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I'NTRODUCCTION

De écuerdo con la Organizacién Mundial de la Salud, la ado-
lesceéncia es el periodo comprendido desde el inicio de la puber
tad haéta el completo desarrollo de los caracteres sexuales se-
cundarios. Esta definicién no reconoce limites cronolégicos
precisos en la esfera biolégica y menos en la psicolfgica donde
el proceso de conversifn de nifio & adulto requiere lapsos de

tiempo variables de un individuo a otro. 1/

La madurez biol&gica de la mujer para la reproduccibn se es
tablece una vez que se presenta.la menarca y los ciclos mens-
truales se regularizan. Este fenfmeno sucede entre los 10 y
los 14 afios por lo general. Tal madurez le permite embarazarse
en estas etapas de la vida, aun cuando le falte consolidar y ma

.durar desde el punto de vista psicolégico, emocional y social.

El embarazo en la mujer adolescente es un factor de alto
riesgo perinatal. Desde el punto4de vista biomédico existe .la

posibilidad de mGltiples amenazas sobre el embarazo.

Las complicaciones médicas que habitualmente se han relacio
nado con el embarazo de la adolescente son la mayor asociacidn

de preeclampsia - eclampsia, desprendimiento prematuro de la

1/ Pérez Segura Jesfis Riesgo perinatal del embarazo en la a-
dolescencia p. 201.




placenta, anemia, desproporcifn cefalop€lvica y prematurez. 2/

El factor de riesgo perinatal puede reducirse bajo las com-
plicaciones de un control perinatal adecuado, lo cual s8lo esta
rfa enfocado al aspecto biol&gico, faltando enfatizar la aten--

¢ibn sobre las graves repercusiones psicosociales.

L.a eclampsia es una de las complicaciones mds frecuentes en.

la primigesta adolescente.

La eclampsia corresponde a la forma mds grave del sfndrome -
hipertensivo agudo del embarazo. A este filtimo, también se le -
conoce como toxémia gravidica o preeclampsia. Los sfntomas gque
caracterizan a esté entidad patolégica son: edema, hipertensién,
albuminuria, aliguria, signos de irritabilidad neuromuscular, -~
aumento de peso superior a un kilogramo por semana. Cuando a €s
te se agregan convulsionesg ténico - cl8nicas y/o coma se le de-

nomina- eclampsia.

La eclampsia es una de las principales causas de mortalidad-
materna y fetal. La causa que origina la preeclampsia - eclamp~
sia permanece desconocida. Las hip6tesis planteadas en torno a

ésta no se han podido comprobar, por esta razébn se le llama la -

enfermedad de las teorifas.

2/ Ibidem  p. 293,
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Las complicaciones qﬁe agravan el cuadro son: el edéma ce-
rebral, la enfermedad vascular cerebral por hipertensi6én arte--
rial, el hematoma subcapsular por ruptura hepdtica, hemoperito-
nea, “insuficiencia respiratoria severa, insuficiencia cardiaca,
coagulacifn intravascular diseminada grave, insuficiencia renal
por necrosis cortical bilateral, desprendimiento prematurc de
placenfa, estado de coma e intoxicacifn por sobredosis medica--

mentosa. 3/

Las alteraciones sistemfticas que produce deben compensarse
de manera que se logre mantener un equilibrio tolerante y compa

tible con la viabilidad del producto.

En general las alteraciones son reversibles al terminar la
gestacifn y no dejan secuelas, si se da un tratamiento oportuno

de Estas.
Campo de la investigaci6n.

El estudio clfinico se realizb en.una paciente con eclampsia
en el servicio de terapia intensiva del Hospital General de Zo-
na Francisco del Paso y Troncoso del Instituto Mexicano del Se-

gurc Social.

Objetivos del éstudio.

3/ Lbpez Llera, Mario Manejo actual de la enfermedad hiper--
tensiva del embarazo PP. 143 ~ 149.




Establecer el marco tefrico conceptual que permite apoyar

las acciones de enfermerfa propuestas en el plan de atencién.

Identificar los problemas de la paciente con eclampsia.

‘Prpporcionar la atencifn de enfermerfa con la aplicacién de

los conocimientos cientfficos.

