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Introducción 

El notable desarrollo de la medicina perinatal logrado en las últimas tres 
décadas, con un aporte regional que fue y sigue siendo significante, ha contri- 
buído a la marcada disminución de las tasas de morbi-mortalidad perinatal y 
permite especular sobre expectativas de una mejoría en la calidad de la vida en 
las próximas décadas. Este nuevo desarrollo, sin embargo, parece haber rele- 
gado a un segundo lugar, el cuidado materno en los países de la región. Un 
buen ejemplo para ilustrar esta afirmación son justamente los estados hiper- 
tensivos del embarazo,los cuales se encuentran entre las tres primeras causas 
de mortalidad materna de nuestros países, siendo ya en algunos de ellos la 
primera causa de estas muertes (1). 

Las patologías hipertensivas del embarazo son causa importante de morbi- 
mortalidad materna y feto-neonatal. En los países en vías de desarrollo inte- 
gran las primeras causas de mortalidad materna. La educación en salud a toda 
la población así como la búsqueda sistemática del grupo de embarazadas con 
riesgo de padecer esta patología es la mejor manera de prevenir mayores com- 
plicaciones. 

Se debe tener en cuenta que se trata de una de las patologías más frecuen- 
tes del embarazo (5 - 10%) y que su manejo adecuado minimiza los malos 
resultados. 

Si se logra la detección temprana de las pacientes con mayores posibilidades 
de desarrollar esta patología y su manejo es correcto los resultados maternos y 
perinatales son muy buenos. Una quinta parte aproximadamente de todas las 
muertes maternas corresponde a P.H.E. 

Esta patología integra el grupo de muertes maternas de causa evitable. 

Por estas razones una de las actividades del Plan Regional de Reducción de 
la Mortalidad Materna, se orienta hacia la búsqueda de un ordenamiento en el 
manejo de las principales causas de dicha mortalidad en la mayoría de los 
países de la región. Estas guías técnicas y administrativas para la atención de 
los estados hipertensivos del embarazo, tienen como objetivos: 



a. Ofrecer un material de fácil acceso al personal de los servicios de salud 
del primer nivel de atención, para que sirva de consulta en la prevención 
y la captación temprana de la enfermedad hipertensiva pre-existente y 
de la preeclampsia-eclampsia. 

b. Servir como información complementaria de las normas nacionales para 
el primer nivel de referencia. 

c. Facilitar la utilización de experiencias probadas en otros lugares. 

d. Dar al manejo de esta patología un lugar dentro de un sistema de aten- 
ción integrada de la salud de la mujer y de la salud reproductiva. 

MORBlLlDAD Y MORTALIDAD MATERNA 

El subregistro de muertes maternas es alto, aun en los países desarrollados, 
en donde puede llegar hasta a un 37%. En países con menor desarrollo puede 
ser hasta el doble, calculándose que puede llegar a más del 70%. Si esto ocurre 
con el registro de un indicador tan claro como es una muerte materna, es de 
esperarse que el sub-registro de la morbilidad materna sea mucho mayor y en 
consecuencia, resulte más difícil determinar la proporción de las enfermedades 
que afectan el curso del embarazo y la sobrevivencia de la madre y el niño en 
los países de la región (1). 

Sin embargo, al utilizar datos provenientes de varias fuentes, se han logra- 
do estimaciones que permiten establecer un cierto perfil de morbilidad, dentro 
del cual deben mencionarse: 

Un alto número de embarazos no deseados y en consecuencia, una eleva- 
da proporción de abortos. 
Las enfermedades de transmisión sexual. 
La tuberculosis y otras infecciones. 
La anemia. 
La hipertensión. 
El bajo aumento de peso o su exceso. 
La diabetes. 
Los embarazos múltiples. 
Las hemorragias del embarazo, el alumbramiento y el puerperio. 
El parto prematuro. 
El parto distócico. 
La ruptura prematura de las membranas ovulares. 

Las causas de mortalidad materna no son exclusivamente biológicas, sino 
que se relacionan con las condiciones sociales de las embarazadas, razón por la 
cual ocurren en mayor proporción en mujeres que viven en condiciones de 
extrema pobreza, de marginalidad urbana y en áreas rurales alejadas de los 
sitios de atención mkdica adecuada (2). 



Las causas biológicas se clasifican en dos categorías: Las muertes obstétri- 
cas directas y las muertes obstétricas indirectas. Las directas son el resultado 
de complicaciones del embarazo, parto y del puerperio y las indirectas están 
constituídas por las enfermedades concomitantes con el embarazo (3). 

En los países de América Latina y el Caribe las causas más frecuentes son 
las siguientes: 

- Causas obstétricas directas: 
- Aborto inducido y séptico 
- Infecciones puerperales 
- Hipertensión (Eclampsia) 
- Hemorragia 
- Parto obstruído 

- Causas obstétricas indirectas 
- Anemias 
- Malaria 
- Hepatitis 
- Tuberculosis 
- Diabetes 

Las tasas de mortalidad materna oscilan entre cuatro por cien mil nacidos 
vivos, en Canadá y 332 por el mismo denominador, en Bolivia, y son para 
América Latina entre 6 y 120 veces mayor que las registradas en América del 
Norte. Existen además, marcadas diferencias no solo entre los diferentes paí- 
ses de la región, sino entre zonas diferentes de un mismo país. Y a pesar de 
que las tasas de mortalidad materna han mostrado una disminución en varios 
países en las dos últimas décadas, continúan siendo muy altas en la mayoría de 
los países de América Latina y el Caribe, no solo cuando se las compara con los 
países industrializados, sino con otros de la región, como Costa Rica o Cuba (1,3). 

En 1990 se estimó que la población de mujeres en edad reproductiva (15 a 
49 años) era de 196 millones, de las cuales, 15 millones dieron a luz a un hijo 
vivo, pero más de 28.000 perdieron la vida por aborto, complicaciones del 
embarazo, parto y puerperio, preeclampsia-eclampsia, hemorragias e infeccio- 
nes (1). Lo más dramático de estas estimaciones es que si todas estas mujeres 
hubieran tenido las condiciones de vida y de atención de salud reproductiva 
similares a las del país con la menor tasa de mortalidad materna de la región, 
se habrían evitado más de 27.400 de estas muertes, o lo que viene a ser lo 
mismo, el 98% de las mismas. El efecto de este ahorro de vidas maternas sobre 
el bienestar de la población es incalculable (4). 

PAPEL DE LOS ESTADOS HIPERTENSIVOS EN LA MORBlLlDAD 
Y MORTALIDAD MATERNA 

En la población general adulta, la hipertensión arteria1 presenta una inci- 
dencia que fluctúa entre el 10 y el 20% y constituye por su magnitud, la mayor 



causa de morbimortalidad de causa cardiovascular. En la población de madres 
embarazadas, los estados hipertensivos constituyen la complicación médica más 
frecuente. 

Los estudios hospitalarios muestran cifras muy variables sobre la incidencia 
de estados hipertensivos del embarazo, que fluctúan entre 1 y 38%, lo que 
podría estar relacionado con serias deficiencias en los registros de morbi-morta- 
lidad, con diferencias en las definiciones de hipertensión empleadas y con la 
calidad de la atención médica (5). 

En un hospital de tercer nivel de atención en Colombia, en donde se sigue la 
clasificación propuesta en estas normas, se realizó durante varios años el regis- 
tro de los datos con una historia clínica perinatal extensa. El estudio ofreció 
cifras confiables, para una población hospitalaria de referencia (6). 

La incidencia de estados hipertensivos del embarazo fue de 15.4%, de los 
cuales el 4.8% correspondía a casos de hipertensión arteria1 crónica y el 10.6% 
a toxemia del embarazo; la eclampsia ocurrió en el 0.6% de los casos (6). 

La mortalidad materna asociada con los estados hipertensivos pre-existen- 
tes a la gestación es relativamente baja y se considera que en condiciones de 
adecuado control prenatal, alrededor del 80% de estas madres terminarán bien 
su embarazo (7), en cambio, en la hipertensión gestacional, más conocida como 
toxemia o preeclampsia-eclampsia, existe la siguiente variedad de complicacio- 
nes maternas severas que significan un elevado riesgo de muerte y cuya fre- 
cuencia relativa es alta: 

- Accidente cerebral vascular 
- Desprendimiento de la placenta normalmente insertada, conocida también 

como Abruptio Placentae. 
- Insuficiencia renal aguda y necrosis cortical renal-bilateral. 
- Daño hepático 
- Insuficiencia cardíaca 
- Edema agudo de pulmón 
- Coagulación intravascular diseminada 

Estas complicaciones figuran entre las causas más frecuentes de mortalidad 
materna, sobre todo cuando el cuadro hipertensivo llega a su forma más seve- 
ra, que es la aparición de convulsiones y10 coma, definida como eclampsia. 
Esta mortalidad puede considerarse evitable si recordamos que las cifras infor- 
madas para la mortalidad materna por eclampsia varían entre el 0% y el 14% 
en la literatura médica reciente (8, 9). Es digno de mención el hecho de que 
esta mortalidad es mayor cuanto mayores sean la edad y la paridad; en efecto, 
se han descrito tasas de mortalidad por eclampsia que fluctúan entre 1% y 
5.5% en adolescentes, en contraste con cifras entre 9% y 20% en mujeres 



mayores de 30 años (11). Así mismo, estas cifras son de dos a tres veces 
mayores en multíparas que en primíparas (9). 

La principal causa de defunción de las pacientes con eclampsia es el acci- 
dente cerebral vascular hemorrágico, que puede ocurrir en el 70% de los casos. 
En las otras complicaciones la muerte sobreviene generalmente por combina- 
ción de varias complicaciones. Se han descrito como combinaciones más fre- 
cuentes (10): 

1. Lesión cerebral vascular, insuficiencia respiratoria y coagulación intra- 
vascular diseminada. 

2. Desprendimiento prematuro de la placenta, coagulación intravascular 
diseminada e insuficiencia renal aguda. 

3. Atonía uterina, coagulación intravascular diseminada, hipertensión e in- 
suficiencia renal aguda. 

En consecuencia, debe hacerse énfasis en la urgencia del tratamiento de 
estas complicaciones, ya que la falta de apreciación correcta de la gravedad del 
cuadro clínico y la tardanza tanto en la hospitalización como en la interrupción 
del embarazo en estos casos, son factores fundamentales que contribuyen en 
sus formas severas al aumento de la mortalidad materna. 

La contribución de la toxemia del embarazo a la mortalidad materna es muy 
alta en los paises de América Latina y el Caribe en donde llega a tener tasas 
hasta del 27 por cien mil nacidos vivos en uno de los países. Ocupa el primer lugar 
como causa de muerte en tres países y el segundo lugar en siete países más. 

Los siguientes porcentajes estimados de muertes maternas por causas direc- 
tas, para la región en 1990 (1) muestran con mucha claridad el papel de esta 
enfermedad. 

9'0 

Toxemia 20.3 
Hemorragia 20.0 
Aborto 15.9 
Complicaciones del puerperio 14.2 
Otras 29.6 

100.0 

Estas tasas son una expresión de deficiencias importantes tanto en la cober- 
tura como en la calidad de los servicios. 

Tanto la mortalidad materna, como la perinatal, guardan una relación direc- 
ta con la severidad del cuadro hipertensivo. 



MEJORIA DE LA SALUD MATERNA POR LA PREVENCION Y ATENCION 
DE LOS ESTADOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO 

Hasta el momento no hay ninguna medida preventiva que permita abolir la 
hipertensión arterial y la aparición de preeclampsia-eclampsia en las mujeres 
embarazadas. El control prenatal temprano, adecuado y periódico ofrece la 
ventaja de la captación precoz de estos casos, de su  manejo oportuno y como 
resultado, permite prevenir las complicaciones de la enfermedad en la madre, 
el feto y el recién nacido. 

Los países que ofrecen mayor control prenatal, generalmente muestran las 
menores tasas de mortalidad materna (Cuadro 1). Las tasas de mortalidad 
materna producidas por los estados hipertensivos en países con alta cobertura 
de atención prenatal, son bajas; en Canadá y Estados Unidos de Norteamérica 
son de 1 muerte por cien mil nacidos vivos; en Cuba de 3, en Uruguay de 4 y en 
Costa Rica de 5. Estas tasas contrastan con las de Perú, Ecuador, México y 
Brasil, que muestran una cobertura prenatal de 61%, 52%, 62% y 69% en su 
orden y unas tasas de mortalidad materna de 8, 27, 15, y 3 por cien mil nacidos 
vivos, respectivamente (1). 

Estas diferencias tan grandes entre las tasas de mortalidad materna en los 
países de la región están relacionadas con la calidad, accesibilidad y grado de 
cobertura de los servicios prenatales y de atención del parto y el puerperio. 

Un aspecto que debe ser tenido en cuenta es que la morbilidad y la mortali- 
dad de la madre hipertensa, toxémica y de su hijo, tienen una relación directa 
con la gravedad de la enfermedad. Así en la preeclampsia leve la mortalidad 
prácticamente no aparece, al punto que algunos casos han podido manejarse 
ambulatoriamente (12), cuando en los casos de hipertensión arterial crónica 
con preeclampsia sobreagregada, o en la eclampsia, la mortalidad materna y la 
perinatal son altas. Este hecho destaca la enorme importancia del control 
prenatal orientado a evitar que se presenten cuadros clínicos como éstos ac- 
tuando oportunamente antes de que la hipertensión llegue a esas situaciones 
extremas. 



CAPITULO I 

BlBLlOGRAFlA 

Organización Panamericana de la Salud. Plan de acción regional para la re- 
ducción de la mortalidad materna en las Américas. Documento OPS CSP23110. 
Julio 20, 1990 

Royston, E. y Amstrong, S., eds. Preventing maternal deaths. Ginebra. Orga- 
nización Mundial de la Salud. 1989 

Organización Panamericana de la Salud. Prevención de laMortalidad Materna 
en las Américas: perspectivas para los años noventa. Documento ISBN 92 75 
32051 9. 1992 

Organización Panamericana de la Salud. Documento de referencia sobre estu- 
dio y prevención de la mortalidad materna. 1986 

Trastornos hipertensivos del embarazo. Serie de informes técnicos. No. 758. 
Organización Mundial de la Salud. Ginebra. 1987 

Cobo, E. Aplicación de un modelo de historia clínica perinatal. Rev. Col. Obs- 
tet. Ginecol. 1985; 36: 79-94 

Cunningham, F.G. y Lindheiner, M.D. Hypertension in pregnancy. N. Engl. J. 
Med. 1992; 326: 927-932 

Pritchard, J.A. Y Pritchard, S.A. Standarized treatment of 154 consecutive 
cases of eclampsia. Am. J. Obstet. Gynecol. 1975; 123: 543-552 

López-Llera, M, Rubio G, Hernández, J.L. Maternal mortality rates in eclamp- 
sia. Am. J. Obstet. Gynecol. 1976; 124: 149-15 

López-Llera, M. Complicated eclampsia: fifteen years' experience in a referral 
medical center. Arn. J. Obstet. Gynecol. 1982; 142: 28-35 

Organización Panamericana de la Salud. Documento de referencia sobre estu- 
dio y prevención de la mortalidad materna. 1986 

Feeney, J.G. Hypertension in pregnancy managed by community midwives. Br. 
Med. J: 1984; 288: 1046-104'7 



MARCO DE REFERENCIA PARA SU ATENCION 
DEFINICIONES 

La definición y la clasificación de los estados hipertensivos se basa más en 
los valores de presión arterial materna, que en otros signos como el nivel de 
proteinuria o la extensión del edema. Por eso, resulta de importancia decisiva 
establecer un procedimiento de aceptación fácil y generalizada que permita 
tomar la presión arterial de manera adecuada y permita además, comparar 
datos provenientes de diferentes lugares e instituciones. 

Lamentablemente, la toma de la presión arterial no se hace en forma ade- 
cuada y exacta. Es muy frecuente observar que los valores anotados en los 
registros e historias clínicas terminan siempre en cero (ejemplo 120160), cuando 
hay mucha más probabilidad de que termine en uno de los nueve números 
distintos a cero, entre 60 y 70 mmHg, por ejemplo. 

El personal de las instituciones de salud, desde el puesto de salud hasta el 
nivel de atención de máxima complejidad, debe recibir la debida capacitación 
para efectuar las determinaciones de presión arterial y periódicamente deberá 
someterse a verificaciones de su idoneidad en el procedimiento. 

Como la presión arterial sistólica es una expresión del gasto cardíaco y la 
diastólica es una medida adecuada de la resistencia vascular periférica,que es 
justamente el elemento fisiopatológico en la hipertensión gestacional, es más 
lógico utilizar la medida de la presión arterial diastólica para evaluar los esta- 
dos hipertensivos del embarazo. Se define entonces como hipertensión: 

a. Una presión arterial diastólica igual o mayo? a 110 mmHg, obtenida en 
cualquier determinación única durante el embarazo, o 

b. Una presión arterial diastólica igual o mayor a 90 mmHg, obtenida en 
dos o más medidas consecutivas, con un intervalo de cuatro horas o más (2). 

Clásicamente se consideraba hipertensión arterial durante el embarazo, cuan- 
do la presión arterial (PA) en reposo es superior a 140190 mm Hg. en dos 
registros consecutivos en 4 horas como mínimo, o una elevación de 30 mm Hg 
en la PA sistólica y 15 mm Hg en la PA diastólica. 



La proteinuria depende de muchos factores como el volumen urinario, la 
concentración de solutos o el pH. Por ello no es raro encontrar pequeñas 
cantidades de proteínas en la orina de mujeres normales, embarazadas o no. 
Se aconseja obtener muestra de orina de 24 horas, cuando se encuentre protei- 
nuria alta en una muestra aislada. Se acepta como proteinuria: 

a. En una muestra de 24 horas: 300 o más mg por litro, 
b. En dos muestras simples obtenidas por cateterismo o a la mitad de la 

micción con un intervalo de 4 horas o más. 

1. 1 gr de albúmina por litro o dos cruces (++) medidas 
con cinta, con el método del ácido sulfosalicílico frío. 

2. 300 mg de albúmina por litro o una cruz (+) medida 
con cinta, con una densidad urinaria c 1.030 y pH < 8 (2). 

Durante varias décadas ha tenido vigencia la clasificación propuesta por el 
Comité Norteamericano de Bienestar Materno y el American College of Obste- 
trician and Gynecologists del año 1972. 

- HTA crónica 
- HTA gestacional 
- Preeclampsia leve 

severa 
- Preeclampsia sobreimpuesta 
- Eclampsia 

Ahora se plantea una clasificadión ligeramente distinta pero más específica 
que parece ganará aceptación rápidamente y que no excluye, como se verá más 
adelante, elementos importantes de la clasificación anterior. En efecto, es más 
una adecuación de la terminología, que una h e v a  clasificación (2). Esta pro- 
puesta es integradora y cobija a todas las variedades de hipertensión bajo la 
denominación de trastornos hipertensivos de la gestación, así: 

a. 1. Hipertensión gestacional 
2. Proteinuria gestacional 
3. Hipertensión proteinúrica gestacional, o preeclampsia 

b. 1. Hipertensión crónica 
2. Enfermedad renal crónica 
3. Hipertensión crónica con preeclampsia sobreagregada 

c. Hipertensión y10 proteinuria no clasificada 



d. 1. Eclampsia 
2. Emergencia hipertensiva 

ESARROLLO DE LA CLASlFlCAClON Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

A-1 Hipertensión gestacional 
. Aumento de la PAD a 90 mm Hg o más 
. Sin proteinuria 
. En embarazadas previamente normotensas y sin proteinuria 
. Normalización en el puerperio 

Cuadros subyacentes: 

a) Enfermedad hipertensiva específica del embarazo o hipertensión 
preeclfimptica (generalmente en primigrávidas) 

b) Hipertensión esencial latente (generalmente en multigrávidas) 
C) Hipertensión para-fisiológica (embarazo múltiple) 

A-2 Proteinuria gestacional 
. Proteinuria sin hipertensión 
. En embarazadas previamente normotensas y sin proteinuria 
. Normalización en el puerperio 

Cuadros subyacentes: 
a) Proteinuria postura1 (ortostática) 
b) Piuria 
C) Proteinuria preeclámptica (que precede a la preeclampsia) 
d) Enfermedad renal crónica no diagnosticada 
e) Enfermedad renal aguda u otras causas patológicas 

A-3 Hipertensión proteinúrica gestacional o preeclampsia 
. Aumento de la PAD a 90 mm Hg o más 
. Proteinuria 
. En embarazadas previamente normotensas y sin proteinuria 
. Normalización en el puerperio 

B-1 Hipertensión crónica 
Causas: 
a) Hipertensión esencial 
b) Coartación de aorta 
C) Sindrome de Cushing 
d) Feocromocitoma 
e) Sindrome de Conn 

( Diagnóstico: 
( a) ~ipertensión antes de las 20 semanas de gestación (1 era. consulta) 
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b) Hipertensión crónica comprobada a cualquier edad gestacional 
C) Hipertensión que persiste a los 42 días del puerperio. 

