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EPÍGRAFE

Cuando se es madre, nunca estas realmente sola en tus pensamientos.
Una madre siempre tiene que pensar dos veces, una vez por sí misma y otra vez por sus hijos

No hay manera de ser una madre perfecta, hay un, millón de maneras de ser una buena madre
DEDICATORIA
A mis estimados padres y a mi distinguida  doctora Hayde Quispe  que me da su apoyo en todo momento para culminar con éxito este trabajo. Quienes aportaron para el desarrollo de mi monografía trabaje voluntariamente con amor y desinterés quiero ofrecerlo a todos sin distinción de raza, religión, sexo, condición política y social. Respeto la vida y fomento la oportunidad que tengo de dar y aprender. Hago todo con las mejores intenciones, trabajando transparentemente con respeto y humildad, sin forzar a otros a creer en lo que creemos, ofreciéndolo de corazón. Para algunos miembros esto significa un resumen, ofrecer lo que hago a Dios.

INTRODUCCION
La reproducción humana es un proceso social, bioquímico y fisiológico complejo que no es tan exitoso como alguna vez se pensó. Es probable que menos de la mitad de todas las concepciones se pierdan antes de que incluso se reconozca el embarazo. Otro 15 a 40% se pierde en el primer trimestre debido a alguna complicación que se da en este proceso.

La  interrelación de la obstetricia ha sido motivo de especial preocupación entenderla con criterio integral, abarcando desde las medidas de fomento para la salud, la medicina preventiva, hasta el dominio de los conocimientos y tecnología  sofisticada  en beneficio a los intereses del binomio madre-feto.

La medicina preventiva está ampliamente representada en la consulta prenatal, en la que tiene la oportunidad de seguir los cambios fisiológicos que el embarazo le imprime al organismo materno, para poder captar con oportunidad las alteraciones patológicas que pueden  ocurrir  como consecuencia del embarazo o independientemente del mismo, pero que al presentarse pueden  modificar o poner en riesgo la  salud de la madre, la evolución de la gestación,  o ambas.

En la mayoría  de los casos, dichas situaciones son producidas de forma natural debido a cambios o problemas en el organismo de la madre. Estos son comúnmente definidos como “complicaciones en el embarazo”.  En ocasiones, se pueden producir abortos inevitables, debido a anomalías en el feto, problemas de la madre o por causas  desconocidas.

 Una complicación es considerada como un agravamiento de una enfermedad o de un procedimiento medico con una patología intercurrente, que aparece espontáneamente con una relación causal más o menos directa con el diagnostico o el tratamiento aplicado.

Una emergencia obstétrica es la condición de complicación o intercurrencia de la gestación que implica riesgo de morbilidad o mortalidad materno-perinatal.
Se llama “de alto riesgo” al embarazo en el cual el pronóstico materno y/o fetal es potencialmente subóptimo en comparación a un embarazo normal. Se estima que alrededor de un 20% de los embarazos corresponde a la denominación de alto riesgo y ellos son responsables de más del 80% de los resultados perinatales adversos.

La obstetricia actual (medicina materno-fetal) ha logrado grandes éxitos en la reducción de la morbimortalidad materna, por lo que actualmente se ha centrado la atención en los aspectos fetales y neonatales, así como en identificar al subgrupo de mujeres embarazadas que requiere de una mayor vigilancia y cuidado a consecuencia de presentar factores de riesgo claramente identificables, sea antes o durante el embarazo. Para este fin es que existe el control prenatal, que consiste en un conjunto de acciones sistemáticas y periódicas destinadas a la prevención, diagnóstico y tratamiento de los factores que puedan condicionar morbilidad o mortalidad materna o perinatal.

Aproximadamente el 70% de la población obstétrica no tiene factores de riesgo, por lo que su control es simple y no requiere de infraestructura de alto costo. Sin embargo, existen problemas perinatales como la prematurez, la asfixia perinatal, las malformaciones congénitas y las infecciones; y desde el punto de vista materno, la hemorragia obstétrica, las infecciones, el síndrome hipertensivo del embarazo y las enfermedades maternas pregestacionales, que requieren de estrategias orientadas a la prevención, diagnóstico y tratamiento oportunos.
Algunos estudios dicen que la enfermedad se exacerba durante el embarazo, mientras otros describen que permanece estable o incluso mejora. Parece ser que estos estudios han utilizado sujetos y criterios diferentes que pueden explicar esta disparidad de observaciones. Sin embargo, se sabe que el impacto de la enfermedad sobre el embarazo se asocia con un mayor número de abortos, partos pretérmino y crecimiento intrauterino retardado, incluso con el desarrollo del llamado lupus neonatal, por el cual el recién nacido puede sufrir bloqueo cardíaco completo y lesiones cutáneas.
Recientemente han sido establecidos algunos marcadores que pueden predecir las consecuencias que puede tener sobre el neonato el que la madre padezca LES. Los resultados concuerdan con los conocimientos previos acerca del número de pérdidas fetales, a pesar de las medidas adoptadas. Este hecho se explica por la presencia de anticuerpos antifosfolípido y los valores bajos del componente C3 del complemento, sistema que contribuye con las células defensivas del organismo. Parece ser que una manera de reducir la mortalidad en el feto por esta enfermedad es el uso de heparina combinada con corticoides durante la gestación.
La mortalidad materna constituye, sin duda alguna, un buen indicador de la Calidad de Vida de las Mujeres, tiene un efecto en las condiciones y la esperanza de vida de sus hijos, es un factor del desarrollo de la población.

En la actualidad la diferencia entre las tasas de mortalidad de los países del primer mundo comparadas a países pobres muestran una disparidad más alta que cualquier otro indicador de la salud pública, es por ello que una de las Metas de Desarrollo del Milenio fue reducir las tasas de mortalidad materna en un 75% de los Niveles de 1990, para el año 2015, y para el caso del Perú se debió alcanzar al año 2015 la razón de muerte materna de 66 defunciones por cada 100 000 nacidos vivos. La mortalidad materna mundial se ha reducido en alrededor del 44% entre 1990 y 20015. Perú está entre los 20 países del mundo que más ha avanzado en la reducción de la mortalidad materna, sin embargo el departamento de puno para el año del 2015 está ubicado en el cuarto lugar de mortalidad materna con 29 casos de muertes maternas y una razón de mortalidad de 98 por 100 000 NV. La meta de la agenda de desarrollo sostenible para los años 2016 -2030 es reducir la razón de mortalidad materna (RMM) mundial a menos de 70 por 100 000 nacidos vivos.

A nivel mundial, aproximadamente un 80% de las muertes maternas son debidas a causas directas las cuales son absolutamente evitables. Las cuatro causas principales son las hemorragias intensas (generalmente puerperales), las infecciones (septicemia en la mayoría de los casos), los trastornos hipertensivos del embarazo (generalmente la eclampsia), y el parto obstruido. Las complicaciones del aborto peligroso son la causa de un 13% de esas muertes. Entre las causas indirectas (20%) se encuentran enfermedades que complican el embarazo o son agravadas por él, como el paludismo, la anemia, el VIH/SIDA o las  enfermedades cardiovasculares.

RESUMEN

Todos los embarazos implican algunos riesgos. Las causas pueden ser afecciones que ya tiene o cuadros que se desarrollan durante el embarazo. También incluye embarazos múltiples, antecedentes de embarazos complicados o tener más de 35 años. Esto puede afectar su salud o la salud de su bebé.

Si tiene una enfermedad crónica, debe hablar con el médico para enterarse de qué manera puede minimizar el riesgo antes de embarazarse. Una vez que se produce el embarazo, es posible que se necesite un equipo de profesionales de la salud que la supervise. Entre los ejemplos de enfermedades comunes que pueden complicar el embarazo se encuentran:

Enfermedades cardíacas

· Hipertensión arterial

· Problemas renales

· Trastornos auto-inmunes

· Enfermedades por contagio sexual

· Diabetes

· Cáncer

· Infecciones

Otras afecciones que pueden aumentar el riesgo del embarazo pueden ocurrir durante el desarrollo del mismo - por ejemplo, diabetes gestacional e incompatibilidad Rh. Un buen cuidado prenatal puede ayudar a detectarlas y tratarlas.

Algunas molestias, como náuseas, dolor de espalda y fatiga, son comunes durante el embarazo. A veces es difícil saber qué es normal. Llame a su médico o partera si algo le molesta o le preocupa.

JUSTIFICACIÓN
El presente trabajo nos muestra una problemática tal como lo es las enfermedades maternas inducidas por el embarazo ya que es muy importante para todas aquellas mujeres que iniciaron ya una vida sexual sin tener en cuenta los cuidados necesarios para tener un embarazo saludable.

Una de las principales importancias para desarrollar la siguiente investigación, es identificar el nivel de conocimiento de  los métodos de cuidado y factores de riesgo en las futuras madres.
Lo que intento verificar es cuánto se sabe, en torno al tema y evitar las consecuencias, que muchas veces conllevan a situaciones que después son lamentables, por ello quiero incentivar a valorar la actitud  frente a los tratamientos necesarios en las madres que pronto se comprometerán a responsabilidades mayores, que en muchas ocasiones se torna sumamente difícil pues emprenderán una nueva vida.

En las madres adolescentes por ejemplo, encontramos 60% de abortos, esto muestra que es muy grave a temprana edad, pues el daño no solo es causado por el neonato, sino para la madre quienes muchas veces pueden quedar estéril para siempre, o simplemente morir. Para que no pueda suceder esto tenemos que educar a todas las mujeres en general haciéndolas saber que tan importante es estar preparadas.
OBJETIVOS

a) Objetivo General:
· Fortalecer los conocimientos de la madre gestante. Para evitar complicaciones durante el embarazo
b) Objetivos Específicos:
· Conocer las muertes maternas según causa genérica.

· Conocer las muertes maternas según grupo de edad.

· Fortalecer los conocimientos de la madre gestante. Para evitar complicaciones durante el embarazo

· Lograr que la madre gestante practique los cuidados del embarazo
· Mejorar el estado nutricional de la madre gestante.
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Es muy importante que conozcas las enfermedades que pueden aparecer mientras estás embarazada. La mayoría de estas situaciones requieren reposo y dieta durante el periodo de gestación, además de otros cuidados. A continuación, enumeramos las complicaciones más frecuentes:

CISTITIS
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Las ganas continuadas de orinar, el escozor cuando haces pis, la disminución de la cantidad de orina y, en ocasiones, rastros de sangre al orinar. Son los síntomas de la cistitis, la infección de orina más común durante el embarazo. Los cambios anatómicos y fisiológicos que sufren las vías urinarias durante la gestación son los principales responsables de la cistitis. El aumento del tamaño del útero hace que la vejiga se comprima y favorece la retención del pis, que propicia el desarrollo de los gérmenes.  
Pero ¿cómo actuar ante una infección de orina si estás embarazada? El ginecólogo será la persona encargada de indicarte el tratamiento a seguir. A continuación, te damos algunas pautas básicas de todo lo que debes tener en cuenta para hacer frente a la cistitis. 

¿Qué la provoca?

El principal factor que propicia la cistitis durante el embarazo es el aumento de la progesterona. Esta hormona hace que las paredes de la vejiga pierdan su tonicidad, lo que provoca una mayor predisposición al estancamiento de la orina en la zona y, en consecuencia, se favorece el desarrollo de los gérmenes, que pueden multiplicarse más fácilmente en la vagina.

Otros factores de riesgo

Existen otros factores que pueden originar la cistitis, entre los que destaca una higiene inadecuada de la zona de la vagina. Es importante lavarse esta delicada zona con jabones neutros y específicos para ello. También conviene lavarse primero la vagina y después la zona anal, no al revés, ya que se podrían pasar bacterias de la zona anal a la vagina. El estreñimiento también puede desencadenar la cistitis, así como el hecho de aguantarse la orina durante mucho tiempo o la falta de agua en el organismo. 

El diagnóstico

El ginecólogo será el encargado de hacer el diagnóstico, basándose en los síntomas. Para confirmar que se trata de una cistitis y saber cuál es el germen responsable, te pedirá una muestra de orina para realizar un cultivo de la misma. Sin embargo, posiblemente el tratamiento te lo prescribirá antes de obtener los resultados del cultivo de orina, si los síntomas son muy evidentes.
¿En qué consiste el tratamiento?

El ginecólogo te prescribirá un antibiótico que no comporte ningún riesgo para el bebé y totalmente seguro durante el embarazo. Además de indicarte la medicación que debes tomar, también te dará algunas pautas a seguir: beber mucha agua y llevar una higiene adecuada de la zona íntima.

¿La cistitis supone un riesgo durante el embarazo?

La cistitis no expone la mujer embarazada a riesgos especiales, pero es importante seguir las indicaciones del médico. Si la infección se controla mediante una medicación, debe ir a menos en pocos días. De lo contrario, podría empeorar y propagarse a las vías urinarias superiores  provocando una pielonefritis, un problema grave que puede requerir hospitalización.
¿Cómo prevenirla?

Las reglas para prevenir la cistitis son simples y eficaces. En primer lugar, seguir una higiene vaginal adecuada (lavarse bien después de ir al baño y realizar siempre los movimientos de delante hacía atrás), utilizar, si es necesario, jabones específicos para la zona íntima, evitar la retención de la orina durante demasiado tiempo y seguir una dieta que fomente un correcto tránsito intestinal. Es bueno comer, al menos, tres raciones de frutas y verduras al día.
﻿
INFECCIONES URINARIAS
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Son muy habituales en el embarazo por los cambios anatómicos que se producen.
Aunque no siempre los síntomas son perfectamente perceptibles, estos son los más habituales:

· Necesidad urgente de ir al baño con frecuencia.

· Dolor o quemazón al orinar.

· Presión o dolor en el bajo vientre.

· Cada vez que se va al baño, se orina poca cantidad y quedan ganas de orinar de nuevo.

· La orina suele ser turbia y con un olor diferente al habitual.
En los casos más graves, puede provocar partos prematuros o abortos, aunque con un seguimiento médico adecuado, se detecta fácilmente el problema y se puede tratar con antibióticos.
CATARROS Y GRIPE
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Aunque suelen ser poco ofensivas para el feto, algunas enfermedades víricas más graves pueden empezar con los mismos síntomas que un catarro.
La fiebre es especialmente peligrosa si aparece y se mantiene sin tratar más de un día.

Por otro lado, el dolor muscular y la rinitis se acentúan en el embarazo.
PREECLAMPSIA
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Es una patología antigua como la humanidad, pero la ciencia todavía no ha descubierto sus causas y sus mecanismos desencadenantes. Una cosa está clara: la preeclampsia es una condición seria, que hay que tener bajo estricto control, porque puede degenerar rápidamente y tener consecuencias graves para la mamá y para el bebé.
Las investigaciones más recientes, sin embargo, demuestran que un tratamiento a base de heparina y aspirina en dosis reducidas puede disminuir el riesgo de tener preeclampsia en la categoría de mamás de riesgo. Para las demás, es fundamental hacerse controles frecuentes de presión y análisis de orina, siguiendo las indicaciones del ginecólogo, que se basan también en la historia clínica de la futura mamá y en la posible presencia de factores de riesgo. Todavía hoy en día, es esencial alcanzar el objetivo del diagnóstico precoz para reducir los efectos nocivos.
¿En qué consiste la preeclampsia?
La preeclampsia puede presentarse después de la semana 20 de embarazo y se manifiesta con un aumento repentino de la presión sanguínea asociado a proteinuria, es decir, a una concentración anómala de proteínas en la orina. En el pasado, entre los síntomas típicos de la enfermedad se incluía también la hinchazón de las extremidades inferiores, pero ya no se tiene en cuenta, porque a menudo se presenta también en los embarazos fisiológicos. A veces, la preeclampsia se manifiesta enseguida en forma grave, otras veces, se presenta más leve, pero su evolución es imprevisible. Si no se tiene bajo control, puede tener consecuencias incluso muy graves: desprendimiento de la placenta, insuficiencia renal aguda, edema pulmonar, hemorragia cerebral y convulsiones.

En España, la incidencia de la preeclampsia es bastante baja. En Estados Unidos, sin embargo, alcanza el 5%: a menudo se debe a la obesidad de la futura mamá y a la resistencia a la insulina y se presenta, sobre todo, en las últimas semanas de embarazo. Aquí la obesidad no está tan difundida y la preeclampsia se asocia a menudo a una trombofilia de la madre, una patología congénita de los mecanismos de coagulación de la sangre.

Otros factores de riesgo son la hipertensión materna anterior al embarazo, enfermedades cardiovasculares y, a veces, precedentes en familia. La preeclampsia es más frecuente en los embarazos gemelares y en los primeros embarazos.

Tratamiento de la preeclampsia

El único sistema realmente eficaz para tratar la preeclampsia es dar a luz. Normalmente, después del parto, la enfermedad disminuye de forma progresiva y espontánea. Cuando se manifiesta precozmente, anticipar el parto comporta algunos riesgos para la salud del bebé, que todavía no ha completado su crecimiento. En estos casos, el objetivo de los tratamientos es bloquear la progresión de la patología y tener bajo control las condiciones de la madre, para permitir al feto que alcance un nivel de desarrollo compatible con el nacimiento y la supervivencia.

Las prescripciones para la futura mamá que tiene preeclampsia son reposo absoluto, controles frecuentes y medicamentos anti-hipertensivos que no comporten riesgos para el bebé. Si la situación empeora, la paciente debe ser hospitalizada para tener bajo control sus condiciones e intervenir con un parto inducido en caso de necesidad. Si su estado no mejorara después del nacimiento del bebé, es posible tratarla con medicamentos más agresivos.

En caso de hospitalización, es muy importante que la futura mamá esté en una estructura especializada, que tenga las herramientas necesarias para realizar una cesárea de urgencia, la asistencia al recién nacido prematuro y una eventual reanimación de la madre.
Además de aumentar el riesgo de parto prematuro, la enfermedad altera el funcionamiento de la placenta y dificulta el paso de oxígeno y sustancias nutritivas de la mamá al bebé. Esta condición puede comportar una deceleración del crecimiento del niño, que puede estar en bajo peso en el momento del nacimiento. Esta posibilidad aumenta si la enfermedad se presenta en una época precoz.
Diagnóstico de la preeclampsia

Se diagnostica una condición de preeclampsia cuando una mujer embarazada presenta una presión arterial igual o superior a 140/90 mm Hg, o una subida repentina de al menos 30 mm Hg de la presión mínima (diastólica) y de 15 mm Hd de la máxima (sistólica), acompañada de proteinuria (concentración superior a la media de proteínas en la orina). Esta alteración indica un defecto del funcionamiento de los capilares de los riñones, que no consiguen retener las proteínas de la sangre y las expulsan en la orina. Los ginecólogos aconsejan que cada futura mamá debería controlarse la presión y hacerse análisis de orina periódicamente, incluso en ausencia de malestar o molestias. Estos exámenes deben efectuarse aún más frecuentemente si se detectan algunos síntomas de una posible preeclampsia: dolor de estómago, dolor de cabeza fuerte y continuado, y trastornos de visión.
Eclampsia, trombofilia y gestosis: qué son

- Eclampsia: grave complicación del embarazo que se manifiesta con convulsiones y posibles daños cerebrales. La preeclampsia se llama así porque es la condición que precede la eclampsia.

- Trombofilia: tendencia a una excesiva coagulación de la sangre y a la formación de trombos. La trombofilia congénita es un factor de riesgo para la preeclampsia. 

- Gestosis: es el antiguo nombre de la preeclampsia. Hace unos años que este término ya no se usa en las publicaciones científicas, aunque algunos siguen usándolo impropiamente.
ECLAMPSIA
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La hipertensión es un síntoma muy común en mujeres embarazadas. De hecho, aproximadamente un 10% de las mujeres sufren de una presión elevada durante el embarazo, que en casos muy concretos puede derivar en eclampsia, una situación grave.
La eclampsia es una complicación muy grave de la preeclampsia, o hipertensión, persistente a partir de las 20 semanas de embarazo. La eclampsia es poco común en los países desarrollados y la tasa de mortalidad es seis veces mayor en los países en vías de desarrollo.

Los riesgos y los síntomas de la eclampsia

La preeclampsia se da en el 2-10% de los embarazos, y es precursora de la eclampsia. La preeclampsia se diagnostica al presentarse repentinamente síntomas como una presión arterial elevada, con frecuencia, acompañada de dolor de cabeza, dolor abdominal, náuseas, vómitos o sensibilidad excesiva a la luz, entre otros, a partir de la semana 20 de embarazo.

La preeclampsia es la principal causa de mortalidad materna, así como la causante del 20% de partos prematuros, el 15% de las restricciones del crecimiento intrauterino (RCIU), la acidosis láctica, un importante número de casos mortalidad infantil y otras afecciones. Una vez se ha diagnosticado la preeclampsia, el médico mantendrá un exhaustivo control de la salud de la madre y el bebé hasta después de la etapa del posparto.
Bajo control médico y con el tratamiento adecuado, será muy complicado que la preeclampsia evolucione hasta su estado más grave, la eclampsia. Si la preeclampsia es tan severa que llega a complicarse en forma de eclampsia, la madre puede sufrir convulsiones durante el embarazo o el posparto.

Sin tratamiento, las convulsiones eclámpticas pueden resultar en un coma, daño cerebral y hasta la muerte de la madre o su bebé.

¿Se puede repetir la eclampsia en un segundo embarazo?

En caso de haber sufrido preeclampsia en el primer embarazo, la probabilidad de que se repita en un segundo embarazo aumenta hasta el 60%. Los médicos serán los encargados de indicar la idoneidad de un segundo embarazo, así como el tratamiento preventivo más adecuado a seguir.
ENFERMEDAD RH
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La sangre de cada persona puede tener factor Rh positivo o negativo. Esta enfermedad entra en juego si la madre lo tiene negativo, el padre positivo y el bebé hereda factor positivo. Este bebé no tendrá ningún problema, pero en este caso, la mamá debe recibir gamaglobulina postparto como precaución. Esta sustancia evita la formación de anticuerpos en el cuerpo de la madre que pueden destruir la sangre de un futuro segundo bebé, siempre que éste nazca con Rh positivo. 
LUMBALGIA
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Durante el embarazo, la mujer experimenta muchos cambios que pueden afectar a numerosas estructuras físicas a nivel muscular y estructural, especialmente durante el quinto y el séptimo mes. Es entonces cuando se incrementa el riesgo de sufrir, que puede ser provocada por la propia compresión del bebé, por un desequilibrio muscular o por la influencia hormonal de la propia gestación. 

Generalmente, el dolor de espalda a nivel lumbar durante el embarazo está muy relacionado con la nueva adaptación de la postura por el crecimiento del bebé. El aumento de la curvatura lumbar provoca una tensión de la musculatura paravertebral. Ello, junto con el aumento del peso en la gestación, produce una sobrecarga en los cuerpos vertebrales de la columna que favorece la aparición de lumbalgia en el embarazo. 

Cuando la futura mamá empieza a sufrir lumbalgia y dolor de espalda, es importante que acuda al fisioterapeuta especializado en el embarazo para llevar a cabo el tratamiento adecuado. Los estiramientos, el fortalecimiento muscular y la terapia manual son los métodos más utilizados por los especialistas para relajar la musculatura de la espalda. De hecho, será el fisioterapeuta el encargado de enseñar a la embarazada cómo adoptar una buena postura y le hará un programa y un control de la higiene postural durante la gestación y el posparto.

Tratamientos en casa para la lumbalgia en el embarazo

Existen varios ejercicios que se pueden realizar en casa para combatir la lumbalgia en el embarazo. Con el embarazo es importante empezar por un refuerzo del suelo pélvico y tener en cuenta que cuando se realiza el trabajo abdominal y lumbar se debe hacer en espiración y cerrando el periné. Para prevenir o eliminar el dolor, fortaleciendo la zona lumbar, puedes llevar a cabo los siguientes ejercicios, que tienen una posición inicial común, tumbada en posición supina y con las plantas de los pies apoyadas en el suelo y acompañados de una correcta respiración diafragmática:

1. Flexionar una pierna hasta abrazarla con las manos durante el momento de la espiración. Durante la inspiración, se vuelve a la posición de partida. Se alterna una pierna y la otra.

2. Flexionar ambas piernas hasta permanecer encogida, abrazándolas durante el momento de la espiración. Aprovechar el retorno a la posición de partida para inspirar de nuevo.

3. Elevar los glúteos hasta quedar alineados pierna-cadera-espalda baja. La elevación se hace a la vez que se expulsa el aire. La vuelta a la posición de partida se hará durante la inspiración.

4. Estiramiento piramidal. Sentada con una pierna recta y la otra flexionada. La flexionada se pasa por encima de la recta, colocando el pie en la parte exterior de la rodilla estirada. A continuación, se debe flexionar el brazo opuesto situando el codo en la parte exterior del muslo, empujando la rodilla.

· No permanezcas mucho tiempo sentada o de pie.

· Usa zapatos cómodos con tacón ancho y de unos tres o cuatro centímetros.

· Evita coger objetos pesados.

· Al recoger cosas, mejor si doblas las rodillas. Evita flexionar la espalda.  

REFLUJO GASTROESOFÁGICO
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Se trata de una molestia bastante común durante el embarazo. La causa es que el contenido gástrico vuelve a subir hacia el esófago, un canal de 25-30 cm de largo que conecta a la boca con el estómago. Pero ¿por qué sucede?

Causas del reflujo gastroesofágico en el embarazo

El esófago se comunica con el estómago a través del cardias, una especie de válvula muscular que se abre para dejar pasar la comida al estómago, y que luego se vuelve a cerrar para impedir que los jugos gástricos vuelvan a subir. Cuando, por cualquier motivo, el cardias no “trabaja” bien, el contenido gástrico vuelve al esófago y, a causa de su acidez, irrita la mucosa que cubre sus paredes. Esto causa una serie de síntomas definidos en términos médicos como pirosis. Cuando esta condición se repite con una cierta frecuencia y gravedad, se habla de enfermedad de reflujo gastroesofágico.
Durante el embarazo, el cardias no funciona como debería por dos motivos:

- El primero depende de las modificaciones hormonales típicas de los nueve meses de embarazo, es decir, del aumento de la progesterona, una hormona que se encarga de relajar la musculatura lisa del organismo. Esto influye también en la musculatura del estómago, que se vacía más lentamente y, como consecuencia, también en la del cardias, que tiende a tener una retención menor, permitiendo el paso hacia atrás del contenido gástrico.

- A este motivo, que puede caracterizar el embarazo ya desde los primeros meses, se le añade otro, típico del último trimestre del embarazo, época en la que, en general, la molestia se acentúa. A medida que el útero crece y ocupa cada vez más espacio en la cavidad abdominal, tiende a empujar el estómago hacia arriba, Este órgano, que normalmente se encuentra en posición oblicua, se coloca en posición prácticamente horizontal. Esto modifica la correcta orientación anatómica y el orificio del cardias se deforma y no consigue cerrarse como debería. Tal posición incorrecta, además, ralentiza todavía más el tiempo que tarda el estómago en vaciarse, manteniendo el alimento en el estómago durante más tiempo y facilitando el reflujo.
Remedios eficaces contra el ardor de estómago:
- Evitar las comidas abundantes, intentando fraccionarlas en diversos tentempiés a lo largo del día: de este modo, se evita que el estómago se llene demasiado, lo cual facilita el reflujo.

- No acostarse justo después de haber comido: lo ideal sería esperar al menos tres horas. Será necesario organizarse, especialmente si estás acostumbrada a irte pronto a la cama, adelantando la hora de la cena. Al no acostarse justo después de comer, se utilizará más la fuerza de la gravedad como medio para favorecer el descenso de la comida al estómago y, por lo tanto, la digestión.

- Evitar los alimentos que requieren de una digestión lenta, como los fritos, los alimentos procesados o muy especiados, los quesos curados y el chocolate; así como los que estimulan la acidez gástrica, como el café, el vinagre, el alcohol, los cítricos y el tomate.

- Masticar lentamente: la primera digestión tiene lugar en la boca.

- Atención también con las bebidas gaseosas y el chicle: ambos aumentan la cantidad de aire presente en el estómago y favorecen que los jugos gástricos vuelvan a subir.

