: Comprobar el bienestar fetal
y la presencia o no de dindmica uterina.
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+ Especuloscopia: Comprobar el origen del sangrado.
+ No se recomienda realizar tacto vaginal.

- Realizar diagnéstico diferencial con otras patologias, fun-
damentalmente con el desprendimiento prematuro de
placenta normoinserta (Anexo 8).

El tratamiento puede ser conservador en el caso en el que
no hay afectacion hemodindmica, menor de 36 semanas, in-
madurez pulmonar fetal, feto vivo y sin malformaciones in-
compatibles con la vida, sin ninguna otra contraindicacion.

El manejo expectante consiste en mantener un hematocri-
to materno por encima del 30% y hemoglobina mayor de
10 g/dl, maduracién pulmonar fetal con corticoides, reposo
y control periddico del bienestar fetal. Con estas medidas el
objetico es alcanzar la madurez fetal y evitar la finalizacion
prematura de la gestacién.

Por otro lado, ante una hemorragia que ponga en peligro
el estado hemodindmico materno o fetal, se debera realizar
seguimiento con ingreso hospitalario:

+ Reposo: Previniendo el tromboembolismo venoso con el
uso de medias de compresion y movilizacion.

- Controles: Analiticos, de pérdidas hematicas, contantes
maternas y bienestar fetal.

« Maduracién pulmonar con corticoides y proteccién neu-
rolégica con sulfato de magnesio si es necesario.

- Tratamiento de amenaza de parto prematuro si es nece-
sario con tocoliticos, siendo de eleccidn el Atosiban.

« Profilaxis de isoinmunizacién con gammaglobulina anti D
si la madre es Rh (-).

+ Plantear alta con manejo ambulatorio a las 48-72 horas
sin hemorragia ni alteracién materna ni fetal.

La via del parto dependerd de la oclusién de la placenta
previa. En caso de placenta previa oclusiva sera la cesarea,
pudiendo plantearse el parto vaginal en el caso de placenta
no oclusiva.

Si la paciente tiene sintomas y esta bajo tratamiento expec-
tante, se terminara la gestacién en la semana 37. Se podra
esperar hasta la semana 38-39 de gestacién en el caso de
placenta previa no complicada.

En el caso de hemorragia tras el alumbramiento, deberdn
realizarse las siguientes medidas:

« Masaje uterino, si no cede, uso de uterotdnicos como oxi-
tocina, carbetocina, ergotinicos o prostaglandinas.

+ Legrado del lecho placentario.
« Embolizacién arterial radiolégica.
« Tamponamiento uterino.

- Ligaduras vasculares o suturas circulares en el lecho pla-
centario.

- Gel hemostatico.

- Histerectomia en el Gltimo de los casos.
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CONCLUSIONES

En el 70% de los casos de muerte materna, previamente
esa gestacion se habia clasificado como de alto riesgo, por
lo que, una valoracién adecuada del riesgo y un diagnds-
tico correcto pueden ayudar a prevenir graves complica-
ciones.

Resulta fundamental identificar los factores de riesgo an-
tes de que se inicie la gestacidn, ya que muchas situacio-
nes dificultan o impiden el curso normal del mismo. Para
ello es necesaria la consulta preconcepcional.

Aungue en nuestro medio se planifiquen mas de la mitad
de los embarazos, solo el 10% acuden a la consulta de va-
loracién preconcepcional. Se trata de una cifra muy maja,
que desde la consulta de la matrona en atencién primaria
se deberia fomentar y darse a conocer para que todas las
parejas en edad reproductiva conozcan los beneficios de
acudir a la misma. (1)

En los paises desarrollas se calcula que la mortalidad ma-
terna esta alrededor de 2-15/100000 nacidos vivos. Se tra-
ta de una cifra que ha mejorado con los afios y que esta
200 veces por debajo de la cifra en paises subdesarrolla-
dos, pero continda siendo un problema en nuestro medio.
(17,18)

Con respecto a la mortalidad neonatal, también han dis-
minuido en los ultimos afos, pero se reconoce que casi
la mitad de estas muertes podria haberse evitado. Una
gran parte de estas muertes por enfermedades maternas
y neonatales, sobre todo en los paises en desarrollo, po-
drian tratarse con las intervenciones sanitarias adecuadas.
(17-19)

Para entender estas cifras debemos conocer los siguientes
términos: (17-19)

« Muerte materna: La que tiene lugar durante el embarazo
o en los 42 dias posteriores debido a causas obstétricas
directas o indirectas.

« Tasa de mortalidad materna (TMM): Se define como el
numero de muertes maternas por cada 100.000 nacidos
Vivos.

- Mortalidad neonatal: Numero de defunciones de neona-
tos menores de 28 dias por cada 1.000 nacidos vivos.

Por todos estos datos, resulta fundamental el conocimien-
to de las patologias que convierten a la gestacién en un
embarazo de riesgo. Todos los profesionales sanitarios, y
en especial los especializados en obstetricia, deben cono-
cer los sintomas, el diagnéstico y el tratamiento del em-
barazo de riesgo para disminuir las tasas de mortalidad
materna y neonatal en nuestro medio.
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ANEXOS