B-2 Enfermedad renal crónica 
Diagnóstico específico: Biopsia renal, etc. 
Hallazgos clínicos: 
a) Proteinuria antes de las 20 semanas de gestación (1era.consulta) 
b) Proteinuria con enfermedad renal crónica conocida a cualquier edad ges- 

tacional 
C) Proteinuria que persiste a los 42 días del puerperio 
d) Proteinuria ortostática-intermitente (Pielonefritis crónica, enfermedad po- 

liquística renal). 

B-3 Hipertensión crónica + preeclampsia sobreimpuesta 
a) Proteinuria en pacientes hipertensas crónicas. 
b) Aumento de la mortalidad perinatal. 
C) Patológicamente, simultaneidad de lesiones renales y de glomeruloendo- 

teliosis 

C-1 Hipertensión y10 proteinuria en el embarazo no clasificadas 
a) 1 era. consulta después de las 20 semanas de gestación: 

Hipertensión y10 proteinuria 
- Preexistentes o crónicas 
- Desarrolladas durante el embarazo 

b) Edad gestacional incierta pero clínicamente mayor de 20 semanas 
C) Historia clínica con información incompleta 
d) Confirmación del diagnóstico después del parto 

HIPERTENSION GESTACIONAL 

Es aquella que ocurre sin desarrollo significativo de proteinuria y se presen- 
ta después de la 20a. semana de gestación, o durante el parto, o en el puerpe- 
rio, generalmente en las primeras 48 horas. 

PROTElNURlA GESTACIONAL 

Es simplemente aquella excreción de proteinuria según las definiciones ex- 
puestas atrás, que no se acompaña de hipertensión y que ocurre también 
después de la 20a. semana o intraparto, o postparto. Puede ser postura1 (ortos- 
tática), deberse a piuria, enfermedad renal crónica no diagnosticada, enferme- 
dad renal aguda o preceder a un cuadro de hipertensión proteinúrica gestacional. 

HIPERTENSION PROTEINURICA GESTACIONAL O PREECLAMPSIA 

Es aquella en la cual se desarrollan ambos signos, en los mismos períodos 
descritos atrás y corresponde al mismo cuadro que hemos conocido convencio- 
nalmente como preeclampsia. Puede ser leve o severa. 
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A pesar de que la severidad del cuadro se basa, por definición, en los valores 
de presión arterial diastólica descritos atrás, existen evidencias recientes que 
indican que la entidad puede tener manifestaciones severas diferentes. Por 
esta razón, la preeclampsia se considera severa si está presente cualquiera de 
los siguientes signos: Presión arterial sistólica igual o mayor a 160 con diastóli- 
ca entre 90 y 100 mmHg, proteinuria igual o mayor a 5 g en 24 horas, oliguria 
menor de 400 cc en 24 horas, edema pulmonar, alteraciones persistentes de la 
visión y dolor persistente en el epigastrio o el hipocondrio derecho. 

También se acepta como preeclampsia severa la presencia de valores de 
presión arterial diastólica entre 90 y 100 mmHg, acompañados de hemólisis, 
elevación de las enzimas hepáticas (tramaminasas pirúvica, oxalacética y dehi- 
drogenasa láctica) y trombocitopenia igual o menor de 100.000 plaquetas por 
milímetro cúbico (mm3). Esta asociación se describe como sindrome HELLP (3). 

HIPERTENSION CRONICA 

Es la elevación de la presión arterial diagnosticada en la primera consulta 
prenatal ocurrida antes de la vigésima semana de gestación, o en cualquier 
etapa del embarazo si se conocía una hipertensión arterial previa, o después de 
6 semanas de puerperio, o en cualquier momento posterior del intervalo inter- 
genésico. 

ENFERMEDAD RENAL CRONICA 

Se define como la presencia de proteinuria diagnosticada en la primera 
consulta prenatal antes de la vigésima semana de gestación, o cuando coexiste 
una enfermedad renal crónica conocida antes del embarazo, o cuando persiste a 
los 42 días o más del puerperio. Esta proteinuria puede asociarse o no a hiper- 
tensión. 

HIPERTENSION CRONICA CON PREECLAMPSIA SOBREAGREGADA 

Es la aparición de proteinuria, o el empeoramiento de la hipertensión con 
un aumento de la presión diastólica de al menos 15 mmHg sobre los valores 
previos existentes en un proceso hipertensivo no proteinúrico. Ocurre durante 
el embarazo y desaparece después del parto. Tambien se acepta este diagnósti- 
co si la biopsia renal muestra una alteración conocida como endoteliosis capilar 
glomerular. Generalmente estos cambios ocurren con un cambio en la severi- 
dad de la hipertensión y pueden acompañarse de alteraciones del fondo de ojo, 
como exudados, edema y hemorragia retiniana. 

HIPERTENSION Y/O PROTElNURlA NO CLASIFICADAS 

Esta categoría es muy útil ya que asegura que los diagnósticos correspon- 
dientes a las definiciones anteriores no sean confundidos con casos equívocos o 



/ 

indefinidos en su momento. Se define como el hallazgo de hipertensión y10 de 
proteinuria en la primera consulta prenatal después de la vigésima semana de 
gestación. Esta definición se aplicará también en los casos con información 
clínica deficiente o en donde el diagnóstico es incierto. 

ECLAMPSIA 

Es la aparición de coma y10 de convulsiones tónico-clónicas generalizadas, 
no causadas por epilepsia u otros cuadros convulsivos, en una paciente de este 
grupo. Esta entidad se h a  vuelto infrecuente en los países desarrollados, ya 
que puede prevenirse en alto grado mediante un adecuado control prenatal; en 
cambio su frecuencia es relativamente alta en hospitales de los países en vías 
de desarrollo. 

A pesar del abundante número de trabajos publicados, son muy pocos los 
que pueden ser útiles para conocer o estimar la incidencia de los trastornos 
hipertensivos del embarazo y además, el número de trabajos útiles para esta- 
blecer comparaciones entre diferentes sitios es muy reducido. 

Además de las diferencias en las definiciones en uso en cada sitio y de las 
deficiencias en la notificación de los casos, está el hecho de que todo estudio 
epidemiológico de incidencia o prevalencia, debe tomar la población de un área 
geográfica y no de un grupo compuesto por todos los nacimientos de un hospi- 
tal o de un grupo de hospitales (4). 

También se han considerado otras formas más sutiles de sesgo; por ejemplo, 
cuanto más frecuente se mida la presión arterial o se hagan análisis de orina, 
más probable es detectar estados hipertensivos. Hasta ahora, no se han realiza- 
do estudios que logren corregir éstos y otros factores comunes de error. 

Entre estos estudios poblacionales, existen tres trabajos realizados con un 
método similar, y por lo tanto comparables, para establecer la proporción de 
mujeres embarazadas con trastornos hipertensivos. Se estudió todos los naci- 
mientos ocurridos durante una semana y se midió adecuadamente la presión 
arterial diastólica y la proteinuria. La proporción de madres con presión dias- 
tólica igual o mayor de 90 mmHg fue de 21.5% en Cuba, en 1973 y de 28.8% en 
el Reino Unido, en 1958 y 1970 (5,6). 

Estudios más recientes realizados en paises asiáticos, muestran variaciones 
importantes entre ellos. La incidencia de trastornos hipertensivos definidos 
como presión diastdlica mayor de 90 ihlnBg vafió entre 6.2% en las primigrávi- 
das de Bitmania y 33.2% eh las de China. La misina tendencia se observó 
cuando se estudió la incidencia de pteeclampsia severa, que osciló entre 0.4% 
en Vietnalti y 7.1% en Chiha (4). 



En América Latina se está realizando un estudio multicéntrico en 15 hospi- 
tales de cuatro países que incluye a todas las madres con diagnóstico de eclampsia 
en un ensayo clínico aleatorizado, que compara dos procedimientos terapeúti- 
cos. Este estudio permitirá conocer en 1995, cifras de incidencia hospitalaria 
de ese trastorno hipertensivo. 

Es altamente recomendable que los programas de atención prenatal de los 
países de la subregión, incluyan en sus objetivos el registro adecuado de la 
presión arteria1 diastólica máxima (IV ruido de Korotkoff') y de la proteinuria 
materna con el fin de conocer la incidencia real de los trastornos hipertensivos. 
Por el momento, lo que parece claro en otras regiones, es que la incidencia de 
estos trastornos varía significativamente de un país a otro. 

La preeclampsia se desarrolla solamente cuando existe actividad placentaria 
o cuando la desaparición de dicha actividad es reciente como ocurre en los 
casos de eclampsia postparto. Por eso, y aunque la etiología de la entidad se 
desconoce aún, deben destacarse los diversos hallazgos obtenidos desde hace 
muchos años para integrarlos con hallazgos nuevos que orientan hacia una 
nueva visión de la etiología del sindrome y que jerarquizan la participación 
placentaria en la ocurrencia de la preeclampsia eclampsia. 

FACTORES NUTRICIONALES 

Múltiples factores nutricionales han sido asociados con la enfermedad, sin 
que hasta ahora existan pruebas inequívocas sobre el papel de la desnutrición 
en su causalidad. Un hecho cada vez más claro es la asociación entre la alta 
ingestión de calcio y la baja incidencia de eclampsia. Esta asociación fue encon- 
trada en poblaciones urbanas pobres y en poblaciones rurales de Guatemala, 
en donde la dieta popular contiene alimentos ricos en calcio (7). 

Los resultados de varios estudios chicos controlados realizados en otros 
países demuestran que la suplementación con calcio disminuye la incidencia de 
desórdenes hipertensivos del embarazo y de preeclampsia. La dosis recomen- 
dada es de 2 gr diarios, a partir de la vigésima semana de gestación. 

ALTERACIONES RENALES 

Se ha descrito una endoteliosis capilar glomerular que ocurre en el 90% de 
los casos de hipertensión proteinúrica gestacional y es reversible de acuerdo 
con los hallazgos obtenidos con biopsia renal percutánea, que se caracteriza 
por: un aumento de tamaño de los glomérulos que llena por completo la cápsula 
de Bowman, edema difuso de la pared glomerular y capilares extremadamente 



estrechos; esta lesión ha sido aceptada como patognomónica (8). Esta es la 
primera evidencia que sugiere la alteración de los endotelios en hipertensión 
gestacional, lo cual constituye hoy una tendencia ampliamente aceptada en la 
etiología de la hipertensión. Esta lesión endotelial se ha encontrado también 
en los capilares del útero localizados en su cara antiplacentaria, lo que demues- 
tra el carácter sistémico de la misma. También ocurren alteraciones de la 
función renal que se describen adelante al revisar el curso clínico de la toxe- 
mia; pero debe destacarse que ni la función excretora renal, ni el funciona- 
miento del sistema renina-angiotensina-aldosterona pueden aceptarse hasta 
ahora como determinantes en la causalidad de la toxemia. 

FACTORES INMUNOLOGICOS 

Recientemente se ha considerado a la placenta como un injerto alogénico 
con diversos antígenos paternos o «extraños» y han llegado a considerarse como 
causales las siguientes posibilidades: 

a. La incompatibilidad entre algunos grupos sanguíneos fetales y matemos. 

b. La reacción inmunológica a los antígenos de histocompatibilidad aporta- 
dos por la unidad feto-placentaria. 

c. La similitud notable entre varios antígenos de origen placentario con 
antígenos renales capaces de inducir alteraciones glomerulares. 

Una evidencia importante de factores inmunológicos, es el hallazgo de que 
la mayoría de los casos que presentan preeclampsia-eclampsia en el primer 
embarazo, no recidivan en su segundo embarazo cuando el padre es el mismo, 
pero ocurren más recidivas del cuadro toxémico en el segundo embarazo, cuan- 
do el padre es diferente al primero (9). 

FACTORES RECIENTEMENTE ESTUDIADOS 

En la actualidad, la amplia actividad investigativa en hipertensión arterial, 
ha llevado a una concepción más integradora de la fisiopatología de la toxemia 
del embarazo (lo), que considera cinco alteraciones patológicas: 

a. Anomalías de la placentación. 

b. Deficiencia de la síntesis de prostaciclina. 

c. Aumento de la síntesis de endotelinas. 

d. Activación del sistema hemostático. 

e. Vasoespasmo. 



ANOMALIAS DE LA PLACENTACION 

En el embarazo normal ocurren grandes cambios morfológicos en las arte- 
rias espirales del útero, que conforman el lecho placentario. Uno de ellos es la 
invasión trofoblástica de la túnica de dichas arterias, que se desarrolla en dos 
fases, así: durante el primer trimestre del embarazo, el segmento decidual de 
estas arterias espirales sufre un proceso degenerativo de la túnica elástica 
interna y una denudación de la musculatura lisa, que posibilita la invasión del 
trofoblasto; durante el segundo trimestre, la invasión trofoblástica se extiende 
más allá y llega al segmento miometrial de las arterias espirales (11, 12). Esta 
transformación profunda de la arquitectura vascular, las hace poco reactivas a 
las sustancias vasocontrictoras, ya que quedan con muy poca cantidad de mus- 
culatura lisa. 

En el embarazo toxémico, al contrario, la invasión trofoblástica es defectuo- 
sa y se limita solo al segmento decidual de las arterias espirales, o sea que falta 
la segunda fase de extensión del proceso al segmento miometrial de dichas 
arterias y en consecuencia, su estructura se conserva, lo que significa que 
también se conserva una alta reactividad a sustancias vasoactivas como la 
angiotensina 11, el tromboxano y las endotelinas. Además, las arterias espira- 
les muestran otra anomalía llamada aterosis aguda que reduce su luz y facilita 
el vasoespasmo y que se caracteriza por presentar soluciones de continuidad de 
las células endoteliales, interrupción de la membrana basal, depósitos de pla- 
quetas, trombos murales y necrosis fibrinoide (13, 14). 

La concentración de fibronectina subendotelial disminuye marcadamente, 
poniendo en mayor evidencia la extensión de la lesión a las células del endote- 
lio de los vasos de la vellosidad fetal. 

Estas lesiones son más pronunciadas en los segmentos miometriales,pero 
aparecen también en los segmentos deciduales de las arterias espirales. 

En el embarazo normal existe un aumento de sustancias vasopresoras, como 
la aldosterona, la renina y la angiotensina 11, cuyo efecto se compensa con una 
marcada reducción de la resistencia vascular periférica. Una evidencia de esta 
afirmación es la resistencia al efecto vasopresor de la angiotensina 11, en las 
embarazadas normales, fenómeno mediado al parecer por la prostaciclina o 
prostaglandina 12 (15). Es justamente la alteración de esta situación en la 
toxemia del embarazo la que ha llevado a plantear esta entidad como un estado 
de deficiencia d eprostaciclina, asociada con activación del tromboxano (16). 

La prostaciclina induce vasodilatación, disminución de la agregación plaque- 
taria, regulación negativa o sea inhibición de la función miometrial y aumento 
del flujo sanguíneo, útero-placentario. El tromboxano, al contrario, produce: 



vasoconstricción, aumento de la agregación plaquetaria, regulación positiva o 
aumento de la función miometrial y disminución del flujo útero-placentario (17). 

El producto principal del metabolismo del ácido araquidónico en las plaque- 
tas es el tromboxano, cuando en la pared vascular es la prostaciclina. 

En el embarazo normal existe un balance de la síntesis placentaria de ambos 
prostanoides, pero en la preeclampsid y en la eclampsia su velocidad de produc- 
ción placentaria «in vitrow está claramente desequilibrada en favor del tromboxa- 
no que muestra una producción tres veces mayor que en el embarazo normal, en 
tanto que la prostaciclina muestra una producción equivalente a la mitad de lo 
normal (17). Estos cambios podrían estar relacionados con algunos efectos feta- 
les, como el bajo peso para la edad gestacional, el parto de pretérmino y el exceso 
de contracciones uterinas, este último casi constante en los casos de hipertensión 
proteinúrica gestacional, independientemente de la edad gestacional. 

AUMENTO DE LA SINTESIS DE ENDOTELINAS 

El endotelio vascular modifica la contractilidad del músculo liso de la pared 
vascular, relajándola o contrayéndola según el estado o las necesidades de las 
arterias, mediante la interacción de prostaciclinas, óxido nítrico y endotelinas. 
Las endotelinas son compuestos descritos recientemente, que se caracterizan 
por ser los más potentes vasocontrictores conocidos hasta ahora. Su papel en el 
desarrollo de la hipertensión ha sido establecido con bastante precisión y ya 
existen evidencias de su participación en la toxemia del embarazo, lo cual 
permite catalogarla como una enfermedad de los endotelios, con secreción ele- 
vada de endotelinas. 

Esta sugerencia se refuerza al recordar que la lesión renal patognomónica 
que describimos atrás como endoteliosis capilar, ha sido encontrada en los 
vasos del útero y la placenta. 

La familia de las endotelinas está compuesta por polipéptidos con tres cade- 
nas distintas de 21 aminoácidos, conocidos~como endotelinas 1, 2 y 3. Su 
administración al organismo produce vasocontricción renal, coronaria y sisté- 
mica. Estos efectos han permitido asignar a las endotelinas un importante 
papel en la fisiopatología de entidades que cursan con hipertensión, insuficien- 
cia cardíaca congestiva o vasoespasmo. En la toxemia se han encontrado 
concentraciones elevadas de endotelinas 1 y 2, casi tres veces mayores que en 
las embarazadas normales estudiadas simultaneamente como controles (18). 
La circulación fetal puede generar el factor relajante del endotelio, u óxido 
nitroso, el cual es responsable de la vasodilatación fisiológica en el embarazo 
normal y se piensa que pueda tener una participación determinante en la falta 
de vasodilatación que ocurre durante el embarazo toxémico. 

Las endotelinas producen contracciones del músculo uterino, lo cual apoya- 
ría su papel en la fisiopatología de una entidad como la toxemia, en la cual 



existe hipertensión, vasoespasmo, disminución de la función renal y activación 
del miometrio. 

ACTlVAClON DEL SISTEMA HEMOSTATICO 

La evidencia disponible señala que las alteraciones hemostáticas más comu- 
nes son la activación de la agregación plaquetaria y el aumento en l a  actividad 
de l a  trombina (10). Las evidencias que sugieren activación del componente 
plaquetario del sistema hemostático en  la madre toxémica, son: 

a. Una plaquetopenia significativa, que puede ocurrir aún antes de las ma- 
nifestaciones clínicas del sindrome; 

b. Un aumento de tamaño de las plaquetas que reflejan u n  aumento en l a  
velocidad de recambio de las mismas, 

c. Una elevación en las concentraciones plasmáticas de factor IV plaqueta- 
rio, serotonina y betatromboglobina, indicativas de agregación plaqueta- 
r ia «in vivo.. 

Clínicamente, se h a  establecido que las madres toxémicas con trombocitope- 
nia presentan mayor incidencia de complicaciones maternas y perinatales. La 
eclampsia generalmente cursa con trombocitopenia, pero solo el 17% muestra 
recuentos menores de 100.000 plaquetaslml y el 3% de 50.000, correspondien- 
tes a los casos más severos (19). 

La expresión clínica clásica del aumento en l a  actividad de l a  trombina es la 
coagulación intravascular diseminada (CID), que se caracteriza por hipofibrino- 
genemia, trombocitopenia, elevación de los tiempos de protombina (PT) Y par- 
cial de tromboplastina (PTT), además del aumento e n  los productos de  
degradación del fibrinógeno (PDF). Este cuadro h a  sido propuesto como un ' 

mecanismo etiológico alterno de l a  toxemia del embarazo. 