- Poner algo bajo el colchón para elevarlo, de modo que puedas evitar la posición totalmente estirada.

Mejora después del parto

En líneas generales, la pirosis tiende a disminuir después del parto, dado que las dos condiciones que la causaron vienen a menos. La progesterona, que era producida, sobre todo, por la placenta, sufre una fuerte bajada con la expulsión de ésta última.  Sin embargo, hará falta un poco más de tiempo (30-40 días) para que el útero recupere las mismas condiciones que antes del embarazo.

Cuándo utilizar fármacos

Si no se consigue mejorar la situación simplemente corrigiendo el estilo de vida, se puede recurrir a un antiácido. Aun así, es mejor pedir opinión al médico, especialmente si se están tomando otros medicamentos, ya que existe el riesgo de que, en ciertas condiciones, obstaculicen su absorción. Otros fármacos con diversos mecanismos de acción (Ranitidina, Omeprazol) podrán ser prescritos por el médico, si la molestia se presenta de forma particularmente aguda. 
LA ANEMIA
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Carne, huevos, pescado, cereales y legumbres son componentes esenciales de la dieta de la embarazada. Son ricos en hierro, un mineral necesario para la síntesis de la hemoglobina, la proteína responsable del transporte de oxígeno mediante los glóbulos rojos de la sangre.

Durante el embarazo, especialmente en el segundo y tercer trimestre, la necesidad de hierro de las embarazadas aumenta para compensar la utilizada por el feto. Si la alimentación no lo suministra en cantidades adecuadas o las reservas del cuerpo de este mineral ya estaban bajas desde un principio, la futura madre corre el riesgo de tener anemia por falta de hierro, una afección que se manifiesta en el 40% de los embarazos. Además de debilitar el cuerpo, la anemia puede interferir con la oxigenación del feto. Es importante prevenirla y, si se produce, tratarla intensamente antes de que la situación empeore.

Por qué aparece la anemia en el embarazo

Durante el embarazo, el volumen sanguíneo de la madre aumenta progresivamente para satisfacer las necesidades metabólicas de la mujer y del niño por nacer. Es un proceso fisiológico llamado hemodilución: a lo largo del embarazo, tiende a disminuir la concentración en sangre de los glóbulos rojos de la sangre y la hemoglobina que contienen.

En condiciones normales, se considera anémica una mujer que tenga una concentración de hemoglobina inferior a 12 g/dl. Durante el embarazo, se reduce el umbral y el diagnóstico de anemia se produce cuando la concentración de hemoglobina está por debajo de 10 g / dl.

Hay muchas razones por las que la mujer embarazada puede tener una deficiencia de hierro:

- El proceso de hemodilución, sumado a la mayor necesidad de hierro y la mala alimentación.

- Los embarazos de gemelos aumentan la probabilidad de que la mujer sufra anemia, porque no uno, sino dos o tres hijos, recurren a sus reservas de hierro.

- La presencia de fibromas uterinos que causan pequeños sangrados frecuentes

- Una placenta previa responsable, también, del sangrado.

Es importante conocer las condiciones de las mujeres durante el embarazo temprano para vigilar con más atención las situaciones de riesgo. Es bueno que todas las mujeres embarazadas se sometan lo antes posible, tan pronto como descubren que esperan un bebé, a análisis de sangre en los que se comprueben los valores del hematocrito, hierro sérico, ferritina y transferritina, para comprobar la disponibilidad de hierro en el cuerpo.

Durante el embarazo, en ausencia de factores de riesgo específicos, se recomienda a la mujer someterse a un hematocrito entre la semana 28 y la 32 de embarazo, y otra vez entre la semana 33 y la 37. Corresponde al ginecólogo, si lo considera pertinente, prescribir otras pruebas o una mayor frecuencia.
Los riesgos para la madre y para el feto

Fatiga, mareos, dolor de cabeza, irritabilidad y dificultad para respirar son los síntomas característicos de la anemia durante el embarazo. Ten cuidado con subestimarlos, porque la deficiencia de hierro no es sólo un trastorno molesto para la embarazada. Si se descuida y se agrava, puede tener consecuencias graves para el feto. La escasez de este mineral y, por lo tanto, de la hemoglobina, pueden producir dificultades en la oxigenación del feto y un impacto negativo en su bienestar y desarrollo. Además, durante el parto, la madre sufrirá inevitablemente una pérdida de sangre (en el mejor de los casos, unos 200-300 cc de sangre). Si llegas al final del embarazo con deficiencias de hierro, deberás necesariamente recurrir a la transfusión de sangre.

Cuándo recurrir a los suplementos

En condiciones normales, una dieta variada y equilibrada es suficiente para asegurar a la futura mamá el hierro que necesita. Muchos alimentos, tanto de origen animal como vegetal, son ricos en hierro:

- Carne, especialmente la roja.

- Huevos.

- Pescado (sobre todo atún, sardinas y bacalao).

- Cereales.

- Legumbres.

- Vegetales de hojas verdes.

En la carne, los huevos y el pescado, el hierro está presente en una forma química más fácil de procesar para el cuerpo y se absorbe aproximadamente el 25% de lo que se ha tomado. El porcentaje de absorción del hierro de origen vegetal es más bajo y variable, pero aumenta si se acompaña de alimentos ricos en vitamina C.

Si la anemia es importante y no es consecuencia de una alimentación inadecuada, por ejemplo, en el caso de un embarazo, o de una anemia anterior al embarazo, es necesario hacer uso de suplementos de hierro para complementar la dieta.

Comercialmente existe una amplia selección de productos que contienen el mineral en varias formas químicas. El más adecuado, debido a la asimilación más fácil, es la forma trivalente. Algunos complementos también contienen vitamina C para facilitar la absorción de hierro. Los complementos se deben tomar con el estómago vacío, entre comidas. A veces, pueden causar efectos secundarios molestos: acidez, pesadez y estreñimiento o, por el contrario, movimientos intestinales frecuentes. En estos casos, es conveniente tomarlos con el estómago lleno para atenuar las perturbaciones, aunque esto reduzca la absorción.

El ácido fólico es muy útil

Junto al hierro, elemento químico esencial para la síntesis de hemoglobina y, por lo tanto, para la producción de los glóbulos rojos de la sangre, otro micronutriente involucrado en el proceso de la hematopoyesis, es decir, en la producción de sangre, es el ácido fólico o vitamina B9.

A todas las mujeres que lo intentan y a las embarazadas se les aconseja tomar una dosis diaria de 0,4 mg de ácido fólico al menos desde un mes antes del embarazo hasta el primer trimestre de espera, ya que una deficiencia de esta vitamina durante las primeras semanas de embarazo aumenta mucho el riesgo de desarrollar defectos del tubo neural graves como la espina bífida. Como beneficio adicional, el suplemento de ácido fólico antes de la concepción y durante los tres primeros meses de embarazo contrarresta la aparición de anemia durante el embarazo.

Hay una forma de anemia causada específicamente por la deficiencia de ácido fólico, la anemia megaloblástica. Se caracteriza por la presencia de unas pocas células rojas de la sangre mayores de lo normal y es bastante rara: representa sólo el 0,5% de los casos de anemia durante el embarazo. Se diagnostica con una prueba de sangre específica, la prueba de volumen globular. A las mujeres embarazadas que sufren de anemia megaloblástica, no sólo se les recomienda tomar un complemento de vitamina B9 durante el primer trimestre, sino durante todo el embarazo.
DIABETES GESTACIONAL
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La diabetes gestacional es un trastorno que puede aparecer durante el embarazo, incluso en personas que nunca la han sufrido anteriormente. Te explicamos los síntomas, la dieta más adecuada y los posibles tratamientos.

Padecer diabetes durante el embarazo es un trastorno muy habitual en las embarazadas. Se conoce como diabetes gestacional y, en los niveles más leves, una dieta adecuada pueda mantenerla bajo control.

Causas de la diabetes gestacional

Las causas de la diabetes gestacional residen en los cambios hormonales ocasionados por el embarazo. A partir de la semana 12 de embarazo, aumenta el azúcar disponible en la sangre materna, con el fin de proporcionar al bebé la energía que necesita: el feto utiliza el azúcar de su madre porque no es capaz de generarlo por sí mismo.

Mientras, las hormonas producidas por el organismo materno reducen la sensibilidad de las células y de los tejidos a la insulina. Se fabrican más hormonas de las normales, aunque no se consiguen rebajar los niveles de glucosa en la sangre.

La consecuencia es que la concentración de glucosa en la sangre permanece elevada durante más tiempo de lo normal después de las comidas (dos horas, en lugar de una).

De todos modos, esto no significa que todas las mujeres embarazadas padezcan diabetes. De hecho, si los valores de glucemia no superan los límites considerados "de riesgo", la futura madre puede estar completamente tranquila, porque no hay complicaciones en el embarazo.

Riesgos de la diabetes gestacional

La diabetes gestacional puede tener riesgos para el bebé y para la mamá. Por eso, durante el embarazo, es muy importante controlar los niveles de azúcar en la sangre de la embarazada.

Riesgos para el bebé

El exceso de azúcar en la madre se acumula en forma de grasa subcutánea en el feto, lo cual, llegado el momento del parto, puede obligar a efectuar una cesárea y causar trastornos en el bebé.

Inmediatamente después del parto, el niño puede sufrir crisis hipoglucémicas, debido a un delicado mecanismo hormonal inducido, precisamente, por la diabetes materna. Por esta razón, conviene realizarse un análisis de sangre y ecografías frecuentes durante todo el embarazo.

Riesgos para la madre

La diabetes en el embarazo puede dar origen también a otros inconvenientes importantes para la madre: tensión alta o preeclampsia, desprendimiento de placenta, retraso en el crecimiento fetal, polihidramnios (aumento de la cantidad de líquido amniótico) y parto prematuro.

Sin embargo, no hay que alarmarse, ya que, una vez detectado el trastorno, si se trata rápidamente, se puede reducir el riesgo tanto para la madre como para el niño.

Diagnóstico de la diabetes gestacional

El diagnóstico de diabetes gestacional se basa en la localización de la hiperglucemia en la sangre de la futura mamá. Es muy importante que la embarazada se someta a diferentes análisis de sangre para controlar los niveles de azúcar.

Esta prueba se efectúa entre la semana 24 y 28 de embarazo, período en el que ya se pueden descubrir las primeras alteraciones en el metabolismo de la glucosa. El examen que se realiza es el test de O'Sullivan (o minicurva de sobrecarga): se hace una extracción de sangre en ayunas y otra, 60 minutos después de haber tomado 50 gramos de glucosa (mediante una bebida azucarada).

Cuando los valores se encuentran alterados (es decir, son superiores a 95 mg/dl de sangre en ayunas, y superiores a 140 mg/dl después de haber transcurrido una hora desde el momento en que se ha tomado la glucosa), se debe efectuar de nuevo una curva de sobrecarga, pero esta vez completa.

En este caso, las extracciones de sangre se realizarán en ayunas, y a los 60, 120 y 180 minutos después de haber tomado 100 gramos de glucosa, a través de una bebida azucarada. Es lo que se llama "Test de sobrecarga de glucosa".

Si únicamente no son normales uno o dos de los valores de la curva de la carga completa, será suficiente con someterse a una dieta adecuada, prescrita por el médico o bien por el propio ginecólogo.

Sin embargo, en el caso de que estén alterados más de dos valores, es mejor solicitar la opinión de un centro especializado en este tipo de diabetes. Allí se propondrá, de inmediato, un tratamiento adecuado para el problema en cuestión.

Es recomendable que las mujeres con riesgo de padecer diabetes (porque ya la han sufrido en un embarazo anterior o porque tienen parientes próximos que la padecen) se realicen una curva completa ya en las primeras semanas, sin esperar hasta la semana 24 y sin haber pasado antes la minicurva.

Dieta en caso de diabetes gestacional

En las situaciones más leves, es decir, cuando la diabetes gestacional es incipiente y los niveles de azúcar en la sangre no son muy elevados, la embarazada podrá llegar a controlar la situación con una dieta adecuada durante todo el embarazo.

Cuando sólo están alterados uno o dos de los valores de la curva completa, bastará con seguir una dieta para poder mantener la situación bajo control. Incluso cuando lo valores anómalos sean más de dos y, aunque la ecografía indique que el niño crece sin problemas, será suficiente con seguir una dieta prescrita por el especialista.

- Las dietas indicadas para tratar la diabetes en el embarazo contienen menos calorías que las que se suelen permitir durante este período: entre 1.600 y 2.000 calorías diarias. Las energías deben proceder en un 40-60% de los azúcares complejos, en un 25%, de las proteínas y en un 15-25%, de las grasas.

- Esto significa que, para empezar, se deben evitar los alimentos dulces durante el desayuno. En sustitución, se puede tomar té o café, leche o yogur semidesnatados y pan integral con una cucharadita de mermelada.

- En la comida y en la cena, se puede comer de primer plato una ración pequeña (60 gramos en crudo), seguida de un segundo plato a base de pescado, carne o queso magro, acompañados de verduras crudas o cocidas en las que no abunden los azúcares simples (como el hinojo, el tomate, los calabacines, el brócoli o las espinacas). Como tentempié, se puede optar por una pieza de fruta, por ejemplo, una naranja.
EL FLATO
El flato, o flatulencia, no es otra cosa que el exceso de gases en el aparato digestivo. En el proceso de la digestión, se producen varios tipos de gases que nuestro organismo va eliminando de forma gradual. Un nivel excesivo de gases provoca su acumulación y la consiguiente hinchazón.

El flato es una molestia muy frecuente durante el embarazo porque, durante la gestación, nuestro organismo segrega una hormona que ralentiza la digestión, lo que provoca que la eliminación de gases sea más lenta y la acumulación, mucho más frecuente. Por otra parte, la presión del útero sobre los intestinos es cada vez mayor.
Cómo aliviar esta molestia

Una dieta rica en fibra y líquidos abundantes te ayudará a aliviar estas molestias. El consumo de fibra es fundamental para la mujer embarazada, ya que ayuda a combatir el estreñimiento, que afecta a un alto porcentaje de futuras mamás a causa de la acción de las hormonas, entre otros factores.

La fibra es el "esqueleto" de los vegetales (fruta, verdura, legumbres y cereales) y es indispensable, sobre todo, para las personas que padecen estreñimiento. La fibra, al no poder ser digerida por el organismo, funciona como una especie de "escoba", que empuja todos los desechos hacia el exterior. Por ello, aumenta el volumen de las heces, las hace más blandas y, además, activa los movimientos intestinales.

También deberás comer despacio y realizar comidas de poca cantidad para dar tiempo a tu intestino a digerir los alimentos.

Las bebidas gaseosas no son aconsejables, así como la col, el brócoli, los fritos o los postres con azúcar, que favorecen la retención de gases. 
GINGIVITIS
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La gingivitis es la infección de las encías provocada por la agresión de las bacterias. Durante el embarazo, se dan diferentes factores que predisponen a este tipo de trastorno.

Más de la mitad de las mujeres sufren gingivitis durante el embarazo. Este trastorno, que consiste en una infección de las encías, además, se ve favorecido por la relativa "debilidad" del sistema inmunitario característica del embarazo. La gingivitis puede aparecer alrededor del segundo o tercer mes de gestación, para continuar después durante todo el embarazo.

Causas de la gingivitis en el embarazo

- Durante el embarazo, las mucosas de la boca se vuelven más gruesas y aumenta la irrigación de sangre en ellas. Esto hace que aparezcan más oscuras e hinchadas y que sangren con facilidad, favoreciendo la aparición de gingivitis.

- La composición de la saliva también cambia durante el embarazo: es más rica en iones de hierro, calcio y potasio, además de tener un pH más ácido.

- Este cambio favorece la proliferación en la boca de bacterias anaerobias (que viven sin oxígeno) y, por tanto, la acumulación de placa, la auténtica causa de la gingivitis.

- Asimismo, durante el embarazo, aumenta la cantidad de mucina en la saliva. La mucina es una proteína que favorece la adhesión y, por tanto, la agresividad de la placa bacteriana.

Tratamiento de la gingivitis en el embarazo

- El sangrado de las encías aumenta con frecuencia hacia el octavo mes de embarazo y tiende a resolverse espontáneamente después del parto.

- Como con la caries, la mejor prevención es la higiene bucal.

ESTADOS HIPERTENSIVOS
La hipertensión arterial durante la gestación es una de las principales causas de mortalidad y morbilidad materna y produce además restricción del crecimiento fetal y prematurez, entre otras complicaciones perinatales. Este concepto es válido tanto para los países industrializados como para aquellos en desarrollo. Su frecuencia, en algunas regiones del mundo, puede alcanzar hasta un 35%.
La hipertensión puede presentarse sola o asociada con edema y proteinuria. La presencia de edema como signo patológico es un hecho controvertido, ya que muchas embarazadas que lo presentan sin patología asociada. Sin embargo, es detectado en los casos más severos y prácticamente está siempre presente en la preeclampsia severa y en la eclampsia. La proteinuria es un indicador de severidad del cuadro en forma inequívoca. Es la aparición tardía y a mayor tensión arterial diastólica mayor es la probabilidad de que la proteinuria sea significativa.

De cualquier modo la preeclampsia, es decir, síndrome hipertensión + proteinuria, puro o sobreimpuesto a hipertensión previa, es lo que realmente aumenta el riesgo de mortalidad materna y perinatal.
FISIOPATOLOGIA

La tensión arterial (TA) elevada es la resultante de la suma de fenómenos previos multisistemáticos. Numerosas evidencias clínicas y experimentales apoyan la teoría de que la reducción de la perfusión trofoblástica, o sea, la esquemia tisular, sería el hecho desencadenante de la hipertensión gestacional en los embarazos normales se observa una vasodilatación de las arterias espiraladas de hasta cuatro veces su calibre, lo cual disminuye la resistencia periférica y favorece la perfusión del espacio intervelloso. Responsable de este fenómeno es la invasión trofoblastica que finaliza en la semana 20-21 de gestación y que digiere la capa musculoelástica, vascular evitando {a acción de los vasopresores. En la preeclampsia, la segunda onda de migración trofoblastica no se produce y debido a esto persiste la capa musculoelastica, disminuye el calibre de los vasos y dando lugar a la aparición de placas heteromatosas por enlentecimiento del flujo circulatorio. Esta parálisis de la migración trofoblastica podría estar mediada por el sistema inmune materno (brossens, 1972).

Las embarazadas con preeclampsia desarrollarían un aumento de la sensibilidad vascular a la angiotensina  II estas pacientes pierden el equilibrio que existe entre la prostasiclina (vasodilatador) y el tromboxano (el más potente vasoconstrictor del organismo)  a favor de este último, produciéndose el aumento de TA y la activación de la cascada de la coagulación (Gant 1973).
 La hipertensión gestacional es una verdadera enfermedad endotelial y dentro d en las múltiples funciones que le competen al endotelio esta la secreción de sustancias tales como la prostaglandina, la endotelina, el oxígeno nítrico y la proteína C. cuando alguna noxa causa daño endotelial, la producción de anticoagulantes y vasodilatadores disminuye. La alteración de las uniones intercelulares y de los mecanismos de transporte de agua y proteínas provocan la extravasación de esos elementos al espacio extracelular. Existen evidencias de que los niveles de endotelina 1 se encuentran elevados en las pacientes preeclamsticas respecto de las embarazadas normales. Se ha comprobado que los factores vasodilatadores y antiagregantes mas importantes, la prostaciliclina y del óxido nítrico se halan francamente disminuidos (florijn 1991)-

En conclusión hay una  expansión inapropiada del volumen plasmático como con una sensibilidad aumentada a la angiotensina II, una ruptura del equilibrio prostaciclina/tromboxano, una activación extemporánea de los mecanismos dela coagulación con una resultante final; la disminución de la perfusión multiorgánica (Sibai 2003).
El posible mecanismo de acción de la hipertensión inducida por el embarazo sería  una invasión trofoblastica anormal, con consecuente disminución en el flujo útero placentario, isquemia placentaria, liberación placentaria de citoquinas, disfunción endotelial con aumento de endotelina 1 y tromboxano A2 (Sustancias vasoconstrictoras). Disminución de prostaciclina y óxido nítrico (potentes vasodilatadores) y aumento de la sensibilidad vascular a la angiotensina II. 

Clasificación: E l primer inconveniente para plantear una clasificación adecuada y consenso surge del desconocimiento de la etiología de la hipertensión durante el embarazo. La clasificación propuesta por el National Institute of Healt y el Working Group on High Blood Pressure in Pregnancy (NIH, 2000) agrega el termino hipertensión gestacional para las pacientes que presentan hipertensión sin proteinuria. Reserva el termino hipertensión inducida o transitoria para un diagnostico postparto.

a) Hipertensión gestacional (hipertensión transitoria o inducida del embarazo). Es la hipertensión diagnosticada por primera vez durante la gestación después de las 20 semanas sin proteinuria. Las cifras de tensión arterial retornan a la normalidad antes de las doce semanas postparto, con lo que se confirma el diagnostico.

b) Preeclampsia. E s un desorden multisistematico en el que la hipertensión diagnosticada después de las 20 semanas del embarazo se acompañan de proteinuria. Ambas desaparecen en el postparto. La preeclampsia es un síndrome específico del embarazo y se debe a la reducción de la perfusión de los diferentes órganos secundariamente al vasospasmo y a la activación endotelial. Cuando más severa es la hipertensión y la proteinuria más certero es el diagnostico de preeclamsia. Igualmente los resultados anormales de las pruebas de laboratorio de las funciones apática y renal confirman el diagnostico junto con la persistencia de cefaleas, alteraciones visuales y dolor epigástrico. Estos últimos son signos premonitores de eclampsia. La persistencia de proteinuria de 2 (2++) o mayor a la excreción de dos g o más en orina de 24 horas indica un cuadro de  preeclampsia severa.

El dolor epigástrico es el resultado de la necrosis, la isquemia y el edema hepatocelular que comprime la capsula de glisson. Una preeclampsia leve puede evolucionar rápidamente hacia una preeclampsia severa y hay que pensar siempre en esta evolución cuando los síntomas y signos mencionados anteriormente no desaparecen.
c) Eclampsia. Se denomina si a la presencia de convulsiones n pacientes preeclampticas que no pueden ser atribuidas a otra causa. La eclampsia es una emergencia con alto riesgo materno y fetal y es el punto culminante de la enfermedad hipertensiva del embarazo. Las convulsiones suelen ser toniclonicas tipo gran mal. Aproximadamente la mitad de los casos de eclampsia aparecen antes dl trabajo de parto un 25% lo hace durante el trabajo de parto y el resto en el postparto. Puede presentarse hasta 48 horas después del parto y en nulíparas se han descrito convulsiones hasta diez días postparto (Brown, 1983: lubarsky,1994)
d) Preeclampsia sobreimpuesta a hipertensión crónica. E s l aparición de proteinurias sobre un proceso hipertensivo crónico no proteinurico luego de las 20 semanas de embarazo y que desaparece después del parto la HTA crónica dispone a la aparición de preeclampsia sobre agregada. Sibai y colaboradores en 1998 encontraron que el 25% de las embarazadas con hipertensión arterial crónica desarrollaron preeclampsia sobreimpuesta. El riesgo de presentar desprendimiento prematuro de placenta normoinserta y de restricción del crecimiento fetal se encuentra aumentado en estas pacientes cuyo pronóstico es peor que con cualquiera de las dos condiciones aisladas.
e) Hipertensión crónica. Es la elevación de la presión arterial diagnosticada antes del embarazo o en la primera consulta prenatal antes de las 20 semanas. Las cifras tensionales permanecen elevadas después de la 12a- semana. Posparto. Es aceptable basar el diagnostico de hipertensión crónica con cualquiera de estos eventos.
· Historia de hipertensión con cifras de 140/90 o más previas al embarazo.

· Descubrimiento de hipertensión con cifras de 140/90 o mayores antes de la vigésima semana de gestación.

· Persistencia indefinida después del parto o ambos hechos simultáneos.

FACTORES DE RIESGO DE HIPERTENSION GESTACIONAL Y PREECLAMPSIA (GRANGER. 2001)

· Nuliparidad

· Adolescencia

· Edad

· Mayor de 35 años
· Embarazo múltiple

· Obesidad

· Historia familiar de preeclampsia y eclampsia 

· Preeclampsia en embarazos anteriores 

· Arterias uterinas anormales entre las 18 a 24 semanas por estudio doppler.

· Diabetes mellitos pregestacional

· Presencia de trombofilias 

· Enfermedad renal crónica

· Enfermedades autoinmunes 

DIAGNOSTICO

Hipertensión cuando aparece después de las 20 semanas del embarazo se trata de una hipertensión gestacional. Las cifras de la tensión arterial (TA) deberá ser para la diastólica de 90mmHg o mas y de la sistólica de 140mmHg o más, en dos tomas con una diferencia de 4 a 6 horas, o un solo registro de una TA diastólica de 110 mm Hg. Para registrarla puede considerarse la fase  IV de Korotkoff (apagamiento del ruido) o la fase V (Su desaparición). Esta última en algunas embarazadas no se registra y en esos casos debe utilizarse la fase IV (Consensos Report, 1990) La TA  se debe tomar en el brazo derecho a la altura del corazón con la paciente sentada.

PROTEINURIA

 Cuando a la hipertensión se suma la proteinuria se está en presencia de una preeclampsia.se acepta como proteinuria cuando en una muestra de 24 horas hay 300 mg o más, o se encuentra una cruz (+) o más en examen cualitativo realizado con cinta reactiva o con el método  del ácido sulfosalicilico. la proteinuria de be aparecer por primera vez durante el embarazo y desaparcar después del parto. La proteinuria es un excelente predictor  de la magnitud del daño en el glomérulo renal .si la disfunción renal se ha producido aparecerán en la orina grandes cantidades de proteínas y en especial albumina. Sin embargo, hay q señalar q la lesión glomerular se produce tarde en el curso de una hipertensión gestacional, por ende la proteinuria puede ser un signo tardía .su búsqueda no puede omitirse porque incide en el pronóstico y tratamiento de esta afección (Gant, 1982).
EDEMA

Su presencia no tiene el significado de la proteinuria, debido a que pueda existir aun sin patología. No obstante el incremento 12 clínico cardiológico solicitar un electrocardiograma y ante la sospecha de patología valvular o ecocardiograma (visser, 199; Friedman, 1999).
RENAL Durante el desarrollo de una enfermedad hipertensiva el riñón sufre el mayor daño  hay alteraciones en los flujos de perfusión y en la depuración renal. El signo capital de la preeclampsia, la glomérulo endoteliosis, se evidencia a partir del estudio minucioso del estudio se debe solicitar siempre creatininemia, elearanse de creatinina, uricemia, proteinuria en orina de 24 horas y urocultivo. La biopsia renal posparto aclararía la presencia de patología renal no preeclamptica. Pero  por ser un método invasivo o debe convertirse un examen  de rutina
HEPATICA. La función hepática se ve alterado en los casos extremos. De todos modos, siempre se solicita un hepatograma, GOAT, GPT y LDH .sobre todo desde la irrupción del síndrome HELP, nombre extraído del acrónimo en inglés (H.Hemolisys; EL: Elevated Liver enzimes; LP; Low Platelets) (hemolisis, disfunción hepática, plaquetopenia).
CONTROLES EMATOLOGICOS. Los trastornos de la coagulación son consecuencia más que origen de este síndrome. La alteración  de los factores de coagulación, la trombocitopenia y la hemolisis son las complicaciones más frecuentes. La trombocitopenia es secundario el daño endotelial esta puede acompañarse de aparición de sangre periférica de esquistositos, esferositos, reticulositos y además de hemoglobinuria, configurando el cuadro de hemolisis microangiopatica (Mc kay 1973).por lo q debe realizar un estudio hematológico completo  que incluye hematocrito, hemoglobina, recuento plaquetario, cuagulograma con fibrinógeno y frotis de sangre periférica.
FONDO DE OJO. Pueden hallarse estrechamiento vasculares, edema hemorragias, exudados, fondo algodonoso y puede permitirse la diferenciación con una H TA crónica si al paciente acusa visión borrosa s ocupación  del espacio subretidiano. De cualquier forma los fenómenos son habitualmente reversibles .es de fundamental importancia el reconociendo de dos cuadros severos: la emergencia hipertensiva y la eclampsia. La paciente  a pesar de todo experimenta  el síntomas q se asemejan aun prodomo combulsico/(cefalea, visión borrosa, etc.) 

TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION DURANTE EL EMBARAZO

Todos los tratamientos actuales son sintomáticos y controvertidos, no llegan a curar la enfermedad y están encaminados aprevenir o disminuir los riesgos para la madre, el feto y el recen nacido.
No necesariamente el lograr un deseo significativo en la tensión arterial en una hipertensión crónica en forma temprana no previene el desarrollo posterior de una preeclampsia sobreimpuesta (Redman, 1976).

Se debe considerar que el aumento de las cifras tensionales podría ser una respuesta a la demanda feto-placentaria de una mujer perfusión.

El tratamiento con drogas antihipertensivas en la preeclampsia puede reducir la perfusión placentaria y afectaría el crecimiento fetal normal. Por lo tanto el tratamiento antihipertensivo se realiza con el fin de proteger a la madre y se trata sólo cuando las cifras adquieren un valor tal que pueden provocar un accidente cerebrovascular (Redman, 1991).
Se trata con drogas cuando la tensión arterial es igual o mayor a 160/100 mm Hg, debido a que estas cifras están cerca de los límites en que comienzan daños en los vasos cerebrales maternos, no se aconseja reducir la TA diastólica a menos de 80 mm Hg.

Los objetivos del tratamiento para reducirla morbilidad y mortalidad materna y perinatal son:
· Terminar el embarazo con el menor trauma posible para la madre y el feto.

· Evitar la crisis hipertensiva y mantener el embarazo hasta lograr la madurez pulmonar fetal.

· Lograr la completa restauración de alud fetal.

Manejo y tratamiento de la hipertensión moderada

· Control prenatal semanal en la consulta especializada (alto riesgo obstétrico).

· Disminución de la actividad física en su domicilio (No significa reposo absoluto).
· No se indica restricción dietética, esta debe ser normosodica y normoproteica; solo agregar menos sal a las comidas

· Instruir a la madre sobre signos de alarma como cefalea trastornos visuales, etc.

· Control de la presión arterial en domicilio.

· Estudios de laboratorio (arriba mencionados).

· Control de la vitalidad fetal: ecografías cada 2-3 semanas (para evaluar el crecimiento fetal y la cantidad de líquido amniótico); monitoreo fetal anteparto y Doopler de flujo.

· No inducir electivamente el parto excepto si hay razones obstétricas, por ejemplo rotura prolongada de membranas, infección ovular, etc.

El tratamiento con drogas antihipertensivas para la preeclampsia leve o moderada es desaconsejado. Un metaanalisis mostro que ninguna terapia antihipertensiva (agentes betabloqueantes, labetanol o bloqueadores de los canales e calcio) mejora los resultados perinatales y algunos pueden afectar adversamente l crecimiento fetal probablemente por disminuir la presión arterial materna (Von Dadelszen, 2000).
MANEJO Y TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION SEVERA

Cuando la TA alcanza los valores de 160/100 mm Hg o más, no aparece proteinuria, signos clínicos de agravamiento o signos de sufrimiento fetal se debe internar inmediatamente a la embarazada y comenzar el tratamiento.

· Realizar un examen clínico buscando hallazgos tales como cefaleas, trastornos visuales, epigastralgia y aumento brusco de peso.

· Solicitar exámenes de laboratorio

· Determinar el peso y tensión arterial

Cronograma de controles para pacientes internadas

Al ingreso:

· ECG y riesgo quirúrgico
· Fondo de ojo

· Urocultivo 

· Proteinuria en orina de 24 horas

· Uricemia

· Creatininemia

· Clarance de creatinina

· Hemograma y recuento de plaquetas

· Estudio de coagulación

· Ionograma de sangre y orina

· Ultrasonografía

· Ecovascular doopler

Diariamente
· Control de la tensión arterial cada 4 horas excepto en la noche

· Medición de diuresis

Semanalmente

· Creatininemia y uricemia 

· Recuento de plaquetas

· Estudio de coagulación

· Ecovascular doopler

Cada quince días:

· Ultrasonografía para evaluar biometría fetal y cantidad de líquido amniótico y grado de madurez placentaria.

· Test para valoración de la madurez pulmonar fetal, si fueran necesarios.
MEDIDAS GENERALES
Reducir l actividad física pero no es necesario el reposo absoluto. No restricción de líquidos. Dieta normoproteica, normocalorica sin restricción de sodio. No es aconsejado indicar sedantes ni tranquilizantes.

La terminación del embarazo es la cura de la preeclampsia. El objetivo fundamental es prevenir las convulsiones, la hemorragia intracraneana  y otros daños maternos y lograr un niño sano. Si se sospecha o se confirma una amenaza de parto pretermino, si las condiciones de la madre y el feto lo permiten, se debe intentar prolongar el embarazo hasta alcanzar la madurez pulmonar fetal
En un ensayo clínico controlado en el que se administraron corticoides para inducir madurez pulmonar en madres con amenaza de parto prematuro mostro u n aumento de la mortalidad fetal (MF) en el grupo tratado con corticoides.

Posteriormente un metaanalisis sobre cuatro ensayos clínicos controlados, muestra el resultado adverso sobre la MF en el grupo con corticoides.
La preeclampsia severa y la eclampsia demandan antihipertensivos, anticonvulsivantes y adelantamiento del parto. Se indicara alguna de las siguientes drogas antihipertensivas:

· Atenolol: 50-150 mg/día oral. Acción: Bloqueo de los receptores beta. Antagonista competitivamente la estimulación betasimpatica endógena o exógena 

· Alfa metildopa: 500-200 mg/día oral. Acción: Central. Disminución de la resistencia periférica.

· Amlodipina: 10-40 mg/ día oral. Acción: Antagonista selectivo del calcio (disminuye la resistencia vascular periférica)

Drogas con contraindicación absoluta durante el embarazo. Los inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina fueron asociados a graves malformaciones fetales, restricción de crecimiento, hipotensión neonatal prolongada y muerte perinatal, por lo que deben ser usadas únicamente en la hipertensión posparto persistente (enalapril vía oral 5 a 30 mg/día).
ANTICONVULSIVANTE. El sulfato de magnesio es la droga de elección para prevenir las convulsiones en mujeres con preeclampsia. No trata la hipertensión, es solo un anticonvulsivante que trata y previene las convulsiones y que actúa sobre la corteza cerebral. Tiene efecto sobre la  inhibición presinaptica mioneural y es un vasodilatador periférico. Su administración es por vía intravenosa o intramuscular. La dosis o carga intravenosa es de 4 a 6 g diluido en 100ml de dextrosa al 5% administrado en 15 a 20 min. Ajustar la infusión a niveles entre 4 y 7 mEq/I. Efectuar estricto control de la eventual disminución de reflejo patelar, de la diuresis (oliguria) y del ritmo respiratorio (bradipnea) y cardiaco materno y fetal.
Cuando una paciente presenta signos y/o síntomas de toxicidad por magnesio (Didly, 1993) se debe:

· Interrumpir inmediatamente su administración

· Administrar 1 g de gluconato de Ca por vía IV,

· Mantener una vía aérea libre y administrar oxigeno

· Efectuar ECG (probabilidad de arritmias)
· Administrar diuréticos

SEGUIMIENTO. Si la tensión arterial continúa en ascenso a pesar de las medidas terapéuticas impuestas y/o se agregan síntomas clínicos como cefalea, disturbios visuales, irritabilidad, se deben seguir las normas para tratamiento de la emergencia hipertensiva}

Para la interrupción del embarazo, se deben  seguir las siguientes pautas: 

Antes de la interrupción:

Control del crecimiento fetal, de la edad gestacional, de la madurez pulmonar y de la vitalidad fetal.

El diagnostico de madurez pulmonar del feto debe asegurarse antes de la interrupción del embarazo, para ello pueden utilizarse tanto pruebas de laboratorio como el grado de  madurez placentaria observado en la ecografía. La vitalidad fetal puede ser evaluada mediante el análisis de las ondas de velocidad de flujo: un aumento del pico sistólico y una disminución del flujo de fin de la diástole indican un aumento de la resistencia de los casos explorados (uteroplacentarios y umbilical) y, por ende, compromiso de la vitalidad fetal puede ser evaluada mediante el análisis de las ondas de velocidad de flujo: un aumento del pico sistólico y una disminución del flujo de fin de la diástole indican un incremento de la resistencia de los vasos explorados (uteroplacentarios y umbilical) y, por ende, compromiso de la vitalidad fetal.
Indicaciones para la interrupción del embarazo:

En los cuadros severos, sea por compromiso materno o fetal, las indicaciones para interrupción son:
· Síndrome hipertensivo incontrolable

· Signos de sufrimiento fetal

· Restricción del crecimiento fetal grave.

· Eclampsia.

Es evidente que esta conducta contempla tanto a la madre como al feto, ya que aunque el feto no demuestre ningún deterioro, la imposibilidad de controlar el cuadro materno será motivo de interrupción de la gestación y de la misma manera, si el feto manifiesta signos de sufrimiento agudo o crónico, aunque el cuadro clínico materno este controlado, también se le debe interrumpir el embarazo al alcanzar, en lo posible, la madurez fetal antes que se produzca la muerte intrauterina.

No se interrumpirá la gestación sistemáticamente ante una emergencia hipertensiva o una eclampsia. Estos cuadros están indicando una gran severidad del síndrome preeclampticos y en un tiempo parentorio el embarazo deberá ser interrumpido, pero previamente es necesario medicar a la madre, equilibrarla desde el punto de vista hemodinámico e hidroelectrolítico, valorar la salud y maduración fetales. Además se deben garantizar las mejores condiciones de recepción neonatal y atención materna, antes de proceder a la interrupción.
VIA DE PARTO: Dependerá de la severidad del cuadro hipertensivo, la situación obstétrica y del grado de sufrimiento fetal y/o restricción del crecimiento.

En los casos d hipertensión leve o moderada, no existe ninguna contraindicación para la inducción y para el parto vaginal, excepto indicación obstétrica de un parto operatorio. Se puede madurar el cuello antes de comenzar la inducción con oxitosina. En los casos de hipertensión severa, la vía del parto dependerá del grado de sufrimiento fetal y de restricción de su crecimiento intrauterino: si el feto se encuentra muy comprometido, se prefiere el parto operatorio por cesaría abdominal. En caso de elegir la labia vaginal se debe efectuar monitoreo fetal intraparto, y ante la menor dificultad en el avance del trabajo de parto y/o signos de sufrimiento fetal, se debe optar por la cesaría.

ANESTESIA: Se prefiere la anestesia general para las hipertensiones severas y las eclampsias en cambio en la hipertensión leve o moderada puede utilizarse el bloqueo peridural, evitando las hipotensiones bruscas y administrando la dosis en forma fraccionada por medio de un catéter (ramanathan, 1992). El bloqueo peridural está contraindicado cuando hay trombocitopenia y coagulopatias.

PUERPERIO: La cura no es inmediata y durante las primeras horas de puerperio se pueden presentar severas complicaciones por lo tanto se debe continuar con un control estricto de la presión arterial del ingreso de fluidos y de las diuresis, recordar que en el tratamiento preparto recibieron considerables cantidades de líquidos (inducción con oxitosina, administración de sulfato de magnesio, etc.) en el puerperio se produce la movilización de los líquidos de espacio extravascular hacia el intravascular como consecuencia de ello aumenta el riesgo de edema de pulmón y aumento de la presión arterial. Como el riesgo potencial de los antihipertensivos sobre la perfusión placentaria y sobre el feto han desaparecido al producirse el parto, si la TA no se controla se puede usar hidralasina IV o dosis de 10 – 25 mg IM cada 4 a 6 horas. También se puede usar el labetalol oral y los diuréticos, que son beneficiosos para la hipertensión y para el edema. Se debe mantener el tratamiento  anti hipertensivo mientras la TA sistólica sea ≥ 155 mm Hg y la diastólica ≥ 105 mm Hg. Se debe suspender la medicación 48 horas después de haber logrado los niveles de presión arterial deseados. 
Un programa de educación para hipertensas de los estados unidos de norte américa sugiere que toda mujer que haya desarrollado una preeclampsia o eclampsia debe ser rigurosamente evaluada en el primer mes pos parto y aconsejada sobre sus futuros embarazos, por el riesgo aumentado de repetir en trastorno hipertensivo y riesgos potenciales de enfermedades cardiovasculares de por vida.

Tratamiento de la eclampsia

· Asegurar la permeabilidad de la vía aérea;

· Evitar la mordedura de la lengua

· Aspirar la faringe

· Administrar oxigeno

· Extraer sangre para estudio de laboratorio y muestra de orina;

· Medir diuresis, para ello colocar una sonda de Foley;

· Limitar la administración de fluidos IV;

· Administrar sulfato de magnesio;

· Administrar medicación antihipertensiva IV.

CONTROL DE LAS CONVULCIONES
Con un bolo lento endovenoso de 4 a 6g de sulfato de magnesio diluido 10 cm
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 de solución dextrosada al 5% punto con una infusión de 4g de sulfato de magnesio en 500 cm
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 de solución dextrosada al 5%, 7 a 14 gotas por minuto si las convulsiones se repiten en el término de horas, se puede repetir un bolo intravenoso diluido en la dosis antes referido

Medicaciones alternativas para el tratamiento de las convulsiones. Tiopental sódico: 250mg diluidos por vía intravenosa, lenta.
DIAZEPAM. 100mg en 500 cm
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 de solución dextrosada al 5%, a 5 -7gotas por minuto. También puede efectuar un bolo intravenoso lento de 40mg.

Si además dl cuadro convulsivo se presentan cifras elevadas de presión arterial, administrar en forma conjunta una medicación hipotensora por vía parenteral. Se recomienda el uso de hidralazina con presión arterial ≥160 / 105mm hg con el objeto de prevenir la hemorragia cerebral.
HIDRALAZINA. Acción: vaso dilatador arterial que bloquea la entrada de calcio a la célula con relajación dl musculo liso de la capa media arterial. Vía de administración: IV o IM. Dosis: 5-10mg por vía IV en bolo lento y luego continuar con  5 a 10 mg cada 20 minutos hasta alcanzar una dosis total de 40mg o una respuesta satisfactoria. Continuar con la dosis efectiva alcanzada a las 6 horas. Dosis de mantenimiento: es la dosis de ataque con la que se obtuvo una respuesta favorable LABETALOL. Acción: bloque no selectivo de los receptores veta y alfa 1.no disminuye el gasto cardiaco y reduce la resistencia vascular periférica sin reducir el flujo sanguíneo. Vía de administración: oral e IV.
Complican el pronóstico:

Edema pulmonar:

· Pulso débil y rápido.

· Estertores pulmonares.

· Caída de la tensión arterial 

Coma prolongado:

· Signo de foco.

· Hemorragia cerebral

Insuficiencia renal:

· Disminución del gasto urinario (menos de 100 ml en 4 horas).

EMERGENCIA HIPERTENSIVA

Es el aumento brusco de las cifras tensionales acompañadas de intatologia clínica (cefalea intensa, visión borrosa, fotopilas, reflejos osteotendinosos aumentados y epigastralgia). Habitualmente sucede en una hipertensión previa a la gestación.
Son varias las drogas al utilizar pero es preciso evitar una hipotensión súbita que puede ser deletérea para el feto.

CLONIDINA. Acción: alfa- simpático mimética. Vías de administración: oral, intramuscular e intravenosa (IV. Por vía IV se comienza con un bolo de 0,15mg lento se continua con 0,75 mg en 500 cm
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de solución dextrosada a 7 gotas por minuto.

NIFEDIPINA. Acción: bloqueante de los canales de calcio. Vía de administración: oral o sub lingual. Dosis: 10mg que puede ser repetida en 30 minutos hasta 20-40mg /día.

La emergencia hipertensiva y /o la eclampsia son los cuadros clínicos más graves del síndrome de hipertensión gestacional. El diagnóstico y las medidas oportunas ayudan en parte a evitar su impacto más grave: la muerte materna.

PREVENCION. Los cuidados preconcepcionales y el control prenatal precoz, periódico y completo ayudan a remover o controlar algunos factores de riesgo que se asocian con el desarrollo de la hipertensión.

La embarazada fumadora no sería proclive a desarrollar hipertensión, pero aquella que si lo hace siendo fumadora, tiene un peor pronóstico.

Las madres con nivel socioeconómico bajo y educación deficitaria (menos de seis años de estudio) registran mayor incidencia de esta enfermedad y constituyen un grupo de riesgo (Davies, 1983).

Las mujeres obesas con altos valores de colesterol plasmático y más aun con antecedentes familiares de hipertensión merecen un control más estricto.

Las dietas con aceite rico en ácidos grasos marinos como suplemento actuarían mejorando la relación PGI/TxA2 y reduciendo la viscosidad sanguínea también reducirían la tensión arterial mejorando el flujo uteroplacentario (Onwudee, 1995).

La suplementación de la dieta con calcio en comunidades con baja ingesta podría provocar una reducción modesta de la hipertensión en mujeres con alto riesgo de hipertensión gestacional, pero se requiere de más investigaciones para determinar la dosis optima (Atallalh, 2002). Anteriormente, en 1997, levine icoll., en un estudio en 4589nuliparas sanas, doble ciego, con suplementación de 2g de calcio diario vs. Placebo encontraron que la suplementación no previene ninguno de los trastornos hipertensivos del embarazo incluyendo la hipertensión gestacional o la preeclampsia.

La administración diaria de bajas dosis de aspirina (50ª 150 mg/día) durante el tercer trimestre de la gestación reduciría la incidencia de preeclampsia en pacientes con alto riesgo. En las embarazadas con bajo y moderado riesgo no proporciona beneficios (Sibai, 1993: Italian Study, 1993).
Varios estudios multicentricos ramdomisados (Carotis, 1998., CLAPS, 1994; Hauth, 1993; Sibai, 1993 A), Realizados en mujeres de alto y bajo riesgo con bajas dosis de aspirina encontraron que es inefectiva en prevenir la preeclampsia.

Chappell (1999) realizo el primer estudio con antioxidantes (Vitaminas C y E) Incluyendo a 283 mujeres con riesgo de preeclampsia entre la 18 y 22 semanas de gestación, asignándolas al grupo tratado con antioxidantes en el grupo control con placebo. Encontró que la terapia con antioxidante redujo significativamente la incidencia de preeclampsia por el mecanismo de reducción de la activación de las células endoteliales. Pero concluye que antes de ser incorporados a la práctica, estos resultados deben ser corroborados con estudios con mayor número de casos.
PREDICCION-

La multiplicidad de formas clínicas en que se presenta el síndrome y la usencia de signos precoces impiden predecir su desencadenamiento, en especial si el control prenatal es deficiente, varios investigadores trataron de encontrar predictores y templados de los trastornos hipertensivos usando múltiples marcadores biofísicos y biológicos, entre ellos los test de infusión de angiotensina II; Roll Over Test; ácido úrico elevado en sangre materna; alteración en el metabolismo del cencio, vellosimetria doopler excreción urinaria de calicreina, fibronectina,etc, ninguno de ellos tuvo una sensibilidad mayor de 35%, son poco confiables y algunos costosos,
Hasta el momento no existe una prueba de tamizaje (Escreening) confiable y económica predictora de la preeclampsia (Friedman, 1999; Stamilio, 2000).
HIPERTENSION CRÓNICA
Definición:

Corresponde a un aumento en las cifras de presión arterial por sobre 140/90 detectada antes del embarazo o antes de las 20 semanas de éste.

Diagnóstico y significación clínica: Se observa en pacientes con antecedentes de hipertensión arterial y habitualmente multíparas. Siendo una enfermedad crónica persiste en el período del post parto. El 90% de los casos obedece a hipertensión arterial esencial y el 10% restante a hipertensión arterial secundaria. Entre estas últimas destacan la etiología renal (glomerulopatías, reno-vascular, nefritis intersticial, trasplante), vascular (enfermedades del colágeno, vasculitis, coartación aórtica) y endocrina (diabetes mellitus, feocromocitoma, hiperaldosteronismo). En ocasiones y a consecuencia de los cambios hemodinámicos y vasculares propios del embarazo, las pacientes hipertensas crónicas pueden presentar una ligera mejoría en las cifras de presión arterial lo que debe ser interpretado con cautela en especial con relación al tratamiento medicamentoso que puedan estar recibiendo. Este puede readecuarse pero no suspenderse, pues al sobrepasar las 20 semanas de gestación las cifras tensionales vuelven a sus valores habituales o incluso empeoran. Las pacientes hipertensas crónicas de larga data, mayores de 40 años y con cifras mayores de 160/110 tienen un mayor riesgo de ver agravada su enfermedad hipertensiva. Presentan además una mayor probabilidad de presentar preeclampsia sobreagregada, accidentes vasculares, insuficiencia cardíaca y renal y desprendimiento prematuro de placenta. Entre las complicaciones fetales puede existir retardo del crecimiento intrauterino y prematurez con el consiguiente aumento en la morbimortalidad neonatal.
HIPERTENSION ARTERIAL CRONICA CON PREECLAMPSIA-ECLAMPIA SOBREAGRAGADA.

Diagnóstico:

Esta forma de hipertensión arterial es particularmente grave ya que supone la aparición de pre-eclampsia con todo el daño renal y exaltación neurosensorial que trae consigo en una paciente ya comprometida por una forma crónica de hipertensión. Se sospecha por una agravación en la sintomatología hipertensiva con aumento en las cifras de presión arterial, disminución del volumen urinario y exaltación neurosensorial. El examen de fondo de ojo puede demostrar vasoconstricción y/o edema de papila agregado a las lesiones preexistentes. En el laboratorio destacan la aparición o agravamiento de la proteinuria en orina de 24 horas, descenso en el clearance de creatinina, hiperuricemia y aumento del hematocrito lo que sugiere un estado de hemoconcentración.

ESTADOS HIPERTENSIVOS TRANSITORIOS.

Diagnóstico y significado clínico:

Es un tipo de hipertensión arterial latente sin proteinuria ni edema, desencadenada por los cambios hemodinámicos propios de la gestación, que aparece tardíamente en el tercer trimestre o en el período periparto y que desaparece una vez ocurrido el parto o en los primeros días del puerperio. Puede hacerse recurrente en embarazos próximos con apariciones cada vez más tempranas. Esta condición se asocia a la ocurrencia futura de hipertensión arterial crónica esencial.

FACTORES DE RIESGO.

El conocimiento de los factores de riesgo asociados a los estados hipertensivos del embarazo, adquiere una posición relevante cuando se trata de seleccionar poblaciones donde las posibilidades de obtener resultados no deseados, obliga a intentar el diagnóstico precoz y la referencia oportuna a nivel adecuado.

Antecedentes familiares: El antecedente de trastornos hipertensivos o convulsivos en el embarazo en las madres y/o abuelas, debe hacer pensar en la posibilidad de un terreno predispuesto a la enfermedad.

Antecedentes personales: El antecedente de cuadros de hipertensión previa, nivel socioeconómico y cultural, tipo y cambios de dieta, son factores condicionantes.

Edad materna: La Hipertensión proteinúrica gestacional o preeclampsia y la eclampsia son más frecuentes en las embarazadas jóvenes, mientras que en las mayores, la hipertensión crónica anterior al embarazo obliga a un control prenatal anterior a la semana 20, para establecer el diagnóstico correcto. Generalmente las mujeres mayores de 35 años tienen mayor predisposición a desencadenar cuadros de hipertensión arterial.

Paridad: La multiparidad disminuye el riesgo, mientras que la primigesta incrementa el riesgo de padecer el síndrome de preeclamsia-eclampsia.

Embarazo múltiple: En primigestas portadoras de un embarazo múltiple (gemelar), el riesgo relativo de desarrollar un cuadro de hipertensión proteinúrica gestacional se incrementa 5 veces por gran distensión uterina.

Obesidad: En mujeres obesas el riesgo relativo de la aparición de hipertensión durante el embarazo se incrementa 4 veces.

Diabetes: Cuando se presenta con alteraciones vasculares puede producir aumento de la tensión arterial.

Enfermedades renales: Al presentar trastornos en la filtración, la tensión arterial aumenta para compensar dicha patología.

Enfermedades autoinmunes: Lupus eritematoso sistémico.
ADAPTACIÓN CARDIOVASCULAR Y RENAL EN EL EMBARAZO.

Durante el embarazo se producen modificaciones significativas de la función renal, equilibrio hidroelectrolítico y hemodinamia.

El volumen plasmático aumenta durante todo el embarazo hasta en un 50% mientras que la masa eritrocitaria aumenta sólo levemente en las últimas semanas lo que explica el estado de hemodilución existente. La disminución del umbral para la sed y para la liberación de hormona antidiurética condiciona un aumento del agua corporal. Ello se traduce en una disminución de la concentración de sodio plasmático en aproximadamente 5 meq/L y de la osmolaridad en 10 mosm/Kg. El aumento del agua intersticial puede reflejarse en presencia de edema.

La disminución de la resistencia vascular se origina en una relativa refractariedad a sustancias presoras (angiotensina) y por un incremento en la síntesis de compuestos vasodilatadores (prostaglandinas, óxido nítrico) lo que al final se traduce en un descenso de la presión arterial.

Como fenómenos compensatorios, la actividad de renina plasmática aumenta especialmente durante las primeras seis semanas subiendo luego levemente. Los niveles de aldosterona aumentan durante todo el embarazo especialmente en las últimas 8 semanas. La presión arterial controlada en óptimas condiciones desciende bajo 125/75 en los primeros dos trimestres alcanzando su valor más bajo durante la 8va semana post gestación. Durante el 3er trimestre puede subir hasta 135/85. Deben considerarse como límites los valores 120/75 en el segundo trimestre y 130/85 en el tercer trimestre.

El descenso fisiológico de la PA durante los primeros meses puede enmascarar una hipertensión arterial previa y el alza posterior dificulta el diagnóstico diferencial entre preeclampsia e hipertensión arterial crónica.

El gasto cardíaco aumenta desde el primer trimestre alcanzando un máximo entre el 30 y 40% de los valores previos al embarazo a las 24 semanas de gestación.

La tasa de filtración glomerular y el flujo plasmático renal aumentan entre el 30 y el 50%, hasta el 4° mes de embarazo. El clearance de creatinina sube hasta la 8va semana de gestación permaneciendo luego constante.

El aumento de solutos filtrados explica la aparición fisiológica de glucosuria, aminoaciduria y aparición en la orina de vitaminas hidrosolubles. La proteinuria puede llegar hasta 300 mg/24 hs, sin embargo, la excreción de albúmina aumenta solo levemente.

La pCO2 baja aproximadamente en 10 torr y el PHCO3- en 4-5 mEq/L por efecto de la progesterona produciendo hiperventilación y de la disminución del umbral de bicarbonato real. Ello se traduce en elevación del PH a 7,44. Un PH de 7,40 revela acidosis leve y un pC02 de 40 señala retención de C02.

ETIOPATOGENIA.

Factores previos:

1) Nutrición.

2) Alteraciones renales.

3) Izquemia útero-placentaria.

Factores actuales:

1) Anomalía de placentación: Existen una serie de hechos que se encuentran presentes en la enfermedad entre los que destacan como agentes etiológicos, una alteración inmuno-genética y una isquemia útero-placentaria ocasionada precozmente en el embarazo por una falla en la migración del trofoblasto y un defecto en la placentación. En el embarazo normal se producen cambios morfológicos en las arterias espirales del útero, que conforman el lecho placentario. Uno de ellos es la invasión trofoblástica de la túnica media de dichas arterias, que se desarrolla en dos fases. Durante el primer trimestre 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 migración trofoblástica se extiende al segmento miometrial de las arterias espirales. En estas condiciones, los vasos se transforman volviéndose poco reactivos a las sustancias vasocontrictoras, ya que quedan con una muy pobre estructura del músculo liso. En el embarazo toxémico, la invasión trofoblástica es defectuosa 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 las arterias, por lo que se conserva la arquitectura, teniendo alta reactividad a sustancias vasoactivas como la angiotensina II, el tromboxano y las endotelinas. Lo anterior resulta en un estado de hipoperfusión trofoblástica y tisular generalizada con producción de sustancias que generan daño endotelial y un desbalance entre agentes vasodilatadores (prostaciclina, óxido nítrico) y vasopresores y agregantes plaquetarios (tromboxano). Esto favorece un estado de vasoconstricción, aparición de hipertensión y daño de órganos. Las arterias espirales sufren otra anomalía, Aterosis aguda, que disminuye la luz y facilita el vasoespasmo. Se caracteriza por interrupción focal de la membrana basal y necrosis fibrinoide.