Evaluar la calidad de la atenci6n prestada con base en los

ohjetivos propuestos.



MARCO TEORICO

1.1 Generalidades anatomofisiol6gicas del aparato reproduc

tor femenino.

El aparato reproductor femenino estd integrado por los ova-
rios, gléndulas mixtas de secrecibn interna y externa, dos trom-
pas uterinas por donde se dirigen los Svulos del ovario al Gte-
ro, &ste recibe y contiene al huevo fecundado; y los frganos que

intervienen en la cbpula : la vagina y la vulva.

Los ovarios son gldndulas genitales mixtas, cuya secrecién
. externa origina los ovulos en tanto que la interna gemera hormo-
nas oviricas; estrfgenos y progesterona, €&stas intervienen en la

produccién de los caracteres sexuales secundarios de la mujer.

Los ovarios estdn situados en las caras laterales de la ex-
cavacifbn pélvica por detris del ligamento ancho & descansan en -
la foseta ovAirica, su color es'rosado. En la mujer adulta pesa
aproximadamente 8 gramos en estado de reposo. Su forma es ovoi-
dea, aplanado ligeramente de afuera adentro. ~Posee cuatro liga-
mentos, ligamento lumboovdrico, suspensor o infundibulopélvico -
de Henle, que va de las ap6fisis transversas de las Gltimas vér-
tebras lumbares al polo superior del ovario; ligamento Gtero ovi
rico que se extiende del polo inferior del ovario al cuerno :del
itero cubierto por un repliegue peritoneal que ocupa la aleta -

posterior del borde superior del ligamento ancho; el mesoovario
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"constituido por un corto repliegue peritoneal que contiene va=-
sos para el ovario y fibras musculares lisas, limita los movi--
mientos del ovario y el ligamento tuboovirico del polo superoex

terno del ovario a la franja ovdrica de la trompa. 4/

Anatémicamente est&in constituidas por el epitelio ovédrico,
que encierra un estroma conjuntivo, donde estdn los foliculos

que contienen los 6vulos y que al madurar reciben el nombre de

folfculo de Graaf.

El ovario'recibe sangre arterial de la arteria ovirica, ra-
ma de la aorta abdominal, gque desciende por el ligamento lumbo-
ovdrico. la irrigacifén arterial del ovario se hace por las ra-
mas de la uterina y la ovélrica. Los nervios pfoceden de los
ganglios mesentéricos éuperiores preadrticos y de los troncos
gue van al rifién de donde emanan ramas gue acompafia a los vasos
uterooviricos y abordan al ovario por su hilio, y se distribuye

en los vasos y en los folfculos. 5/

Las trompas uterinas son los conductos cque se extienden de
‘la superficie exterior del ovario al &ngulo lateral del Gtero,
recorren ei borde superior del ligamento ancho. Parten del &n-
gulo ﬁterino y se dirige, transversalmente hasté la mitad del

cuerpo del ovario, donde sufre una flexibn hacia arriba, des- -

4/ Quiroz Gutiérrez, Fernando. Tratado de Anatomia Humana
pp. 307 - 309

5/ 1Ibidem. pp. 313 - 316.
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pﬁés se dobla hacia adentro y abarca en su concavidad al ovario,

mide de 10 a 12 centimetros.de longitud.

Los medios de fijacibn son: por la extremidad interna.se £i
ja al Gtero y la extremidad externa se fija al ovario por el 1li-
gamento tuboovirico. El peritoneo la cubre por su cara anterior,
posterior y superior, forma un meso que la fija al borde supe- -
rior del ligamento ancho. Se distinguen cuatro porciones que de
adentro hacia afuera son: 1la inﬁersticial, el istmo, la ampolla
y el pabellfn, Reciben sangre arterial de la tubaria interna,

- rama de la uterina y de la tubaria externa, rama de la ovérica
.. gue se anastomosan al mesosalpinx, da ramas ascendentes para la

trompa y descendentes para el ovario.