Sin embargo, el perfil de coagulación de -las madres toxémicas, muestra 
frecuentemente solo u n  aumento de los PDF y por lo tanto no permite estable- 
cer u n  cuadro agudo de CID, excepto unos pocos casos como los de abruptio 
placentae. Pero lo que sí muestra con más frecuencia es u n  cuadro compatible 
con una  CID crónica, al cual se puede llegar por pequeñas y repetidas infusio- 
nes intravasculares de esos productos de degradación del fibrinógeno. 

La antitrombina 111 (AT-III), es el principal anticoagulante fisiológico, y sus 
circulantes disminuyen cuando hay una excesiva actividad de trombina, o cuando 
se instala un cuadro de CID. E n  la toxemia se han  encontrado concentraciones 
bajas de AT-111, las cuales han sido también correlacionadas con la severidad 
del cuadro y con el compromiso multisistémico. El efecto neto del aumento en 
la actividad de la trombina es l a  tendencia a que se deposite fibrina en  la 
microcirculación de varios órganos (19). 



VASOESPASMO 

En el embarazo, la presión arterial es controlada por el gasto cardíaco y por 
la resistencia vascular periférica; el aumento que ocurre en el gasto cardíaco y 
en el volumen sanguíneo durante el primer trimestre, se compensa con una 
marcada disminución de la resistencia vascular periférica (20). En la toxemia 
del embarazo existen alteraciones hemodinámicas, como: una reducción del 
volumen pre-carga, un bajo gasto cardíaco y una elevación del volumen post- 
carga, que hablan de una disminución del volumen intravascular y un aumen- 
to de la resistencia vascular periférica, con vasoconstricción o vasoespasmo (21). 

Este fenómeno se explica por un aumento de la sensibilidad vascular a los 
agentes presores y por la presencia de compuestos vasoactivos. Como hemos 
visto atrás, ambos mecanismos han sido planteados en la toxemia del embara- 
zo; el primero con la demostración de un aumento de la sensibilidad vascular a 
la angiotensina 11, y el segundo con el hallazgo de mayores concentraciones de 
endotelina en madres toxémicas. 

FACTORES DE RIESGO 

Son muchos los factores de riesgo que han sido relacionados con la aparición 
de trastornos hipertensivos de la gestación. Esta es una breve descripción de 
los más frecuentemente asociados con la enfermedad. 

Edad materna. Existe una asociación entre esta variable y la frecuencia de 
trastornos hipertensivos. En las mujeres más jóvenes y en las adolescentes es 
más frecuente la  aparición de hipertensión proteinúrica gestacional y de eclamp- 
sia. En cambio, en las mujeres mayores de 30 años es más frecuente la 
hipertensión crónica. Sin embargo, debe destacarse que la mortalidad materna 
es mayor cuando la preeclampsia-eclampsia pura o sobreagregada a la hiper- 
tensión arterial, ocurre en mujeres con edad y paridad altas (22,23). 

Paridad. Es un hecho aceptado universalmente que la hipertensión protei- 
núrica gestacional (preeclampsia-eclampsia) es casi privativa de las primigrávi- 
das de todas las edades y que si la edad de 35 años o más se asocia con 
primigrávidas, el riesgo de presentar la enfermedad es muy alto (24). 

Uno o más embarazos previos disminuyen el riesgo e incluso se ha encontra- 
do que la incidencia de esta entidad es la misma de todas las primigrávidas 
cuando ha existido un aborto temprano, pero que después de un aborto tardío 
el riesgo disminuye considerablemente (25). 

Antecedentes familiares. La incidencia de trastornos hipertensivos es 
significativamente mayor en las hijas y nietas de mujeres que han presentado 
esta entidad en sus embarazos, lo cual plantea una tendencia familiar (26). Es 
posible que con la hipertensión ocurra lo mismo que con otras entidades (por 
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ejemplo, la diabetes mellitus) en las cuales las exigencias biológicas del emba- 
razo ponen de manifiesto una enfermedad que estaba latente, o que tiene una 
codificación genética que aún no se había expresado, pero que podría hacerlo 
en edades más avanzadas. 

Nivel socioeconómico. Debido posiblemente a una menor frecuencia y 
oportunidad de control prenatal, el riesgo de presentar complicaciones o esta- 
dos avanzados de un cuadro hipertensivo del embarazo es muy elevado en 
grupos de bajo nivel socioeconómico, en donde existen la pobreza, el analfabe- 
tismo y la desnutrición o la obesidad maternas (27). 

Embarazo múltiple. La incidencia de hipertensión proteinúrica es 5 veces 
mayor cuando el embarazo es gemelar que cuando es único, en primigrávidas 
(28). 

Patología asociada. La existencia simultánea de entidades como mola 
hidatiforme (29), diabetes mellitus y polihidramnios (30), aumentan el riesgo 
de preeclampsia. 

Factores ambientales y climáticos. El riesgo de hipertensión relaciona- 
dos con el embarazo, es mayor en las madres que viven a más de 3.000 metros 
sobre el nivel del mar (31). También se h a  observado una mayor proporción de 
estas entidades en épocas de sequía prolongada, hambre y situaciones desastro- 
sas, como las informadas en las dos guerras mundiales de este siglo (22). 

Una serie de publicaciones, en las cuales no hay un control adecuado de las 
variables interferentes, muestran una correlación positiva entre la incidencia 
de eclampsia y las condiciones del tiempo. Sin embargo, el mismo aumento en 
la frecuencia de eclampsia se ha  observado en estaciones diferentes, lo que no 
permite darle un significado clínico muy alto. 

En los países tropicales, la eclampsia ocurre con mayor frecuencia en las 
estaciones lluviosas y en condiciones de tiempo húmedo. Se h a  postulado que 
la deshidratación que ocurre en la estación seca reduce la tendencia a las 
convulsiones eclámpticas y se h a  demostrado que la osmolaridad del suero es 
más baja en toxémicas suceptibles, a la ocurrencia de convulsiones. Aunque 
aún no se h a  establecido científicamente una relación definida entre la inciden- 
cia de eclampsia y las variaciones climáticas, se acepta la posibilidad de que 
estas variaciones puedan precipitar un estado convulsivo en embarazadas pree- 
clámpticas (32). 
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A pesar de que la prevención está dada por medidas de Salud Pública y 
tratamiento medicamentoso estas patologías aún no son totalmente evitables 
pero sus riesgos pueden minimizarse si su detección se efectúa de manera 
sistemática en cada embarazada. Por eso, la asistencia prenatal regular de 
inicio temprano y completo con el obstetra, sospechando en cada control la 
presencia de esta patología, es la base para el diagnóstico precoz, única medida 
efectiva de lucha. El objetivo específico es pues la aplicación de acciones 
diagnósticas previstas y aplicadas correctamente. 

Los controles habituales recomendados para todas las embarazadas deben 
focalizarse en aquellas embarazadas que tienen más posibilidad de padecer 
esta patología (grupo de riesgo). 

Estas medidas deben ser aplicables en todos los centros independientemente 
de su nivel, incluso en los centros primarios (dispensarios sin laboratorios). 

CONTROL DEL EMBARAZO 

A. Frecuencia de los controles 

Dentro de las actividades del control prenatal del embarazo de bajo riesgo 
debe desarrollarse acciones que permitan diagnosticar una enfermedad hiper- 
tensiva del embarazo: 

1. Evaluación de riesgo 
2. Determinación de la P.A. 
3. Medición de peso 
4. Búsqueda de edema 
5. Examen de orina. 
6. Evaluación del crecimiento fetal. 

Este control debe abarcar al 100% de la población de bajo riesgo y se propo- 
ne un mínimo de 5 controles. 



- El lo. antes de las 20 semanas. 
- 20. entre 22 y 24. 
- 30. entre 27 y 29. 
- 4a. entre 33 y 35 
- 5a. entre 38 y 40 

Si la paciente es de riesgo o presenta una patología hipertensiva del emba- 
razo, la frecuencia de los controles aumentará de acuerdo a las características 
del centro pudiendo ser necesaria la hospitalización e incluso la finalización del 
embarazo. 

Existe una serie de factores que marcan mayores probabilidades de que una 
embarazada sufra una patología hipertensiva del embarazo esos factores con- 
forman el llamado Grupo de Riesgo que se detalla a continuación. 

GRUPO DE MAYOR RIESGO DE P.H.E. 

Edad menor de 15 años o mayor de 35 años. 
Primigesta o intervalo intergenésico mayor de 5 años. 
Primer embarazo con nuevo esposo 
Historia familiar de hipertensión 
Hija de paciente que tuvo preeclampsia-eclampsia 
Obesidad 
Enfermedad trofoblástica 
Embarazo múltiple 
Feto macrosómico 
Polihidramnios 
Bajo nivel socioeconómico 
Antecedentes personales de: 
Nefropatía 
Diabetes Mellitus 
Hipertensión arterial 
Patología hipertensiva en otros embarazos 
Desprendimiento normoplacentario 
RCIU Obito fetal 

CONblCIONhS bE LOS EQUIPOS 

Hay dos tipos de aparatos para la medición de la presión arterial: 

- Manuales 
- Aut6rndticos 



Los equipos de mayor confiabilidad, seguridad y durabilidad son los esfig- 
momanómetros con columna de mercurio. Los equipos automáticos tienen una 
gran variabilidad en el registro de la presión arterial, mientras que los esfigmo- 
manómetros anaeroides tienen el inconveniente que se descalibran en forma 
frecuente por lo que se recomienda su calibración rutinaria cada 3 meses. 

CONDICIONES DEL REGISTRO 

La técnica recomendada por el grupo de estudio de la Organización Mundial 
de la Salud (l), sobre trastornos hipertensivos del embarazo, es la siguiente: 

a. Las determinaciones con esfigrnomanómetro de mercurio deben estar a 
cargo de integrantes capacitados del personal del centro, con capacidad auditi- 
va normal. 

b. La paciente debe estar cómoda y no debe hacer grandes esfuerzos, comer, 
fumar, ni estar expuesta al frío por lo menos desde media hora antes de que se 
le mida la presión arterial. 

c. Se le quitan todas las prendas que opriman el brazo. Se ajusta firmemen- 
te el manguito alrededor del brazo, centrándolo en la arteria braquial. Si la 
circunferencia del brazo es de más de 30 cm, se emplea un manguito ancho. 

d. La posición de la paciente es importante. Probablemente no importa que 
la paciente esté sentada o acostada ligeramente sobre el lado izquierdo (con 
una inclinación de 15-30 grados), con tal de que se use siempre la misma 
posición. 

e. El extremo inferior de la columna de mercurio debe estar a la altura del 
corazón de la paciente y el manómetro colocado sobre una superficie plana. 

f. Se palpa la arteria braquial con los dedos y se insufla rápidamente el 
manguito hasta unos 30 mmHg (4,O Kpa) por encima del lugar en que desapa- 
rece el pulso, a fin de no perder ningún intervalo auscultatorio, ya que los 
sonidos de la fase 1 a veces desaparecen conforme se reduce la tensión y 
reaparecen a un nivel más bajo. 

g. Se deja bajar lentamente la tensión del manguito mientras se ausculta 
con el estetoscopio en la arteria braquial. El estetoscopio debe sostenerse firme 
y uniformemente, sin ejercer tensión excesiva sobre la arteria, ya que esto 
puede producir sonidos por debajo de la tensión diastólica. 

h. Se registra como tensión sistólica aquella en que se oye el primer ruido 
(Fase I), y como presión diastólica aquella en que se apaga el cuarto ruido 
(Fase IV Korotkoff). La tensión arterial debe registrarse dentro de los 2 mmHg 
más próximos, y si es posible se repetirán las determinaciones después de cinco 
minutos. 



Para medir la presión diastólica se emplea tanto el cuarto como el quinto 
ruido de Korotkoff. La recomendación es usar el cuarto ruido y si por alguna 
razón se usa el quinto como punto final de la presión diastólica, se deberá 
anotar este hecho. Es importante tener en cuenta, que en cerca del 1% de las 
mujeres embarazadas, la presión arterial diastólica baja a cero, antes de que se 
oiga el quinto ruido; por lo tanto, cuando no se oiga el quinto ruido, el registro 
deberá anotarse como en este ejemplo: 108/46/0 mmHg. 

Indudablemente el signo más importante es la hipertensión arterial, la cual 
no es siempre severa y a menudo no constituye la primera manifestación clíni- 
ca de la entidad. 

La hipertensión es la respuesta al espasmo arterial precapilar generalizado 
de la preeclampsia y al aumento que ésta produce en la resistencia vascular 
periférica. Estos cambios vasculares pueden visualizarse en los vasos de la 
retina y sus efectos pueden observarse en diferentes sitios como: el riñón, el 
cerebro, la unidad útero-placenta-feto y otros. El mecanismo disparador del 
vasoespasmo es desconocido pero podría deberse a la síntesis anormal de compues- 
tos vasconstrictores en el endotelio de las arterias de la decidua, o del tejido 
trofoblástico o al contrario, a la disminución de sustancias vasodilatadoras (4). 

Se siguen buscando métodos para predecir la aparición de los estados hiper- 
tensivos desde una edad gestacional temprana. Un avance importante fue la 
prueba de reactividad vascular de la embarazada a la angiotensina 11 
(5), sin embargo, su complejidad y alto costo la hacen de difícil aplicación en los 
niveles de atención 1 y 11. 

En 1974 apareció una prueba alternativa a ésta, más sencilla y menos 
costosa llamada prueba de la presión supina o moll-over test» (6). Esta 
prueba se realiza entre las 28 y 32 semanas y consiste en medir la presión 
arterial diastólica colocando a la embarazada en decúbito lateral, establecer el 
valor estable en varias medidas y luego colocarla en posición supina para 
tomar la presión arterial diastólica un minuto después; si esta presión diastóli- 
ca aumenta 20 mmHg o más, la prueba es positiva. Se supone que una prueba 
positiva se relaciona con una mayor sensibilidad a la angiotensina 11 y por lo 
tanto, se asocia a un mayor riesgo de presentar hipertensión gestacional (6). 
Los estudios publicados muestran falsos positivos que fluctúan entre 6% y 75%. 
Sin embargo, un trabajo realizado en Colombia, con la mejor descripción meto- 
dológica de todos los mencionados, encontró una sensibilidad de 91.795, una 
especificidad de 93.4% y un valor predictivo de la prueba positiva de 81.5%, lo 
que la haría muy recomendable (7). La proporción de falsos negativos es baja 
en los trabajos publicados y no va más allá del 10% lo cual daría cierta seguri- 
dad sobre una baja probabilidad de desarrollar una hipertensión proteinúrica 
gestacional. 

La presión arterial diastólica es baja durante el segundo trimestre de la 
gestación, llegando en muchos casos a valores que varían entre 40 y 50 mmHg; 



la presencia de valores más altos que estos (60-80 mmHg) en ese trimestre se 
ha considerado predictiva de preeclampsia (8, 9). Sin embargo, una revisión de 
los trabajos publicados muestra que la presión diastólica no baja en todos los 
casos, o sea que su rango es muy amplio en el segundo trimestre, lo cual hace 
concluir que este parámetro es un pobre indicador de preeclampsia y que 
podría dar al médico una falsa sensación de seguridad si la presión diastólica es 
baja. Tal vez lo que este hallazgo puede predecir sería una hipertensión transi- 
toria, más que un sindrome de hipertensión proteinúrica gestacional o una 
eclampsia (18). 

La hipertensión gestacional con niveles de presión diastólica superiores a 
100 mmHg, puede asociarse con cefalea intensa, fosfenos, escotomas y dolor 
epigástrico en barra constituyendo un cuadro conocido como inminencia de 
eclampsia, que constituye una manifestación clínica de severidad del curso 
clínico de la enfermedad (11). 

A.3. MEDICION DEL PESO 

El aumento de peso en el embarazo es casi lineal, registrándose un período 
de mayor aumento entre las 12 y 24 semanas. 

La variación de peso durante el embarazo es muy grande y oscila entre 6 y 
16 Kg al término de la gestación. 

Aumentos bruscos y exagerados de peso materno pueden deberse a pre- 
eclampsia y deberán valorarse las cifras de presión arteria1 y buscar signos y 
síntomas ya descriptos. 

La primera manifestación sugestiva de una hipertensión proteinúrica gesta- 
cional es un exagerado aumento de peso, mayor de 2 kg por mes. 

Existe una gran variabilidad en las cifras de aumento de peso durante la 
gestación, pero puede aceptarse como signo de alarma un incremento rápido de 
peso, del orden de 3 o más kg por mes, durante el último trimestre del embara- 
zo. Este fenómeno es generalmente atribuible a la retención anormal de agua 
precede a la aparición de edema de los miembros superiores y10 de los párpados. 

En las primigrávidas la velocidad excesiva del aumento de peso, más que el 
aumento progresivo a lo largo del embarazo, ha sido relacionada con la apari- 
ción de preeclampsia. Debe quedar claro, sin embargo, que el aumento excesi- 
vo de peso corporal es solo un signo de alarma y no constituye un elemento 
diagnóstico de preeclampsia (1). 

A.4. B~~SQUEDA DE EDEMA 

El edema de miembros inferiores originado en la dificultad del retorno veno- 
so es de los M.M.I.I. es común en el 3er. trimestre del embarazo. 



La presencia de edema en el curso clínico de la preclampsia ha sido muy 
controvertida en las últimas dos décadas. Durante el embarazo normal la 
absorción tubular aumenta y equilibra así el aumento en la velocidad de filtra- 
ción glomerular al impedir una pérdida excesiva de electrolitos por la orina. 
En la preeclampsia hay una disminución de la velocidad de filtración glomeru- 
lar, lo que significa una menor oferta de sodio a los túbulos renales. Si este y 
otros electrolitos se reabsorben a la velocidad usual del embarazo, la concentra- 
ción sanguínea de sodio y agua aumenta, se reduce la eliminación urinaria y se 
favorece la aparición de edema. 

En el embarazo normal hay un incremento promedio de seis litros de agua, 
de los cuales aproximadamente 2.5 litros van al espacio intersticial. Estas 
cifras son mayores en las pacientes con preeclampsia y eclampsia, pero el 
rango de ambos grupos de pacientes normales y toxémicas, es tan grande que 
se sobrepone y hace difícil la individualización de una embarazada como toxé- 
mica fundamentándose en este signo. Más aun, se ha encontrado que embara- 
zadas con edema de los miembros inferiores, y aun con edema generalizado, 
dan nacimiento a niños de mayor peso que tienen además, una tasa menor de 
mortalidad que la de los hijos de aquellas madres que no presentaron edema 
(2). En cambio, la asociación de edema con proteinuria durante el último tri- 
mestre de la gestación aumenta siete veces la tasa de mortalidad perinatal. 
Por esta razón debe demostrarse la ausencia de proteinuria antes de catalogar 
como normal la aparición de edema durante el último trimestre de la gestación 
(3). 

El edema es un signo muy importante para la detección de hipertensas 
embarazadas en la comunidad o en el barrio, ya que permite alertar a todos los 
vecinos sobre la conveniencia de informarlo al puesto o centro de salud respec- 
tivo. 

AS. EXAMEN DE ORINA 

Normalmente existe un bajo porcentaje de filtración de albúmina que sale 
en la orina; cuando estos niveles son mayores a 300 mg en orina de 24 horas o 
la proteinuria es mayor de 1 g/l se debe sospechar la presencia de patología 
hipertensiva del embarazo o daño renal de cualquier otra causa. 

La proteinuria es usualmente el signo de aparición más tardío en el curso 
clínico de la preeclampsia y por lo tanto, tiene una clara relación con la magni- 
tud de la hipertensión arterial. Cuando ocurre sin hipertensión, se debe gene- 
ralmente a infección urinaria, enfermedad renal pre-existente, o anemias. 