2) Deficiencia de la prostaciclina y aumento de endotelinas: Durante el embarazo normal existe un aumento de sustancias vasopresoras (aldosterona, renina, angiotensina II), cuyo efecto se compensa con una reducción de la resistencia vascular periférica por acción de la prostaciclina. El endotelio vascular modifica la contractibilidad del músculo liso de la pared vascular, relajándola o contrayéndola, según el estado del vaso, mediante la prostaciclina o endotelinas. El aumento de secreción de endotelinas produce toxemia del embarazo (enfermedad de los endotelios). Las endotelinas producen vasocontricción por lo que se relaciona directamente con hipertensión arterial, disminución de la función renal

3) Activación del sistema hemostático: Dentro de ellas, las más frecuentes son la agregación plaquetaria y aumento en la actividad de la trombina. La incidencia de actividad plaquetaria se relaciona directamente con cuadros de plaquetopenia, aumento de tamaño de plaquetas y/o aumento de concentración de los factores de coagulación. Un aumento de la actividad de la trombina, se traduce en aumento de fibrina con la consecuente formación de coágulos y activación de la cascada de coagulación, motivo por el cual se consumen varios factores, se deposita fibrina en la microcirculación (hipoxia o necrosis múltiples), plaquetopenia, fibrinólisis y disminución de antitrombina.

4) Vasoespasmo en general: El aumento del gasto cardíaco y valores sanguíneos durante el embarazo, se compensa con una disminución de la resistencia vascular periférica. En la toxemia del embarazo hay alteraciones hemodinámicas (disminución de valores de precarga, bajo gasto cardíaco y aumento de valores de poscarga) que demuestran disminución del flujo intravascular y aumento de la resistencia periférica producido por un aumento de sensibilidad vascular a los agentes vasocontrictores y la presencia de estos.

EVOLUCIÓN CLÍNICA.

La primera manifestación subjetiva en la hipertensión arterial proteinúrica gestacional es el aumento exagerado de peso. Es un signo de alarma el aumento de 3 Kg. Por mes en el segundo trimestre y menos en el tercer trimestre. El aumento de peso es por retención anormal de agua y favorece la aparición de edemas.

Debe tenerse en cuenta que el edema se presenta en el 80 % de los embarazos y por lo tanto se considera un fenómeno de éste. Durante el embarazo normal aumenta la reabsorción tubular y la filtración glomerular para impedir una pérdida de electrólitos excesiva en orina.

En la preeclampsia hay una disminución de la velocidad de filtración glomerular, disminución de sodio en túbulos renales y otros electrólitos que se reabsorven, aumenta la concentración sanguínea de sodio y agua, disminuyendo la eliminación urinaria y favoreciendo la aparición de edemas.

La asociación de edemas y proteinurias en el tercer trimestre gestacional aumenta siete veces la tasa de mortalidad prenatal. Por esto debe demostrarse la ausencia de proteinurias antes de decir que es normal la aparición de edemas en el tercer trimestre de embarazo.

El signo más importante es la hipertensión arterial gestacional que es la respuesta al espasmo arterial generalizado de la preeclampsia y el aumento que ésta produce a la resistencia vascular periférica.

Estos cambios vasculares se pueden observar en los vasos de la retina, riñón, cerebro y unidad útero – placenta – feto.

Test de la rotación (hace evidente la existencia de un mayor riesgo de hipertensión arterial gestacional). Esta prueba tiene altos valores de sensibilidad y especificidad, siendo baja la proporción de falsos negativos.

Consiste en medir la tensión arterial diastólica en decúbito lateral y compararla con la tensión arterial diastólica tomada un minuto después colocando la embarazada en decúbito supino. Si la tensión aumenta en 20 mm Hg. La prueba es positiva.
CONDUCTA EN GENERAL

La mayoría de mujeres afectadas por hipertensión durante el embarazo, padecen enfermedades leves que no requieren hospitalización. Cambios en la dieta, tales como aumento moderado en el consumo de proteínas, las cuales se pierden por la orina, y el reposo sobre uno de los costados, para que el útero aumentado de tamaño no altere la irrigación sanguínea en el abdomen, pueden ser suficientes para controlarla.

En otras ocasiones la severidad de la enfermedad hace necesario el uso de medicamentos antihipertensivos, sin embargo, el tratamiento más útil y definitivo para los casos más graves es la terminación temprana del embarazo, mediante operación cesárea o inducción del trabajo de parto, asegurando siempre que el feto ha alcanzado un estado de madurez que le permite sobrevivir fuera del útero.

Conducta preventiva:

1. Control prenatal adecuado que ofrece la posibilidad del diagnóstico precoz y la referencia oportuna a nivel que corresponda.

2. Monitorización del crecimiento fetal, mediante el uso de las curvas de altura uterina, medida con la cinta obstétrica, o la antropometría fetal ecográfica de diámetro biparietal, longitud del fémur y perímetro craneano y abdominal, así como la evaluación de la cantidad de líquido amniótico y maduración placentaria.

3. Control de la tensión arterial.

4. Laboratorio.

5. Administración de aspirina como anticoagulante plaquetario.

6. Administración de calcio.

Conducta paciente sintomática:

1. Control prenatal adecuado.

2. Monitorización del crecimiento fetal (ecografía, amniocentesis).

3. Hospitalización de toda embarazada hipertensa grave, mediante la referencia precoz a nivel de Alto Riesgo.

3. Administración de hipotensores en caso de ser necesarios.

4. Administración de sedantes lejos del nacimiento.

5. Dieta normosódica que aporte entre 4 a 6 g. de sal.

6. Laboratorio.

7. Interrupción del embarazo si el caso lo requiere.
ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS.

Maternos:

Hemograma. (Aumentado por los edemas).

Creatinina.

Ácido úrico.

Recuento de plaquetas.

Proteinuria.

Enzimas hepáticas. Transaminasas. TGP – TGO

Estos resultados van a registrar variaciones, el hemograma estará aumentado por los edemas, aumenta la creatinina y ácido úrico, las plaquetas se encontrarán disminuidas (límite 100.000) y estarán aumentadas las enzimas hepáticas.

Fetales:

Además de la evaluación clínica de la altura uterina, el volumen estimado del líquido amniótico, la estimación del peso fetal y la percepción de la actividad fetal, los exámenes más comúnmente empleados para evaluar la unidad feto-placentaria y que son válidos para todos los tipos de hipertensión son:

Monitoreo basal: Registro electrónico de la frecuencia cardíaca fetal.

Ecografía: permite evaluar curva de crecimiento fetal y el estado de bienestar fetal (perfil biofísico doppler arterial y venoso).

Amniocentesis: la obtención de líquido amniótico a través de punción transabdominal permite estudiar el estado de madurez pulmonar fetal, elemento clave en la decisión para interrumpir un embarazo antes del término así como las características físicas del líquido (meconio, sangre).
PRONÓSTICO MATERNO – FETAL.

Los siguientes valores y alteraciones revelan un mal pronóstico:

Tensión arterial:

160/100 mm Hg o más.

Proteinuria:

2 gr. o más en 24 horas.

Alteración renal:

Creatinina: más de 1 mg/dl en sangre.

Ácido úrico: más de 4,5 mg/dl en sangre.

Oligouria: menos de 500 ml en 24 horas.

Alteración hepática:

Epigastralgia.

Elevación de enzimas.

Alteración hematológica:

Recuento de plaquetas menor a 100.000.

Anemia hemolítica angiopática.

Alteración neurológica:

Cefaleas.

Alteración visual.

Hiperreflexia.

Alteración cardíaca:

Edema agudo de pulmón.
CONDUCTAS A SEGUIR DE ACUERDO A LOS VALORES DE LA PRESIÓN ARTERIAL Y SINTOMATOLOGÍA.

a) Valores de tensión arterial diastólica menor de 100 mm Hg.
1. Control ambulatorio adecuado en consultorio, manteniendo una frecuencia semanal.

2. Reposo domiciliario, con indicación de reducción de actividades físicas diarias.

3. Elaborar o aconsejar una dieta exenta de embutidos, cervezas, pan, y agregado de sal a las comidas.

4. Exámenes de laboratorio.

A intervalo quincenal:

Uricemia.

Proteinuria.

Hematocrito.

Creatininemia.

A intervalos mensuales:

Cultivo de orina.

Electrocardiograma.

Fondo de ojo.

5. No inducción electiva del parto excepto por razones obstétricas.

6. Control de vitalidad fetal:

Ecografía cada tres meses.

Control de movimientos fetales diarios.

NST a partir de las 36 semanas.

Flujo interplacentario cada 15 días a partir del diagnóstico.

b) Tensión arterial diastólica mayor o igual a 100 mm Hg.

1. Hospitalización en nivel de complejidad adecuado (Alto Riesgo).

2. Tratamiento por vía oral:

Droga única:

Atenolol: 50 a 200 mg diarios.

Alfa Metil Dopa: 500 a 2000 mg diarios.

Nifedipina: 20 mg vía oral por día.

Combinado:

Betabloqueante – Vasodilatador.

Atenolol – Hidralazina.

3. Dieta específica con prohibición de embutidos, cerveza, pan y sales preparadas.

4. Exámenes de laboratorio, igual al caso anterior pero de mayor frecuencia según la severidad del caso.

5. Pacientes con diagnóstico de hipertensión previa que responden al tratamiento deberán continuar el tratamiento por consultorio externo especializado de alto riesgo.

6. Pacientes con hipertensión gestacional severa deben permanecer internadas, dado el riesgo de convulsiones aunque aparenten descenso de las cifras tensionales.
CARDIOPATIAS Y EMBARAZO

Cambios fisiológicos cardiovasculares durante el embarazo 

A medida que progresa el embarazo, la gestante va sufriendo cambios físicos y fisiológicos importantes, con los que se va adecuando a su nuevo tipo circulatorio (cortocircuito placentario) y a las nuevas exigencias que le impone el feto en crecimiento. Si bien los cambios se presentan en casi todos los órganos y sistemas, en relación a sus efectos sobre las cardiopatías debemos hacer énfasis en los cambios cardiovasculares, que pueden poner en riesgo la salud de una embarazada cardiópata. 

Cinco son los principales cambios que pueden generar importantes problemas en una embarazada cardiópata: 

i- Volumen Sanguíneo: El volumen sanguíneo comienza a aumentar a las 12 semanas de la gestación, creciendo rápidamente durante el segundo trimestre y luego más lentamente durante el tercero, llegando a representar para la hemodinamia de la embarazada al final del tercer trimestre una sobrecarga de volumen de casi un 50% por encima de los valores previos al embarazo. El volumen sanguíneo total aumenta en un 35-50 % en el embarazo, pero mientras el volumen plasmático aumenta un 30-45 %, la masa de glóbulos rojos se incrementa en sólo un 15-20 %. Esta diferencia relativa en los aumentos de los componentes sanguíneos da como resultado que el hematocrito de una embarazada de término se encuentra en valores normales de 32-36%, con un valor normal de hemoglobina de 11 g/dL, lo que se conoce como anemia fisiológica del embarazo. Cuando luego del parto se contrae el útero y se desprende la placenta, se produce una autotransfusión de 500 mL de sangre hacia la circulación materna, elemento a tener en cuenta en las pacientes hemodinámicamente comprometidas por su cardiopatía previa. 

El volumen sanguíneo retorna a los valores de la no embarazada en la segunda semana del post-parto. 

Ii- Débito cardíaco. El débito cardíaco (DC) se incrementa a las 8-10 semanas de la gestación, alcanzando su máximo en la mitad del embarazo, cuando rápidamente llega a un 50% por encima de los valores basales, manteniéndose luego estable hasta el final del embarazo. Este aumento se aprecia aún hasta el momento del parto. Estos parámetros son válidos siempre que la medición se haga con la paciente en decúbito lateral izquierdo, ya que cuando se lo mide en posición supina, el débito cardíaco cae bruscamente durante el último trimestre del embarazo. Esta caída es secundaria a la compresión aorto-cava, causada por el útero agrandado, fenómeno conocido clínicamente como "síndrome de hipotensión supina". Al término del embarazo, en la posición supina el DC disminuye un 30-50%, con una disminución menor cuando la madre está sentada o semisentada. En todas las mujeres embarazadas en posición supina ocurre un cierto grado de oclusión, tanto de la vena cava inferior como de la aorta. La mayoría de las mujeres embarazadas no presentan una franca hipotensión cuando adoptan la posición supina, fenómeno conocido como “oclusión oculta de la cava”, ya que mantienen su presión arterial a través de un incremento de la frecuencia cardiaca y de la resistencia vascular sistémica, pero debemos tener muy en cuenta que en estas madres asintomáticas el feto puede estar muy comprometido por hipoperfusión placentaria, ya que la compresión de la aorta se produce por encima de las arterias uterinas, y la madre se mantiene con una buena presión arterial (medida en los miembros superiores), mientras el feto puede estar sufriendo. Aproximadamente un 10 % de las embarazadas normales presentan una “oclusión franca de la cava”, presentándose hipotensas y sudorosas cuando adoptan la posición supina por algunos pocos minutos. En estas mujeres se puede establecer una bradicardia refleja, por la imposibilidad de mantener el tono vascular periférico al tener comprometido su retorno venoso. Un estudio reciente demuestra una baja saturación de oxígeno fetal cuando la madre se encuentra en decúbito supino. 

El manejo de la posición materna sobre el DC es de crucial importancia para evitar esta complicación, evitándose, siempre que sea posible, la posición supina mediante: 
1) la colocación de una cuña debajo de la cadera derecha; 
2) inclinando la camilla de traslado o la mesa de operaciones unos 15°-20° hacia la izquierda;

3) en algunas situaciones, empujando el útero de la embarazada manualmente hacia arriba y a la izquierda. 

Durante el trabajo de parto, y como respuesta a la secreción de catecolaminas asociadas con el dolor y la aprensión, el DC aumenta un 45-50 % por encima de los valores ya aumentados del embarazo. También aumenta el retorno venoso durante cada contracción, cuando 300-500 mL de sangre son expelidos desde el útero hacia la circulación materna, resultando en un aumento extra del DC del 10-25 %. En el tercer estadío del trabajo de parto, el DC se presenta un 80 % por encima de los valores previos al parto debido a la autotransfusión desde la placenta y el útero. 

El sistema cardiovascular comprometido de una embarazada cardiópata se verá lógicamente alterado por todos estos cambios en el DC, que recién retorna a los valores normales en la segunda semana del posparto. 

iii- Resistencia Vascular Sistémica: El embarazo se asocia a disminución progresiva de la resistencia vascular sistémica, preservándose la presión arterial media en valores normales a pesar del ya mencionado aumento del 30-40% del débito cardíaco, aunque en una paciente normal estos cambios resultan en una temprana y mínima disminución de la presión sistólica, y una disminución más marcada de la presión diastólica en la mitad del embarazo. 

La elevación de la presión arterial es siempre anormal, excepto durante el trabajo de parto, cuando los factores que modifican temporariamente el DC aumentan la presión arterial. Durante un embarazo normal hay una relativa insensibilidad a las respuestas presoras y cronotrópicas a las catecolaminas, este mecanismo no se desarrolla en las pacientes con preeclampsia. La efedrina causa menos vasoconstricción en las arterias uterinas de los animales grávidos, efecto probablemente mediado por un aumento de la actividad del óxido nítrico. 

La PVC y la presión de la arteria pulmonar permanecen normales durante el embarazo. La PVC aumenta 4- 6 cm de agua durante las contracciones debido a los cambios transitorios que se producen en el volumen sanguíneo, también se presentan aumentos en respuesta a los pujos y a la infusión de ocitocina. 

iv- Frecuencia cardiaca: La frecuencia cardiaca aumenta normalmente en un 10-15% durante el embarazo normal, y sobre este aumento, a causa del dolor y aprensión durante las contracciones del trabajo de parto y parto se pueden producir mayores aumentos de la frecuencia cardiaca que pueden comprometer el equilibrio hemodinámico de algunas cardiopatías. 

v- Coagulación: La hipercoagulabilidad asociada al embarazo, y la posible necesidad de una apropiada anticoagulación como parte del tratamiento de algunas cardiopatías son elementos a tener muy en cuenta en el manejo de estas pacientes. 

Para resumir todos estos cambios es interesante mencionar los estudios de Clark1 que, utilizando monitoreo hemodinámico invasivo, estudiaron a la embarazada normal cerca del término y demostraron aumentos en la frecuencia cardiaca (17%), el volumen sistólico (27%), y el DC (43%), y una disminución de la resistencia vascular sistémica (21%) y de la resistencia vascular pulmonar (34%). La presión capilar pulmonar en cuña (PCPC), la presión venosa central (PVC), la presión arterial media, y el índice de trabajo del ventrículo izquierdo permanecen en los valores de la no embarazada, sugiriendo que la teórica función hiperdinámica del ventrículo izquierdo no está presente en la embarazada. La aparente paradoja de un incremento del volumen sistólico (y por lo tanto del volumen de fin de diástole) asociado a una presión normal de fin de diástole (reflejada por una PCPC normal) fue atribuida por estos autores a una dilatación ventricular, que se ve en la radiografía de tórax como un agrandamiento de la silueta cardiaca. La falta de aumento de la PCPC y de la PVC en respuesta al aumento del volumen sanguíneo también es reflejo de la dilatación vascular pulmonar y periférica. 

De acuerdo a todos los cambios fisiológicos que hemos visto, los mayores peligros para una embarazada cardiópata se presentan. 

Entre las 20 y 24 semanas de embarazo 

Durante el trabajo de parto y parto y 

En el post-parto inmediato 

En general, los cambios cardiovasculares asociados con la gravidez retornan a la normalidad dentro de los 6 meses del post-parto, aunque la mayoría de estas regresiones ocurren dentro de las 2 semanas.5 

Las consecuencias del dolor no controlado son: 

· aumento del consumo de O2 

· hiperventilación (alcalosis respiratoria) 

· aumento del débito cardíaco 

· aumento de la resistencia vascular sistémica 

· aumento de la presión arterial 

· retardo de la evacuación gástrica 

· disminución de la contractilidad uterina 

· disminución de la perfusión uterina 

· acidosis metabólica 

La mayor parte de estas consecuencias son evidentemente perjudiciales para la estabilidad hemodinámica requerida en el manejo de estas pacientes, por lo que la analgesia es un elemento importante en su manejo. 

Índices de cardiopatías durante el embarazo 

De acuerdo a Maganano2, si bien muy variable de acuerdo al medio en que se evalúen, en general consideramos que de las cardiopatías presentes en las pacientes embarazadas, el 75% están relacionadas con la enfermedad reumática cardiaca, y el 25% con cardiopatías congénitas. La tabla 1 muestra las distintas causas de cardiopatías relacionadas con el embarazo. 

Tabla 1. Cardiopatías durante la gestación2 

Cardiopatía adquirida 
Porcentaje 

Enfermedad Reumática 
      75 

Estenosis mitral                       90 

Insuficiencia mitral      
      6,5 

Insuficiencia aórtica 
      2,5 

Estenosis aórtica 
                 1 

Cardiopatía Congénita 
       25 

Comunicación interventricular 
7 – 26 

Comunicación interauricular 
8 – 38 

Persistencia ductus arterioso 
6 – 20 

Tetralogía de Fallot 
           2 – 15 

Síndrome de Einsenmenger 
2 – 4 

Coartación de aorta 
          4 – 18 

Estenosis aórtica 
          2 – 10 

Estenosis pulmonar 
8 – 16 

Hipertensión pulmonar primaria 
1 – 2 
Cabe aclarar que en los países desarrollados, y con el advenimiento de técnicas quirúrgicas más evolucionadas en el tratamiento de las cardiopatías congénitas, cada vez es más frecuente encontrar pacientes operadas de sus cardiopatías congenititas con cirugías correctivas y que llegan al embarazo en buenas condiciones. 

Fisiopatología 

El adecuado manejo obstétrico y anestésico de estas pacientes requiere el conocimiento de la fisiopatología de cada cardiopatía, de su capacidad funcional y entender cómo los mencionados cambios fisiológicos afectan a cada una de estas patologías. A modo de ejemplo, veremos algunas de las más típicas cardiopatías, que si bien se pueden presentar con características individuales, hay veces que la cardiopatía es mixta y la presentación clínica es muy variada. 

Estenosis mitral. Representa casi el 90% de las lesiones cardíacas reumáticas durante el embarazo, con un 25% de las pacientes manifestando sus primeros síntomas durante el embarazo.6 Su principal trastorno fisiopatológico es la disminución del área de la válvula mitral, que lleva a: 

· Disminución del lleno diastólico del ventrículo izquierdo 

· Disminución del volumen sistólico del ventrículo izquierdo 

· Aumento de presión en la aurícula izquierda 

· Aumento de volumen de la aurícula izquierda 

· Aumento de la presión en cuña pulmonar 
Todos estos cambios hacen que estas pacientes tengan una mayor posibilidad de complicarse con fibrilación auricular y edema agudo de pulmón. 

Estenosis aórtica. Raramente complica primariamente un embarazo debido a que la historia natural de la lesión reumática de la válvula aórtica requiere tres a cuatro décadas para que por su severidad presente síntomas. Sin embargo, aquellas pacientes con válvula aórtica bicuspídea congénita sumada a historia de endocarditis bacteriana pueden presentar en su embarazo con una estenosis aórtica severa.6 Su fisiopatología resulta de una estrechamiento del área valvular aórtica a menos de 1cm2, asociado a un gradiente de presión transvalvular de 50 mm Hg que resulta en un significativo aumento de la poscarga valvular para la eyección del ventrículo izquierdo, que lleva a: 

· Aumento de presión en el ventrículo izquierdo 

· Hipertrofia de ventrículo izquierdo 

· Disminución del volumen del ventrículo izquierdo 

· Disminución de la complacencia del ventrículo izquierdo 

· Mantiene la contractilidad 

Estas pacientes toleran muy mal el embarazo. 

Insuficiencia mitral. Es la segunda lesión valvular más frecuente durante el embarazo, con el 6,5 % de las lesiones reumáticas. La sobrecarga crónica de volumen del ventrículo izquierdo es frecuentemente bien tolerada, tolerando relativamente bien el embarazo. Estas pacientes desarrollan síntomas en una etapa relativamente tardía de la vida, después de la edad de procrear. Sus cambios fisiopatológicas llevan a: 

· Regurgitación de parte del volumen sistólico hacia aurícula izquierda 

· Sobrecarga de volumen del ventrículo izquierdo 

· Disminución de la contractilidad miocárdica 
Estas pacientes presentan mayores posibilidades de fibrilación auricular y en su manejo debemos tener en cuenta que durante la bradicardia aumenta la regurgitación porque tiene más tiempo sistólico. 

Insuficiencia aórtica. Puede ser congénita o adquirida, resultando en estos últimos casos ser secundaria a lesión reumática o endocarditis. Su proceso fisiopatológico es consecuencia de una sobrecarga crónica de volumen que resulta en hipertrofia y dilatación asociados a un aumento de la complacencia ventricular6 resultando en: 

· Aumento del volumen de fin de diástole del ventrículo izquierdo 

· Disminución del volumen sistólico efectivo 

· Dilatación del ventrículo izquierdo 

En su manejo debemos tener en cuenta que estas pacientes toleran mal la bradicardia, que aumenta el reflujo, tampoco toleran el aumento de la poscarga. Las enfermedades cardíacas congénitas, gracias a las nuevas técnicas quirúrgicas y mejores cuidados médicos, llegan a la edad de procrear en condiciones y se están transformando en causas frecuentes de problemas cardíacos relacionados con pacientes embarazadas. 

Shunts de izquierda a derecha: Las pacientes con comunicaciones interventriculares no corregidas en ausencia de hipertensión pulmonar toleran bien el embarazo. En el pequeño porcentaje de pacientes con grandes comunicaciones interventriculares, que coexisten con hipertensión pulmonar, la mortalidad materna varía entre 7 y el 40%.6 Los cambios fisiológicos del embarazo pueden aumentar el shunt, empeorando el grado de hipertensión pulmonar. 

La comunicación interventricular es una de las más frecuentes lesiones cardíacas congénitas que se presentan en las mujeres en edad de procrear. El embarazo es generalmente bien tolerado aún con el aumento que se presenta en el flujo pulmonar, aunque hay un mayor riesgo de falla ventricular izquierda.7 El aumento del volumen auricular resulta en un agrandamiento de ambas aurículas, con una mayor frecuencia de arritmias supraventriculares. 

El ductus arterioso persistente, cuando es pequeño tolera normalmente el embarazo, pero aquellas pacientes en las que se acompaña de hipertensión pulmonar, la mortalidad materna puede llegar al 5-6% debido a insuficiencia ventricular. 

Shunts de derecha a izquierda: 

El síndrome de Eisenmenger consiste en hipertensión pulmonar, que ha transformado un shunt de izquierda a derecha en un shunt intracardiaco de derecha a izquierda a lo que se agrega hipoxemia arterial. Los cambios fisiopatológicos del embarazo son mal tolerados por estas pacientes. La mortalidad materna se estima en un 30-50%, siendo esta patología la responsable del 50% de las muertes maternas por cardiopatías congénitas.8 

La tetralogía de Fallot representa el 15% de todas las cardiopatías congénitas, siendo el factor etiológico más común de shunt de derecha a izquierda en las pacientes en edad de procrear. Las pacientes que se presentan con una historia de síncopes, policitemia (hematocrito > 60%), saturación de oxígeno < 80%, hipertensión del ventrículo derecho e insuficiencia cardiaca congestiva, presentan un mayor riesgo.6 

La disminución de la resistencia vascular sistémica que normalmente se presenta en el embarazo puede ser causa de un aumento en el shunt de derecha a izquierda, que aumenta aún más con el aumento de la resistencia vascular pulmonar que puede acompañar al estrés del trabajo de parto. La mayor parte de las complicaciones se presentan cuando en el período postoperatorio disminuye la resistencia vascular sistémica, exacerbando por el shunt el grado de hipoxemia arterial. 

La hipertensión pulmonar primaria afecta predominantemente a las mujeres en edad de procrear, y se asocia con una mortalidad materna > 50%. La mayor parte de las muertes ocurren durante el trabajo de parto y el puerperio. Los signos y síntomas dependen de la severidad de la patología y del grado de compromiso del ventrículo derecho. 

Si bien es importante la clasificación anatómica de la cardiopatía, no todas se comportan igual desde el punto de vista hemodinámico, por lo que en cada paciente es necesario tener en cuenta la clasificación funcional de las enfermedades cardíacas, basada en la clasificación de la New York Heart Association (NYHA): 

Clase I: Sin limitación en la actividad física 

Clase II: La actividad física ordinaria causa síntomas 

Clase III: Una actividad física menor que la ordinaria causa síntomas 

Clase IV: Existe una marcada restricción para la actividad física, pudiendo presentar síntomas aún en reposo 
RIESGOS MATERNOS
Los cambios fisiológicos que tienen lugar durante el embarazo significan un desafío a la reserva funcional del sistema cardiocirculatorio que no podrá ser adecuadamente sobrellevado en las pacientes de mayor gravedad, lo que se manifestará por grados variables de insuficiencia cardíaca congestiva, edema pulmonar agudo y, eventualmente, la muerte.

La morbilidad para la mujer cardiópata que se embaraza dependerá del tipo de cardiopatía y de la capacidad funcional al momento de la concepción (clasificación de I-IV según NYHA). Las cardiopatías que revisten mayor riesgo de descompensación son aquellas que presentan una resistencia fija al aumento de demanda circulatoria (ej. estenosis mitral, coartación aórtica); las con cortocircuito de derecha a izquierda (ej. tetralogía de Fallot) y la hipertensión pulmonar (considerada por sí sola como la condición de mayor gravedad).