Anexo 1 (7). Protocolo para el manejo de la isoinmunizacion eritrocitaria

GRUPO SANGUINEO + Rh
(1* visita)
I

g

| Coombs indirecto () || Coombs indirecto (+) | | Coombs indirecto (4) | | Coombs indirecto 9 |
(Ogosdsd natera
Estudio
| Repeti semana 24-26 | e T anticuerpos
imegulares
[egstive | [Postive | [Rivpositve |  [Riavogatvs | -
Profiaxis ant-D
semana 28
1 FETO CON RIESGO
e DE ANEMIA INMUNE
i RN Rh-positivo I
[ €6 < 18 semanas | | £61834 sumanas |
Muy maa
hmdoria
obstesca
Valorar l
Plasmatéresis >1.5MoM (FnT) || <1.5MoM (FaT) | > 1.5 Mo (FaT) | | < 1.5 Mo FaT) |
* > 1,32 MoM (FT) < 1,32 MoM [FT)
Inmunoglobulina
L A
e e e

| o riesgo Je—L—s! Bajoriesgo fe—Lsl Ao riesgo

[Huu:sm | [ Ho>o0esmom |

Controles Controk
VSM-ACM VSM-ACM Extrac cion fetal
cada 1-2 semanas cada 24 semanas

# Pl fel no Fanslundde. FT ek lanslundids
‘I’:‘:Illu:'ﬂl ! SH-ACH RN recién nasdo EG edad gestacaonal

— Hiy hemagiotsna; Mol mdlpios de la medans

VEMACM weloodad ssddica maxma de [a s¥era cersbra meda

Anexo 2 (8). Signos y sintomas de disfuncion organica materna

Tabila I.
Signos y sinlomas de disfuncion organica matermna

cofduo W(dm@m visuales persistentes, estupor,
Clinicos | Epigastralgia o dolor en hipocondrio derecho

| Oliguria (< 30-35 mim o < 500 mir24 )

Insuficiencia renal (creatinina en sangre = 90 umol/l o 1 mg/dl)
Elwwﬁggol-m (por encima del doble del imite alto de la

Analiticos | Trombocitopenia (< 100.000/dl)
Hemblisls (ssquistocioals. elevacitn LDH > 600 V1, aumento da la
la haptoglobina)

bilirubina o disminucién de
I CID (aumento TP o del dimero-D, disminucion del fibrinégeno)
LDH: I c sl i ;Te
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Anexo 3 (8). Cribado de PE en el primer trimestre

CRIBADO DE PE EN EL PRIMER TRIMESTRE

Bxuxo Contngente Critado ombinado comgieto

Figura 2 Estrategias de oibado de PE en &l prmer inmestre. PE- preedamsia; PA- presion artenal; PrAUE
ndica de pusatidad meda de las atenss ulemas; PIGF: Boio de aecimento pacentana, PAPP-A: protara
A pasmalca ascciada 3 emite

Anexo 4 (8). Sospecha clinica de PE

SOSPECHA CLINICA DE PE *

Urgencias Consultas Hospitalizacion
L l |
*
Ratio sFit-1/MGF
1
. .
> 85 (<34sem)
> N0 (>34 5em)

ALTO RIESGO
COMPLICACIONES

PLACENTARIAS

ol exhanritvo

Figura 6. Sowpecha cinica de FE. * Simomatdoga on Tabl IV PE: presclampsia; sRT-1: trosina qui-
a1 solble smiar o FMS; AGF: lacior de crecrmen o placentanc; sem.: sermanis.

Anexo 5 (14). Algoritmo diagnostico en pacientes con sospecha de TVP proximal

Grifico 1. Algoritmo diagnostico en pacientes mn sospecha de TVP proximal

Hallazgos clinicos sugestivos de TVP
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!
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Resonancia magnética
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TAC de vena illaca
sinose dispone de
Resonancia magnética *HBPM: heparina de bajo prso molecular
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Anexo 6 (14). Algoritmo diagnostico de tromboembolismo pulmonar (TEP)

Grafico 1. Algoritmo diagnostico del tromb bolismo pul ar (TEP)
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Anexo 7 (14). Dosis de HBPM para la profilaxis y el tratamiento en el embarazo

Anexo 8 (15). Diagndstico diferencial entre placenta previa y desprendimiento prematuro de placenta normoinserta

(DPPNI)

Tabla 5. Dosls sugeridas de HBPM para la profilaxis y el tratamiento en el embarazo

13)

Enoxaparina Tinzaparina Bemiparina Dalteparina
<50 kg 20 mg/dia 3500 U/ dia 2500 U/dia 2500 U/ dia
50-90 kg 40 mg/dia 4500 U/dia 3500 U/dia 5000 U/ dia

91-130 kg 60 mg/dia 7000 U/ dia 5000 U/dia 7500 U/ dia
131-170 kg 80 mg/dia 9000 U/dia 7500 U/dia 10000 U/dia
>170 kg 0,6 mg/kg/dia 75 Ufkg/dia 75 Ufkg/dia 75 Ufkg/dia
Daosis profilactica
’L‘: E"ﬁ":f;r’::::’ 40mg/12 h 4500 U/12 h 5000 U/12 h
peso 50-90 kg
Dosis terapéutica lfsmmgé;gg}; 4hh 175 Uf24 h 115 U/kg/dia 200 U/fkg/dia
Anticoagulantes orales posparto en pacientes con ETEV gestacional.
IWarfarina 4-6 semanas alustadas afinde obtener un INR: 2-3.

Tabla 1. Diagndstico diferencial entre placenta previa y DPPNI

Placenta previa

Inicio Insidioso Brusco
Hemomragia Externa Intema o mixta
Sangrado Rojo brillante Rojo oscuro

| Hipertensién . No Frecuente '
Shock Ocaslonal Frecuente
Dolor No Si

: Utero Relajado Hipertdnico (Gtero lefioso)
Palpacion fetal Normal Dificil

‘ Cicatriz uterina . Eventualmente No

' . Placenta normoinserta
Ecografia Placenta previa En ocasiones se aprecia un

hematoma retroplacentario

Contracciones Generalmente no Si (o hipertonia uterina)

‘ Bienestar fetal . Normal Alterado '
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