La proteinuria aparece generalmente cuando la presión arteria1 diastólica 
llega a niveles entre 85 y 90 mmHg y se hace mayor cuanto mayor sea la 
hipertensión (12). 
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!;I Existe una correlación positiva entre la mortalidad perinatal, con un alto 
componente fetal, y el nivel de proteinuria en las embarazadas hipertensas, por 
lo que debe darse una gran importancia a la presencia de valores altos de 
m i n u r i a  (12). 
1 I:, 

. S  # 

I' 
AA EVALUACI~N DEL CRECIMIENTO FETAL 
I 

Aunque estas guías se orientan hacia la reducción de la morbilidad y morta- 
lidad materna vale la pena destacar el efecto nocivo que la toxemia ejerce sobre 
el crecimiento fetal, ya que su retardo se relaciona con la severidad del cuadro 
materno. La presencia de esta anomalía del crecimiento fetal puede aceptarse 
como una evidencia de sufrimiento fetal crónico. En la preeclampsia severa se 
ha encontrado hasta un 46% de retardo en el crecimiento intrauterino, que es 
más frecuente cuando el cuadro clínico se establece antes de la semana 37 de 
geetación. El retardo del crecimiento fetal es asimétrico en el 32% de los casos 
de toxemia, lo que constituye un riesgo mayor de complicaciones neonatales 
(13, 14). 

a! ,Otro hecho importante es que cuando la preeclampsia se asocia con retardo 
del crecimiento intrauterino, la mortalidad perinatal es mayor que cuando la 
preeclampsia cursa con peso fetal adecuado para la edad gestacional, lo que 
m e  de relieve la enorme importancia de vigilar el tamaño fetal. 

La medida adecuada de la altura uterina resulta muy útil para sospechar la 
presencia de retardo del crecimiento intrauterino. 

. Sin embargo, el diagnóstico de dicho retardo solo puede ser establecido 
mrrectamente por ecograña. Por lo tanto, si el diagnóstico se sospecha en el 

&ve1 de atención primaria, la embarazada debe ser referida a niveles de mayor 
!complejidad técnica. 
! ,. 

c 
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE PRECLAMPSIA LEVE, SEVERA, 
Y LA HIPERTENSION CRONICA 

-II'- 

,, En un sistema de atención por niveles conviene establecer una diferencia- 
& más amplia entre las distintas etapas de la preclampsia, de acuerdo con la 
-weridad del cuadro clínico y con la edad gestacional menor de 36 semanas. 
-W~B consideraciones resultan importantes para definir la conducta a seguir. 
Se conocen tres etapas que deben diferenciarse con la máxima precisión dispo- 
nible en el medio: Preeclampsia leve y severa. 

-01 

La preeclampsia leve se define como un cuadro con hipertensión arteria1 
diarrtólica entre 90 y 110 mmHg y con trazas o una cruz de proteinuria (menos 
de 500 mg en 24 horas). Las pacientes catalogadas en esta categoría son las de 
menor riesgo, pero deben ser examinadas con frecuencia cuando la entidad se 



presenta antes de la semana 36 de gestación, ya que pueden avanzar hacia 
formas severas en pocas horas (1)(15). 

La preclampsia severa se acompaña usualmente de cifras de presión arterial 
diastólica iguales o mayores a 110 mmHg y sistólicas iguales o mayores a 160 
mmHg; proteinuira de 3 gAitro, o cuatro cruces (++++) en una determinación 
cualitativa y aleatoria (15). Sin embargo, la severidad del cuadro puede caer 
dentro de esta categoría con valores menores que los expuestos ( l l ) ,  si se 
presentan: 

a. Elevación de las enzimas hepáticas y10 ictericia 
b. Trombocitopenia menor de 150.000 por milímetro cúbico 
c. Oliguria menor de 400 mV24 horas 
d. Dolor epigástrico en barra 
e. Escotomas y otras alteraciones visuales, o cefalea frontal 
f. Hemorragia retiniana 
g. Edema pulmonar 
h. Coma 

La hipertensión arterial crónica es aquella que no está relacionada con la 
presencia del embarazo. Su diagnóstico exige criterios rigurosos como: 

a. Una clara documentación de la hipertensión arterial diastólica igual o 
mayor a 90 mmHg, antes del primer embarazo o en el período intergenbsico. 

b. Aparición de la hipertensión antes de la 20a. semana de embarazo 

En muchos países de la región existe una baja cobertura de la atención 
prenatal y una alta proporción de mujeres que inician su control prenatal en 
edades avanzadas de gestación, generalmente después de las 20 semanas, lo 
que dificulta el diagnóstico. En estos casos debe hacerse un control prenatal 
más frecuente, con el doble objetivo de verificar si la hipertensión arterial 
permanece estable y de diagnosticar precozmente su agravamiento o su asocia- 
ción con un cuadro de preeclampsia sobreagregada. 

La mayoría de estas pacientes caen dentro de la clasificación de hiperten- 
sión arterial leve, lo que da una relativa tranquilidad al clínico. Sin embargo, 
no debe asimilarse esta situación a la de un embarazo normal, ya que estos 
casos presentan una mayor proporción de complicaciones perinatales. La ma- 
yor parte de estas pacientes permanecen en la categoría diagnóstica de hiper- 
tensión esencial. 

Ocasionalmente la hipertensión arterial crónica es producida por enferme- . 
dad renal, especialmente por glomerulonefritis y pieloneñitis crónica (1). 



LABORATORIO 
Los hallazgos de laboratorio no son usualmente muy demostrativos en la 

preeclampsia leve, pero sí lo son en la preeclampsia severa y en la eclampsia. 

Los resultados de laboratorio son entonces una expresión de la severidad de 
la lesión e indican los efectos que la enfermedad produce sobre el riñón, el 
hígado, la unidad fetoplacentaria y el sistema inmunológico. 

Los cambios bioquímicos que indican alteraciones de la función renal se 
describen a continuación, anotándose entre paréntesis los valores correspon- 
dientes a las embarazadas normales: 

- Alteraciones de la función renal: 

1. Elevación de ácido úrico 

2. Elevación del nitrógeno ureico 

3. Elevación de la creatinina sérica 

4. Disminución de la depuración de 
creatinina endógena (velocidad de 
filtración glomerular) 

Valor Normal 

(2.4 - 5.7 mg/dl) 

(10 - 20 mg/dl) 

(0.4 - 1.2 mg/dl) 

5. Proteinuria (negativa o huellas) 

6. Sedimento con cilindros granulados 
(cilindruria) (negativos) 

7. Endoteliosis capilar glomerular, en (endotelio normal) 
la biopsia renal (excepcionalmente indicada) 



38 ESTADOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO 

- Alteraciones de la función hepática: 

1. Elevación de las transaminasas: 

2. Elevación de la dehidrogenasa 
láctica 

3. Elevación de la bilirrubina 
indirecta 

(O - 43 unds.) 
(O - 34 unds.) 

(100 - 200 unds.) 

- Alteraciones hematológicas: 

1. Elevación de la hemoglobina (12 - 16 gldl) 

2. Elevación del hematocrito (38 - 48%) 

3. Disminución de las plaquetas (150.000 - 400.000 mm3) 

4. Prolongación del tiempo de 
protrombina (entre 40 - 50% valor control) 

- Alteraciones de la función fetoplacentaria: 

1. Alteraciones de la frecuencia 
cardíaca fetal anteparto (prueba 
no estresante y de respuesta a las 
contracciones utennas inducidas). 
No son específicas y pueden inducir a 
errores serios en la conducta 
obstétrica. 

2. Disminución del crecimiento fetal 
medido por ultrasonido 
(generalmente retardo asimetrico 
del crecimiento). La medida de 
la altura uterina puede ser útil. 

3. La disminución del volumen del 
líquido amniótico, medido por 
ultrasonido. 



4. Disminución del peso placentario. 
Es una medida post-parto y resulta 
muy útil. Lo mismo es cierto para 

. las lesiones placentarias como la 
presencia de 6reas isquémicas y de 
defectos en la invasión 
trofoblástica de los capilares 
deciduales. 

5. Disminución de la percepción materna 
de los movimientos fetales, 
aunque tiene mucha 
variabilidad individual 

(10 o m6s en 4 
períodos de 30 

min. por día) 
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TRATAMIENTO DE LOS ESTADOS 

PREVENCION DE LA HlPERTENSlON GESTACIONAL 

En la base de la prevención figura en primer lugar el control de la embara- 
zada desde el inicio del embarazo tratando de identificar el grupo de riesgo. 
Este e n i p g  de ~ i e s g ~  debe ser vigilado de mee ra  especial tratando de detectar 
los elementos ~atol6glcas.en etapas iniciales. Si bien los elementos patológicos 
G d e n  aparecer bruscamente, esto no es lo habitual. 

La mejor aproximación al tratamiento es la prevención de la preeclampsia- 
eclampsia en las mujeres que comienzan normalmente su embarazo y la pre- 
vención de complicaciones en las mujeres embarazadas con hipertensión arteria1 
crónica. Hasta ahora, resulta casi imposible lograr estos objetivos y el control 
prenatal sólo ayuda a prevenir el avance de la preeclampsia leve hacia sus 
formas más severas y a evitar 3 deterioro de los otros cuadros hipe&nsivos de 
L- - 

la gestación. 

Los diferentes métodos propuestos para prevenir la aparición de preeclamp- 
sia son: la restricción de sal, la administración de diuréticos, la administración 
de suplementos de calcio en la dieta materna y la administración de dosis bajas 
de aspirina a la embarazada. 

La - restricción de sal no ha demostrado prevenir la preclampsia y más aun 
las recomendaciones dietéticas actuales hacen énfasis en una adecuada inges- 
tión de sodio durante el embarazo (1). &%mismo es cierto para la administra- 
ción de diuréticos que inicialmente parecían mostrar un efecto preventivo de la 
aparición de preeclampsia; sin embargo, un metanálisis de estudios clínicos 
aleatorizados que incluyó a 7000 embarazadas, no demostró ninguna diferencia 
enTa inciclencia de hipertensión proteinúrica, entre los grupos controles y los 

_experimentales (2). 



La disminución en 1-a ingestión de calcio ha sido relacionada con la aparición 
depre-eclampsia. En estas pacientes se ha demostrado la  presencia de hipocal- 
ciuria. En Guatemala se encontró una de las incidencias de eclampsia más 
bajas de1 mundo, y este hallazgo se relacionó con una elevada ingestión de 
calcio proporcionada por la dieta convencional, que incluye una torta con eleva- 
do contenido de calcio (3). Un estudio reciente realzado en América Latina 
demostró una reducción pequeña en la incidencia de hipertensión durante el 
embarazo, con suplementación diaria de 2 g de calcio (4). Estos datos son 
alentadores pero deben esperar mayor confirmación. En la actualidad está en 
proceso un estudio muy amplio que busca aclarar definitivamente el papel del 
'calcio en la prevención de la hipertensión gestacional(5). 

Una medida que ha demostrado un efecto claro en la reducción de la inci- 
dencia de pre-eclampsia, es la administración de dosis bajas de aspirina. Un 
metanálisis de 13 estudios clínicos aleatorizados, o arandomizados~, muestra 
una reducción desde 17.4% (411236) de pre-eclampsia proteinúrica en el grupo 
no tratado, hasta 3.4% (12/351) en el grupo tratado con aspirina en dosis que 
fluctuaron entre 60 y 150 mm diarios, según el grupo de estudio (6). 

Aunque esta terapéutica ha demostrado una dramática reducción en la inci- 
dencia de pre-eclampsia, debe tenerse en cuenta que solo han recibido aspirina, 
según los informes publicados, menos de 400 mujeres y que esta medida afecta- 
ría a millones de mujeres en la región de las Américas y en el mundo. En la 
actualidad están a punto de concluirse varios estudios multicéntricos, que apor- 
tarán datos importantes y con mayor fuerza estadística (7). Más adelante 
volveremos a referimos a la administración de aspirina, en relación con la 
programación de la atención a las embarazadas. 

PRE-ECLAMPSIA LEVE 

En esta categoría, los objetivos de la terapia, son: 

a. Retardar el desarrollo del proceso hipertensivo 
b. Dar tiempo para la maduración pulmonar del feto 
c. Dejar madurar el cuello uterino para aumentar las posibilidades de un 

parto vaginal. 

El manejo adecuado de las pacientes con pre-eclampsia leve con edad gesta- 
cional igual o mayor a 37 semanas considera, sin demasiada controversia, la 
interrupción del embarazo, preferencialmente mediante la inducción médica 
del parto utilizando ocitocina sintética por infusión intravenosa continua (8). 

Antes de la semana 37 de gestación, es decir lejos del término del embarazo, 
la conducta es todavía objeto de controversia sobre la necesidad de hospitaliza- 
ción, las recomendaciones sobre actividad física materna y dieta alimenticia y 
sobre la administración de drogas sedantes, antihipertensivas y profilácticas de 
las convulsiones. 



En general, los estudios tienden a establecer que no debe hacerse trata- 
miento ambulatorio de la preeclampia leve (9, 10). Sin embargo, es posible que 
en algunas regiones de un país, el nivel de desarrollo de los diferentes niveles 
de atención no pueda ofrecer manejo hospitalario. En estos casos se hará un 
cuidadoso manejo ambulatorio, de acuerdo con las siguientes recomendaciones 
(11, 12): 

1. Seleccionar solo aquellas embarazadas con presión arterial diastólica en- 
tre 90 y 110 mmHg sin proteinuria, o con trazas de proteinuria y con edad 
gestacional menor de 37 semanas. 

2. Dejarlas al cuidado de personal capacitado, preferencialmente parteras o 
auxiliares de enfermería, con preparación adecuada para realizar los siguientes 
procedimientos: 

a. Toma de presión arterial 
b. Medida de la altura uterina 
c. Evaluación de la percepción materna de los movimientos fetales 
d. Auscultación de la frecuencia cardíaca fetal 
e. Determinación de albúmina en la orina (proteinuria) 

3. Realizar dos o tres visitas prenatales domiciliarias, por semana para 
realizar los procedimientos detallados atrás. 

4. Indicar la hospitalización cuando: 

a. Haya aumento de la presión arterial sistólica 
b. Aparezca proteinuria 
c. Disminuyan los movimientos fetales o la frecuencia cardíaca fetal 

Un estudio prospectivo (U), realizado en Inglaterra en 1983, con sujección 
estricta a estas normas, en 465 embarazadas que fueron comparadas con 438 
embarazadas tratadas hospitalariamente, demostró: 

a) que los resultados fueron similares en ambos grupos, 
b) que hubo pocas referencias al hospital en el primer grupo 
C) que el manejo ambulatorio fue tan seguro como el hospitalario y además 

menos costoso. 

En el grupo de 438 embarazadas la hospitalización por hiperte&ión fue de 
18.5% y se redujo al 11% en el grupo de 465, cuando el control prenatal fue 
realizado por parteras que vigilaron a las preeclampsias leves. 

El manejo convencional incluye hospitalización y la sujeción, en la mayoría 
de los estudios, a un esquema denominado de cuidado crónico (9), o manejo 
expectante; de acuerdo a las normas siguientes: 



1. Hospitalización y reposo relativo hasta la edad gestacional de 37 semanas 
o hasta la maduración pulmonar fetal. 

2. Control de presión arteria1 cuatro veces diarias 

3. Control de peso cada tercer día 

4. Dieta de 2.500 calorías sin ninguna restricción de sodio 

5. Interrogatorio materno diario sobre: 

a) movimientos fetales 
b) aparición de síntomas premonitorios de eclampsia (cefalea, escotomas o 

dolor epigástrico y en hipocondrio derecho). 

6. Laboratorio, de acuerdo a las normas expresadas atrás 

7. Determinar con la máxima precisión disponible la edad gestacional: 

a) fecha de la última menstruación de acuerdo a los criterios establecidos de 
confiabilidad 

b) ecografía 

8. Determinar la maduración pulmonar fetal, la cual puede adelantarse en 
la pre-eclampsia, posiblemente como respuesta al estrés materno y fetal. Sin 
embargo, este hecho no es constante y por lo tanto no excluye la necesidad de 
estudiar la maduración pulmonar por amniocentesis y determinación en el 
líquido amniótico de los siguientes elementos, según estén disponibles en el 
nivel de mayor complejidad: prueba de la burbuja o de Clements (13), relación 
lecitina/esfingomielina (14), fosfatidil glicerol (15), la prueba de maduración 
pulmonar (16) y10 la medida de la densidad óptica del líquido amniótico a 650 
mm (17). 

9. Si el tiempo de evolución del cuidado crónico lo permite, deben evaluarse 
por ultrasonido y monitoría anteparto de la frecuencia cardíaca fetal: 

a) el crecimiento fetal 
b) la vitalidad del feto (perfil biofisico) y por flujometría/Doppler 
C) las características de la circulación útero-placenta-feto. 

10. En la mayoría de los sitios de atención terciaria, o de mayor compleji- 
dad, se utiliza la monitorización electrónica anteparto de la frecuencia cardíaca 
fetal en sus dos modalidades: la prueba no estresante y la prueba de tolerancia 
a las contracciones uterinas (PTC). La primera parece tener mayor sensibilidad 
que la segunda. Si se decide utilizar la PTC debe tenerse en cuenta la posibili- 
dad de caer en un error frecuente y es que la prueba positiva (desaceleraciones 
tardías), sugiere sufrimiento fetal, pero no indica una operación cesárea. Se 



sabe que entre un 35% y un 50% de los fetos con una prueba positiva, toleran 
sin ningún problema las contracciones del parto. Por lo tanto, una adecuada 
monitorización de la frecuencia cardíaca fetal y eventualmente la medida del 
pH del cuero cabelludo fetal, puede evitar una gran cantidad de cesáreas (18). 

11. No administrar diuréticos, sedantes o antihipertensivos (18). 

12. Interrumpir el embarazo sin ninguna consideración de la edad gestacio- 
nal o de la maduración pulmonar fetal, cuando durante este período de cuidado 
crónico cualquiera de los parámetros señalados en los puntos 2, 5, 6, 10 y 11, 
empeore o no se modifique. 

El éxito de este enfoque terapéutico depende de la aplicación estricta de los 
criterios diagnósticos para pre-eclampsia leve y de la monitorización rigurosa 
de los signos y síntomas de empeoramiento de la enfermedad (9). 

Si no existe contraindicación obstétrica, debe procederse a la inducción mé- 
dica del parto con ocitocina y10 prostaglandinas, según las facilidades del me- 
dio. Es necesario recordar que la reactividad del útero a la ocitocina es la 
misma en embarazadas normales, que en pre-eclámpticas no tratadas y tam- 
bién cuando han sido tratadas con sulfato de magnesio (19). 

Durante la inducción debe monitorizarse clínicamente la evolución del bo- 
rramiento y la dilatación cervical, el descenso y encajamiento de la presenta- 
ción y la frecuencia cardíaca fetal evaluada clínica o electrónicamente. Si no 
hay una evolución de estos parámetros, comparable a la de un parto normal, 
deberá realizarse una operación cesárea. 

13.Si la evolución del cuadro no indica una interrupción del embarazo, las 
pacientes deberán permanecer hospitalizadas hasta que haya maduración pul- 
monar, o una edad gestacional de 37 semanas (11). Sin embargo, existe el 
siguiente esquema de manejo, que puede ser utilizado si las condiciones del 
medio no alcanzan para sostener una hospitalización de dos a tres semanas (8). 

a. Dar alta hospitalario con indicaciones de reposo, explicando a la paciente 
cómo reconocer la gravedad de la entidad, e insistiendo en la necesidad de 
control prenatal entre 2 y 3 veces semanales. El manejo ambulatorio se esta- 
blece sólo si hay: 

- Disminución de la presión arteria1 diastólica por debajo de 90 mmHg. 

- Proteinuria menor de 500 mg por litro en 24 horas 

- Ausencia de irritabilidad del sistema nervioso central. 

- Normalidad en los parámetros de evaluación fetal 



b. Hospitalizar nuevamente si la paciente no cumple con las indicaciones 
prescritas, o si no hay una evolución satisfactoria, es decir, si no se mantienen 
o mejoran los parámetros descritos. 

c. Interrumpir el embarazo si ya existe una edad gestacional de 37 o más 
semanas, o un agravamiento en las condiciones de la madre o del feto, antes de 
dicha edad gestacional. 

PRE-ECLAMPSIA SEVERA 

Los objetivos de la terapia, en esta categoría, son: 

a. Prevenir la aparición de convulsiones 
b. Controlar la hipertensión arteria1 
c. Interrumpir el embarazo en las mejores condiciones posibles para la ma- 

dre y el feto (8). 