Se estima que aproximadamente el 98% de las cardiópatas que se embarazan presentan CF I o II. Para la mayoría de ellas el embarazo cursará sin inconvenientes y con una mortalidad de aproximadamente 0,4%. De aquellas con capacidad funcional III o IV, la mayoría sufrirá descompensación o agravamiento de su cuadro durante el embarazo, señalándose para ellas cifras de mortalidad entre el 6 - 10%.

Existen tres momentos de especial riesgo de descompensación, ya sea por aumento o por disminución brusca de los volúmenes que deberá manejar un ventrículo insuficiente, los cuales deben ser enfrentados con especial precaución. El primero de ellos es al final del 2 trimestre (entre las 28 y 32 semanas de gestación), que corresponde al período de mayor expansión de volumen plasmático; el segundo es durante el trabajo de parto y parto, en que durante las contracciones uterinas se produce flujo de sangre desde la circulación úteroplacentaria hacia el sistema cava, con el consiguiente aumento del débito cardíaco en 15 - 20%. Por otra parte, el pujo materno en el período del expulsivo, por un efecto mecánico compresivo, genera una disminución del retorno venoso que puede llegar a ser crítica. Finalmente, el tercer período clave corresponde al del puerperio precoz, ello porque una vez producido el alumbramiento e iniciada la retracción uterina, se libera la obstrucción mecánica de la vena cava con aumento del retorno venoso, asociado a lo cual existe un aumento de la resistencia vascular sistémica, y un rápido flujo de sangre desde la circulación úteroplacentaria, cambios todos que deberán ser manejados por el corazón. En este período pueden ocurrir también episodios de hipovolemia, secundarios a sangrado genital de cuantía suprafisiológica (inercia uterina, retención de restos placentarios y desgarros del canal blando).

RIESGOS FETALES:

El resultado perinatal también se encuentra comprometido en esta asociación, y en directa relación con la capacidad funcional materna al momento del embarazo. En este caso la explicación fisiopatológica se encuentra relacionada con una insuficiencia del riego úteroplacentario (insuficiencia cardíaca) y con hipoxemia (cardiopatía cianótica), con la consiguiente disminución del aporte de oxígeno y nutrientes al feto.

La morbilidad asociada corresponde principalmente a parto pretérmino: 20-30% de los embarazos (2 ó 3 veces mayor que la población general) y a un aumento en la incidencia de RCIU, alcanzando aproximadamente al 10% (el triple de la población general). Existe, además, un aumento de la mortalidad perinatal a expensas principalmente de la prematurez, para lo cual se señalan cifras de entre 15-30% para cardiópatas con capacidad funcional III o IV.

MANEJO:

A. CONTROL PRENATAL:

1.
Al comienzo del control prenatal toda paciente debe ser sometida por el médico o matrona, a un cuidadoso examen físico y anamnesis, incluyendo examen cardiopulmonar. Debe recordarse que muchos síntomas propios del embarazo simulan a los generados por enfermedades cardíacas. Debe, por tanto, buscarse síntomas y signos propios de la enfermedad como son disnea paroxística nocturna, hemoptisis, cianosis, hipocratismo digital, ingurgitación yugular, crepitaciones bibasales, soplo sistólico >III/IV, soplo diastólico o cardiomegalia.

2.
La paciente ya diagnosticada debe ser referida en el primer control prenatal, y luego con la frecuencia que la gravedad del cuadro lo amerite, al policlínico de cardiología para su evaluación y manejo conjunto. La idea es monitorizar clínicamente y eventualmente mediante exámenes (ecocardiografía) la función cardíaca.
3.
Indicar medidas de cuidado general como: 
-disminución de actividad física, de acuerdo a la capacidad funcional. Esta sería la principal herramienta terapéutica.

-restricción en la ingesta de sal, habitualmente a 4-6 g/día.

-énfasis en la terapia ferrosa profiláctica y en la pesquisa precoz de infección urinaria.

4.
Diuréticos: con frecuencia deben ser indicados en el manejo de la cardiópata para colaborar en el manejo de volumen. Su indicación durante el embarazo sigue las normas habituales de su utilización en la paciente no embarazada. Para los diuréticos en general se ha descrito la asociación, no bien comprobada, con RCIU; en lo posible debe preferirse el uso de hidroclorotiazida, medicamento no teratogénico y para el cual está descrito como único riesgo la rara ocurrencia de trombocitopenia neonatal.
5.
Glicósidos cardíacos: uso según indicación médica habitual
6.
Anticoagulación: para las pacientes en que esté indicado, siguiendo las recomendaciones de la Asociación Americana de Cardiología; debe evitarse el uso de anticoagulantes orales durante el primer trimestre dado el riesgo de teratogenia. De ser posible debe planificarse la resolución del parto, previo paso a terapia anticoagulante con heparina (la cual no cruza la barrera hematoplacentaria). Durante el resto del embarazo puede usarse con seguridad la anticoagulación oral con acenocumarol.

7.
Profilaxis de endocarditis bacteriana: siguiendo las recomendaciones de la Asociación Americana de Cardiología, en caso de ser la paciente sometida a procedimientos invasivos (ej. extracción dental, cirugía, cordocentesis), se utilizará Ampicilina 2 g e.v. y Gentamicina 1,5 mg/k i.m., 30 minutos antes del procedimiento, y con posterioridad a él, 2 dosis adicionales separadas por 8 h. En caso de alergia a Penicilina, debe utilizarse Vancomicina 1 g e.v. y Gentamicina (igual dosis anterior), administradas 30 minutos antes y 12 h después del procedimiento.

8.
Vigilancia de la unidad fetoplacentaria: con especial énfasis en el crecimiento fetal. Para detalles ver capítulos: "Control Prenatal", "Evaluación Unidad Fetoplacentaria", "Retardo de crecimiento intrauterino".
B. CRITERIOS DE HOSPITALIZACION:

1.
Por causa materna: evidencias de descompensación cardíaca, presencia de patología concomitante, especialmente infecciosa, y con fines de readecuación de terapia medicamentosa.

2.
Por causa fetal: deterioro del crecimiento fetal o del perfil biofísico.

3.
Inicio de trabajo de parto, y a las 37 semanas en pacientes con CF III o IV.

C. INTERRUPCION DEL EMBARAZO Y VIA DE PARTO:

1.
Pacientes CF I y II, manejo obstétrico habitual en cuanto a interrupción y vía de parto.

2.
Pacientes CF III y IV, deben ser hospitalizadas a las 37 semanas para esperar inicio espontáneo de trabajo de parto hospitalizada. No existe contraindicación absoluta al parto vaginal en la cardiópata. Debe planificarse cesárea electiva a término (38-39 sem) si existe indicación obstétrica, o si presenta condiciones cervicales inadecuadas para inducción ocitócica después de las 39 semanas de gestación.

D. TRABAJO DE PARTO, PARTO y PUERPERIO:

1.
Medidas generales: 

-permanecer en decúbito lateral izquierdo

-evitar uso de altas dosis de ocitocina; uso de bomba de infusión

-restricción en la administración de fluidos e.v., habitualmente

75 ml/h

2.
Monitorización: 

-uso de oximetría de pulso

-evaluación frecuente de pulso, PA y diuresis

-monitorización electrocardiográfica, de ser necesario

- en CF III o IV, eventual uso de catéter venoso central y/o Swan-Ganz

3.
Analgesia: debe preferirse la anestesia peridural, la cual debe ser indicada precozmente, ya que el dolor es un factor de descompensación.

4.
Anticoagulación: previo al inicio del trabajo de parto (37sem) debe cambiarse la anticoagulación oral por endovenosa con heparina. Usar 5.000 UI e.v. de carga y luego 1000 UI/h en bomba de infusión. Controlar TTPK 6 h después del inicio y suspender el anticoagulante oral cuando el TTPK duplique al basal. La heparina debe ser suspendida 6 h previo al parto, pudiéndose usar sulfato de protamina en caso de emergencia.

5.
Profilaxis endocarditis bacteriana: se utilizará el esquema propuesto para procedimientos invasivos, en el caso de operación cesárea electiva. En caso de trabajo de parto se utiliza el mismo esquema, pero iniciando la administración de antibióticos al comienzo de la fase activa (4 cm de dilatación), y manteniéndola hasta 2 dosis post parto (separadas por 8 horas).

6.
Parto: procurar un expulsivo breve, evitar el pujo materno excesivo mediante aplicación de forceps profiláctico.

7.
Puerperio: debe evitarse el sangrado puerperal excesivo mediante una cuidadosa atención del parto, y masaje uterino suave. No utilizar derivados del ergot. Corregir anemia si se produce. Controlar hematocrito a las 48 h post parto.

8.
Lactancia: no existe contraindicación a la lactancia materna, incluso en las pacientes con tratamiento anticoagulante. Ver capítulo "Lactancia". 

MANEJO GENERAL

Aunque las diversas entidades cardíacas tienen un manejo específico y no se puede generalizar, algunas recomendaciones sirven de pautas de manejo. 

La embarazada cardiópata debe realizar un control prenatal estricto, con un equipo multidisciplinario que incluya el cardiólogo, el obstetra y el anestesiólogo entre otros; Se debe estar atento a los signos y síntomas de descompensación, como el aumento en la frecuencia e intensidad de la disnea, la fatiga, la aparición de crépitos pulmonares asociados a tos, la hemoptisis y la taquicardia etc., ya que estos son indicadores de insuficiencia ventricular. 

Se debe aconsejar el reposo, con el fin de disminuir la actividad física que demanda un mayor gasto al corazón el que se encuentra en su máxima capacidad; algunas pacientes deben permanecer en cama, principalmente durante el último trimestre. 

En la dieta, se debe disminuir la ingesta de sodio para prevenir la excesiva acumulación de líquido y aumentar las calorías y vitaminas principalmente de hierro. 

Se debe estar atento para prevenir y tratar las enfermedades que puedan descompensar a la paciente, como las infecciones principalmente de tipo respiratorio, evitando el contacto con personas con gripe y recibiendo vacunación, además prohibir el uso de cigarrillo y corregir la anemia con suplementos de hierro y ácido fólico. 

Durante el trabajo de parto y el parto, se debe realizar una monitorización adecuada principalmente de tipo clínico, vigilando la frecuencia cardíaca y respiratoria, pero en ocasiones se requiere la monitorización invasiva para optimizar la hidratación y valorar objetivamente el gasto cardíaco. 

No se debe exceder la administración de líquidos endovenosos, antes se recomienda mantenerlas "secas" con infusión de líquidos a 75 ml/hr. (8) 

La paciente, debe estar en decúbito lateral izquierdo y en algunas situaciones con oxígeno. 

Se debe manejar adecuadamente el dolor, por las consecuencias adversas de este, se prefiere la analgesia epidural temprana, pero teniendo cuidado de la hipotensión que podría ser mal tolerada por la paciente. 

En algunas entidades, como la estenosis aórtica, la hipertensión pulmonar y los shunts, se prefiere el uso de opiáceos sobre los anestésicos, ya que la vasodilatación que estos producen disminuye la precarga con empeoramiento de estas condiciones. 

En el postparto se debe mantener una estrecha vigilancia pues es el periodo de mayor riesgo de descompensación, por la distribución del flujo; estas pacientes deben permanecer sentadas para disminuir el retorno venoso de los miembros inferiores y en algunas situaciones se deben usar diuréticos.  

VÍA DEL PARTO

Se prefiere el parto vaginal, dejando la cesárea para las indicaciones obstétricas, se recomienda el uso de fórceps, con el fin de disminuir el esfuerzo materno por el pujo y acortar el expulsivo. 

Sin embargo, algunos autores sugieren que la cesárea es preferible al parto vaginal en algunas situaciones como en la coartación de aorta, el síndrome de Marfán, el síndrome de Ehlers Danlos y la aortitis de Takayasu, ya que durante el trabajo de parto y el parto, se presentan aumentos intermitentes en el gasto cardíaco y la presión arterial que pone en riesgo de disección aórtica a estas pacientes. 

De igual manera en las pacientes con cardiopatía congénita cianosante severa, el trabajo de parto aumenta el shunt de derecha a izquierda, condición que agrava la hipoxemia fetal. 

En condiciones como el síndrome de Eisenmenger, cuando el embarazo no se lleva al término, la vía vaginal podría tener mayor riesgo para un bebe prematuro y sometido a un stress crónico; además es más fácil planear la terminación de un embarazo por cesárea que por la vía vaginal. 

Estos mismos autores aseguran que la cesárea con anestesia general permite mantener una situación cardiovascular estable, mejor oxigenación e hidratación disminuyendo el esfuerzo materno y mejorando la situación fetal (9).  

PROFILAXIS ANTIMICROBIANA

La asociación americana del corazón no recomienda la profilaxis antimicrobiana en la cesárea y para el parto vaginal la plantean como opcional en los casos de alto riesgo de endocarditis, como en la paciente con válvulas artificiales, con antecedente de endocarditis o con enfermedad cianosante compleja. (10) 

Sin embargo debido a la simplicidad, lo inocuo de la profilaxis y lo impredecible de las complicaciones del parto como desgarros grado IV, cateterización uretral en pacientes con bacteriuria inadvertida, etc., los obstetras y cardiólogos la recomiendan en todos los casos de enfermedad valvular adquirida o congénita. (1-2, 4-5), de igual manera es lo sugerido por el grupo de trabajo en cardiopatías y embarazo del Hospital San Vicente de Paúl. 

La profilaxis se realiza con ampicilina 2 grs I.V ó I.M más gentamicina 1.5 mg/kg I.V, en los 30 minutos antes del parto y una segunda dosis de ampicilina de 1 gr a las seis horas. Si hay alergia a la ampicilina se usa vancomicina.
Cambios Hemodinámicos y Metabolismo Cardíaco durante el Embarazo
El embarazo produce modificaciones en el sistema cardiovascular. Los grandes cambios hemodinámicos incrementan la carga cardíaca a lo largo del embarazo y los cambios neurohormonales contribuyen con las patologías de la gestación, como la coagulabilidad, la hemorragia y la preeclampsia. El metabolismo materno también se modifica para abastecer las necesidades energéticas del feto en desarrollo y afecta a todos los órganos maternos, incluso el corazón. Poco se sabe acerca de la relación entre el metabolismo cardíaco materno y las enfermedades cardíacas durante la gestación y el posparto. En esta revisión se evaluaron el metabolismo cardíaco durante el embarazo y su papel en las patologías cardíacas maternas como la miocardiopatía periparto (MCPP).

Metabolismo sistémico

Durante el embarazo se producen cambios metabólicos sustanciales debido a las necesidades fetales y para optimizar la eficacia materna. Las necesidades fetales alcanzan su valor máximo durante el tercer trimestre en coincidencia con el mayor crecimiento. En etapas iniciales de la gestación, el metabolismo materno es principalmente anabólico, de reserva de nutrientes para la preparación para la creciente demanda. En etapas posteriores de la gestación, el metabolismo materno se vuelve principalmente catabólico, con derivación de los nutrientes al feto en crecimiento rápido. El costo calórico del embarazo es altamente variable, pero en promedio, en países desarrollados, alcanza a las 80 000 kcal. La mitad se almacena en grasa materna principalmente durante la etapa anabólica de la primera mitad de la gestación (aumento promedio de 3.5 kg) y el resto se utiliza para el crecimiento y desarrollo del feto, que se refleja en el incremento en la tasa metabólica basal materna del 60% o más durante la fase catabólica de la segunda mitad del embarazo (aproximadamente, 250 kcal/día cercano al término).

Hay cambios esenciales en el metabolismo de la glucosa debido a que ésta es la sustancia preferida para el crecimiento fetal. Se produce una resistencia a la insulina, principalmente en etapas iniciales del embarazo, lo que limita el consumo de glucosa materna y permite la derivación de la mayor cantidad de glucosa hacia la placenta para ser utilizada por el feto. En etapas finales de la gestación, se encontró una disminución de hasta el 80% en la sensibilidad a la insulina. El consumo fetal de glucosa es tan extenso que la glucemia en ayunas materna disminuye en un 10% en etapas tardías del embarazo, a pesar de la resistencia a la insulina. Los niveles de insulina ascienden durante el embarazo a partir del segundo trimestre y en 2 veces o más al término de la gestación, como reflejo en parte de la resistencia periférica a la insulina.

El equilibrio del nitrógeno también se altera significativamente durante el embarazo. Hay poco almacenamiento de proteínas durante las etapas iniciales de la gestación, a diferencia de lo que sucede con las grasas. El equilibrio negativo de nitrógeno, reflejado por una disminución en la secreción de urea, se produce durante las etapas finales de la gestación. La síntesis de proteínas se incrementa en un 25% en el tercer trimestre del embarazo.

Los niveles séricos de lípidos aumentan sustancialmente durante el embarazo generando un perfil lipídico relativamente aterogénico. El feto en desarrollo también aumenta las demandas de hierro y de calcio.

Los mecanismos moleculares subyacentes a los cambios metabólicos sistémicos probablemente sean hormonales mediante la secreción placentaria, aunque no se dilucidaron por completo.

Metabolismo cardíaco normal y durante el embarazo. Cambios hemodinámicos

Los cardiomiocitos son en un 95% oxidativos y utilizan diversos tipos de sustratos energéticos, como carbohidratos, lípidos, cuerpos cetónicos y aminoácidos. El uso de ciertos sustratos sobre otros depende de las condiciones ambientales y de la disponibilidad. Bajo condiciones fisiológicas normales, más del 70% de los sustratos consumidos son ácidos grasos y el resto es glucosa. Las mitocondrias son vitales para sostener la demanda metabólica del corazón y, de hecho, aproximadamente un tercio del volumen cardíaco está compuesto por mitocondrias. Más del 95% del ATP generado en el corazón deriva de la fosforilación oxidativa en las mitocondrias. Además, las mitocondrias cumplen un papel crucial en la supervivencia y muerte celular y en la homeostasis del calcio. Los mecanismos subyacentes a la elección del sustrato por el corazón no se dilucidaron completamente.

El metabolismo cardíaco está alterado durante el embarazo para adaptarse a las necesidades fetales y las demandas aumentadas de trabajo cardíaco que reflejan los cambios hemodinámicos acaecidos durante la gestación. En cuanto a los cambios hemodinámicos durante el embarazo, se produce un incremento en el gasto cardíaco, la frecuencia cardíaca, el volumen sistólico y el volumen plasmático entre las 5 y 8 semanas de gestación, que alcanzan sus valores máximos a mitad del embarazo y se sostienen hasta el final. Estos parámetros vuelven a la normalidad a los 6 meses posparto. El aumento en el volumen plasmático y la masa de glóbulos rojos produce un incremento en la precarga. El gasto cardíaco aumenta entre el 20% y el 50%, la frecuencia cardíaca del 15% al 30%, y el volumen sistólico del 15% al 25%. La resistencia vascular total disminuye a lo largo de todo el embarazo, con un 30% de disminución desde las 8 semanas de gestación y es consecuencia del incremento del flujo sanguíneo en la circulación uteroplacentaria. En la mayoría de los casos, la presión sistólica permanece sin cambios; mientras que la presión diastólica disminuye inicialmente, con un descenso máximo en el segundo trimestre para volver a los valores basales al final del embarazo. La función cardíaca sistólica y diastólica puede verse afectada por el incremento en la precarga y la disminución en la poscarga, pero los datos de los diferentes estudios fueron incongruentes. Al final del embarazo, se produce un aumento de las 4 cavidades cardíacas y de todas las válvulas. El máximo agrandamiento auricular se observa a las 30 semanas de gestación y probablemente refleje el incremento en la precarga y la sobrecarga de volumen. La masa ventricular izquierda aumenta hasta un 50% y alcanza su valor máximo en el tercer trimestre. Estas adaptaciones producen una hipertrofia excéntrica durante la gestación. Los mecanismos moleculares responsables del remodelamiento cardíaco durante el embarazo no están completamente estudiados.

El incremento mencionado en la masa cardíaca en hasta un 50% durante la gestación requiere de energía. La combinación de un aumento en la precarga y en la contractilidad y la disminución en la poscarga produce un incremento en el gasto cardíaco de un 20% a un 50%, pero a pesar del aumento en la demanda energética, el consumo medio de oxígeno cardíaco sólo se incrementó en un 15% en modelos con perros. La eficacia del trabajo cardíaco aumenta en un 25% durante el embarazo. El incremento en el consumo de oxígeno se adapta principalmente por el aumento en el flujo sanguíneo coronario. Durante el embarazo, los cardiomiocitos incrementan la utilización de ácidos grasos, mientras que disminuyen la utilización de glucosa, con una concentración máxima a fines de la gestación. Los cambios metabólicos son paralelos a las demandas metabólicas fetales. Los mecanismos subyacentes a los cambios metabólicos no se dilucidaron.

Enfermedades cardiacas asociadas con el metabolismo y el embarazo

El infarto de miocardio durante las etapas finales del embarazo y el periparto es frecuente, debido en parte al incremento en la edad materna y los cambios en el estilo de vida; el pronóstico en esta etapa es peor. No se dilucidaron los mecanismos responsables de esta mayor vulnerabilidad, pero probablemente puedan explicarse en parte por los cambios metabólicos, en especial por la oxidación de ácidos grasos. Las etapas finales del embarazo y el posparto se caracterizan por una mayor hipercoagulabilidad que puede contribuir con la mayor incidencia de infarto de miocardio.

La MCPP es una complicación cardíaca rara, pero potencialmente mortal, que se caracteriza por insuficiencia cardíaca sistólica en el último mes del embarazo o en los primeros 5 meses luego del parto. Esta patología se observa en 1:300 a 1:3 000 partos y se describieron zonas con mayor índice de casos como Haití. La insuficiencia cardíaca se resuelve espontáneamente, pero en la mitad de los casos esto no sucede y puede requerirse un trasplante cardíaco. Investigaciones recientes indican que la MCPP se debe a una disfunción vascular metabólica desencadenada por el ambiente hormonal típico de las etapas finales de la gestación (prolactina y Flt1 soluble placentario). La MCPP se asoció significativamente con la preeclampsia, una patología en la cual también hay aumento de los niveles circulantes de Flt1 soluble. Resta dilucidar por qué 1 en 1 000 mujeres son propensas a los cambios hormonales, mientras que el resto los tolera bien, lo que plantea la posibilidad de una predisposición genética. Sin embargo, la MCPP no sigue un patrón de herencia mendeliano, aunque se describieron algunas asociaciones familiares. Se comprobó que las infecciones virales pueden contribuir en la aparición de MCPP.
Cardiopatía congénita

La enfermedad cardíaca congénita (ECC) o cardiopatía congénita es un problema con la estructura y el funcionamiento del corazón presente al nacer.

Causas

La cardiopatía congénita puede describir muchos problemas diferentes que afectan al corazón y es el tipo de anomalía congénita más común. La cardiopatía congénita (CPC) causa más muertes en el primer año de vida que cualquier otro defecto de nacimiento. 

La cardiopatía congénita suele estar dividida en 2 tipos: cianótica (coloración azulada producto de una relativa falta de oxígeno) y no cianótica. Las siguientes listas cubren las cardiopatías congénitas más comunes:

Cianóticas:
· Anomalía de Ebstein
· Corazón izquierdo hipoplásico
· Atresia pulmonar

· Tetralogía de Fallot
· Drenaje venoso pulmonar anómalo total
· Transposición de los grandes vasos
· Atresia tricúspide
· Tronco arterial 
No cianóticas:

· Estenosis aórtica
· Comunicación interauricular (CIA)

· Canal auriculoventricular (defecto de relieve endocárdico)

· Coartación de la aorta
· Conducto arterial persistente (CAP)

· Estenosis pulmonar
· Comunicación interventricular (CIV)
Estos problemas pueden presentarse como solos o juntos. La mayoría de los niños con CPC no tienen otros tipos de defectos de nacimiento. Sin embargo, las anomalías cardíacas también pueden ser parte de síndromes genéticos y cromosómicos, algunos de los cuales pueden ser hereditarios.

Los ejemplos incluyen:

· Síndrome de DiGeorge

· Síndrome de Down

· Síndrome de Marfan
· Síndrome de Noonan
· Trisomía 13
· Síndrome de Turner
A menudo, no se puede encontrar ninguna causa para la cardiopatía. Se continúan haciendo investigaciones acerca de este tipo de cardiopatías. Fármacos como el ácido retinoico para el acné, sustancias químicas, el alcohol e infecciones (como la rubéola) durante el embarazo pueden contribuir a algunos problemas cardíacos congénitos.

El azúcar en la sangre mal controlado en las mujeres que tienen diabetes durante el embarazo también ha estado relacionado con una alta tasa de problemas cardíacos congénitos.

Síntomas

Los síntomas dependen de la afección. Aunque la cardiopatía congénita está presente al nacer, es posible que los síntomas no aparezcan inmediatamente.

Es posible que defectos como la coartación de la aorta no causen problemas durante años. Otros problemas, como una comunicación interventricular (CIV) pequeña, una comunicación interauricular (CIA) o un conducto arterial persistente (CAP), probablemente nunca causen ningún problema. 
Pruebas y exámenes

La mayoría de los defectos cardíacos congénitos se detectan durante una ecografía del embarazo. Cuando se encuentra una anomalía, un cardiólogo pediatra, un cirujano y otros especialistas pueden estar allí cuando el bebé nazca. Tener atención médica lista en el momento del parto puede significar la diferencia entre la vida y la muerte para algunos bebés.   

Los exámenes que se hacen en el bebé dependen de la anomalía y de los síntomas.  

Tratamiento

El tratamiento que se emplea y la forma como el bebé responde a este depende de la afección. Muchas anomalías necesitan un seguimiento cuidadoso. Algunas sanarán con el tiempo, mientras que otras necesitarán tratamiento.

Algunas cardiopatías congénitas pueden tratarse sólo con medicinas, mientras que otras necesitan tratamiento con una o más cirugías del corazón.

Prevención

Las mujeres que están embarazadas deben recibir un buen cuidado prenatal:

· Evite el consumo de alcohol y de drogas ilícitas durante el embarazo.

· Coméntele a su proveedor de atención médica que está embarazada antes de tomar cualquier medicina nueva.

· Procure que le realicen un examen de sangre a comienzos del embarazo para ver si tiene inmunidad contra la rubéola. Si no tiene inmunidad, evite cualquier exposición posible a esta enfermedad y hágase vacunar inmediatamente después del parto.

· Las mujeres embarazadas que tienen diabetes deben tratar de tener un buen control del nivel de azúcar en la sangre.

Ciertos genes pueden jugar un papel en las cardiopatías congénitas y muchos miembros de la familia pueden estar afectados. Hable con su proveedor acerca de la realización de asesoría y pruebas genéticas si tiene antecedentes familiares de cardiopatía congénita.

ARRITMIAS EN EL EMBARAZO
Aunque las arritmias sean una de las consultas más comunes durante la gestación, afortunadamente la mayoría se deben a arritmias benignas. Suelen ser bien toleradas dado que no suele existir cardiopatía orgánica. Sin embargo, la gestación añade un nuevo aspecto a la denominada «tolerancia» de la arritmia, ya que ésta no se limita a las posibles consecuencias para la madre, sino también sobre el feto, que puede presentar signos de sufrimiento. Para el tratamiento de los episodios agudos, tanto de las arritmias con QRS estrecho como ancho, se pueden utilizar diferentes fármacos de forma segura para la madre y para el feto. Además de la relativa seguridad de medicamentos como la adenosina, la digital, el propranolol, la procainamida y la flecainida, se podrá realizar si se precisa cardioversión eléctrica sin riesgos. Dado que ningún fármaco antiarrítmico es absolutamente seguro, es recomendable, sin embargo, evitar en lo posible los tratamientos prolongados. Por último, un aspecto de particular interés actualmente es la posibilidad de tratamiento curativo mediante ablación con catéter en aquellas mujeres con historia de taquiarritmias que deseen un embarazo
En los últimos 10 años se han producido avances muy significativos en el conocimiento y manejo clínico de las arritmias, que incluyen la aparición de nuevos fármacos y la amplia utilización de tratamientos curativos por catéter. Pero durante el embarazo las arritmias siguen presentando problemas peculiares. Por un lado, la situación de sobrecarga hemodinámica puede empeorar la tolerancia, por otro lado, la presencia del feto, que sufrirá estas alteraciones hemodinámicas, así como los posibles efectos adversos de los tratamientos farmacológicos y no farmacológicos, limita nuestras opciones terapéuticas. Afortunadamente, las arritmias malignas en un embarazo de curso normal son raras y la mayoría de las quejas por palpitaciones se deben a arritmias benignas. Aunque no sea una cuestión completamente resuelta, parece que existe un efecto arritmogénico de la gestación en mujeres con y sin cardiopatía 1,2, y se han descrito frecuentemente casos de taquicardias paroxísticas que sólo ocurren, o se exacerban, durante el embarazo 1,3-6. En 

pacientes con cardiopatía orgánica, la carga hemodinámica y los cambios del tono autonómico de la gestación pueden facilitar la aparición de arritmias, a veces como primera manifestación de la enfermedad y en mujeres con limitada reserva cardíaca, las consecuencias hemodinámicas pueden ser importantes y comprometer la supervivencia del feto.

Comenzaremos esta revisión con un estudio de los efectos de los tratamientos antiarrítmicos sobre la embarazada y sobre el feto, para terminar con una breve revisión pormenorizada de las diversas arritmias y su tratamiento en esta situación especial.

CONSIDERACIONES GENERALES 

SOBRE EL TRATAMIENTO
Ante cualquier arritmia se valorará la existencia de cardiopatía orgánica y se descartarán otras causas que puedan favorecerla o desencadenarla. Si corregidos todos estos factores persiste la arritmia se procederá a su tratamiento. Por otro lado, el concepto de «buena tolerancia» de la arritmia no se limitará a la madre, sino que debe matizarse con el estudio de la respuesta del feto, que puede presentar signos de sufrimiento por disminución del flujo sanguíneo uterino.

Algoritmo de tratamiento de las arritmias en el embarazo. 
Se deberá tener especial consideración al seleccionar el fármaco antiarrítmico para evitar efectos adversos sobre el feto, ya que los fármacos pudieran atravesar la barrera placentaria 8,9. El riesgo teratogénico es mayor durante las primeras 8 semanas después de la fertilización, cuando se lleva a cabo la organogénesis; pasado este período, el riesgo se reduce sustancialmente, pero los fármacos pueden interferir con el crecimiento y el desarrollo fetal. Por todo ello, se deberá usar la mínima dosis efectiva y revisar periódicamente la necesidad de proseguir el tratamiento. Así, la selección del fármaco dependerá no sólo del tipo de arritmia, sino también de si se administra una dosis única o un tratamiento prolongado profiláctico de recurrencias. La utilización de múltiples fármacos antiarrítmicos en el tratamiento de un episodio de taquicardia se ha asociado a bradicardia fetal, por lo que es recomendable la monitorización de la frecuencia fetal durante la terapia antiarrítmica aguda.

Cambios farmacológicos en la gestación

Varios factores contribuyen a la dificultad en mantener niveles terapéuticos en sangre durante el embarazo: a) el aumento en el volumen intravascular puede aumentar la dosis de carga necesaria para conseguir concentraciones terapéuticas en el suero; b) la reducción de la concentración de proteínas plasmáticas puede reducir la fracción de fármaco unido a éstas, produciendo una concentración total más baja mientras que la cantidad de fármaco libre (activo) es la misma; c) el aumento de flujo sanguíneo renal asociado incrementa el aclaramiento renal de los fármacos; d) el aumento del metabolismo hepático secundario a la actividad de la progesterona puede también incrementar el aclaramiento de los fármacos por esta vía, y e) la absorción gastrointestinal puede estar alterada por cambios en la secreción gástrica y en la motilidad intestinal, lo que hace impredecible la concentración sérica 10 .

Después del alumbramiento, la mayoría de los fármacos se pueden utilizar durante la lactancia (efecto desconocido con la tocainida, la propafenona y la adenosina). Debido a la falta de estudios adecuados con grupo control en embarazadas o animales, en la mayoría de los medicamentos el riesgo sobre el feto no puede ser descartado. A continuación se describen las especiales características en el embarazo de los fármacos antiarrítmicos más usados y en la tabla 2 se exponen las dosis intravenosas para el tratamiento agudo.

Medicación antiarrítmica en el embarazo
Quinidina

A pesar de su extenso uso (desde los años 30) 12-17 no se han descrito efectos adversos sobre el feto. En la madre puede originar alteraciones gastrointestinales, discrasias sanguíneas y una combinación de alteraciones auditivas y visuales. Meyer et al 12 observaron que la quinidina podía causar leves contracciones uterinas, pero habitualmente no antes de que comiencen las contracciones espontáneas. Con dosis mucho más altas que las habitualmente utilizadas se ha descrito lesión en el VIII nervio fetal 13. La monitorización de las contracciones en la madre evita la posibilidad de efectos adversos 7.
Procainamida

Parece ser igualmente segura que la quinidina, sin haberse demostrado efectos teratógenos usada en los primeros estadios de la gestación 18,19. Debido a la alta incidencia de aparición de anticuerpos antinucleares y síndrome seudolupus, el tratamiento crónico tiene muchas limitaciones (de hecho, la forma oral no está disponible en España). Por vía intravenosa es uno de los fármacos de elección para tratamiento de taquicardias de QRS ancho.

Lidocaína

Es relativamente segura en el tratamiento intravenoso 10, y su uso no se ha relacionado con aumento en el riesgo de malformaciones 18 . Sin embargo, su administración en presencia de acidosis fetal puede causar toxicidad cardíaca y del sistema nervioso central 20 en el feto y en el recién nacido.

Difenilhidantoína

Aunque es un fármaco poco utilizado, se menciona por estar contraindicado su uso durante el embarazo por su relación con serios efectos sobre el feto (retraso mental asociado a retraso en el crecimiento, malformaciones craneofaciales, anomalías genitales y cardiopulmonares) en mujeres bajo tratamiento crónico por epilepsia 21-28. El único uso potencial de este fármaco durante el embarazo sería para el tratamiento agudo de arritmias inducidas por digital que no respondieran a otros agentes 29.
Flecainida

Aunque no existen datos completos sobre el uso de la flecainida, parece ser relativamente segura en embarazadas, a juzgar por las experiencias con casos aislados 30,31. El uso de este fármaco no se ha asociado a malformaciones congénitas, así como tampoco a efectos hemodinámicos o electrocardiográficos en el recién nacido 30,32. Se ha comprobado el paso de la flecainida a través de la placenta, en particular en el tercer trimestre de la gestación 30,32-35, pero la concentración del fármaco en el plasma es baja en comparación con la amniótica, lo que sugiere una eficaz excreción por el riñón fetal 35. Se ha observado una alteración de la variabilidad de la frecuencia cardíaca fetal que se recupera, sin consecuencias, al disminuir la concentración plasmática tras el parto 31,34. Aunque se asume la misma relativa seguridad con la propafenona, la experiencia con este fármaco es muy limitada 10.
Beta-bloqueantes

Han sido extensamente utilizados durante la gestación en el tratamiento de la hipertensión 36-40, la miocardiopatía hipertrófica 41, la tirotoxicosis 42,43, la estenosis mitral 44 y la taquicardia fetal 45 y en general han sido bien tolerados. Los datos sobre retardo en el crecimiento intrauterino, bradicardia, apnea, hipoglucemia e hiperbilirrubinemia no alcanzan significación estadística en estudios de diseño aleatorio. La mayor experiencia es con el propranolol, pero se han utilizado también atenolol, labetalol y metoprolol, sin efectos adversos sobre el feto. Los agentes cardioselectivos, como el metoprolol y el atenolol, serían los preferidos, al evitarse con ellos el bloqueo de receptores beta-2, responsables de la vasodilatación periférica y la relajación uterina 10,46-48.
La concentración en la leche materna es aproximadamente cinco veces más alta que la plasmática. Sin embargo, debido a la relativamente escasa cantidad de leche ingerida diariamente, no se han observado signos de bloqueo beta en el lactante con función hepática y renal normales, por lo que no es necesario interrumpir este tratamiento durante la lactancia 29.
Sotalol

Parece ser bastante seguro 10,30 , pero existe el riesgo de torsade de pointes asociado a una prolongación excesiva del intervalo QT, que pudiera ser precisamente mayor en mujeres 49 , por lo que no será fármaco de primera elección, y su administración deberá iniciarse siempre en el hospital, bajo vigilancia electrocardiográfica. Se deberán además tener en cuenta sus propiedades beta-bloqueantes.

Amiodarona

Existe una limitada experiencia con este fármaco en el embarazo, pero se han descrito serios efectos adversos sobre el feto, incluidos hipotiroidismo, retraso en el crecimiento y parto prematuro 10. Por tanto, la amiodarona debe reservarse sólo para el tratamiento de arritmias que pongan en peligro la vida y sean refractarias a otros fármacos 50.
Antagonistas del calcio

Existe una favorable experiencia con el verapamilo en el tratamiento de las arritmias maternas 51 y no se han descrito teratogenicidad en su uso ni efectos adversos en el curso del embarazo 52. Se ha usado en el tratamiento de taquicardia supraventricular (TSV) fetal 53 y en el manejo del parto prematuro 54 y de la preeclampsia 55 sin efectos adversos. Sin embargo, se ha descrito hipotensión materna y/o fetal, bloqueo cardíaco y depresión de la contractilidad durante el tratamiento de arritmias fetales 56. También existe un riesgo potencial de reducción en el flujo sanguíneo uterino. Por estas razones, el verapamilo debería probablemente ser evitado, en especial si se dispone de adenosina. El efecto del diltiazem es menos conocido, pero se le suponen las mismas limitaciones.

Digoxina

La digoxina ha sido usada con seguridad durante décadas para el tratamiento de las arritmias fetales y maternas 10,29,46 , y es, quizás, el fármaco más seguro para el uso en la embarazada, ya que no se han observado efectos adversos sobre la madre ni sobre el feto a dosis terapéuticas. En casos de sobredosis materna se han descrito aborto 57 y muerte del recién nacido con alteraciones electrocardiográficas, atribuida a anoxia intrauterina 58. Se describe un menor peso al nacimiento en fetos de embarazadas tratadas con digitálicos, pero esto probablemente se deba a la frecuencia de partos prematuros en cardiópatas 59,60.
La concentración de digoxina en el suero puede ser difícil de valorar durante el tercer trimestre, debido a la existencia en la sangre de una sustancia similar a la digoxina que interfiere con el radioinmunoanálisis 61 , de modo que una dosis terapéutica puede asociarse a niveles séricos (radioinmunoanálisis) indicativos de toxicidad. Inversamente 62 , también puede producirse una disminución del nivel sérico, a la misma dosis, que se atribuye al aumento de la eliminación renal que ocurre progresivamente con el embarazo.

En mujeres con niveles en suero terapéuticos, la digoxina es excretada en la leche materna en concentraciones que no exceden 1 a 2 µg/día, cantidad que es farmacológicamente insignificante para el niño 63.
Adenosina

La adenosina ha demostrado ser segura y eficaz en la terminación de TSV 64-69. El hecho de que se trate de un nucleósido endógeno, su efecto rápido, su vida media corta (< 10 s), la brevedad de sus efectos secundarios y la probable ausencia de paso a través de la placenta por el referido corto tiempo de eliminación 68 hace que se haya considerado como el tratamiento más indicado en embarazadas. Esta impresión parece corroborada por la experiencia clínica 67, aunque se encuentra limitada al segundo y tercer trimestres. La adenosina se ha utilizado con éxito para tratar taquicardias durante el trabajo del parto. Algunos efectos adversos, sin trascendencia, fueron el incremento de la actividad uterina, hipotensión materna y bradicardia fetal, resueltos espontáneamente en pocos minutos. Se han observado también patrones anormales de frecuencia cardíaca fetal, indicativos de distrés, en pacientes con taquicardias con repercusión hemodinámica, que se resolvieron tras el restablecimiento del ritmo normal con adenosina 70.
Aunque en el embarazo la actividad de la adenosín-desaminasa está reducida un 25% 71, la potencia del fármaco no aumenta debido a que los cambios en el aclaramiento son contrarrestados por el aumento en el volumen intravascular 72. La adenosina ha sido usada en el tratamiento de arritmias supraventriculares maternas, con dosis intravenosas de 6 a 24 mg 11,68-70,73, probablemente mayores de las que se requieren en pacientes no gestantes 74.
Tratamiento no farmacológico

Las maniobras vagales tales como masaje del seno carotídeo, maniobra de Valsalva e inmersión facial en agua helada son bien toleradas y deben ser el primer paso en el tratamiento de las taquicardias, tanto de QRS normal como QRS ancho. El registro del ECG durante estas maniobras puede ayudar además al diagnóstico en muchos casos 75.
La estimulación auricular es un eficaz tratamiento de las taquicardias supraventriculares regulares (flutter, taquicardia nodal o taquicardia ortodrómica) y puede llevarse a cabo sin fluoroscopia, tanto por vía intravenosa 76, como por vía esofágica 11. En ambos casos se comprueba que el catéter electrodo ha alcanzado el nivel de contacto correcto por el registro del electrocardiograma a su través, y este mismo registro permite confirmar el diagnóstico. La estimulación esofágica requiere voltajes no habituales, que pudieran no estar disponibles en muchos centros; sin embargo, la estimulación endocárdica en la aurícula derecha puede lograrse con estimuladores habituales en muchos de ellos. En casos excepcionales se ha utilizado la estimulación para el tratamiento agudo de una taquicardia ventricular (TV) refractaria 77.
Los marcapasos, tanto temporales como definitivos, han sido utilizados en todos los estadios de la gestación 10,78. Su mayor limitación son los riesgos de la fluoroscopia sobre el feto, pero pueden llegar a implantarse electrodos «flotantes» con balón en la punta, sin usar fluoroscopia. En los casos en que esto sea imposible, será imprescindible evitar la radiación directa del abdomen y utilizar máximas medidas de protección del feto, así como tiempos de fluoroscopia lo más reducidos posibles.

No hay datos sobre el uso de estimulación cardíaca transcutánea durante la gestación, y aunque podría servir de puente a la estimulación endocárdica, existe el riesgo potencial de precipitar el parto 79.
La electrocardioversión (hasta 400 J) 80 ha sido realizada sin complicaciones durante todos los estadios del embarazo 81-87 para terminar arritmias tanto supra como ventriculares. Ueland 88 revisa 15 casos, con gestaciones de 3 a 37 semanas y energías de 50 a 300 J y sólo en un caso hubo una pérdida de la variabilidad de la frecuencia fetal, sin consecuencias clínicas. Sánchez-Díaz 89 describe 20 casos sin efectos fetales adversos.

Para evitar el riesgo de arritmogenia sobre el feto por la descarga eléctrica 90 se ha sugerido que la cardioversión materna se realice con monitorización fetal; sin embargo, no son esperables efectos significativos sobre el feto, dado que los fetos de mamíferos tienen un alto umbral de fibrilación 91 y que la cantidad de corriente que alcanza el útero debe ser muy pequeña. A pesar de todo lo citado y debido a la limitada información, la cardioversión debería ser realizada sólo cuando esté absolutamente indicada.

El desfibrilador implantable puede estar ocasionalmente indicado en mujeres en edad gestacional. Se ha descrito el caso de una paciente con miocardiopatía dilatada y desfibrilador que tuvo taquiarritmia durante la semana 33 de gestación y precisó descarga de 30 J, sin efectos adversos sobre el feto 87.
Por último, debemos comentar de forma anecdótica que en los excepcionales casos en los que se precise reanimación cardiopulmonar ésta debe ser iniciada sin cambios frente a otras situaciones, mientras el feto no sea viable (aproximadamente en la semana 25) 92,93, pero pasadas las 25 semanas debe considerarse la cesárea para salvar al feto.

ESTUDIO ESPECÍFICO DE LAS DISTINTAS ARRITMIAS Y SU TRATAMIENTO

Extrasistolia

En el embarazo, tanto los latidos auriculares prematuros como los de origen ventricular parecen ser más prevalentes 94, siendo un hallazgo en la exploración prenatal o en la valoración de palpitaciones en la gestación. En general, las extrasístoles ventriculares, aunque sean complejos, no se asocian a efectos adversos sobre la madre ni sobre el feto 2.
Estas arritmias no requieren tratamiento aunque se produzcan en pacientes con o sin cardiopatía. Su naturaleza benigna hace innecesario el tratamiento con fármacos potencialmente lesivos. A menudo, explicar a la paciente la benignidad de la arritmia es suficiente para eliminar la ansiedad y disminuir la frecuencia de latidos prematuros. Para evitarlos, puede ser terapéutico evitar o eliminar los factores precipitantes como estrés, fatiga, infección, tabaco, alcohol, cafeína, abuso de drogas y fármacos como los simpaticomiméticos usados para el asma o como descongestivos nasales. Sólo si excepcionalmente a pesar de todas las medidas citadas siguen presentando síntomas puede considerarse la terapia con beta-bloqueantes 29.
Cuando las extrasístoles auriculares son una manifestación de fallo cardíaco en pacientes con cardiopatía, el tratamiento de la enfermedad de base con digital y diuréticos sería lo indicado 95.
Taquicardias de QRS estrecho

Flutter y fibrilación auricular

Conviene distinguir entre flutter y fibrilación de reciente comienzo, haya o no una historia previa de paroxismos, y los crónicos, establecidos.

El flutter auricular es una arritmia poco frecuente en mujeres en edad reproductiva 94. Suele observarse en pacientes con cardiopatía, pericarditis, hipoxemia, tirotoxicosis y alcoholismo, pero se dan formas paroxís- 

Ticas idiopáticas. En los episodios de comienzo reciente 

(< 48 h) frecuentemente paroxísticos, las manifestaciones clínicas suelen consistir en ansiedad y palpitaciones, pero en otros casos hay deterioro hemodinámico, especialmente en cardiópatas.

El objetivo es la restauración del ritmo sinusal, porque el flutter suele ser mal tolerado al producir frecuencias ventriculares elevadas. Dada la escasa eficacia de los fármacos antiarrítmicos para la reversión del flutter a ritmo sinusal y el riesgo de arritmogenia en estos casos, se debe intentar el control de la frecuencia cardíaca con digital y beta-bloqueantes, a la vez que se corrigen posibles factores precipitantes. Si en 24 h no se consigue la reversión espontánea, se debe realizar cardioversión eléctrica con baja energía (100 J suele ser suficiente). Cuando se produzca hipotensión, 

Hipoperfusión cerebral, isquemia miocárdica o sufrimiento fetal, estará indicada la cardioversión eléctrica inmediata. La estimulación auricular rápida es una alternativa a tener en cuenta (como se ha visto anteriormente). La anticoagulación no es imprescindible en ausencia de cardiopatía, si la duración de la arritmia es inferior a 48 h, pero en presencia de cardiopatía se observarán las mismas precauciones que con la fibrilación auricular.

La fibrilación auricular paroxística, o de comienzo reciente (< 48 h), tiene un contexto clínico similar al del flutter; sin embargo, la actitud terapéutica es significativamente distinta, porque la fibrilación de reciente comienzo responde bien a fármacos intravenosos, pero no responde a la estimulación auricular. El objetivo en el caso de fibrilación auricular paroxística (duración 

< 48 h) es también restaurar el ritmo sinusal. En los casos hemodinámicamente estables se podrá optar por dos alternativas:

1. Control de la respuesta ventricular con digital y/o beta-bloqueantes y esperar en 8 h la remisión espontánea (aproximadamente el 56% pasaran a ritmo sinusal) 96 evitando a una proporción considerable de pacientes el tratamiento con fármacos antiarrítmicos, pero se aumentará el riesgo de necesitar una cardioversión eléctrica. Si pasadas 8 h la arritmia persiste, se intentará cardioversión farmacológica con procainamida intravenosa o flecainida (por vía intravenosa [véase tabla 2] u oral 300 mg) o se puede intentar:

2. Cardioversión farmacológica intravenosa inmediata, que en el caso de usar flecainida 96 consigue una efectividad del 91% a las 8 h 97. Una vez restaurado el ritmo sinusal no se administrará tratamiento de mantenimiento, salvo en casos rebeldes con episodios recurrentes y/o muy sintomáticos. Los fármacos de elección serán la quinidina (600-1.200 mg/día de quinidina base o la flecainida 200-300 mg/día). Si a las 24 h no se ha obtenido el paso a ritmo sinusal, se debe hacer cardioversión eléctrica, con energía inicial de 200 J, por ser la fibrilación más resistente que el flutter.
En caso de fibrilación auricular de más de 48 h de evolución o de cronología incierta se valorará la necesidad de tratamiento anticoagulante. En estos casos, con el fin de que el tratamiento anticoagulante sea lo más corto posible, podría adoptarse la estrategia de anticoagular durante 3 semanas antes de la cardioversión sólo a las pacientes con evidencia de trombosis auricular izquierda en el ecocardiograma transesofágico 98-100. Esta técnica diagnóstica puede usarse con buena tolerancia y sin riesgos para el feto o la madre 101,102, y aunque aún persiste cierta controversia sobre su utilidad 103,104, parece ofrecer ventajas en el embarazo.

La fibrilación auricular crónica (> 3 meses) en edad gestacional está casi siempre asociada a cardiopatía, la más frecuente es aún la cardiopatía reumática 13 , aunque también puede darse en la cardiopatía hipertensiva, miocardiopatías, defecto en el septo interauricular tipo ostium secundum y anomalía de Ebstein. Deben tenerse en cuenta las posibles causas no cardíacas como tirotoxicosis, enfermedad pulmonar crónica y embolia pulmonar.

En pacientes con fibrilación auricular crónica debe plantearse la cardioversión antes del embarazo. Una vez establecido éste es preferible tener como objetivo el control de la frecuencia ventricular con digital y/o beta-bloqueantes. La frecuencia ventricular puede mantenerse idóneamente en 80-100 lat/min sin problemas, a menos que haya estenosis mitral, en cuyo caso sería deseable descenderla a valores de 60-80 lat/min. En pacientes con importante dilatación auricular izquierda (> 55 mm), miocardiopatías o estenosis mitral se valorará, además, la necesidad de tratamiento crónico anticoagulante.

El tratamiento anticoagulante de la embarazada añade al riesgo de complicaciones hemorrágicas el de los posibles efectos adversos sobre el feto. Se han descrito abortos espontáneos, recién nacidos muertos, partos prematuros, bajo peso al nacimiento 105, hemorragia perinatal 106 y malformaciones 106,107 asociados a los dicumarínicos. No obstante, en una revisión reciente 108 de 214 embarazos de 182 mujeres portadoras de válvulas protésicas no se encontró asociación entre anticoagulación con dicumarínicos y embriopatía, apreciándose, por otra parte, una mayor seguridad en la prevención de fenómenos tromboembólicos con dicumarínicos que con heparina. Estos autores recomiendan mantener la anticoagulación oral durante toda la gestación y reservar la heparina intravenosa para las dos últimas semanas de gestación, el parto y los primeros días del puerperio. Durante este período la heparina sería más segura que los dicumarínicos 

En la prevención de hemorragia fetal durante el traumatismo del parto y de las complicaciones hemorrágicas en la madre.

Es importante resaltar la falta de seguridad de la heparinización por vía subcutánea en la prevención de procesos tromboembólicos en presencia de prótesis valvulares mecánicas 109.
Taquicardias reentrantes auriculoventriculares

Aunque de mecanismos distintos, estas taquicardias se presentan en forma paroxística, con QRS normal y ritmo regular. En ambas es posible la curación en un 90% de los casos por ablación con catéter, por lo que de haber una historia previa, puede ser deseable llevar a cabo este tratamiento antes del embarazo. Varios informes parecen apuntar la posibilidad de iniciación y exacerbación de este tipo de taquicardias durante el embarazo 3, 4,110-113. Otros estudios prospectivos más recientes 5,6 no encuentran asociación significativa entre el inicio de la taquiarritmia y el embarazo. Sí observan, sin embargo, asociación entre gestación y exacerbación de los síntomas de TSV en pacientes previamente sintomáticas. Se han postulado como posibles causas de este aumento de frecuencia de taquicardias los cambios hemodinámicos, hormonales, autonómicos y emocionales 110,114-116.
No existen diferencias entre gestantes y no gestantes en cuanto al tipo de síntomas 6 . Al igual que fuera del embarazo, en pacientes cardiópatas pueden presentarse angina, edema pulmonar y síncope pero, en general, la incidencia de compromiso hemodinámico es baja en la gestante debido a que se trata de mujeres jóvenes con baja incidencia de cardiopatía 7,13. Los episodios de taquicardia se han asociado a contracciones uterinas 117 y a patrones anormales en los registros de frecuencia cardíaca fetal 67, y aunque no haya un claro aumento de complicaciones perinatales, existe preocupación sobre los efectos de la hipotensión y la hipoxia sobre el feto durante los ataques agudos 95. Por todo lo referido, actualmente habría que valorar la posibilidad de realizar ablación de la vía lenta nodal, o de la vía accesoria, según el mecanismo a las pacientes con taquicardias documentadas que se planteen una gestación.

Estas taquicardias responden a menudo al reposo, sedación y maniobras vagales 7; en caso contrario, se aconseja administrar adenosina en inyección intravenosa rápida 11. Si ésta no tuviese éxito, se puede considerar, por este orden de preferencia, el uso intravenoso de propranolol, digoxina 7, o en casos muy refractarios, procainamida 11. La estimulación esofágica o auricular derecha es una opción adicional. Finalmente, la cardioversión eléctrica (con 25 a 100 J en este caso) debe ser considerada tempranamente, como en cualquier arritmia, si existe compromiso hemodinámico.

Generalmente es preferible no administrar tratamiento antiarrítmico profiláctico si las crisis son infrecuentes y aceptablemente toleradas. En el caso contrario, y particularmente en el seno de cardiopatía orgánica, se recomienda el uso de la digoxina 118 y/o beta-bloqueantes 11, siendo la flecainida una segunda opción. En presencia de preexcitación (síndrome de Wolff-Parkinson-White aparente) está contraindicada la digitalización y se podrán utilizar beta-bloqueantes o flecainida.

Taquicardia auricular

La taquicardia auricular es una arritmia poco frecuente que en este grupo de pacientes será generalmente idiopática, aunque conviene tener en cuenta que puede ser debida a toxicidad digitálica. Si la presentación es paroxística se puede intentar el tratamiento con adenosina 119-121 o propranolol. En caso necesario, la flecainida es una opción. El verapamilo también puede ser eficaz, pero sólo se utilizará en caso de fallo de los anteriores por sus efectos secundarios. Si fuese necesario un tratamiento de mantenimiento, el propranolol es de elección y en segundo lugar la flecainida.

Taquicardias de QRS ancho

La consideración en grupo de las taquicardias con QRS ancho tiene la utilidad de que en éstas se debe considerar contraindicado, en principio, el tratamiento con adenosina, verapamilo y digital 122-125. En pacientes embarazadas, las taquicardias del síndrome de Wolff-Parkinson-White serán las más frecuentes, debiéndose esperar sólo raramente una taquicardia ventricular idiopática de primera aparición 126,127. En presencia de cardiopatía pueden esperarse TV en asociación con prolapso mitral, miocardiopatías, QT largo e intoxicación digitálica.

Flutter auricular con preexcitación

La presentación será como taquicardia paroxística con QRS ancho, indistinguible de una TV. La frecuencia estará en torno a 140-160/min en el caso frecuente de conducción AV 2:1, pero si el período refractario de la vía accesoria es muy corto, puede conducirse 1:1, con frecuencias de 250-300 lat/min y muy mala tolerancia, requiriendo cardioversión eléctrica inmediata. Cuando la tolerancia es buena, puede tratarse con procainamida o flecainida i.v. Es importante documentar satisfactoriamente el ECG de 12 derivaciones durante la taquicardia, para su posterior valoración, a la vista del ECG en ritmo sinusal. Si la tolerancia es buena y hay motivos para sospechar que se trate de aberrancia de conducción (bloqueo de rama funcional) podría utilizarse la inyección de adenosina con fines diagnósticos, siempre bajo monitorización de ECG. Si la tolerancia fue mala, probablemente esté indicado el tratamiento de mantenimiento con quinidina, quinidina asociada a beta-bloqueantes o flecainida.