Para el logro de estos objetivos, se agregan a las normas de hospitalización 
descritas atrás, las siguientes: 

1. Sulfato de magnesio. Dosis de ataque: 4 gr en solución al 20% y adminis- 
trado por vía endovenosa lenta (5 a 10 minutos), seguidos de una dosis de 
mantenimiento en infusión endovenosa continua a la dosis de 1 grthora y con 
control diario del reflejo-patelar, el cual desaparece cuando hay intoxicación 
por la droga; su antídoto es el gluconato de calcio al 20%, administrado volu- 
men a volumen con la cantidad de sulfato de magnesio administrada (20, 24). 
En algunos países europeos se usa diazepam, con resultados al parecer iguales 
a los del sulfato de magnesio. 

2. Si se considera necesaria la utilización de hipotensores, debe evitarse 
disminuir la presión diastólica más de un 20% sobre los valores previos, puede 
administrarse hidrazalina, 5 mg i.v. cada 15 minutos hasta obtener presiones 
arteriales diastólicas entre 90 y 100 mmHg, lo cual generalmente requiere 
entre 10 y 20 mg. Puede usarse i.m. en dosis de 10 mg, repetida 30 minutos 
después si no se ha logrado el efecto. También puede administrarse metildopa, 
500 mg cada 12 horas para contrarrestar la taquicardia que induce la hidrala- 
zina. Estos y otros antihipertensivos usados en pre-eclampsia se describen más 
ampliamente en el Cuadro No. 3. 

3. Monitorización de la presión venosa central si las condiciones de la 
paciente indican un estricto control de la administración de líquidos. 

4. Interrumpir el embarazo, una vez establecidas las condiciones maternas 
y fetales, de acuerdo a las normas establecidas atrhs. 



ECLAMPSIA 

Los objetivos de la terapia en esta categoría son: 

a. Controlar las convulsiones tónico-clinicas 
b. Evitar la mortalidad materna 
c. Evitar la mortalidad fetal 

La eclampsia es una de las más caracterizadas urgencias obstBtricas y se 
asocia con las más altas tasas de morbi-mortalidad materna y fetal, entre todos 
los estados hipertensivos del embarazo. En consecuencia, la regla fundamental 
es la interrupción del embarazo, pero Bsta debe hacerse una vez logrado el 
control de las convulsiones y estabilizada la presión arteria1 materna en el más 
breve lapso posible, de acuerdo a las normas para la pre-eclampsia severa, pero 
con las siguientes modificaciones: 

1. Utilización de cualquiera de estos tres anticonvulsivantes: 

a. Sulfato de magnesio, como en pre-eclampsia severa. Si hay convulsiones 
recurrentes: nuevo bolo de 2 a 5 g intra venoso. 

b. Diazepam. Dosis de ataque: bolo de 10 g de diazepam intravenoso lento 
(1 a 2 minutos), seguido de una dosis de mantenimiento en infusión endoveno- 
sa continua de 40 mg diarios diluídos en 500 cc de solución salina. La dosis se 
titula contra el nivel de sedación obtenido; en la mayoría de los casos está entre 
5 y 10 mg por hora. Una vez obtenida la sedación de la paciente, reducir la 
velocidad de infusión a dosis entre 1 y 4 mg por hora. Si hay convulsiones 
recurrentes: nuevo bolo de 5 o 10 mg por vía intravenosa lenta (1 a 2 minutos). 

c. Fenitoina. Dosis de ataque: 1 g en inyección intravenosa lenta (20 minu- 
tos), lo que es equivalente a 50 mg por minuto (dosis máxima recomendada). 
Dosis de mantenimiento cada 12 horas 500 mg en inyección intravenosa lenta 
(10 minutos) lo que es equivalente a 50 mg por minuto. Para evitar los efectos 
del retiro rápido de la droga debe administrarse una dosis oral de 300 mg el 
tercer día y de 150 mg en los dos días siguientes. 

Si hay convulsiones recurrentes; agregar 5 a 10 mg de diazepam por vía 
intravenosa lenta (1 o 2 minutos). 

2. Insertar una cápsula plástica de Mayo, para mantener una vía aBrea 
expedita y a la vez, prevenir con ella la mordedura de la lengua durante las 
convulsiones. 

3. Aspirar secreciones frecuentemente 

4. Realizar evaluación neurológica 



5. Realizar evaluación cardiopulmonar 

6. Administrar oxígeno con mascarilla a 7 litros/minuto 

7. Sonda vesical a permanencia para estricto control de diuresis. 

8. Radiografla simple de tórax para descartar broncoaspiración 

9. Interrupción del embarazo en cuanto la paciente esté libre del cuadro 
convulsivo. La técnica de interrupción es la misma de la pre-eclampsia severa. 

En la actualidad se está desarrollando, con el apoyo de la Organización 
Mundial de la Salud, un estudio clínico aleatorio y multicéntrico, en el que 
intervienen más de una docena de hospitales de América Latina y que estable- 
cerá cuáles son los resultados del tratamiento de la eclampsia, con estos tres 
fármacos (22). 

COMPLICACIONES DE LA PRE-ECLAMPSIA-ECLAMPSIA 

La mayoría de las embarazadas afectadas por esta entidad tienen un desen- 
lace materno-fetal bueno. Sin embargo, una pequeña proporción de ellas pre- 
sentan complicaciones de diferente severidad, constituyéndose algunas de ellas 
en urgencias médicas y eventualmente quirúrgicas, que pueden amenazar la 
vida de la madre y del feto. 

PRE-ECLAMPSIA + CRISIS HIPERTENSIVA 

Se define como el aumento súbito de la presión arterial diastólica hasta 
valores mayores de 120 mmHg. 

Estas crisis hipertensivas pueden producir: encefalopatía hipertensiva, he- 
morragia intracerebral, insuficiencia cardíaca congestiva, falla renal aguda y 
abruptio placentae con coagulopatía intravascular diseminada. 

Los objetivos de la terapia son: 

a. Disminuir la presión arterial: en el lapso de una hora, a partir del 
diagnóstico. 

b. No producir caídas rápidas y profundas de la presión arterial, ni descen- 
sos mayores de un 20% sobre los valores de la crisis hipertensiva. Se reco- 
mienda mantener la presión arterial diastólica entre 90 y 110 mmHg (23). 

c. Evitar la hipoxia fetal 



Las drogas más comúnmente utilizadas son: 

1. Hidralazina: latencia del efecto = 10 - 20 minutos; efecto máximo = 6 
horas; duración del efecto = 4 - 6 horas. 

Bolos intermitentes i.v. de 5 mg de cinco minutos hasta lograr una disminu- 
ción del orden del 20%. Si no se logra, repetir la dosis o aumentarla a 10 mg 
cada 20-30 minutos (1, 24). 

2. Labetalol: latencia, efecto máximo y duración más corta que la hidraza- 
lina y menos hipertensión marcada. Infusión i.v. continua; dosis inicial 0.5 mgl 
min., que puede aumentarse hasta 4 mgtmin. o bolos de 50 mg (24, 25). 

3. Nitroprusiato de sodio: latencia = inmediata; duración del efecto = 10 
minutos. Infusión i.v. continua a 0.2 uglkglmin (26). 

4. Nifedipina: latencia = 3 minutos; efecto máximo = 1 hora 20 mg sublin- 
gual, cada cuatro a seis horas (27) 

PRE-ECLAMPSIA-ECLAMPSIA + HEMORRAGIA INTRACEREBRAL 

Usualmente son pacientes en coma, después de haber presentado convulsio- 
nes, cefalea occipital o parietal severa, o crisis hipertensivas con pobre efecto 
terapeútico. El pronóstico es malo. Su manejo se resume así: 

1. Punción lumbar 
2. Escanografía cerebral 
3. Administración de hipotensores descritos 
4. Si no responde, utilizar diazóxido 
5. Si el feto es viable: operación cesárea 

PRE-ECLAMPSIA-ECLAMPSIA + EDEMA PULMONAR 

Generalmente se presenta antes del trabajo de parto o del parto, en pre- 
eclámpticas o eclámpticas sin historia de enfermedad cardíaca y se caracteriza 
por disnea marcada, hipoxemia y estertores pulmonares difusos. Su manejo se 
resume así (28,29): 

1. Inserción de un catéter de Swam-Ganz. Si la presión capilar pulmonar 
es mayor de 20 mmHg el edema pulmonar se debe a sobrecarga de líquidos 
administrados. 

2. Si esto no es posible, hacer una línea de presión venosa central. Si es 
mayor de 15 cm de agua, sugiere también sobrecarga de líquidos. 



3. Digitalizar (Digoxina, i.v.) 

4. Administrar diureticos de asa (Furozemida, i.v.) 

5. Interrumpir el embarazo cuando las condiciones maternas sean estables. 

6. Si la presión pulmonar o la presión venosa central son menores a los 
valores anotados atrás, se trata de un edema pulmonar por aumento en la 
permeabilidad capilar con infusión de líquido al interior de los alv6olos. La 
terapia consiste en: 

a. Ventilación pulmonar con presión positiva 
b. Oxígeno 
c. Interrupción del embarazo 

PRE-ECLAMPSIA-ECLAMPSIA Y FALLA RENAL 

La oliguria (menos de 30 cchora) es frecuente en estas pacientes y se 
corrige momentáneamente aumentando la velocidad de los líquidos endoveno- 
sos (18). Si la paciente no responde a esta medida: 

1. Aumentar un poco más la velocidad de los líquidos endovenosos (a 150 
cchora). 

2. Administrar 10 a 20 mg de Furosemida 

3. Interrumpir el embarazo, o acelerar el parto si ya existía trabajo de 
parto. 

El manejo de etapas más avanzadas de la falla renal: la necrosis tubular 
aguda y la necrosis cortical bilateral, escapan al marco de este manual. 

PRE-ECLAMPSIA-ECLAMPSIA + DESPRENDIMIENTO PREMATURO DE LA 
PLACENTA NORMOINSERTA (ABRUPTIO PLACENTAE) 

Es más frecuente en la eclampsia que en la pre-eclampsia. Es útil clasificar 
esta complicación así: 

- Grado 1. Desprendimientos pequeños, usualmente inadvertidos, que se 
diagnostican despues del alumbramiento por la presencia de coágulos retropla- 
centarios. 

- Grado 11. Sangrado súbito, dolor, en muchos casos, hipertonía uterina y 
feto vivo. 



- Grado 111. Feto muerto, hematoma retroplacentario grande (1000-3000 g), 
shock hipovolémico y10 coagulopatía intravascular diseminada (30). 

La conducta terapeútica se resume así: 

- Grado 11. 

Operación cesárea 

- Grado 111: 

1. Transfusión sanguínea, no inferior a dos unidades (1 litro). Si es posible: 
sangre fresca. 

2. Monitorización de la presión venosa central (PVC). 

3. Administrar líquidos endovenosos de acuerdo a la PVC, que incluyan 
sustitutos del plasma. 

4. Mantener el hematocrito por encima de 30% y la diuresis por encima de 
30 cdhora. 

5. Evaluar el perfil de coagulopatia intravascular diseminada. 

6. Amniotomía 

7. Parto vaginal. La operación cesárea solo se hará por indicación obstétrica 
(18). 

8. Estimulación con ocitocina en infusión continua, solo si no hay hiperto- 
nía, o ésta es moderada (el útero se deja deprimir manualmente). Si hay 
hipertonía severa, la ocitocina no aumenta la actividad del útero (31). 

9. Estar preparado para una hipotonia post-parto y una hemorragia del 
alumbramiento. Si ésta no cede al masaje uterino sostenido durante 30 minu- 
tos y la administración IM de ergonovina, considerar una histerectomía abdo- 
minal. 

PRE-ECLAMPSIA + COLAPSO VASOMOTOR PUERPERAL 

Es la ocurrencia de shock profundo después del parto, o la cesárea, en pre- 
eclámpticas severas (32). Puede ser causada por hiponatrenia (108 a 126 mEq/ 
L), que se acompaña de hiperpotasemia (5.1 a 6.2 mEq/L), o a hipovolemia, 
pero su etiología no está aclarada. Es muy infrecuente. La terapia se resume 
así: 



1. Administración de 1000 cc de solución salina al 0.9% en goteo rápido (1 
hora). 

2. Si no responde, instaurar terapia para shock hipovolémico, como en 
abruptio placentae, grado 111 descrita atrás. 

PRE-ECLAMPSIA + DESEQUILIBRIO ELECTROLITICO 

Generalmente secundaria a dieta hiposódica y administración de diuréticos. 
Como estas medidas han desaparecido casi totalmente, es muy rara. El des- 
equilibrio consiste en hiponatremia e hiperpotasemia. Los síntomas son hipo- 
tensión, sudoración, taquicardia, palidez y disminución del volumen urinario 
(18). La terapia se resume así: 

1. Medir sodio y potasio en plasma 

2. Calcular el déficit de sodio (18). Ejemplo: concentración normal de sodio 
= 140 mEq/l; concentración de sodio de la paciente = 120 mEq/l; déficit = 20 
mEqA; agua corporal total = 45 litros; 20 x 45 = 900 mEq. 

3. Administrar una solución de cloruro de sodio al 3% en infusión i.v. a 100 
cchora; teniendo en cuenta que 500 cc de la solución contienen 256 mEq, 
serían necesarios para nuestro ejemplo aproximadamente 1.750 cc de solución. 

4. Si la hiperpotasemia es mayor de 5.5 mEq/l, administrar 45 mEq de 
bicarbonato de sodio disueltos en 1.000 cc de solución salina fisiológica a goteo 
lento, en cuatro horas. 

Su pronóstico es bueno si se tiene en cuenta que alrededor del 85% de las 
madres tolera bien el embarazo sin agravamiento de la hipertensión (33). El 
15% restante corresponde a aquellos casos con alteraciones retinianas o cardía- 
cas o renales, o con hipertensión proteinúrica sobreagregada. El pronóstico 
fetal es menos bueno y guarda relación con los niveles de hipertensión y10 con 
la agravación del cuadro (33). Existe un mayor riesgo de muerte perinatal, 
parto prematuro y abruptio placentae en la madre hipertensa que en la normo- 
tensa y además, estos riesgos se elevan cuando se agrega a la hipertensión el 
sindrome de pre-eclampsia (34). 

Para la mejor comprensión y manejo del cuadro de la enfermedad, vale 
hacer las siguientes precisiones: 

1. Cuando se asocian a la hipertensión, hipertrofia cardíaca y10 alteraciones 
electrocardiográficas, el pronóstico es grave, ya que la insuficiencia cardíaca 
constituye la causa más común de muerte materna (33). 



2. Las alteraciones de la función renal, son de muy mal pronóstico materno 
y fetal. Se han descrito casos de hipertensión acelerada o maligna, con muerte 
materna, cuando la madre pierde peso, no concentra la orina y la depuración 
de creatinina cae a niveles progresivamente menores al 70%, llevándola 
rápidamente a la acidosis urémica (33). 

3. Si existe el antecedente de un embarazo anterior en el cual hubo hiper- 
tensión con toxemia sobreagregada, el pronóstico de un nuevo embarazo es 
particularmente grave, ya que la proporción de recurrencia del cuadro toxémi- 
co es mayor del 70% (33). 

El tratamiento de las enfermedades hipertensivas y renales durante el em- 
barazo se hará más específico en la medida en que pueda hacerse un diag- 
nóstico etiológico, como pudiera ser por ejemplo una hipertensión por 
g1ome1-ulonefritis aguda. Sin embargo, el diagnóstico más frecuente es el de 
hipertensión esencial. En consecuencia, el tratamiento estará orientado hacia 
la prevención de complicaciones y el control de la hipertensión arterial de 
acuerdo con la severidad del cuadro. La normatización de dicho tratamiento 
puede resumirse así: 

- Hipertensión leve: 

1. Control prenatal regular cada 3 o 4 semanas 
2. Terapéutica sintomática si se considera indicada 

- Hipertensión o severa: 

1. Control prenatal cada dos semanas hasta la semana 36 y cada semana 
hasta el término. 

2. Monitorización ecográfica del crecimiento fetal, los movimientos fetales, 
la maduración placentaria y el volumen del líquido amniótico. 

3. Hospitalización inmediata en cualquier edad gestacional si se asocian las 
alteraciones cardiovasculares y renales descritas o si aparecen evidencias de 
hipertensión proteinúrica sobreagregada en el último trimestre de la gestación. 

4. Administración de hipotensores. Como existe vasoespasmo y reducción 
del volumen sanguíneo, deben preferirse los antihipertensivos vasodilatadores, 
que mantengan tanto el flujo sanguíneo periférico, como el placentario. Si la 
presión arterial diastólica es mayor de 100 mmHg, se administrarán antihiper- 
tensivos y se suspenderán los diuréticos. Durante los primeros dos trimestres 
del embarazo administrar en dosis crecientes desde 250 mg cada doce horas, 
sin exceder la dosis total de 2 gr diarios. Cerca del término del embarazo, 
administrar hidralazina, 10 mg cada doce horas, o si se considera necesario 
utilizar la administración endovenosa con el mismo esquema descrito en el 
capitulo anterior para la pre-eclampsia severa. 
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5. No inducir disminuciones de la presión arterial mayores del 20% de los 
valores iniciales y realizar el tratamiento endovenoso en condiciones hospitala- 
rias y con monitorización adecuada de los parámetros materno-fetales. 

6. En casos de crisis hipertensivas de difícil control, puede recurrirse a 
hipotensores más potentes como el diazóxido en bolos intravenosos de 300 mg, 
teniendo en cuenta sus efectos colaterales maternos como retención hídrica e 
hiperglicemia y fetales como sufrimiento fetal agudo. También se han usado 
bloqueadores beta-adrenérgicos como el propranolol, en dosis de 20 a 40 mg/ 
día, por vía oral; bloqueadores alfa y beta-adrenérgicos como el labetalol en 
dosis orales de 100 mg cada ocho horas y bloqueadores adrenérgicos como la 
prazosina, en dosis orales de 0,5 a 5 mg, tres veces al día. La nifedipina, un 
antagonista del calcio, con efectos vasodilatadores y de regulación negativa de 
la función miometrial, ha sido usado en casos de hipertensión (y aun en 
eclampsia) en dosis orales de 30 a 60 mg diarios. 

7. Interrumpir el embarazo si: 

a. La presión arterial permanece por encima de 2001120 mmHg. 

b. Aparece insuficiencia cardíaca congestiva 

c. Se inicia una falla renal aguda 

d. Existe pre-eclampsia severa o eclampsia sobreagregada 

e. Si en casos de madurez fetal se observa detención del crecimiento intrau- 
terino y10 compromiso de los indicadores de vitalidad fetal. La interrupción del 
embarazo se hará con la misma metodología detallada para la pre-eclampsia 
severa y la eclampsia. 

8. Proscribir nuevos embarazos, asesorando sobre los métodos contracepti- 
vos adecuados. 

ANALGESIA Y ANESTESIA EN LA PRE-ECLAMPSIA-ECLAMPSIA 

La analgesia peridural a niveles de TI0 y L10 produce un excelente alivio 
del dolor durante el trabajo de parto (35). Actualmente no se consideran justifi- 
cados los temores que existieron sobre la aparición de hipotensión marcada y 
disminución de la perfusión útero placentaria, como complicación de este proce- 
dimiento (36, 37). Con prehidratación adecuada de la paciente hipertensa y 
buena técnica anestésica, no ocurre hipotensión y además, se obtiene un au- 
mento del 15% en el flujo sanguíneo del espacio intravelloso (38, 39, 40). 

La administración rutinaria de grandes cantidades de líquidos endovenosos 
como prevención de la hipotensión, es generalmente mal tolerada por las pre- 
eclámpticas severas. 



Las contraindicaciones de la analgesia y la anestesia peridural en pacientes 
hipertensas son (35): Coagulopatías, infecciones dérmicas y hemorragias severas. 

Los cambios hemodinámicos de la pre-eclampsia-eclampsia tienen importan- 
tes implicaciones anestésicas. La respuesta cardiovascular a la laringoscopia y 
la intubación endotraqueal es exagerada, con elevaciones de la presión arterial 
media y la frecuencia cardíaca materna. Estas son tan altas que aumentan el 
riesgo de edema cerebral y de congestión pulmonar, si no se hace tratamiento 
con vasodilatadores potentes o agentes bloqueadores beta-adrenérgicos, inme- 
diatamente antes de la intubación endotraqueal(35). 

Para la operación cesárea en los casos de pre-eclampsia-eclampsia se consi- 
dera más aconsejable la anestesia peridural, que la anestesia general (41). 
Esta última debe usarse solo en casos de sufrimiento fetal agudo o severo, o 
cuando existen las contraindicaciones descritas. 