Fibrilación auricular con preexcitación

Se presentará como una taquicardia irregular con QRS ancho, frecuentemente alternando con QRS estrecho o intermedio, fruto de la conducción por el nodo AV. La frecuencia puede ser muy rápida, hasta 300 lat/min en rachas y puede inducir fibrilación ventricular 128. Si el estado hemodinámico de la paciente es estable, puede iniciarse tratamiento intravenoso con procainamida o flecainida, de lo contrario está indicada la cardioversión eléctrica, una vez registrado el ECG de 12 derivaciones. Si la tolerancia es mala probablemente se deba administrar tratamiento crónico, como en el caso del flutter.
Taquicardia ventricular idiopática

Es de origen «focal», frecuentemente en el tracto de salida ventricular derecho (QRS de bloqueo de rama izquierda) pero también en el septo o pared libre de ventrículo izquierdo (QRS de bloqueo de rama derecha). Pueden iniciarse durante la gestación 127, pero en caso contrario debe considerarse la ablación antes del embarazo. Si la paciente está estable, se puede intentar el tratamiento con adenosina 129-131 y, si no es efectiva, procainamida intravenosa 11. La cardioversión eléctrica será el recurso de elección si fallan los fármacos o se produce inestabilidad hemodinámica o sufrimiento fetal. Si la tolerancia es mala debe indicarse tratamiento de mantenimiento con propranolol 126, 132,133, quinidina o flecainida, por este orden de preferencia. El control es completamente empírico, y no son útiles ni el registro repetido de Holter ni los estudios electrofisiológicos.

Se ha conseguido realizar estudio electrofisiológico guiado con ecocardiografía para la colocación de catéteres en pacientes gestantes 134, pero su aplicación será excepcional. También se ha descrito la cesárea con anestesia general en una paciente con TV paroxística 135. Sin embargo, en pacientes estables, cuando el feto alcanza una adecuada madurez, la inducción del parto es segura y simplifica sustancialmente el tratamiento 136,137.
Por último, debemos recomendar en este apartado no realizar tratamiento en pacientes con taquicardia ventricular no sostenida 138.
Bradiarritmias

Es raro que la bradicardia sinusal sea clínicamente significativa durante el embarazo, pero puede asociarse al síndrome de hipotensión supina, con compresión uterina del flujo de retorno de la vena cava inferior 79.
El bloqueo cardíaco congénito o adquirido puede aparecer durante la gestación con síntomas de mareo o síncope. Habitualmente el bloqueo completo no causa especiales problemas en la gestación y la implantación de marcapasos puede no ser necesaria 139. En pacientes sintomáticas, en el primer y segundo trimestres, la implantación de un marcapasos definitivo sería la terapia de elección, pudiendo intentarse con control electro y ecocardiográfico 140,141. Si precisase el uso de radiación, se realizará protección fetal y se explicarán los riesgos de teratogenicidad durante el primer trimestre. En pacientes sintomáticas cercanas a término, se recomienda marcapasos temporal seguido de inducción del parto.

En pacientes asintomáticas se ha observado que el parto puede complicarse con síncope y convulsiones debido a disminución de la frecuencia cardíaca durante la maniobra de Valsalva. Se recomienda por ello la implantación de un marcapasos transitorio en todas las mujeres con bloqueo completo durante el parto 78.
LA MIOCARDIOPATIA EN EL EMBARAZO

La Miocardiopatía Periparto (MCPP), es un tipo de enfermedad Cardíaca, que afecta específicamente al músculo Cardiaco, afectando a mujeres previamente sanas durante el periodo que llamamos peri-parto. Este periodo se extiende entre el último mes de gestación y los cinco meses posteriores al parto.

Este cuadro de Insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) en el periodo cercano al parto, se describió por vez primera en 1849, pero se distinguió de otras miocardiopatías en 1930, en donde se identificó a mujeres que desarrollaron durante su puerperio aumento del tamaño cardiaco (cardiomegalia), insuficiencia cardiaca congestiva (incapacidad del corazón para llevar la cantidad de sangre necesaria al organismo) y alteraciones en el electrocardiograma.

DIAGNOSTICO:

Para incluir a las afectadas en este grupo diagnóstico, se deben cumplir los siguientes criterios: ICC sin causa justificable, que se desarrolla entre el último mes de gestación y los cinco meses posteriores al parto. Ausencia de una cardiopatía pre existente Corazón dilatado, con una capacidad contráctil (Fracción de Eyección) menor a 45%

¿QUIENES ESTAN EN RIESGO?

Existen diferentes grupos de riesgo, dentro de los cuales se mencionan:

· Edad Avanzada de la mujer

· Embarazo Múltiple

· Hipertensión arterial Gestacional

· Preeclamsia

· Multiparidad
CAUSAS:
Las causas de esta patología son aun confusas, pero se plantean diferentes mecanismos, dentro de los cuales podemos nombrar las:

RESPUESTA HEMODINAMICA ANORMAL: durante el embarazo, se producen algunos cambios hemodinámicos considerados normales durante este periodo. Dentro de estos, aumenta el líquido total circulante, así como aumenta el gasto cardiaco (o la cantidad de sangre bombeada por el corazón), así como se produce una disminución de la presión arterial ya que las arterias se dilatan. Como respuesta el corazón se hipertrofia, es decir se engruesa para de esta forma poder responder a las demandas aumentadas por el feto que está en desarrollo.

INFECCIONES VIRALES: esta posibilidad se plantea ya que después de una infección viral, se podría generar una reacción autoinmunitaria patológica contra las células del músculo cardiaco. Al respecto hay que decir que se han encontrado DNA virales de Herpes, Parvovirus, Epstein Barr y Citomegalovirus en las biopsias de estas pacientes.

MIOCARDITIS, o inflamación del músculo cardiaco, ya que este fenómeno se ha detectado en un porcentaje variable en las biopsias realizadas a estos pacientes.

TRATAMIENTO:

El manejo es complejo, ya que no solo debe velarse por la salud materna, sino también por la del niño que está por nacer, por lo que idealmente estos pacientes deben ser controlados por un equipo multidisciplinario que incluya al obstetra y un cardiólogo.

Dentro de los fármacos utilizados, están los hipotensores, o drogas que se utilizan para bajar la presión arterial, como son los Beta bloqueadores, que bajan la frecuencia cardiaca, diuréticos que ayudan a la eliminación de líquido por la orina y vasodilatadores como la hidralacina.

En casos en que se asocie una complicación por formación de coágulos en las venas, arterias o incluso en el corazón, deben utilizarse anticoagulantes. En este sentido se debe ser muy cuidadoso con la elección del anticoagulante, para por una parte lograr efectividad y no dañar al feto.

Finalmente, existe un grupo de pacientes que no responden a este tratamiento farmacológico y en ellos deben utilizarse terapias de máxima complejidad como es la ASISTENCIA CIRCULATORIA MECANICA y el TRASPLANTE CARDIACO.
Miocardiopatía periparto

Es un trastorno poco común en el cual el corazón de una mujer embarazada resulta debilitado y dilatado. Esto se presenta durante el último mes del embarazo o dentro de los 5 primeros meses después de que el bebé nace.

Causas

La miocardiopatía se presenta cuando hay daño al corazón. Como resultado de esto, el músculo del corazón se debilita y no bombea bien. Esto afecta los pulmones, el hígado y otros sistemas corporales.

La miocardiopatía periparto es una forma de miocardiopatía dilatada en la cual no se puede encontrar ninguna otra causa de debilitamiento del corazón. 

Puede presentarse en mujeres en edad de procrear en cualquier momento, pero es más común después de los 30 años.

Entre otros factores de riesgo se pueden mencionar:
· Obesidad

· Antecedentes personales de trastornos cardíacos como la miocarditis

· Consumo de ciertos medicamentos

· Tabaquismo

· Alcoholismo

· Embarazos múltiples

· Edad avanzada

· Preeclampsia

· Ser de raza negra

· Desnutrición
Síntomas

Los síntomas pueden incluir:

· Fatiga

· Sensación de corazón acelerado o latidos intermitentes (palpitaciones)

· Aumento de la micción nocturna (nicturia)

· Dificultad para respirar con actividad o al estar acostado

· Hinchazón de los tobillos

· Pruebas y exámenes
Durante un examen físico, el proveedor de atención médica buscará signos de líquido en los pulmones, tocando y dando golpecitos con los dedos. Se usará un estetoscopio para escuchar crepitaciones pulmonares, una frecuencia cardíaca rápida o ruidos cardíacos anormales.

El hígado puede estar agrandado y las venas del cuello hinchadas. La presión arterial puede estar baja o puede caer al ponerse de pie.

El agrandamiento del corazón, la congestión de los pulmones o de las venas pulmonares, la disminución del gasto cardíaco, la disminución del movimiento o del funcionamiento cardíaco o la insuficiencia cardíaca pueden aparecer en:

· Radiografía de tórax

· Tomografía computarizada del tórax

· Angiografía coronaria

· Ecocardiografía

· Gammagrafía nuclear cardíaca

· Resonancia magnética del corazón 
Una biopsia del corazón puede ayudar a determinar si la causa subyacente de la miocardiopatía es una infección del miocardio (miocarditis). Sin embargo, este procedimiento no se hace con mucha frecuencia.

Tratamiento

La hospitalización de la mujer puede ser necesaria hasta que los síntomas agudos disminuyan.

Debido a que con mucha frecuencia es posible restablecer la función cardíaca y las mujeres con esta afección a menudo son jóvenes y saludables, el tratamiento es usualmente agresivo.

Cuando se presentan síntomas graves, se pueden incluir medidas extremas tales como:

Uso de una bomba cardíaca de asistencia (balón de contrapulsación aórtica, dispositivo de asistencia ventricular)

Terapia inmunodepresora (como los medicamentos empleados para tratar el cáncer o para evitar el rechazo de un órgano trasplantado)

Trasplante de corazón (si persiste la insuficiencia cardíaca congestiva grave)

Sin embargo, para la mayoría de las mujeres, el tratamiento se centra principalmente en el alivio de los síntomas. Algunos síntomas desaparecen por sí solos sin tratamiento.

Entre los medicamentos que se utilizan con frecuencia están:

· Digitálicos para fortalecer la capacidad de bombeo del corazón

· Diuréticos para eliminar el exceso de líquido

· Betabloqueadores en dosis bajas
Otros medicamentos antihipertensivos

Se puede recomendar una dieta baja en sal y, en algunos casos, se pueden restringir los líquidos. Actividades, incluso amamantar al bebé, pueden limitarse cuando se desarrollan los síntomas.

Es recomendable pesarse diariamente. Un aumento de peso de 3 a 4 libras (1.5 a 2 kg aproximadamente) o más durante 1 o 2 días puede ser una señal de acumulación de líquido.

A las mujeres que fuman y toman alcohol se les aconseja suspenderlos, dado que estos hábitos pueden empeorar los síntomas.

Expectativas (pronóstico)

Existen varios desenlaces clínicos posibles en la miocardiopatía periparto. Algunas mujeres permanecen estables durante largos períodos, mientras que otras empeoran lentamente.

Otras empeoran de manera muy rápida y pueden ser candidatas para un trasplante de corazón. Cerca del 4% de las personas requerirá de trasplante de corazón y el 9% puede fallecer de manera repentina o morir a causa de complicaciones del procedimiento.

El pronóstico es bueno en aquellas mujeres cuyo corazón vuelve a ser normal después de que el bebé nace. Si el corazón permanece anormal, los futuros embarazos pueden provocar insuficiencia cardíaca. No se sabe cómo predecir quién se recuperará y quién padecerá insuficiencia cardíaca grave. Hasta aproximadamente la mitad de las mujeres se recuperan por completo.

Las mujeres que presentan miocardiopatía periparto están en alto riesgo de tener el mismo problema con los embarazos futuros. La tasa de recurrencia es de aproximadamente del 30%. Por lo tanto, la mujeres que han tenido esta afección deben abordar el tema de los métodos anticonceptivos con su proveedor de atención médica.

Posibles complicaciones

Las complicaciones incluyen:

· Arritmias cardíacas (pueden ser mortales)

· Insuficiencia cardíaca congestiva

· Formación de coágulos en el corazón que pueden embolizar (viajar a otras partes del cuerpo)

· Cuándo contactar a un profesional médico

· Consulte con su proveedor si está embarazada actualmente o si ha dado a luz a un bebé recientemente y piensa que puede tener signos de miocardiopatía.

· Consiga ayuda médica de inmediato si presenta dolor torácico, palpitaciones, desmayos u otros síntomas nuevos o inexplicables.

Prevención

Consuma una dieta bien balanceada y haga ejercicio de manera regular para ayudar a mantener su corazón fuerte. Evite el consumo de cigarrillo y alcohol. Es posible que su proveedor le aconseje evitar quedar embarazada de nuevo si ha tenido insuficiencia cardíaca durante un embarazo anterior.
Miocardiopatía hipertrófica

¿Qué es una miocardiopatía hipertrófica?

La miocardiopatía hipertrófica es una enfermedad del músculo del corazón que se caracteriza por el aumento del grosor de sus paredes (hipertrofia), que no se deba a causas de fuera del músculo (por ejemplo, hipertensión, valvulopatías, etc.).
Causas

Se estima que la miocardiopatía hipertrófica afecta a 1 de cada 500 personas. No puede atribuirse a una causa evidente, pero es hereditaria en un alto porcentaje de casos. El patrón de herencia se denomina autosómico dominante, lo que significa que el 50 por ciento de la descendencia heredará esta alteración, afectando por igual a hombres y mujeres. Sin embargo, dependiendo de qué genes estén implicados se puede desarrollar o no la enfermedad en algún momento de la vida.

Cuando el incremento del grosor de las paredes del corazón es consecuencia de la hipertensión arterial o de enfermedades valvulares no se considera miocardiopatía hipertrófica.

Síntomas

Muchas veces, los pacientes no tienen síntomas y se diagnostican de forma casual por un ECG, una exploración rutinaria, etc.

Algunos pacientes de miocardiopatía hipertrófica pueden sufrir síntomas como fatiga, sensación de palpitaciones mantenidas, dolor torácico o pérdida de conciencia.

A pesar de ser hereditaria, la enfermedad no se suele detectar hasta la etapa de desarrollo corporal en la adolescencia. Estos cambios suelen producirse sin que se presenten síntomas, lo que dificulta más aún el diagnóstico. Las manifestaciones de miocardiopatía hipertrófica pueden ser muy diferentes incluso dentro de una misma familia.

En uno de cada cuatro pacientes que sufre miocardiopatía hipertrófica, el exceso de músculo se interpone en la zona de expulsión de la sangre del corazón, ocasionando lo que se conoce como forma obstructiva. Como el corazón tiene que realizar un esfuerzo extra para salvar este obstáculo, los pacientes con este tipo de enfermedad suelen estar más limitados en su calidad de vida y requieren tratamientos más intensos.

Diagnóstico

La exploración física es importante y puede detectarse un soplo en cerca de la mitad de los afectados. El electrocardiograma y el ecocardiograma son fundamentales porque permiten diagnosticar la enfermedad o excluirla en el cien por cien de los casos.

Pronóstico

La miocardiopatía hipertrófica no limita la duración ni la calidad de vida en la mayoría de los afectados.

Los pacientes con miocardiopatía hipertrófica suelen presentar ciertas descompensaciones provocadas por arritmias. En estos casos, puede ser necesario que el paciente reciba tratamiento anticoagulante para prevenir problemas embólicos.

La miocardiopatía hipertrófica es una de las causas más importantes de muerte súbita en personas jóvenes en España. Aunque sea bastante infrecuente, la muerte puede ser incluso la primera manifestación en enfermos de miocardiopatía hipertrófica que no han presentado síntomas previamente. La buena noticia es que en la actualidad existen métodos para identificar a los pacientes con riesgo de muerte súbita y someterlos a un tratamiento preventivo eficaz (desfibrilador, etc.).

Tratamiento

Depende de los resultados de las exploraciones realizadas y la valoración familiar, pero aproximadamente la mitad de los pacientes de miocardiopatía hipertrófica lleva una vida absolutamente normal sin necesidad de tratamiento.

Se recomienda evitar esfuerzos físicos extenuantes que puedan desencadenar arritmias.

Los fármacos que facilitan la relajación del músculo cardiaco son eficaces.

En ocasiones, sobre todo en las formas obstructivas, es necesario eliminar parte del músculo excedente por medio de cirugía o mediante la provocación de pequeños infartos localizados (ablación alcohólica).

Algunos pacientes necesitan marcapasos para el control de sus síntomas.

En pacientes con riesgo de muerte súbita se puede implantar un desfibrilador automático implantable (DAI). El DAI es un aparato similar a un marcapasos con capacidad para detectar y tratar eficazmente las arritmias malignas que se produzcan.

A pesar de la existencia de un alto número de tratamientos para el control de la miocardiopatía hipertrófica, en la actualidad no se conoce ningún tratamiento absolutamente curativo. Es por ello que este tipo de pacientes necesita controles periódicos y tratamientos crónicos.

El diagnóstico precoz correcto, la estratificación del riesgo de complicaciones y el estudio familiar son indispensables en el tratamiento de los pacientes con miocardiopatía hipertrófica.
Miocardiopatía chagásica

Los efectos patológicos del mal de Chagas causan inflamación del músculo del corazón.

La miocardiopatía chagásica es un tipo de miocardiopatía o inflamación del músculo cardíaco causada como consecuencia de una infección por el parásito Trypanosoma cruzi y la causa más importante de morbilidad crónica de la enfermedad de Chagas-Mazza así como de insuficiencia cardíaca en muchas regiones rurales de América Latina. La miocardiopatía chagásica es un tipo de miocardiopatía dilatada y la causa de miocardiopatía infecciosa más frecuente del mundo.

Patología
La miocardiopatía chagásica se caracteriza por fibrosis en el intersticio o espacio entre el miocardio o músculo del corazón, un adelgazamiento y debilitamiento de la pared cardíaca, en especial a expensas del ventrículo derecho, una de las cámaras del corazón. Esta fibrosis o cicatrización afecta al sistema de conducción eléctrica del corazón principalmente la rama derecha del haz de His, por lo que el individuo con miocardiopatía chagásica presenta signos de insuficiencia cardíaca derecha y bloqueo de rama derecha visualizada en el electrocardiograma.1​ ​ Por razón de los trastornos sobre el sistema de conducción cardíaca, la miocardiopatía chagásica se caracteriza por una prevalencia elevada de circuitos eléctricos localizados en el epicardio—más que en el endocardio—que causan trastornos del ritmo cardíaco, especialmente extrasístoles y taquicardia ventricular, es decir, una contracción veloz de los ventrículos del corazón.2​ ​

Cuadro clínico
El corazón se nota aumentado de tamaño debido a la dilatación e hipertrofia de las cámaras cardíacas, pero las arterias coronarias tienden a ser de tamaño normal. Ello causa palpitaciones, dificultad respiratoria incluso a pequeños esfuerzos, desmayos e hinchazones. La principal manifestación de una miocardiopatía chagásica crónica es la insuficiencia cardíaca y la principal causa de muerte es el shock cardiogénico y la muerte súbita.
EMBARAZO EN PACIENTES CON PRÓTESIS VALVULARES

Existe consenso general en que, cuando esto sea posible, las lesiones valvulares deben ser tratadas con un procedimiento reconstructivo en vez de recurrir al reemplazo valvular en sujetos jóvenes, especialmente en mujeres que deseen quedar embarazadas en el futuro. Sin embargo, el reemplazo valvular es con frecuencia necesario en la enfermedad grave de la válvula mitral o de la aórtica. La selección de prótesis es difícil porque el embarazo en estas mujeres representa serios problemas que dependen del tipo de válvula empleada.

En el Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez hemos tenido la oportunidad de estudiar 393 casos de embarazos en 304 pacientes portadoras de prótesis valvulares2-5 (fig. 1). Puesto que estas enfermas han sido estudiadas a lo largo de las últimas 3 décadas, el tipo de prótesis que se implantó, así como el tratamiento empleado, han variado considerablemente. La prótesis que se utilizó en cada caso corresponde a la que estaba en uso en el momento de la intervención quirúrgica. Las pacientes no fueron asignadas a protocolos específicos de tratamiento anticoagulante, sino que fueron tratadas como se consideró que era lo más adecuado en su tiempo. A medida que se reunió la información, el tratamiento fue cambiando. Así, cada grupo representa a pacientes tratadas de modo concurrente, que fueron estudiadas prospectivamente. Se observaron 281 embarazos en pacientes con prótesis mecánicas (236 mitrales, 46 aórticas, 3 tricuspídeas) y 112 en mujeres con prótesis biológicas (104 mitrales, 9 aórticas, una tricuspídea). Seis de las pacientes tenían 2 prótesis (tabla 1).
Tratamiento antitrombótico empleado en 393 embarazos en 304 pacientes. Un total de 52 embarazos ocurrieron en pacientes con prótesis biológicas que estaban en ritmo sinusal y no requirieron anticoagulación (sin anticoag.). Hep. 1er trim.: heparina durante el primer trimestre.

Bajo estricta vigilancia y tratamiento médico adecuado, la gran mayoría de las mujeres con válvulas artificiales pueden tolerar con normalidad la sobrecarga hemodinámica del embarazo. Si se excluyen las situaciones catastróficas originadas por disfunción protésica aguda, sólo 7 de 393 (1,9%) pacientes presentaron insuficiencia cardíaca. Las 7 pacientes respondieron de manera adecuada al tratamiento y pudieron llevar su embarazo a término.

El embarazo en pacientes portadoras de prótesis valvulares representa un serio problema. Las pacientes con prótesis mecánicas requieren tratamiento anticoagulante a largo plazo para prevenir complicaciones tromboembólicas. La omisión del tratamiento anticoagulante durante el embarazo aumenta de manera considerable el riesgo de trombosis protésica y de embolia sistémica. En un intento de prevenir las serias complicaciones que el tratamiento con cumarínicos representa para el feto, en los primeros años del estudio, 68 pacientes con prótesis mecánicas fueron tratadas con dipiridamol y aspirina2. Hubo 3 casos de trombosis masiva fatal que ocurrió en una prótesis de bola mitral o aórtica y una incidencia de un 25% de embolias cerebrales. La valoración inicial de estos datos demostró que los agentes antiplaquetarios no proporcionan protección contra los fenómenos tromboembólicos en pacientes embarazadas con prótesis mecánicas, por lo que este modo de tratamiento practicado en el Instituto fue abandonado desde 1975.

COMPLICACIONES FETALES DEL TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE

En pacientes con prótesis mecánicas, los derivados cumarínicos proporcionan protección adecuada contra los fenómenos tromboembólicos. Sin embargo, estos agentes cruzan la barrera placentaria y su uso por la madre resulta en un aumento en la mortalidad y morbilidad fetal. La heparina puede ser un método alternativo de anticoagulación puesto que tiene un alto peso molecular y no cruza la barrera placentaria. En un trabajo pionero, Hall et al6 revisaron los casos publicados hasta 1978, en los cuales se había administrado tratamiento con derivados cumarínicos o con heparina durante el embarazo. En aproximadamente la tercera parte de los casos revisados se observó un resultado fetal adverso. Concluyeron que el uso de cualquier tipo de anticoagulante se asocia con riesgos fetales importantes.

El tratamiento con derivados cumarínicos durante el embarazo induce una frecuencia elevada de aborto espontáneo de aproximadamente 24,3%7. En mujeres tratadas de esta forma en nuestra serie, la frecuencia de aborto espontáneo fue de 26,7% (47 de 176). En la segunda parte del embarazo, el tratamiento con cumarínicos se asocia también con un aumento en la incidencia de pérdidas fetales. En nuestros estudios, la frecuencia de mortinatos fue del 5,1% (9 de 176).

La exposición del feto a los agentes cumarínicos durante el primer trimestre puede inducir una embriopatía cuyas características son telecantus, hipoplasia de la nariz, atrofia de los huesos nasales, depresión del puente de la nariz, alas nasales hipoplásicas, estenosis de las coanas con obstrucción de las vías aéreas superiores y displasia punctata de las epífisis de los huesos largos. En estudios previos de este Instituto2, 3 se buscaron los efectos teratogénicos en los productos de las madres que habían recibido tratamiento anticoagulante. Un total de 108 niños fueron estudiados por el genetista. Se encontró que los efectos teratogénicos de los agentes cumarínicos se pueden prevenir si estos fármacos se discontinúan desde antes de la sexta semana hasta el fin de la duodécima semana de la gestación3. De este modo, no hubo casos de embriopatía en los 35 embarazos en los cuales la madre había sido tratada con heparina durante este período. La forma típica de embriopatía se encontró en 3 de 73 (4,1%) niños que habían estado expuestos a los cumarínicos intraútero entre la sexta y la decimosegunda semanas del embarazo. Un grupo adicional de niños (10 de 73; 13,7%) tuvo discretas anormalidades, como ligera hipoplasia de los huesos nasales, lo que probablemente representa ejemplos menos pronunciados del síndrome. Sareli et al8 y de Born et al9 han encontraron una incidencia de embriopatía de 5,9% (2 de 34) y 10,0% (3 de 30), respectivamente, en los niños nacidos de madres que habían sido tratadas con cumarínicos durante todo el embarazo. En la tabla 2 se expone la frecuencia de complicaciones fetales en mujeres tratadas con cumarínicos durante el embarazo que se han descrito en algunos estudios recientes.

Algunos estudios indican que pueden ocurrir anormalidades del sistema nervioso central en los niños nacidos de madres tratadas con cumarínicos durante cualquiera de los trimestres6, 14. En la revisión de Hall et al6, 11 de los 418 niños (2,6%) que estuvieron expuestos a los derivados cumarínicos durante el embarazo, presentaron anormalidades del sistema nervioso central o de los ojos como microcefalia, hidrocefalia, displasia de la línea media dorsal caracterizada por agenesia del cuerpo calloso, malformación de Dandy-Walker, atrofia cerebelosa en la línea media, atrofia óptica y retraso mental de moderado a importante. Sin embargo, en nuestros estudios, estas complicaciones parecerían ser poco comunes y ninguno de los 73 niños expuestos intraútero a cumarínicos presentó estas anomalías neurológicas2-4. Del mismo modo, en los estudios de Chen et al15 y Chong et al16 no hubo casos de atrofia óptica, microcefalia o retardo mental en los niños nacidos de madres que recibieron cumarínicos durante el embarazo.

Para evitar la alta frecuencia de abortos espontáneos y el riesgo de efectos teratogénicos cuando el feto es expuesto a los cumarínicos se ha propuesto sustituir estos agentes por heparina durante el embarazo en vez de los anticoagulantes orales en pacientes con prótesis mecánicas17-24. La heparina tiene un alto peso molecular y no cruza la barrera placentaria. Algunos investigadores administran la heparina durante todo el embarazo15, 17, 24,25, mientras que otros indican su uso en el primer trimestre y las últimas 2 semanas de la gestación20, 21, 23,24. Ginsberg et al17 describieron una incidencia baja de abortos espontáneos (3 de 34 o 8,8%) en pacientes a los que se administró heparina subcutánea para la prevención o para el tratamiento de tromboembolia venosa durante las primeras 20 semanas del embarazo. En una revisión de la bibliografía, Ginsberg y Hirsh14 concluyeron que cuando se excluyen los embarazos asociados con situaciones maternas de comorbidad que pueden afectar de modo independiente al producto, la frecuencia de aborto en las madres tratadas con heparina fue similar a la que se encuentra en una población normal. En nuestro estudio3, cuando se usó una dosis pequeña de heparina no fraccionada subcutánea (5.000 U cada 12 h) en el primer trimestre, la incidencia de abortos espontáneos fue de 8,7% (2 de 23), que es la frecuencia habitual de abortos para una población de mujeres normales. En un estudio posterior, la dosis de heparina no fraccionada, administrada durante el primer trimestre por vía subcutánea, se ajustó para llevar el tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPA) de 1,5 a 2,5 veces el control4. La frecuencia de abortos espontáneos fue 37,5% (15 de 40), que es comparable a la que se observa en madres tratadas con cumarínicos en el mismo período (fig. 2). Debe señalarse que todas las pacientes habían concebido cuando recibían cumarínicos y habían sido tratadas con estos agentes durante las 6 semanas anteriores a la iniciación de la terapia con heparina. Es probable que esta elevada frecuencia de abortos también pudiera explicarse por la hemorragia placentaria que puede ocurrir durante el tratamiento anticoagulante efectivo, ya sea con cumarínicos o con heparina. Meschengieser et al11 estudiaron 92 embarazos en 59 pacientes. La frecuencia de pérdidas fetales fue similar en las mujeres expuestas a anticoagulantes orales en el primer trimestre (13 de 61; 21,3%) en comparación con aquellas que recibieron heparina subcutánea ajustada para prolongar el TTPA ajustado al doble del control (6 de 31; 19%). No hubo casos de embriopatía en los 45 niños cuyas madres habían recibido acenocumarina en el primer trimestre. En una revisión de la bibliografía, Chan et al7 encontraron 1.234 embarazos en 976 mujeres con prótesis valvulares publicados hasta 1997. La frecuencia de abortos espontáneos fue de 24,7% (196 de 792) cuando se usaron cumarínicos durante todo el embarazo y prácticamente idéntica (24,8%; 57 de 230) cuando se utilizó heparina en el primer trimestre. En este estudio, la frecuencia de anomalías fetales congénitas en los niños expuestos a cumarínicos durante todo el embarazo fue 6,4% (35 de 549). No hubo casos de embriopatía cuando se empleó heparina desde antes de la sexta hasta después de la duodécima semana (0 de 108) en comparación con el 11,1% (4 de 36) si la heparina empezó a usarse después de la sexta semana.

Las pacientes que no requirieron tratamiento anticoagulante durante el embarazo (Sin Trat.) o que recibieron minidosis de heparina no fraccionada subcutánea en el primer trimestre (Hep. 5.000 U cada 12 horas) tuvieron una incidencia baja de abortos espontáneos. En cambio, en las que recibieron cumarínicos durante todo el embarazo (Cum.) y en aquellas que fueron tratadas con dosis ajustadas de heparina subcutánea en el primer trimestre la frecuencia de abortos se elevó considerablemente.

Se han comunicado algunos casos de muerte neonatal por hemorragia intracraneana en niños cuyas madres recibieron cumarínicos hasta el término del embarazo2, 8,9. El traumatismo del parto vaginal pude ser un factor principal en la producción de hemorragia intracraneana perinatal si el parto se presenta cuando la madre está todavía bajo este tratamiento. La inmadurez relativa del sistema de coagulación del feto lo hace más sensible a las dosis habituales de cumarínicos28. Así, el feto puede permanecer anticoagulado durante 7-10 días después de la suspensión del tratamiento. Para disminuir el riesgo de hemorragia cerebral en el neonato, las pacientes deberían suspender el tratamiento con anticoagulantes orales y reemplazarlo con heparina intravenosa en las últimas 2 semanas de la gestación. La operación cesárea puede estar indicada para proteger al feto contra el peligro de la hemorragia cerebral asociada con el traumatismo del parto vaginal si el trabajo de parto comienza prematuramente mientras la madre se encuentra recibiendo cumarínicos.

COMPLICACIONES MATERNAS DEL TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE

Para evitar los riesgos fetales derivados del uso de agentes cumarínicos se ha propuesto emplear heparina durante el embarazo. El uso prolongado de heparina puede inducir osteoporosis, que es generalmente asintomática, y trombocitopenia grave que, por fortuna, es rara28. En un estudio previo de nuestro Instituto3 el uso de dosis fijas de heparina no fraccionada, 5.000 unidades por vía subcutánea cada 12 h, administradas de la sexta a la decimosegunda semanas y en las últimas 2 semanas de la gestación, no fueron efectivas para evitar la trombosis protésica. Hubo 2 casos de trombosis masiva de una prótesis de disco en un grupo de 23 pacientes (8,7%) tratadas en esta forma. Otra enferma de este estudio, que fue tratada con acenocumarol las primeras 38 semanas de la gestación, también presentó trombosis de una prótesis de disco mientras estaba siendo tratada con estas dosis de heparina subcutánea en las últimas 2 semanas del embarazo. Del mismo modo, Wang et al21 y Thomas et al29 encontraron que este régimen no era eficaz para prevenir los fenómenos tromboembólicos en sus pacientes.

Se ha sugerido la posibilidad de que dosis ajustadas de heparina no fraccionada con control del TTPA pudiera ser más efectivo14, 18, 23,30. Lee et al18 ajustaron la dosis de heparina subcutánea, administrada cada 8 h, para prolongar el TTPA a 1,5 veces el valor control, durante el primer trimestre y las últimas semanas de la gestación en 18 embarazos observados en 16 pacientes. No hubo complicaciones tromboembólicas en los 9 embarazos que llegaron a término. En un estudio previo4 de nuestro Instituto se administraron dosis ajustadas de heparina no fraccionada a 40 pacientes desde antes de la sexta hasta el final de la duodécima segunda y en las últimas 2 semanas de la gestación. En los primeros 36 casos, la dosis fue aplicada cada 8 h y se ajustó para mantener el TTPA en 1,5-2,5 veces el control (8.000 U cada 8 h en promedio). En este régimen, una paciente presentó trombosis masiva fatal de una prótesis aórtica de Björk-Shiley. En un intento por evitar períodos sin efecto anticoagulante se acortó el intervalo entre las dosis de heparina subcutánea a 6 h y de nuevo se ajustó para mantener un TTPA de 1,5 a 2,5 veces el control (5.000 U cada 6 h en promedio). Desafortunadamente, otra paciente presentó también trombosis masiva de una prótesis mitral de Björk-Shiley. Se concluyó que las dosis empleadas no proporcionan protección adecuada contra los fenómenos tromboembólicos en mujeres embarazadas con prótesis mecánicas y su uso en el Instituto fue abandonado.

Se han comunicado varios casos de trombosis de válvulas mecánicas en pacientes embarazadas mientras recibían tratamiento anticoagulante con heparina10, 13, 21, 25, 29,31-34. Sbarouni y Oakley33 informaron el resultado de una encuesta retrospectiva de varios Centros Cardiológicos Europeos llevada a cabo por el Grupo de Trabajo de la Sociedad Europea de Cardiología. La información se obtuvo mediante cuestionarios. Hubo 13 casos de trombosis de una válvula protésica y 8 episodios embólicos mayores en 151 embarazos observados en 133 mujeres con válvulas mecánicas. Diez de las 13 mujeres que presentaron trombosis protésica y cinco de las 8 con embolias arteriales recibían heparina. En la revisión de Chan et al7 se encontró una incidencia de complicaciones tromboembólicas de 3,9% (31 de 778) en las pacientes que recibieron heparina en el primer trimestre. En varios estudios, el tratamiento con heparina no fraccionada ajustada aplicada por vía subcutánea durante todo el embarazo ha resultado en una incidencia catastrófica de complicaciones tromboembólicas maternas. De las 34 pacientes con válvulas mecánicas reunidas por Sbarouni y Oakley33 tratadas de esta manera, el 24% se complicaron con trombosis protésica y 12% con acontecimientos embólicos periféricos. En el estudio de Sadler et al13, la frecuencia de accidentes trombóticos en mujeres que recibieron durante todo el embarazo heparina subcutánea ajustada para llevar el TTPA a 2 veces el control fue del 29% (4 de 14). Finalmente, en su revisión de la bibliografía, Chan et al7 encontraron que las pacientes tratadas de este modo tuvieron una incidencia de trombosis protésica de 33,3% (7 de 21) y de muerte de 15% (3 de 20). Nuestros resultados, así como los de otros investigadores7, 13,33, confirman que el uso prolongado de heparina subcutánea durante el embarazo en pacientes con prótesis mecánicas incrementa de manera considerable el riesgo de fenómenos tromboembólicos.

En las 176 pacientes tratadas con cumarínicos durante todo el embarazo no hubo casos de trombosis protésica. En las pacientes que recibieron heparina no fraccionada subcutánea hubo 5 casos de trombosis aguda de la válvula (5,2%). La incidencia de embolias periféricas fue similar en ambos grupos.
Se ha sugerido que tanto las dosis de heparina como las concentraciones logradas de TTPA han sido insuficientes y que esto puede explicar la alta frecuencia de tromboembolia. Ginsberg y Barron30 han recomendado el uso de dosis más elevadas de heparina no fraccionada subcutánea, iniciando con 17.500 a 20.000 unidades cada 12 h, con ajuste de la dosis para obtener un TTPA por lo menos al doble del control. Este régimen se aplica entre la sexta y decimosegunda semanas y cerca del término, con administración de cumarínicos en los otros momentos. Sin embargo, estos regímenes con dosis mayores de heparina no han sido probados y, por consiguiente, no se dispone de datos para determinar si podrían reducir la frecuencia de complicaciones trombóticas durante el embarazo en pacientes con prótesis mecánicas.

En nuestros casos tratados con heparina, la trombosis protésica se presentó en válvulas de primera generación (Starr-Edwards, Björk-Shiley, etc.). Las nuevas generaciones de prótesis mecánicas parecen tener una probabilidad relativamente menor de tromboembolia35, 36. La frecuencia de estas complicaciones durante el embarazo puede reducirse con el uso de estas válvulas, pero la información disponible a este respecto es escasa. En un estudio retrospectivo de varios centros en Francia, Hanania et al32 comunicaron recientemente 2 casos de trombosis protésica durante el embarazo en un grupo de 22 mujeres con prótesis de St. Jude Medical mientras eran tratadas con calciheparina. González-Santos et al31 también informaron de un caso de trombosis de una válvula de Medtrónic-Hall en una gestante que también recibía calciheparina. En el estudio de Lecuru et al34 hubo un caso (uno de 11) de trombosis de una prótesis de St. Jude Medical mientras la paciente recibía 15.000 U/día de heparina en el primer trimestre.

Las heparinas de bajo peso molecular tienen una vida media plasmática más prolongada, una mayor biodisponibilidad y el efecto anticoagulante es más confiable. Estos fármacos se han usado con excelente resultado para el tratamiento y la profilaxis de la trombosis venosa profunda durante el embarazo. Del mismo modo que la heparina no fraccionada, no cruzan la placenta y, al mismo tiempo, tienen una incidencia menor de osteosporosis, trombocitopenia y complicaciones hemorrágicas. Existe un gran interés en el uso de estos fármacos durante el embarazo en pacientes con prótesis mecánicas, pero la información es todavía demasiado escasa para permitir la recomendación de su uso en pacientes con prótesis valvulares28.
Las complicaciones tromboembólicas en el embarazo se previenen adecuadamente con el tratamiento con cumarínicos8, 33,37. En nuestros estudios2, 3,5, 176 pacientes recibieron acenocumarina desde el inicio hasta la trigésima octava semana del embarazo, porque éste se detectó después del primer trimestre o porque las pacientes no aceptaron el tratamiento con heparina. No hubo trombosis protésica y se presentaron sólo 3 casos (3 de 176; 1,7%) de embolia cerebral (fig. 3). Tampoco hubo accidentes tromboembólicos en 97 embarazos mientras las madres recibían cumarínicos en el segundo y tercer trimestre. Del mismo modo, no hubo fenómenos tromboembólicos en 20 pacientes tratadas con cumarínicos durante toda la gestación por Cotrufo et al26, ni en las 43 mujeres tratadas del mismo modo por Lecuru et al34 ni en las 33 pacientes con prótesis mitrales estudiadas por Sadler et al13. La mayor parte de estas pacientes llevaban prótesis mecánicas de primera generación. Sareli et al8 no encontraron estas complicaciones en 46 mujeres (39 con prótesis de St. Jude Medical y 7 con Medtronic-Hall) tratadas con cumarínicos durante todo el embarazo. Born et al9 informaron un 7,5% (3 de 40) de trombosis de válvulas mecánicas en gestantes tratadas con cumarínicos, pero dos de estos accidentes ocurrieron en pacientes en las que la anticoagulación no era adecuada. De la misma manera, dos de las 3 pacientes de Lee et al38 (3 de 47) que sufrieron accidentes tromboembólicos habían suspendido el tratamiento con warfarina. Con vigilancia rigurosa, por tanto, el riesgo de complicaciones tromboembólicas en pacientes con prótesis mecánicas que reciben tratamiento con cumarínicos durante el embarazo es probablemente igual al de la población general de mujeres con estas válvulas. Sin embargo, dos de las pacientes de Vitale et al12 tratadas con cumarínicos durante todo el embarazo tuvieron trombosis de una prótesis mecánica de disco en el segundo trimestre (2 de 58; 3,4%). Finalmente, en su revisión de la bibliografía, Chan et al7 encontraron un 3,9% (31 de 788) de complicaciones tromboembólicas en pacientes que recibieron cumarínicos durante todo el embarazo. En la tabla 3 se exponen las complicaciones tromboembólicas observadas durante el embarazo en pacientes con prótesis mecánicas en algunos estudios recientes.

PRÓTESIS BIOLÓGICAS Y EMBARAZO

Las prótesis biológicas son menos trombogénicas que las mecánicas y cuando el ritmo es sinusal, las pacientes podrían no requerir anticoagulantes. Se ha sugerido, por tanto, que a las mujeres en edad fértil que necesiten remplazo valvular se les debería ofrecer

Una prótesis biológica en vez de las válvulas mecánicas39, 40. Varios informes han indicado que cuando los cumarínicos o la heparina no son necesarios, no hay diferencia en la mortalidad fetal o materna en mujeres con prótesis biológicas cuando se compara con la de la población general33, 39. En un estudio de nuestro Instituto, el 72,4% (42 de 58) de los embarazos terminaron en partos normales. En la encuesta publicada por Sbarouni y Oakley33, la mayor parte de las mujeres con bioprótesis no recibieron anticoagulantes y tuvieron embarazos normales. El resultado, en cuanto a los productos, fue excelente y los datos para el grupo no fueron diferentes de los que se observan en la población normal. En el estudio comunicado por Jamieson et al39 hubo un 74,5% (70 de 94) de partos normales con xenoprótesis porcinas. Se concluyó que hay un claro beneficio al no requerir anticoagulantes durante el embarazo. Sin embargo, esta ventaja con alguna frecuencia no existe, porque las pacientes con prótesis mitrales tienen una prevalencia alta de fibrilación auricular, lo que constituye una indicación para el tratamiento anticoagulante a largo plazo41. En las pacientes de nuestro estudio5 el 36,2% (21 de 58) presentaban este trastorno de ritmo y recibieron tratamiento anticoagulante. Como el riesgo trombogénico de las prótesis es menor que el de las prótesis mecánicas, es posible que la heparina no fraccionada a dosis ajustadas al TTPA administrada entre la sexta y la decimosegunda semanas del embarazo y 2 semanas antes del parto sea más segura que en los casos de pacientes con prótesis mecánicas.

Ha habido cierta preocupación de que las bioprótesis se deterioren más rápidamente durante el embarazo22, 24, 33,42. En el estudio de Jamieson al 39 Se valoró la duración de las bioprótesis porcinas en 52 pacientes, que habían tenido 94 embarazos, estudiadas en cuatro distintas instituciones médicas. Cuando se comparó con un grupo control, el embarazo no influyó de modo significativo en la incidencia de disfunción estructural de las válvulas. En nuestro Instituto5 se investigó la incidencia de disfunción de las prótesis de pericardio bovino en 48 mujeres que tuvieron 58 embarazos y en un grupo control de 167 pacientes de la misma edad que no habían estado embarazadas desde la inserción de la prótesis. Se encontró que el embarazo no acelera el deterioro de estas bioprótesis. Sin embargo, sí hubo una correlación directa entre la ausencia de la disfunción protésica y la edad de la paciente en el momento de la intervención quirúrgica. La corta duración de las prótesis biológicas es una seria desventaja para las mujeres con valvulopatías que deseen quedar embarazadas. Las bioprótesis tienen todavía una duración más limitada en estas pacientes por su edad juvenil. El problema de qué prótesis colocar en estas mujeres jóvenes no está resuelto todavía y la controversia continúa sobre si deben ser prótesis mecánicas o biológicas. Una mayor duración de los nuevos modelos de prótesis biológicas posiblemente permita redefinir su indicación para las mujeres jóvenes con valvulopatías graves que deseen quedar embarazadas.
Tratamiento anticoagulante en la mujer embarazada

Durante el embarazo se pueden prescribir anticoagulantes para prevenir o tratar una enfermedad tromboembólica venosa, una embolia sistémica en mujeres portadoras de válvulas cardíacas mecánicas o, a veces, en combinación con aspirina, cuando la paciente ha sufrido varios abortos espontáneos y presenta un síndrome de anticuerpos antifosfolípidos. Se ha de garantizar una anticoagulación eficaz para la madre y proteger al feto respecto del riesgo de hemorragia y/o teratogenia propio de las sustancias antitrombóticas. Existen unas recomendaciones internacionales recientes sobre el riesgo trombótico en la mujer embarazada. Generalmente se prefiere utilizar heparinas, que no atraviesan la barrera placentaria. Es necesario hacer controles de laboratorio. Se puede desencadenar el parto para reducir el riesgo de hemorragia. La warfarina no contraindica el amamantamiento, cuya práctica sigue siendo aconsejable.
Trasplante renal y Embarazo

El trasplante renal es el mejor tratamiento sustitutivo cuando alguien padece enfermedad renal avanzada. Repone la función del riñón propio con un riñón “prestado”, sea de donante vivo o de donante cadáver. Cuando una persona recibe un trasplante el objetivo es recibir la máxima salud posible.  Y que esta salud le permita hacer una vida lo más normal. Esto incluye el deseo  de quedarse  embarazada, que es posible con algunas condiciones:

Condición 1: Las guías aconsejan que hayan pasado dos años del trasplante porque el embarazo cercano al proceso de trasplante tiene peor pronóstico

Condición 2: En ese momento la función renal debe ser adecuada, la tensión arterial perfectamente controlada y las proteínas en orina en rango de normalidad

Condición 3: La salud ginecológica ha de ser óptima. La consulta ginecológica prenatal es obligatoria. Probablemente su ginecólogo proponga algún suplemento de vitaminas que incluyen calcio y ácido fólico antes del posible embarazo.

Condición 4: Hay que hacer consulta prenatal con su nefrólogo responsable. Esto es debido  a que algunos fármacos inmunosupresores interfieren con el crecimiento fetal y pueden dar lugar a malformaciones. Concretamente el micofenolato y los antiproliferativos (sirolimus y everolimus) las provocan. Recomendamos retirarlos y esperar 6 semanas para buscar la fecundación.  La ciclosporina, el tacrolimus, la azatioprina y los esteroides no tienen efecto en las malformaciones  fetales.  Si las condiciones de salud (función renal, tensión arterial, proteínas en orina) lo permiten su nefrólogo pondrá la pauta de medicación más adecuada. Es posible que haya que modificar la medicación de la tensión con fármacos que hayan demostrado seguridad en el embarazo
 B- Ya estoy embarazada. ¿Qué tengo qué hacer?

El embarazo en una mujer portadora de trasplante se considera de alto riesgo.  Por esto se recomienda vigilancia intensiva ginecológica y nefrológica. Habitualmente revisiones mensuales en consulta conjunta con control de salud materna y fetal  (tensión arterial, ecografías y análisis) que los médicos prescriban

Seguir  las indicaciones de dieta, abstención de tóxicos, aporte de vitaminas  y suplementos y dosis  de medicación que sus médicos consideren. No aumentar de peso por encima de lo adecuado

Vigilar la tensión arterial (estará más baja  los primeros meses y puede subir al final del embarazo) y la hinchazón (edemas) de los tobillos.
C- ¿Qué riesgos de salud puedo tener?

Hay un cuadro en el último trimestre de embarazo  en relación con la tensión arterial elevada que se llama preeclampsia. Cursa con tensión elevada, proteínas  en la orina, hinchazón de piernas, ácido úrico elevado. Si es muy grave se alteran las pruebas hepáticas y de la sangre (anemia y plaquetas bajas). Tiene distintos grados y es más frecuente en mujeres trasplantadas. Según la gravedad puede ser necesario sacar al niño antes de tiempo.  Requiere ingreso para vigilancia

La diabetes gestacional es más frecuente en mujeres trasplantadas. Se detecta con una prueba de tolerancia a la glucosa y en ocasiones puede requerir insulina de forma transitoria.

Los partos prematuros  son más frecuentes entre las mujeres trasplantadas

La aparición de fenómenos inmunológicos (rechazo) en el embarazo es algo excepcional. Podrían verse en la etapa preembarazo (por la retirada de algún inmunosupresor) pero durante el embarazo es raro.
D- ¿Cómo será mi parto?

Inicialmente, si  no hay complicaciones, el parto sería vaginal

La mayor tasa de preeclampsias y de prematuros hace que la cesárea sea bastante   frecuente en las mujeres trasplantadas
E- ¿Puedo dar de mamar a mi bebé?

Las medicaciones inmunosupresoras con las que  se llega al final del embarazo  son bastante seguras para la lactancia materna

Hay medicaciones para la tensión que se deben evitar si se escoge la lactancia materna. Su nefrólogo y el pediatra le aconsejaran sobre ello
LAS VARICES DURANTE EL EMBARAZO
Las varices se producen cuando la sangre se estanca en las venas que más soportan el peso de la gravedad, en nuestro caso en piernas, recto y en ocasiones la vulva. El retorno venoso se hace más difícil, y durante el embarazo, la aparición de varices se ve favorecida por el aumento de la presión del útero sobre las venas pelvianas y el aumento del volumen de sangre que circula en el cuerpo.

También las hormonas del embarazo tienen algo que ver, ya que relajan las fibras musculares presentes en las paredes de las venas, con lo cual éstas se relajan y son más propensas a dilatarse y deformarse. Estéticamente pueden causarnos rechazo, pero lo peor son las molestias físicas que pueden ocasionar, como dolores musculares en pantorrillas, muslos, vulva o ano, pesadez o calambres.

Hay unas varices especialmente molestas, aquéllas que conocemos como hemorroides, cuando se da una dilatación de las venas de la región anal.

Lo mejor es prevenir las varices, para no tener que enfrentarnos a complicaciones durante el embarazo. Algunas pautas nos ayudan a prevenir las varices, o a disminuir sus molestias si ya las padecemos:
No cargar con exceso de peso ni levantar nada pesado.

Llevar medias especiales para las varices. Tu ginecólogo te aconsejará cuál es la más adecuada.

Evitar estar demasiado tiempo sentada o parada en la misma postura. Es bueno levantarse con frecuencia, mover pies y piernas. Mientras permanecemos sentadas, no es bueno tener las piernas cruzadas por la presión que se ejerce sobre los miembros.

Cuando estemos acostadas, se pueden elevar los pies (con grandes cojines bajo el colchón...), lo cual favorece y aligera la circulación en las piernas.

No utilizar ropa ajustada en piernas o cintura.

No llevar zapatos con tacón fino o elevado.

No fumar, ya que el tabaco, aparte de todos los perjuicios que conlleva, está asociado con aumento en la incidencia de varices al perjudicar la circulación sanguínea.

Evitar la exposición a unas temperaturas elevadas (al sol directo, saunas, baños demasiado calientes...), ya que un calor excesivo dilata las venas.

Realizar determinados ejercicios suaves, como la natación, puede aliviar las molestias ocasionadas por las varices al facilitar la circulación sanguínea. Del mismo modo, el caminar es muy beneficioso para prevenir las varices, así como el método Pilates.

Se pueden realizar masajes suaves, circulatorios, en las piernas, lo cual favorecerá el flujo sanguíneo y un descanso de mejor calidad.

Generalmente las varices provocadas por el embarazo no son severas. Si se presentan síntomas sospechosos, como un endurecimiento brusco de la vena varicosa, dolor y enrojecimiento en la zona, se debe consultar al médico, ya que podría tratarse de alguna complicación, como trombosis venosa (la formación de un coágulo de sangre en una vena). La cirugía sólo se tendrá en cuenta para casos excepcionales, cuando el médico lo considere necesario.

Mediante todos estos consejos prevenimos la aparición de las varices durante el embarazo, controlamos su progresión y nos ayudarán a reducir las molestias si éstas hacen presencia, además de evitar complicaciones.
ANEXOS
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CONCLUSIONES

· Es importante que la mujer embarazada asista al médico para un control prenatal, para evitar posibles riesgos o complicaciones en el embarazo o durante el parto, de igual manera se debe tener conciencia al tener relaciones sexuales para evitar alguna infección de transmisión sexual.
· Es necesario que la ciudadanía tome consciencia y, así evitamos infecciones de transmisión sexual y los riesgos maternos.
· La preeclampsia y eclampsia debe ser identificada como un problema prioritario para reducir la mortalidad materna en todos los países, principalmente los marginados, fortaleciendo los sistemas de salud pública y mejorando el acceso de la madre a personal de salud capacitado. Se necesitan más investigaciones para comprender las causas y mejorar las estrategias preventivas. El mejor acceso a la atención obstétrica adecuada, en particular durante el parto, y mejor detección y tratamiento de los casos identificados, reducirá los índices de mor-bimortalidad materna y perinatal.
RECOMENDACIONES

Se recomienda a los trabajadores de salud, brindar atención con calidez, calidad, brindar información clara, realizar un buen diagnóstico, brindar un tratamiento idóneo oportuno y realizar las referencias oportunas lo cual contribuirá a la disminución de la mortalidad.

La utilización de los medios de comunicación es una fuerza poderosa para formular un marco conceptual y defender políticas, así como tomar decisiones a nivel individual, comunitario y estatal. Se ha comprobado que los medios ejercen una importante influencia, para bien o para mal, en las actitudes y comportamientos sexuales y reproductivos. Los medios de comunicación ejercen una importante influencia, porque eliminan los tabúes, promueven el uso de los servicios y los mensajes a través de personajes en programas masivos.
Los exámenes rutinarios para preeclampsia con relación a la toma de la presión arterial en todas las mujeres embarazadas deben practicarse a acuerdo a lo recomendado por la OMS (35). Cuando los recursos están disponibles, lo mejor es medir la presión arterial con un esfigmomanómetro de mercurio. Un análisis de orina para proteinuria también debe realizarse rutinariamente en cada visita prenatal en todos los servicios de salud, como complemento a la medición de rutina de la presión arterial. Los criterios para el diagnóstico de preeclampsia  desarrollados por el Grupo de Presión Arterial Programa Nacional de Educación de Trabajo, que todavía se utilizan tradicionalmente en la práctica clínica como son: presión arterial sistólica mayor o igual a 140 mm Hg o presión arterial diastólica mayor o igual a 90 mm Hg, en por lo menos dos ocasiones con un intervalo de 4 a 6 horas de diferencia, que se presenta después de 20 semanas de gestación en una mujer cuya presión arterial había sido normal. Además de esto, contribuye al diagnóstico la presencia de proteinuria mayor o igual a 0,3 gramos en una muestra de orina de 24 horas o su equivalente en tiras reactivas (más de 1+) en dos muestras de orina al azar recolectadas con cuatro o más horas de separación.
Una vez reconocida la preeclampsia y dependiendo de la gravedad, las opciones de cuidado incluyen evaluación continua materno-fetal, tratamiento anti-hipertensivo e inducción del parto (único tratamiento curativo). Existe evidencia significativa que el uso de sulfato de magnesio previene y trata las convulsiones en mujeres con preeclampsia severa y eclampsia (1-3, 36,38) comparado con diazepam, fenitoína y cóctel lítico, también redujo la tasa de mortalidad materna y recurrencia de las convulsiones (39), sin embargo, es necesario garantizar la atención postparto, durante el parto y puerperio, por profesional calificado para prevenir y tratar las convulsiones. Las visitas postnatales son importantes para evaluar la recuperación de la mujer y discutir los riesgo para la salud materna futura.
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