La anestesia general y la intubación endotraqueal pueden producir los si- 
guientes problemas: 

a. Como se mencionó producen respuesta simpática excesiva, con elevación 
de la presión arterial media y la frecuencia cardíaca materna. Por ello se hace 
necesario administrar un hipotensor que disminuya la presión diastólica por 
debajo de 100 mmHg o la presión arterial media un 20% bajo los valores 
basales. 

b. Una intubación difícil por edema de la laringe y las áreas vecinas, con 
intentos repetidos que pueden llevar a la hipertensión severa y al edema pul- 
monar. 

c. La administración en casi todos los casos de sulfato de magnesio como 
profilaxis o terapia de las convulsiones, puede potenciar y prolongar la acción 
de los relajantes musculares utilizados en la anestesia general. 

d. La aspiración de contenido gástrico durante la inducción anestésica y la 
neumonía por aspiración resultante, son causas frecuentes de morbilidad y 
mortalidad materna. 

La anestesia peridural lumbar, no presenta tantos problemas y minimiza las 
respuestas hemodinámicas, neuroendócrinas y del sistema nervioso autónomo 
atribuídas a la anestesia general; en estas pacientes, la presión arterial debe 
ser controlada, antes de administrar la anestesia peridural, debe haberse 
iniciado la profilaxis de las convulsiones y el volumen intravascular debe ser 
adecuado (35). 

En las pacientes con pre-eclampsia leve es suficiente el manejo anestésico de 
rutina, pero aquellas con pre-eclampsia severa o eclampsia se requiere la pre- 
sencia de un anestesiólogo familiarizado con los complejos cambios hemodiná- 



micos de esta entidad y con todos los sistemas de monitorización disponibles en 
la actualidad. 

INSTRUCCIONES PARA EL EGRESO 

1. Aunque generalmente se acepta que la pre-eclampsia- eclampsia confiere 
cierta «inmunidad» para desarrollar la enfermedad en los embarazos siguien- 
tes, hay información reciente sobre un alto riesgo de recidiva en estos embara- 
zos, sobre todo: 

a) en los casos de pre-eclampsia - eclampsia ocurridos antes de la semana 
30 de gestación (42, 43) 

b) cuando el padre es distinto al del primer embarazo (44). 

2. Existe una incidencia mayor de hipertensión crónica, la cual es mayor 
aun en mujeres con pre-eclampsia recurrente en otro embarazo. 

3. El riesgo de recurrencia es mayor en mujeres que presentan abruptio 
placentae o sindrome Hellp (45). 

4. El riesgo de enfermedad renal es también más alto en mujeres que presenta- 
ron pre-eclampsia-eclampsia en edades alejadas del término de la gestación. 

En consecuencia, estas pacientes deben recibir instrucciones claras al egreso 
del hospital sobre: 

a) los riesgos que corren en embarazos posteriores, 

b) el pobre resultado perinatal que estos riesgos significan, 

c) la utilización de métodos anticonceptivos adecuados, 

d) la importancia de cuidado médico para la búsqueda de hipertensión y10 
enfermedad renal en el intervalo intergenésico, 

e) la imperiosa necesidad del control prenatal temprano y 

f) la posibilidad de usar medidas preventivas de los estados hipertensivos 
durante el embarazo, como la ingestión de dosis bajas de aspirina o la suple- 
mentación con calcio. 

PLANlFlCAClON FAMILIAR POST-PARTO 

En los casos de hipertensión arteria1 crónica con pre-eclampsia-eclampsia 
sobreagregada y sobre todo en pacientes multíparas, debe discutirse la posibili- 
dad de métodos anticonceptivos permanentes. 
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La posibilidad de desarrollar hipertensión por el uso de anticonceptivos 
orales está planteada en aquellas mujeres que al ingeridos en el post-parto 
muestran hipertensión durante los primeros tres meses de uso. Sin embargo, 
estas investigaciones concluyen que la frecuencia y la severidad de la hiperten- 
sión asociada a los anticonceptivos orales no es tan significativa como para no 
utilizarlos, en las pacientes que presentaron pre-eclampsia en sus primeros 
embarazos (46). 

La utilización de métodos anticonceptivos mecánicos como el condón o los 
dispositivos intrauterinos, debe ser claramente estimulada durante los prime- 
ros meses de la lactancia, con el objeto de no agregar inconvenientes adiciona- 
les a su desarrollo. Los sedantes y analgésicos utilizados en el manejo de la 
enfermedad, así como los anticonceptivos orales disminuyen la producción de 
leche materna (47, 48). Debe instruirse a las pacientes sobre el periodo infértil 
que generalmente acompaña a los primeros dos o tres meses de la lactancia 
exclusiva. 
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ATENCION 

Dentro de las limitaciones económicas en las cuales se desenvuelve el sector 
de la salud en los países de América Latina y el Caribe, se hace necesario 
adecuar la demanda de salud a las facilidades disponibles, y a otras que pue- 
dan adquirirse o desarrollarse a corto plazo. 

El cumplimiento de esta meta exige entonces la racionalización de la aten- 
ción obstétrica, a fin de extender la cobertura y mejorar hasta donde sea 
factible la eficiencia y efectividad de los servicios. 

La estratificación o categorización de la atención en estos servicios, consiste 
en buscar formas lógicas y realistas de agrupar y utilizar los recursos existen- 
tes de acuerdo con las demandas que se intentan satisfacer. Para ello, es 
indispensable un análisis de las necesidades de atención del medio que en el 
caso de los estados hipertensivos parece tener incidencias comparables en un 
buen número de países de la región y una evaluación objetiva de los recursos 
disponibles a fin de adaptarlos a esas necesidades. 

Los niveles de atención corresponden a combinaciones funcionales de los 
servicios, donde los distintos niveles se estratifican de acuerdo a la capacidad 
tecnológica para resolver problemas. Niveles elementales involucran acciones 
simples y niveles más elaborados implican acciones de mayor complejidad tec- 
nológica. La organización de los servicios según niveles de atención, permite 
así un enfoque integrador de actividades tendiente a fortalecer su capacidad 
operativa. También permite la mejora en el flujo de recursos a fin de alcanzar 
su óptimo aprovechamiento y la reformulación en la entrega de las prestacio- 
nes a fin de permitir nuevas formas de atención que contribuyan eficazmente a 
la extensión de la cobertura. 

NIVELES DE ATENCION _ 

La mayoría de los estadoshipertensivos del embarazo tienen un c m  cróni- 
co accidentado y riesgoso, v e  exige una -. atención -- - - - - médica de alta complqjidad, 
cuyo desarrollo para todadla población no es posiblé todavía en América Latina 
y el -caribe, razón por Ta cual las cifras de morbimertalidad máterna siguen 
siendo muy altas. 



Sin embargo, si tenemos en cuenta que en esta patología la importancia del 
control prenatal radica justamente en la prevención de las complicaciones que 
hacen riesgoso el curso clínico de los estados hipertensivos, la estratificación de 
la atención de las embarazadas en los distintos niveles del sistema hace posi- 
ble: una detección temprana del estado hipertensivo, una referencia oportuna a 
niveles de mayor complejidad y una atención adecuada de las complicaciones. 

En un estado de desarrollo más elevado del sistema de prestación de servi- 
cios por niveles de atención, es posible: detectar el mayor número posible (o la 
totalidad) de los embarazos que cursen en la comunidad, clasificar a las emba- 
razadas de acuerdo con los factores de riesgo, disminuir la incidencia de los 
estados hipertensivos, realizar un diagnóstico temprano de los mismos y tratar 
las complicaciones oportuna y adecuadamente. 

NIVEL COMUNITARIO 

En este nivel debe estimularse la participación de los miembros de la comu- 
nidad y muy particularmente la de las mujeres en edad reproductiva, de las 
promotoras y vigías de la salud, en el desarrollo de las siguientes estrategias: 

1. Detección precoz del embarazo por el rumor de su existencia o por la 
confidencia de atrasos menstruales entre las vecinas de una comunidad. 

2. Jerarquización de factores de riesgo de fácil comprensión por las vecinas, 
como: primer embarazo, adolescencia, edad mayor de 35 años y hábito de 
fumar, con el objeto de estimular el autocuidado y su proyección al cuidado de 
las otras embarazadas en su comunidad. 

3. Alarma de presencia de edema: aunque el edema sin proteinuria no 
significa un riesgo mayor de complicaciones gestacionales, la orientación de 
estas pacientes a niveles más altos de atención, es una estrategia válida para 
aumentar la captación de embarazos a riesgo de hipertensión, o con hiperten- 
sión en curso. 

4. Promoción de la participación de la mujer en la atención de la salud de 
las embarazadas, con particular énfasis en la colaboración con las instituciones 
de atención primaria, como el hogar materno, el centro de salud y los hospita- 
les regionales. 

5. Opganizar un sistema de transporte rápido de las pacientes embarazadas 
hacia centros de mayor complejidad, dando servicio prioritario a las hiperten- 
sas. 



NIVEL PRIMARIO . -- -_ ... __ _ -.- . . 
En este nivel se incluyen el centro de salud, el hogar materno y algunos 

hospitales perifbricos. En el centro de salud, bien sea sin camas, o con cimas 
para hospita'liZacrOnes cortas, deben realizarse las siguientes acciones: 

1. Preparar a todo el personal de auxiliares de enfermería, enfermeras y 
mBdicos, así como a las mujeres de la comunidad que presten asistencia volun- 
taria, en la calificación adecuada de los factores de riesgo. 

2. Medida adecuada de la presión arterial, con ajuste estricto a las normas 
descritas en el capítulo 11, de las páginas 11 y 12. Debe hacerse todo el Bnfasis 
posible en la decisiva importancia que tiene la buena técnica de medida de 
presión arterial en las embarazadas. 

3. Determinación 'cuantitativa de la proteinuria, teniendo en cuenta que 
ningún diagnóstico de hipertesión detectada durante el embarazo, se considera 
completo si no se sabe si hay o no proteinuria y si ella existe, sobre la cantidad 
de proteinuria presente. El personal no mBdico puede emplear eficientemente 
esta técnica, con un mínimo de preparación. 

Los procedimientos comúnmente usados, son: 

- La medida por inmersión de cintas de papel indicador, en una muestra de 
orina obtenida por micción; las cintas vienen calibradas para medir la protei- 
nuria en cruces (+) y también su equivalente en miligramos por ciento (mgl o 
mgldl), así: 

+ - - 15 mgldl 

++ - - 30 mgldl 

+++ - - 50 - 100 mgldl 

++++ = más de 100 mgldl 

- La medida por ácido acético, que consiste en hervir una muestra limpia de 
orina fresca en un tubo de ensayo también limpio (no estéril); si aparece un 
precipitado y persiste, se interpreta como proteinuria positiva. Puede hacerse 
una cuantificación aproximada, expresando la proteinuria como un porcentaje 
de la muestra. 

4. Valoración personalizada en cada paciente, de la importancia de la pre- 
sencia de edema, teniendo en cuenta que hacia las últimas cuatro o seis sema- 
nas del embarazo más de la tercera parte de las mujeres presentan edema y 
entre ellas hay una pequeña proporción que presenta proteinuria y10 hiperten- 
sión. 



5. Valoración personalizada en cada paciente, de la importancia de la ga- 
nancia excesiva de peso materno (mayor de 1.5 a 2 kilogramos por mes), mi- 
diendo cuidadosamente la presión arterial y la presencia de proteinuria, evitando 
hacer restricciones rígidas de la alimentación materna. 

6. Medida adecuada de la altura uterina, no orientada a la determinación de 
la edad gestacional, sino al diagnóstico clínico de retardo del crecimiento fetal. 
Se sospechará que existe retardo del crecimiento fetal, si entre las 20 a las 32 
semanas de embarazo, la altura uterina se detiene o crece menos de lo espera- 
do,' de acuerdo a las curvas de altura uterina publicadas por el Centro Latino- 
americano de Perinatología y Desarrollo Humano, (CLAP), o las curvas locales, 
si las hubiera. 

7. Realizar la prueba de la presión arterial supina o eroll-over test)), de 
acuerdo a la técnica descrita en el capítulo 11, página 30. Esta prueba debe ser 
realizada en las embarazadas con factores de riesgo para pre-eclampsia y es de 
fácil realización por el personal paramédico bien adiestrado en la medida de la 
presión. 

8. Realizar las pruebas básicas de laboratorio general disponibles, de acuer- 
do al listado de estas normas. Generalmente, resulta posible realizar en este 
nivel pruebas de evaluación hematológica como hemoglobina, hematocrito, re- 
cuento de plaquetas y análisis de la morfología de los glóbulos rojos y pruebas 
de función hepatorrenal como bilirrubina directa (conjugada) e indirecta (no 
conjugada), relación albúmina/globulina, nitrógeno ureico, ácido úrico y creati- 
nina. 

La menor sospecha del inicio de esta patología debe hacer que la embaraza- 
da sea trasladada a un nivel superior. 

El fondo de ojo y el ECG pueden decidir entre la HTA crónica y la pre- 
eclampsia. 

Los resultados hematológicos y hepáticos nos informan sobre la posible apa- 
rición de un sindrome HELLP (hemólisis, elevación de bilirrubina indirecta, 
aumento de enzimas hepáticas y plaquetopenia). 

La función renal se valora por la magnitud del filtrado glomerular y el nivel 
plasmático de creatinina. Los valores de creatinina plasmática mayor de 1.4 
mgldl indican una disminución del 50% del filtrado glomerular normal en la 
gravidez. 

La hiperuricemia mayor de 6 mgldl suele preceder a la aparición de HTA, 
pero importa más la curva de la progresión de sus valores que su dato aislado. 

El crecimiento fetal se valora por ecografía y la salud fetal por cardiotoco- 
grama basal, perfil biofísico y Doppler. La detección temprana de las patologías 



hipertensivas del embarazo se efectúa a nivel de los centros primarios pero el 
diagnóstico de severidad así como el de salud fetal requiere un nivel secundario 
y10 terciario. 

Los elementos que anuncian la inminencia de eclampsia no son útiles en la 
etapa de detección temprana pero debemos tenerlos presentes porque su apari- 
ción puede ser súbita. Estos elementos son: 

- Dolor epigástrico 
- Vómitos 
- Cefalea frontal 
- Alteraciones visuales 
- Hiperreflexia 

En cuanto al hogar materno, que se recomienda como una estrategia válida 
en la reducción de la mortalidad materna, no pueden establecerse normas muy 
definidas, ya que solo existen experiencias formales en Cuba y en algunas 
áreas rurales de unos pocos países de la Región. Sin embargo, en aquellos 
sitios en donde exista la posibilidad de implementarlo, pueden tenerse en cuen- 
ta las siguientes consideraciones: 

1. Que este diseño se implementa para alojar a las mujeres embarazadas 
durante las dos últimas semanas de la gestación y la primera semana después 
del parto. 

2. Que es una estrategia que cumple una función de orientación de las 
embarazadas, que busca modificar la  demanda de salud para favorecer la aten- 
ción del parto según los niveles de atención y riesgo. 

3. Que propicia la asistencia a la madre después del parto orientándola en 
actividades relacionadas con la puericultura y la planificación familiar. 

4. Que en consecuencia, ofrece una cobertura limitada a las edades gestacio- 
nales avanzadas que tienen en el caso de los estados hipertensivos del embara- 
zo un riesgo menor de complicaciones maternas y fetales. 

Por estas razones, entre muchas otras que pudieran surgir de las condicio- 
nes locales, pueden hacerse las siguientes recomendaciones: 

1. Procurar la mayor participación posible de las mujeres no embarazadas y 
embarazadas de la comunidad, en términos de horas disponibles para el cuida- 
do del hogar materno. 

2. Fomentar la discusión permanente entre todo el personal del hogar ma- 
terno sobre factores de riesgo de pre-eclampsia- eclampsia, tales como: primi- 
grávidas, edades extremas y hábito de fumar y sobre algunos síntomas como 

'cefalea intensa, dolor epigástrico en barra, alteraciones de la visión y disminu- 
ción de la percepción materna de los movimientos fetales. 



3. Fomentar, asimismo, la discusión sobre la importancia de la planificación 
familiar, durante la permanencia de las puerperas hipertensas. Siendo los 
estados hipertensivos mucho más frecuentes en primigrávidas, ésta es una 
excelente ocasión para la difusión de las opciones anticonceptivas durante el 
puerperio y la lactancia natural y para su referencia a las instituciones que 
ofrecen anticoncepción. Se recomienda el énfasis en las instrucciones de egreso 
que se ampliarán en la sección 4, página 55, y que se relacionan con el 
porvenir obstétrico de las embarazadas que sufrieron un estado hipertensivo. 

4. Limitar a un mínimo necesario la atención médica en el ambiente del 
hogar materno, ton el objeto de hacerlo más ajustado a un proceso normal que 
solo persigue una mejor relación entre el medio natural de la comunidad y los 
otros medios en donde se ofrecen cuidados médicos de complejidad creciente. 
Este aspecto podría desarrollarse logrando la participación de las instituciones 
loca le,^, o nacionales, que se ocupan del bienestar familiar y que generalmente 
tienen experiencia en actividades de autocuidado y guardería infantil. 

5. Organizar con miembros de la misma comunidad, como choferes y taxis- 
tas un sistema permanente de transporte rápido de pacientes hacia los centros 
de mayor complejidad y desde dichos centros hacia el hogar materno después 
del alta materna y10 neonatal. 

SEGUNDO NIVEL 

El segundo nivel o nivel 11 de atención, esta definido como establecimiento(s) 
hospitalario(s) que cuenta(n) con los recursos necesarios para atender y resol- 
ver los problemas más frecuentes del proceso reproductivo que no pueden - ser 
solucionados por el primer nivel. 

En este nivel se han definido las siguientes ocho funciones esenciales de 
atención obstétrica (49). 

1. Funciones de atención prenatal. 

2. Funciones de atención del parto y del post-parto. 

3. Funciones de diagnóstico obstétrico y prenatal. 

4. Funciones de tratamiento médico. 

5. Funciones quirúrgicas. 

6. Funciones de analgesia y anestesia. 

7. Funciones de Banco de Sangre. 

8. Funciones de planificación familiar. 



Estas funciones están orientadas hacia la prevención y control de las princi- 
pales causas de mortalidad materna y perinatal. Por lo tanto, los estados 
hipertensivos del embarazo, responsables de una elevada proporción de dicha 
mortalidad, son tributarios de este nivel, de acuerdo con las limitaciones que se 
establecen a continuación y cuyo tratamiento oportuno y adecuado debe ser 
realizado por personal calificado para tal fin. 

En este nivel serán atendidas, de acuerdo con las normas descritas en las 
páginas 40 a 54, las siguientes modalidades de los estados hipertensivos: 

1. Pre-eclampsia leve, a cualquier edad gestacional. 

2. Pre-eclampsia severa. 

a. Con edad gestacional entre 37 y 40 semanas. 
b. Sin retardo en el crecimiento fetal. 
c. Sin sufrimiento fetal agudo. 
d. Sin sintomatología de inminencia de eclampsia. 
e. Sin alteración de las funciones renal, hepática y10 hematológica, compati- 

bles con un sindrome HELLP. 

4. Hipertensión arterial crónica sin complicaciones. 

5. Hipertensión arterial crónica con pre-eclampsia sobreagregada en edades 
gestacionales entre 37 y 40 semanas. 

El acceso a este nivel debe ser ágil y debe tener disponibles permanente- 
mente los equipos necesarios para la atención de estas entidades. 

El sistema de transporte y comunicación debe ser permanente y rápido de 
manera que garantice la referencia de estas pacientes en cualquier emergen- 
cia. 

En casos de eclampsia o de sufrimiento fetal debe contarse con los medica- 
mentos que permitan iniciar un tratamiento antes y durante el transporte de 
las pacientes. 

LO; servicios de planificación familiar hacen parte de la atención integral de 
la mujer, la familia y la comunidad. En el post-parto los estados hipertensivos 
adquieren particular importancia y deben apoyar la acción de prevención y 
control del riesgo obstétrico y reproductivo. 

FACTORES CULTURALES Y SOCIALES QUE AFECTAN SU ATENCION 

Relativos a la Promoción de la Salud de la Mujer. 

La Conferencia Internacional sobre Maternidad sin Riesgo, realizada en 
Nairobi en 1987, reconoció que las elevadas tasas de mortalidad materna refle- 



jan la situación de la mujer, especialmente en cuanto a «condición jurídica, 
acceso a la educación, a los alimentos y a una nutrición adecuada, a un empleo 
digno, a los recursos financieros y a una atención de salud satisfactoria incluí- 
dos los servicios de planificación familiar (1). 

Entre las causas no médicas de la mortalidad materna, los factores relacio- 
nados con factores socioeconómicos desempeñan una función importante(2). 
Estos factores pueden agruparse en las siguientes categorías: 

1. Rol de inferioridad social asignado a la mujer 

2. Pobreza 

3. Nivel educativo 

4. Trabajo insalubre 

En cuanto hace relación al rol de inferioridad de la mujer, se conocen resul- 
tados de investigaciones realizadas en la última década que han puesto de 
relieve el mayor riesgo diferencial de enfermar y morir que afectan de manera 
particular a la mujer. Entre estos, los factores exógenos sociales ligados a la 
construcción social de género son de gran importancia y a menudo determinan- 
tes. 

A pesar de que hoy existe un proceso positivo de cambio, la sociedad acepta 
ciertas divisiones que generan una valoración diferencial de la mujer. 

Las diferenciaciones sociales que resultan de .ser hombre. o «ser mujer», 
afectan negativamente la salud de la población a través de mecanismos que 
amplían esa diferenciación a las actividades, actitudes y conductas que tienen 
riesgos específicos para la salud y que afectan el acceso a los recursos de 
atención sanitaria. 

Estos acontecimientos de género actúan a través de la división del trabajo 
por sexos, practicada por las instituciones económicas, religiosas, familiares, 
sanitarias, educativas, jurídicas, etc., y producen una valoración diferencial en 
términos de prestigio y remuneración. La valoración diferencial de actividades 
se aplica por extensión a las personas que las desempeñan y terminan produ- 
ciendo a su vez una asignación también diferencial de los recursos familiares y 
sociales necesarios para el mantenimiento de la salud individual. La confluen- 
cia de las distintas instituciones en desvalorizar las actividades femeninas, y 
por ende, la mujer misma, ha llevado a que la condición inferior de la mujer 
parezca como un fenómeno natural, legitimado además por las leyes y las 
costumbres. 



Hasta el momento, ningún país del mundo ha eliminado totalmente esta 
brecha y es claro que dicha discriminación no podrá ser abolida en unas pocas 
décadas. Además, existen grandes diferencias entre los países desarrollados y 
los países en desarrollo frente a la condición social de la mujer; estas diferen- 
cias pueden ser aun mayores si se comparan las áreas rurales y urbanas (3). 

Esta discriminación hace que para la mujer sea más crítico y difícil ejercer 
el derecho a una sexualidad plena e independiente de la función reproductora. 
Si bien es cierto que su acceso a métodos de regulación de la fertilidad le abre 
unas perspectivas diferentes aumentando sus posibilidades de acceso al trabajo 
asalariado y a la educación, también es verdad que la asunción de las responsa- 
bilidades y riesgos que tiene la regulación de la fecundidad demuestra, de 
nuevo, las desigualdades entre hombres y mujeres. Los datos indican que en 
América Latina y el Caribe el hombre asume directamente la responsabilidad 
de la anticoncepción solo en el 12% de los casos (4). 

La información disponible indica que la discriminación social de la mujer 
tiene una clara asociación con las complicaciones del embarazo, el parto y el 
puerperio que constituyen las cinco primeras causas de mortalidad materna y 
entre las cuales, los trastornos hipertensivos del embarazo ocupan un lugar 
destacado en los países de la región (5). 

La pobreza significa en nuestro contexto condiciones inferiores de ocupación 
y ubicación de la mujer, en el proceso reproductivo, cuyo impacto es que haya 
un mayor número de mujeres pobres que de hombres pobres (6). Este proceso 
de feminización de la pobreza, es el resultado de factores tales, como: 

a. Una ocupación menor de la mujer en actividades remuneradas 

b. Un menor salario para ocupaciones similares a las del hombre, calculán- 
dose que el menor valor es de un 30% aproximadamente. 

c. Una discriminación hacia empleos de menor responsabilidad y menor 
calieación, que generalmente son una prolongación de sus roles domésticos. 

d. Una doble jornada laboral, al no poder abandonar las labores domésticas 
que tradicionalmente le han sido asignadas (7). 

Cada vez, un mayor número de mujeres deben ejercer la jefatura del hogar, 
y se ha encontrado que este fenómeno ocurre en América Latina y el Caribe en 
el 38% de los hogares y que los porcentajes más altos corresponden a los grupos 
de menores ingresos (8). Esta combinación de actividades, producen en la 
mujer un mayor desgaste de energía que actúa en detrimento de su salud fisica 
mental y además constituye un importante factor de riesgo durante el embarazo. 

En la mujer embarazada esta doble jornada laboral afecta el bienestar y la 
salud de la madre y muchas veces el crecimiento del feto. El efecto de la falta 



de apoyo psico-social durante la gestación ha sido estudiado en poblaciones de 
Argentina, Brasil, Cuba y México y se han encontrado mejores resultados 
maternos y perinatales en los grupos que reciben apoyo psico-social, que en los 
grupos controles (9). 

Es conocido que existe un nivel educativo más bajo, en las mujeres que en 
los hombres. En 1988 se estimó que en los países de América Latina y el 
Caribe, las tasas de analfabetismo femenino son mayores que las de analfabe- 
tismo masculino (6). Se ha visto además que hay una relación inversa entre el 
grado de educación de las madres y las tasas de mortalidad materna. Adicio- 
nalmente, se ha demostrado que cuanto mayor es el número de años de escola- 
ridad, el número de hijos es menor (10). 

Las condiciones de trabajo insalubre, se relacionan con la división sexual del 
trabajo que desplaza a muchas mujeres a las actividades más pesadas y peor 
remuneradas. La concentración femenina en trabajos poco calificados en la 
industria, la agricultura y los servicios, como en el sector informal de la econo- 
mía hacen que ellas, además de recibir una menor remuneración, se vean 
expuestas a jornadas laborales más extensas que el hombre, a ausencia de 
descanso remunerado y de compensación por enfermedad, a carencia de presta- 
ciones de salud y seguridad social y por supuesto, a una situación de extrema 
inestabilidad e incertidumbre laboral (3). 

Los factores de tipo socioeconómico ya mencionados y el valor concedido a la 
mujer son diferentes según sea su procedencia étnica y racial. Estos factores 
socioculturales dentro de los cuales están los imaginarios sobre su cuerpo, su 
salud y su enfermedad y la utilización de medios curativos tradicionales, deben 
ser tenidos en cuenta por los servicios de salud al atender a las mujeres emba- 
razadas. Un ejemplo frecuente es la incorporación de parteras a los programas 
de atención primaria de salud en aquellas regiones en donde han sido tradicio- 
nalmente ellas las encargadas de la atención del parto y el puerperio. 

Relativos al diagnóstico oportuno y la utilización adecuada de los servicios 
de salud. 

Entre los factores que contribuyen a la mortalidad materna se han destaca- 
do aquellos que intervienen en el intervalo entre la aparición de una complica- 
ción obstétrica (edema y proteinuria, por ejemplo) y el resultado final del 
embarazo. Si se proporciona tratamiento inmediato y adecuado, el resultado 
será satisfactorio en la mayoría de los casos, lo que quiere decir que un buen 
resultado depende principalmente de un tratamiento temprano (11). Una vez 
la mujer ha tomado la decisión de acudir al control prenatal, ésta puede verse 
afectada por demora en el acceso a las facilidades de atención y por demora en 
recibir la atención una vez logrado el acceso al control prenatal o a la atención 
del parto. 



Se han individualizado tres fases así: 

1. Fase 1. La demora en la decisión de buscar atención médica en la cual 
intervienen la distancia, el costo, la calidad de la atención y factores sociocul- 
turales, como: la percepción subjetiva de la enfermedad, el nivel económico 
educativo y el estatus de la mujer (12). 

a. La distancia es particularmente importante en las zonas rurales, y su 
efecto se hace más marcado con la carencia de transporte y la mala calidad de 
los caminos. Se ha constatado que la mayoría de las usuarias viven cerca de 
las instalaciones, por ejemplo en un radio de 4 kilómetros y que la proporción 
de usuarias disminuye al aumentar el radio. 

b. El costo incluye transporte, honorarios médicos e institucionales y medi- 
camentos y es, sorprendentemente, un factor determinante de menor impor- 
tancia en la decisión de buscar atención médica. El factor importante es el 
costo del tiempo que consume la atención médica; el tiempo invertido en llegar, 
esperar y recibir el control prenatal, se pierde para actividades más «producti- 
vas)), como los oficios domésticos, o cosechar, pastorear, o hacer venta ambulan- 
te. Como las mujeres efectúan la gran mayoría de estas actividades, el valor 
de su tiempo se vuelve crítico en la decisión de acudir al control médico. 

c. La calidad de la atención, es a menudo más importante que la considera- 
ción de los costos. Si la institución que brinda cuidado primario tiene fama de 
contar con personal descortés y tratamiento humillante, la paciente puede 
demorar la decisión o cambiarla por la de asistir a otros niveles de atención 
exponiéndose al riesgo de contrarreferencias que demorarán más su adecuado 
control prenatal. Esta limitación debe ser corregida con un alto nivel de 
profesionalismo institucional. 

d. Los factores socioculturales, que afectan sensiblemente el comportamien- 
to de búsqueda de atención de la salud, son: la percepción de enfermedad y el 
estatus de la mujer con su nivel económico y educativo. El embarazo y el parto 
son considerados eventos comunes y naturales (y en efecto, lo son), pero su 
curso se trivializa a tal punto que no se acepta generen gastos médicos o de 
hospitalización y esto puede ser un factor determinante en la decisión de bus- 
car atención adecuada. Parece existir una relación positiva entre la percepción 
de gravedad y la utilización de servicios: al aumentar la primera, aumenta la 
segunda y disminuye la influencia de la distancia y de los costos. El estatus de 
la mujer es un indicador compuesto por su posición cultural, educacional, eco- 
nómica, legal y política dentro de la sociedad. En general, un estatus alto 
genera autonomía en las decisiones de la mujer. Sin embargo, en algunas 
sociedades existen limitaciones de diversa índole (creencias religiosas, machis- 
mo, atavismo) que limitan la autonomía y hacen que la mujer, por ejemplo, deba 
pedir permiso para viajar, o no pueda utilizar ciertos medios de transporte. 



2. Fase 11. Relacionada con la accesibilidad de los servicios de atención 
médica y en ella intervienen: la distribución de las instalaciones, las distancias 
y el transporte (13). 

a. La distribución desigual de las instalaciones de salud no ocurre solamen- 
te a los países en vías de desarrollo, pero es en ellos en donde se hace más 
evidente y en donde afecta peligrosamente a los habitantes de las áreas rura- 
les. 

b. Las distancias lejanas y la escasez e incomodidad del transporte, son 
fenómenos suficientemente conocidos, pero poco tenidos en cuenta cuando se 
hace la planificación sanitaria. Se ha señalado que la literatura sobre mortali- 
dad materna es una de las más ricas fuentes de datos sobre muertes ocurridas 
en el camino al hospital. Se sabe que a menudo la más alta proporción de 
usuarias es la de mujeres que viven cerca de las instalaciones, en un radio de 
cuatro kilómetros y que esta proporción disminuye al aumentar esa distancia. 

3. Fase 111. Demora después de lograr el acceso a los servicios, en la cual 
son determinantes las fallas en las instituciones que brindan atención médica, 
como: el insuficiente número de personal y el mal equipamiento del centro 
(14). 

a. La insuficiencia del personal se refiere tanto al número de personas 
disponibles todo el tiempo en las instituciones de salud, como a su falta de 
competencia en el servicio que ofrecen. Informes publicados en diferentes paí- 
ses en desarrollo señalan que una proporción variable entre el 50% y el 90% de 
las muertes maternas son evitables y que en más de la mitad se encuentran 
factores hospitalarios evitables, como: monitoreo inadecuado de la diuresis y la 
presión arterial, demora de las enfermeras en obtener asesoría médica y trata- 
miento médico inadecuado o injustificado, especialmente en eclampsia. 

b. El mal equipamiento de los centros hospitalarios de los países en desarro- 
llo se debe tanto a la falta de presupuesto, como a la mala administración y 
organización de los recursos disponibles. Son particularmente notorias las fa- 
llas en la tecnología avanzada para el diagnóstico correcto de la situación 
materna y fetal, en los exámenes de laboratorio, en la oferta de medicinas 
indispensables, en la falta de sangre y en las precarias condiciones quirúrgicas 
y de cgidado intensivo. 
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ENTRENAMIENTO Y ACTITUDES 
DEL PERSONAL 

El reconocimiento de la variedad y complejidad de factores que influyen en 
la mortalidad materna en general y en la toxemia como primera causa de las 
muertes maternas en la región indican que ésta no se solucionará con interven- 
ciones médicas limitadas a la enfermedad. 

Se requiere la intervención de la sociedad civil y política para superar la 
situación de discriminación social en que se encuentra la mujer en América 
Latina y el Caribe. 

El sector salud debe prepararse para realizar acciones con el fin de acercar 
sus servicios a las necesidades de las mujeres y romper las barreras culturales 
que alejan a las usuarias de los servicios. Este cambio del modelo de reducción 
de la mortalidad materna basado en la curación, a un modelo dirigido a mejo- 
rar las condiciones de vida de las mujeres, implica realizar programas de pro- 
moción sanitaria en los cuales la comunidad organizada se apropie de la 
información necesaria para el cuidado de su salud. 

Significa además, la capacitación y el entrenamiento de todo el personal de 
la salud no solo en el enfoque de la promoción de la salud, sino en el uso del 
modelo de atención dentro del enfoque de riesgo que permita la captación 
precoz de las mujeres gestantes, que requieren atención en los niveles mayores 
de complejidad y su atención oportuna y adecuada. 

Tareas en la promoción de la salud de la mujer 

Si la salud ha de ser «un estado de completo bienestar físico, mental y social 
y no solamente la ausencia de enfermedades*, deberá empezar allí donde vive 
la gente. Idealmente, un programa de salud materna: 

1. Empezará en la comunidad. 

2. Prestará atención a la salud de la mujer durante toda la vida de ésta. 

3. Integrará la atención de salud tradicional ya practicada en la comunidad 
con los servicios modernos de dicha atención (15). 



La comunidad misma debe ser la que contribuya a identificar, abordar y 
corregir el problema de su mortalidad materna. Pero para esto debe tener la 
información necesaria y es por esto que se hace impostergable el desarrollo de 
programas de comunicación masiva a la población en los cuales se promueva el 
uso de anticonceptivos, el énfasis en los grupos de riesgo y el control prenatal 
temprano de los miembros de la comunidad. Este enfoque puede contribuir a 
reducir las muertes maternas por toxemia durante la gestación si las mujeres 
de la comunidad se preocupan por su salud y pueden reconocer los síntomas de 
peligro durante el embarazo y el nacimiento. 

En relación con los estados hipertensivos del embarazo, el diagnóstico opor- 
tuno aparece con un importante componente de autocuidado, que puede resu- 
mirse en los siguientes aspectos: 

1. Valoración y jerarquización de los antecedentes familiares de hipertensión 
arterial 

2. Valoración y jerarquización de los antecedentes personales y obstétricos 
de hipertensión 

3. Valoración de la oportunidad de un embarazo cuando existen anteceden- 
tes positivos de hipertensión arterial 

4. Conocimiento de la existencia de contraindicaciones para un nuevo 
embarazo, tales como el antecedente obstétrico de una hipertensión arterial 
severa con complicaciones como las descritas, o con una eclampsia sobreagre- 
gada. 

5. Conocimiento de los métodos de planificación familiar adecuados cuando 
existe una hipertensión arterial o el antecedentes de pre-eclampsia-eclampsia. 

6. Consulta prenatal precoz tanto con el embarazo propio, como en el de 
aquellas mujeres del entorno familiar o social a su alcance. 

7. Conocimiento y discusión con el personal profesional (médico y paramédi- 
CO) del nivel de salud consultado, de los factores de riesgo relativos a los 
estados hipertensivos, tales como primigravidez, edades extremas, etc. 

8. Conocimiento de signos inespecíficos como: el aumento excesivo de peso 
(> 1 kglsemana) y la aparición de edema de los miembros inferiores por debajo 
de la rodilla, que aunque no se asocia como determinantes en la pre-eclampsia 
eclampsia, son un excelente motivo para inducir una consulta prenatal que 
permita clasificar el riesgo y10 hacer un diagnóstico oportuno de hipertensión 
en cualquiera de sus modalidades. 

Los cuidados maternos brindados por la comunidad podrán prevenir las 
enfermedades y las muertes de las madres, cuando sean apoyadas por un 



hospital. Sin el primer nivel de referencia para los embarazos de alto riesgo, los 
esfuerzos de la comunidad no pueden prevenir las muertes matérnas causadas 
por eclampsia. Sin embargo, los esfuerzos de la comunidad son necesarios para 
que las mujeres que lo necesitan lleguen a los servicios que salvan sus vidas. 

Entrenamiento formal 

Existe una necesidad urgente de perfeccionar la capacitación de los médicos, 
enfermeras, auxiliares y parteras. En diversos estudios en países en desarro- 
llo, se atribuye cerca de la mitad de las defunciones a la actuación incorrecta o 
inadecuada del personal médico (11, 14, 16 17). 

Se formulan cambios curriculares y desarrollo de programas (17) en los 
siguientes niveles: 

1. Nivel de pregrado 

a. Las causas de mortalidad materna en la región de América Latina y el 
Caribe 

b. En la metodología del autocuidado en salud reproductiva 

c. En la prevención de las complicaciones de los estados hipertensivos del 
embarazo 

d. En la práctica del control prenatal temprano y adecuado 

e. En el enfoque de riesgo y en la práctica de la metodología disponible para 
la utilización de otros mbtodos predictivos (prueba de la presión arteria1 supi- 
na, medida de las concentraciones sanguíneas de fibronectina), y preventivos 
(aspirina, calcio) de estos estados hipertensivos. 

f. Enfoque de riesgo productivo y énfasis en métodos adecuados de planifi- 
cación familiar. 

2. Nivel de post-grado 

a. Enfasis en la prevención, la captación temprana y el manejo de los 
estados hipertensivos del embarazo, en los programas de Obstetricia y Gineco- 
logía, de Enfermería, de Medicina Familiar y de Medicina Interna. 

Entrenamiento en habilidades 

Además de la capacitación formal, debe brindársele al personal médico que 
maneja los casos de alto riesgo obstétrico, un entrenamiento práctico en las 
habilidades requiridas para el manejo de los casos en todos los niveles de 
atención. 



Ejemplos de habilidades que deben ser enseñadas, supervisadas y evaluadas 
son: 

a. El manejo de las drogas antihipertensivas y anticonvulsivantes 

b. El manejo de los métodos de inducción de la madurez pulmonar fetal y 
del parto 

c. El diagnóstico correcto del sufrimiento fetal 

d. La práctica de la operación cesárea 

El entrenamiento debe hacerse utilizando metodologías diferentes a la cáte- 
dra magistral, como por ejemplo: dramatizaciones de casos, observación clínica, 
enseñanza programada y aclaración de valores frente a la mujer y su vida 
reproductiva. 

Debe ampliarse el entrenamiento en habilidades prácticas y de comunica- 
ción, así como en la delegación de funciones, a otros elementos del equipo que 
atiende a las mujeres, como auxiliares de enfermería y parteras, siguiendo las 
normas de atención descritas. 

Entrenamiento en servicio 

A nivel de los servicios, la capacitación del personal deberá ser asumida 
como un proceso de educación permanente que involucre a la totalidad de los 
profesionales, a las auxiliares de enfermería y a todo el personal que se desem- 
peña en los establecimientos del primer nivel de atención y en los hospitales de 
mediana y mayor complejidad. 

PROGRAMACION DE LA ATENCION 

La programación de la atención de las mujeres embarazadas con riesgo de 
desarrollar un cuadro hipertensivo, va dirigida a evitar las complicaciones 
asociadas con dicho cuadro. Sin embargo, esta programación debe enmarcarse 
en el contexto del programa de reducción de la mortalidad que plantea además 
metas cuantificadas de cobertura y de infraestructura para los países de la 
región para los años 1995 y 2000 (3). 

Por lo tanto, se hace a continuación una descripción general de la programa- 
ción. 

Planificación estratégica 

La planificación ha dejado de ser un proceso espontáneo y subjetivo para 
convertirse en un proceso estratégico y por tanto sistemático y objetivo de 



movilización de información y organización de recursos. Pero debe ser flexible 
como para adaptarse a las circunstancias, valores y costumbres locales y debe 
involucrar a las madres, los líderes comunitarios y los niveles de decisión 
política. 

El proceso se resume en la definición e identificación de los problemas, la  
propuesta de objetivos y de las intervenciones necesarias para lograrlos (18). 

Definición e identificación de los problemas 

La mortalidad por pre-eclampsia-eclampsia sigue siendo muy alta, y ocupa 
el primer lugar como causa de muertes en tres países y el segundo en siete 
más. Su proporción como componente de la mortalidad materna fluctúa entre 
5 y 29% (Cuadro No. 1). 

La cobertura de la atención médica del embarazo y el parto, muestra defi- 
ciencias tanto en cantidad como en calidad, lo cual resulta particularmente 
riesgoso en el caso de los estados hipertensivos del embarazo, en donde la 
atención prenatal temprana, adecuada y eficiente, previene la aparición de 
complicaciones graves, como la eclampsia, por ejemplo. 

En cuatro países de la subregión, las coberturas superan el 50% y en ocho se 
ubican entre 50 y 90%. De manera similar en siete países menos del 50% de 
las embarazadas reciben atención institucional del parto; los cuatro países con 
el 60% de la población de la subregión, tienen una cobertura institucional del 
parto que vana entre 70 y 90% y solo en ocho países de América Latina y el 
Caribe la cobertura es mayor del 95%. Así mismo, la evaluación de las condi- 
ciones de eficiencia de los servicios de atención materno-infantil realizada en- 
tre 1985-1989 en quince países, demostró que la atención ambulatoria y 
hospitalaria era deficiente, observándose que solo en el 39% y el 8%, respecti- 
vamente, estaban en condiciones aceptables (3). 

Como cualquier programa de reducción de la mortalidad materna debe tener 
en cuenta cubrir la demanda no satisfecha de servicios de regulación de la 
fertilidad, vale la pena recordar que dicha demanda es alta en la mayoría de los 
países de América Latina y el Caribe. La proporción de mujeres que al contes- 
tar una encuesta declararon que desean espaciar los nacimientos, o no tener 
más hijos pero que no usan anticonceptivos, fue de 21% en México y de 68% en 
Guatemala (3). 

Debido a las variaciones que se observan en las tasas de mortalidad, morbi- 
lidad e índices de necesidades de salud entre los páises de la región, ellos han 
sido clasificados en cuatro grupos, lo cual facilita la identificación de cuatro 
escenarios donde deberá aplicarse el plan de reducción de la mortalidad mater- 
na (3). 

Al primer grupo pertenecen 10 países: Bolivia, República Dominicana, Ecua- 
dor, El Salvador, Guatemala, Haití, Honduras, Nicaragua, Paraguay y Perú, 



con tasas de mortalidad materna que superan ampliamente las cifras de 100 
por 100.000 nacidos vivos e índices de necesidades de salud altos o muy altos. 

Al segundo grupo pertenecen cinco países: Brasil, Colombia, Jamaica, Gua- 
yana y Venezuela, con tasas de mortalidad materna que oscilan entre 60 y 140 
por 100.000 nacidos vivos, e índices de necesidades de salud altos. 

Al tercer grupo pertenecen nueve países: Argentina, Bahamas, Costa, Rica, 
Cuba, Chile, Panamá, Surinam, Trinidad y 'Ibbago y Uruguay, con tasas de 
mortalidad materna que oscilan entre 20 y 80 por 100.000 nacidos vivos e 
índices de necesidades de salud medio-bajos. 

Al cuarto grupo pertenecen dos países: Canadá y los Estados Unidos de 
América, con las tasas más bajas de mortalidad materna y el menor índice de 
necesidades de salud. 

Con base en los problemas identificados (alta mortalidad, baja cobertura, 
baja eficiencia) y la clasificación de los países en cuatro grupos, se han definido 
con más claridad las metas y objetivos del plan de reducción de la morbi- 
mortalidad materna. 

Propuestas de objetivos 

Los objetivos descritos por la OPS (3) para resolver la situación descrita 
atrás, son los siguientes para los años 1995 y 2000. 

- Mejorar las condiciones de salud de la mujer en la región, a través del 
incremento de la cobertura y de la calidad de los servicios de la salud reproduc- 
tiva con el fin de reducir las tasas de mortalidad materna en un 50% o más 
para el año 2000. 

- Aumentar la capacidad y la calidad de la atención institucional del parto, 
mediante el reforzamiento del primer nivel de referencia, el incremento del 
rendimiento del ,recurso cama instalado y.la habilitación de casas de parto de 
bajo riesgo. 

- Incrementar el conocimiento y la participación social para una maternidad 
sin riesgo y movilizar a la comunidad para la identificación de las embarazadas 
y para lograr su atención oportuna y adecuada. 

- Establecer un sistema regional de vigilancia epidemiológica de la muerte 
0 

materna. 

- Incrementar la capacidad de los países para el diseño operación y evalua- 
ción de sus programas de reducción de la muerte materna. 



- Mejorar la atención del parto domiciliario mediante la educación perma- 
nente de las parteras tradicionales y de otro personal que accidentalmente lo 
atiende. 

De acuerdo con la situación general de la salud de la mujer y los niveles de 
mortalidad materna, se elaboraron las siguientes metas: 

Metas de reducción de las tasas de dicha mortalidad de 30% para 1995 y 
50% para el año 2000, en los países de los grupos 1 ,2  y 3 y de 40% y 60% en los 
mismos años, para los países del grupo cuatro. 

Metas de servicios, orientadas a un aumento programado de la cobertura 
prenatal, de la atención institucional del parto y del puerperio, de la prevalen- 
cia de uso de anticonceptivos y de las condiciones de eficiencia de los servicios 
de atención materno-infantil. 

Metas de infraestructura formuladas en forma conjunta para los grupos 
de países 1, 2 y 3 y para el primer quinquenio del plan: 

- Reforzamiento del primer nivel de referencia 

Para 1995 se habrán equipado 1338 consultorios para la atención ambulato- 
ria, 1391 hogares para embarazadas de alto riesgo, 1362 hospitales y ,197 salas 
de parto. 

- Rendimiento de recursos cama 

Para 1995 el porcentaje ocupacional de las camas obstétricas de los hospita- 
les menores de 50 camas deberá alcanzar el 60% y las camas obstétricas de 
hospitales mayores deberá elevarse al 80%. 

- Capacitación de recursos humanos 

Para 1995 se habrán capacitado 4904 médicos, 4884 enfermeras o auxiliares 
de enfermena y 36.200 parteras tradicionales. 

- Vigilancia epidemiológica 

Para 1995 el 60% de las instituciones que atienden partos estarán notifi- 
cando mensualmente a las autoridades de salud correspondientes las muertes 
maternas ocurridas durante el penodo. En 1995,25 países de la región estarán 
notificando semestralmente a la OPS las muertes maternas ocurridas durante 
el período. 

Intervenciones 

Como intervenciones médicas para la reducción de la frecuencia de estados 
hipertensivos del embarazo, deben recordarse las medidas terapéuticas profi- 



ESTADOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO 

lácticas descritas, correspondientes al subcapítulo de prevención de la hiper- 
tensión gestacional. 

Dependiendo de las posibilidades del medio pueden realizarse estudios orien- 
tados a medir el impacto de estas dos intervenciones terapéuticas: suplementa- 
ción con calcio y administración de dosis bajas de aspirina, en pacientes que 
muestren factores de riesgo, entre los cuales se sugieren: la primigravidez y las 
edades maternas extremas. 

Como elementos adicionales a la propuesta general de estrategias del plan 
de reducción de la mortalidad materna, que el lector puede consultar en el 
documento CSP23110 de la OPS, se ofrecen a continuación intervenciones pun- 
tuales que deben ser tenidas en cuenta para su implementación en los diferen- 
tes niveles de atención: 

Nivel 1 

Elevar la conciencia de autocuidado comunitario de la salud reproductiva de 
la mujer. 

Educarla para reconocer síntomas y urgencias y para buscar tratamiento 
temprano. 

Establecer transporte adecuado a niveles superiores de atención. 

Establecer el Pago anticipado de los costos del parto. 

Educar sobre la importancia del apoyo psico - social y el reposo abundante 
durante el embarazo. 

Centros para entrenar al personal de parteras y auxiliares para evitar prác- 
ticas obstétricas peligrosas. 

Entrenar al personal en el enfoque de riesgo, manejo inicial de las compli- 
caciones y referencia rápida, con información adecuada escrita, o personal con 
acompañamiento de la paciente, al nivel superior. 

Mantener las instalaciones en buen estado y actualizadas. 

Mantener un adecuado y ágil sistema de transporte. 

Medida y registro adecuado y supervisado de la presión arteria1 y la protei- 
nuria. 

Prescripción de aspirina y calcio en pacientes con riesgo de hipertensión. 

Garantizar el acceso y seguimiento de las usuarias de planificación familiar. 



Nivel 11 

Hospital: 

Mantener las instalaciones en buen estado y actualizadas. 

Mantener al personal bien entrenado y actualizado. 

Implantar normas de tratamiento para urgencias hipertensivas. 

Entrenar al personal en el uso de anticonvulsivantes (Sulfpto de Magnesia, 
Diazepam, Fenitoina) y antihipertensivos (Cuadros Nos. 3 y 4). 

Entrenar al personal en la técnica de resolver problemas. 

Realizar auditoría médica de las muertes y las urgencias. 

Nivel 111 

Hospital: 

Mantener las instalaciones en buen estado y actualizadas. 

Realizar un mantenimiento constante de los equipos. 

Establecer unidades de cuidado intensivo materno-fetal y neonatal. 

Mantener entrenado y actualizado al personal médico y paramédico en la 
utilización de la más alta tecnología disponible. 

Mantener facilidades de laboratorio y banco de sangre 24 horas al día. 

Ofrecer los servicios de planificación familiar. 

ENTRE LOS CUATRO NIVELES DEBEN EXISTIR TRES TIPOS DE CONEXIONES: 

a) de supervisión, 
b) de comunicación, 
C) de transporte. 

a) Conexión de sesiones periódicas y regulares de supervisión de la gestión 
de los centros de salud, realizadas por el personal hospitalario. Discusión sobre 
la eficiencia del sistema de referencia y contrarreferencia. Supervisión de la 
eficiencia del archivo. Revisión regular de los programas de control de calidad. 



Tanto el aspecto instrumental como el aspecto expresivo que destaca los 
componentes afectivos y sociales son inseparables en la relación médico pacien- 
te, ya que el énfasis excesivo de uno con la exclusión del otro, trae como 
consecuencia la inefectividad del tratamiento médico. El médico debe buscar 
una comunicación personalizada y amigable con la mujer embarazada, que 
produzca en ella la sensación de que la están tratando como a una persona 
normal. Debe, sin embargo, desestimular la dependencia y alentar la autode- 
terminación de la mujer, escuchando y prestando atención a los temores, intui- 
ciones y sentimientos de la paciente. Hay evidencia de que la calidad de la 
relación interpersonal entre el médico y la mujer embarazada puede influir 
significativamente sobre el resultado de tratamientos, independientemente de 
los factores técnicos (9, 20). 

Consejería de apoyo 

Un embarazo riesgoso debe ser atendido en lo posible por un equipo de 
profesionales que debe incluir también a quien se ocupe de la situación afectiva 
y psicológica de la mujer y su familia, con el fin de reducir los temores y 
dificultades de las madres. Si bien el embarazo es un fenómeno común, básico 
del ser humano en general, se presenta de manera distinta en cada mujer y en 
cada uno de los partos. Una pareja o una mujer con conflictos puede expresar 
con su cuerpo, aquello que no puede verbalizar o exteriorizar a nivel conscien- 
te. 

Existen momentos normales de ansiedad y aun de angustia en todo embara- 
zo, que son fruto del enorme cambio y de la magnitud del logro que represen- 
tan la maternidad y la paternidad. En las embarazadas de alto riesgo, estos 
momentos se ven aumentandos por la enfermedad y pueden llegar a compro- 
meter su capacidad para adaptarse a los cambios que debe hacer con el fin de 
mantener los síntomas bajo control. Estas necesidades psicosociales de la 
mujer y su familia deben priorizarse entre los miembros del equipo de salud. 
Es conveniente disponer de un espacio en la historia clínica para involucrar los 
aspectos psicosociales de la embarazada (21,22). 

En el caso de los estados hipertensivos, la consejería puede realizarse en 
forma individual o a través de apoyo, teniendo en cuenta: 

a. El manejo de la terapéutica y de los signos de agravamiento, en los casos 
de hipertensión arteria1 crónica y en los casos de pre-eclampsia-eclampsia en 
embarazos anteriores. 

b. La importancia del reposo abundante, y ocasionalmente absoluto y tam- 
bién del control prenatal frecuente. 

c. La ayuda para que la embarazada pueda obtener apoyo emocional y 
económico, ya sea de su pareja, la familia o de amigos a quienes pueda acudir 
en caso de necesidad. 



d. El efecto negativo de situaciones estresantes, sobre la evolución de un 
cuadro hipertensivo crónico y eventualmente sobre la aparición de un cuadro 
agudo y finalmente, que 

e. La mujer tiene el derecho a conocer los beneficios y los riesgos de las 
medidas preventivas o curativas prescritas, así como aquellas medidas necesa- 
rias para la preservación de la lactancia (6). 

Consejería en Planificación Familiar 

La labor educativa del equipo médico no termina con el parto de la embara- 
zada hipertensa sino que continúa en la educación postparto y en la asesoría y 
consejería para la elección de un método de control de la fecundidad que más se 
ajuste a las necesidades de la pareja. 

La planificación familiar debe ser abordada en el primer examen médico 
postparto y debe incluir además del concepto de eficacia, el concepto de seguri- 
dad para la salud mental y física de la mujer. 

Es importante tratar de involucrar a la pareja con el fin de estimular un 
mayor sentido de la responsabilidad y la participación de los hombres en la 
planificación familiar y la salud reproductiva y tratar los temas de la sexuali- 
dad relacionados con el uso de anticonceptivos. Además del equipo médico cabe 
tener en cuenta que a nivel de la comunidad la aceptación de la planificación 
familiar se ve afectada por normas sociales y culturales como por ejemplo la 
sobrevaloración de la fertilidad, por la restricción de la actividad sexual en los 
jóvenes, por las prohibiciones religiosas de ciertos métodos anticonceptivos y 
por la falta de autonomía de la mujer para tomar decisiones respecto al control 
de su propia fecundidad. Estas limitaciones deben ser abordadas de manera 
cuidadosa y respetuosa con el fin de aportar la información y la educación 
adecuada y así lograr la participación activa de la mujer en las decisiones 
respecto a su vida y su salud. 



CUADRO NO. 1 
CAUSAS DE MUERTE MATERNA 

EN ALGUNOS PAISES DE LA REGION DE LAS AMERICAS 
TASAS POR CIEN MIL NACIDOS VIVOS 

ULTIMO AÑo DISPONIBLE 

PAIS 

ARGENTINA 
BRASIL 
CANADA 
CHILE 
COLOMBIA 
COSTA RICA 
CUBA 
ECUADOR 
EL SALVADOR 
U.S.A. 
GUATEMALA 
HONDURAS 
MEXICO 
PANAMA 
PARAGUAY 
PERU 
REP. DOMINIC. 85 
URUGUAY 8 
VENEZUELA 7 

ABORTO 

20 
6 
o 
16 
18 
1 
9 
8 
4 
1 
12 
4 
7 
9 
15 
10 
9 
2 
10 

HEMORRAGIA 
EMBARAZO, COMPLICAC. 

PARTO DEL OBSTETRIC. 
PUERPE TOXEM. PUERPE. RESIDUAL INDIRECTAS 



CUADRO NO. 2 
MORTALIDAD MATERNA, CONTROL PRENATAL Y 

ATENCION INSTITUCIONAL DEL PARTO 
EN PAISES DE LA REGION DE LAS AMERICAS 

GRUPO DE 
PAISES 

Grupo 1 

Bolivia 
Ecuador 
El Salvador 
Guatemala 
Haití 
Honduras 
Nicaragua 
Paraguay 
Perú 
Rep. Dominicana 

Grupo 2 

Brasil 
Colombia 
Guayana 
Jamaica 
México 
Venezuela 

Grupo 3 

Argentina 
Bahamas 
Costa Rica 
Cuba 
Chile 
Panamá 
Surinám 
Trinidad y Tobago 
Uruguay 

Grupo 4 

Canadá 
Estados Unidos 

CIRCA 1985-1988 

MORTALIDAD 
MATERNA COBERTURA DE SERVICIOS (%) 

(100.000 N.V.) PRENATAL PARTO 
(1) (1) (1) 

FUENTE OPS - Plan Regional para la Reducción de l a  Mortalidad Mater- 
na  en las Américas, 1990 



CUADRO NO. 3 

Drogas antihipertensivas para el manejo de la hipertensión 
severa en el embarazo cercano al término o en el parto 

HIDRALAZINA. Es la droga de elección en la mayoría de los centros hospi- 
talarios. 

METEDOPA. Es un agonista de receptores alfa-2 adrenérgicos. Es muy 
segura y eficaz de acuerdo a los estudios clínicos aleatorizados. 

LABETALOL. Parece tan efectiva como la metildopa. Es un antagonista de 
receptores alfa y beta-adrenérgicos. Aún no hay estudios de seguimiento en los 
hijos de madres tratadas. Dosis inicial = 50 mg cada 12 horas, que puede 
elevarse a 800 mg diarios, por vía oral. 

ATENOLOL Y METOPROLOL. Son antagonistas de los receptores beta- 
adrenérgicos. Parecen seguros y eficaces en el tercer trimestre del embarazo, y 
se ha informado retardo en el crecimiento fetal cuando se administran en el 
primero y segundo trimestre. 

CAPTOPRIL. Es un inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina 
(ECA). Sus efectos sobre el feto lo contraindican en mujeres embarazadas. 



CUADRO NO. 4 

Drogas antihipertensivas para el manejo 
de las crisis hipertensivas durante el embarazo 

HIDRALAZLNA. Además de las dosis fraccionadas i.v. de 5 mg ya descritas, 
puede emplearse en infusión i.v. con 20 mg disueltos en 500 cc de dextrosa al 
5% en agua, graduando la dosis hasta obtener cifras tensionales diastólicas 
entre 90 y 100 mmHg. 

NIFEDIPINA. Es un antagonista del calcio. Produce vasodilatación perifé- 
rica e inhibición de la contractilidad uterina. Es seguro y eficaz. Dosis habi- 
tual = 10 a 20 mg por vía oral o sublingual, cada 4 a 6 horas. 

DIAZOXIDO. Es un vasodilatador potente e inhibidor de la contractilidad 
uterina. Su empleo debe ser cuidadoso, ya que su efecto es inmediato y puede 
producir un excesivo descenso de la presión arterial. Dosis fraccionadas en 
bolos i.v. de 30 mg cada dos minutos con monitorización clínica o electrónica 
continua de la presión arterial. 

LABETALOL. Dosis inicial = 0.5 mg/min que puede aumentarse a 4 rngl 
min, o 50 mg en bolos i.v. hasta obtener cifras adecuadas de presión arterial 
diastólica. 

NITROPRUSIATO DE SODIO. Es también vasodilatador de acción rápida 
y alta eficacia. Sólo puede usarse cuando la crisis hipertensiva sea refractaria 
a los tres antihipertensivos anteriores y debe interrumpirse el embarazo tan 
pronto se controle la crisis hipertensiva. Dosis inicial = se titula contra dismi- 
nución de la presión arterial diastólica de 90 a 100 mmHg, administrando una 
infusión i.v. de 5 mg en 500 cc de dextrosa al 5% en agua (usualmente 0.2 rngl 
min). También debe haber monitorización continua de la presión arterial. 
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