Las venas que nacen de las redes capilares de la capa muscu~-
lar, los nervios proceden de los nervios uterinos y de los ovidri
cos acompaiian a las arterias y con ellas penetran en las paredes

de la trompa. 6/

Utero. .Organo finico hueco destinado a contener el huevo fe-
cundadoAdurante‘sﬁ evolucibn y a expulsarlo, cuando éste alcanza
do su desarrollo completb. Estd situado en la parte media de la
excavéciﬁn pélvica entre la vejiga y el recto, por arriba de la
vagina y por debajo de las asas intestinales, tiene forma de co-

no truncado y aplanado de adelante atrds de base superior y vér

6/ Ibidem Pp. 313 - 316,



tice inferior. Presenta en la uni6n de su tercio inferior con
sus dos tercios superiores, un éstrechamiento circular 1llamado
istmo que lo divide en parte superior o cuerpo y parte inferior
o cuello. Sus‘dimensiones varfan en la nulipara, mide siete

centimetros de longitud por cuatro de ancho, en su cuerpo por

dos de su cuello y en la multfpara su longitud es de ocho centi
metros de ancho, alza cinco de espesor pesa de 60 a 70 gramos.-
Los medios de fijacifn son seis ligamentos constituidos por re-
pliegues peritoneales y también contribuyen en la cfipula.vagi--
.nal y misculos del peritonec. Los ligamentos uterinos, parés y
simétricos son los ligamentos gnchos, redondos y los uterosa-

cros.

. El fitero estd constitufdo por tres capas: la serosa o ex--
‘ﬁerna, muscular o media y la mucosa o interna. Recibe sangre
por las uterinas, rama de la hipogdstrica la cual al ascender
pér sus bordes proporciona mfiltiples.ramas a sus paredes, la u~
terina al nivelide su cayado, suministra las vesico uterinas v
el ramo uretral inferior. Recibe tambi&n sangre arterial de 1&
ovdrica rama de la aorta, de la arteria del'ligamento redondo,
rama de la hipogdstrica. Las venas se originan en las capas

musculares de donde nacen los senos uterinos.

Los linf4ticos nacen de redes mucosas que se inician en la-
gunas que existen en el corion y redes musculares, cuyos conduc

tos siguen direcciones longitudinales y transversas. Los linf&



ticos superiores del cuerpo siguen el trayecto de las venas ute
roovaricas y ascienden con. ellas hasta el rifién. El Gtero estd
inervado por ramas procedentes del plexo de Frankenhauser en el
que se encuentra un ganglio situado a los lados del cuerpo uteri
no y uno o dos mis pequefios situados a los lados del cuerbo ute-
rino. El plexo deFrankensauser recibe ramas procedentes del ple
xo hipog&strico que a su vez se origina en el nervio presacro, -
el cual se prolonga hacia arriba, sobre los vasos gruesos abdomi
nales, donde forma el plexo abrtico. Recibe también al nervio
erecté o0 pélvico que nace por dos o tres rafces del:cuarto y

" quinto nervio sacros que aislados o unidos abordan él plexo de

Frankenhauser. 7/

Vagina.- Es un conducto musculo - membranoso gue se extien-
de del cuello uterino a la vulva. Estd situada por delante del
recto, por detrds de la vejiga y por abajo del Cuello uterino.
Posee una porcifn p€lvica y la otra comprendida en el espesof
del perineo al que atraviesa de arriba hacia abajo y 'de atrds ha
cia adelante para abrirse al exterior. La vagina es aplanada de
adelante hacia atrds y sus paredes se aplican una a la otra en
toda su extensifn. Tiene una longitud de siete centimetros y la
posterior de nueve centfmetros pero puede dilatarse aumentando
de tres a cuatro centimetros. ILa vagina se fija por su clipula

en el cuello uterino y por su extremidad inferior a los del peri

7/ 1ibidem pp.328 - 331
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neo y a la vulva, por sus caras anteriores y posterior se fija

a la vejiga a la uretra y al recto.

La vagina recibe sangre de la arteria vaginal, rama de la
hipogdstrica y también de la uterina, la cual emite el ramo cer
vicovaginal y de la hemorroidal media que irriga su extremidad

inferior.

Las venas gruesas y numerosas fbrman en los bordes de la vagina
un amplio plexo de donde parten algunos troncos satélites de
las arterias correspondientes. Los linfiticos se originan de
una red mucosa y en otra muscular. Los nervios emanan del gan-
glio hipogdstrico, los destinados a la parte superior de la va-

gina, y del pudendo interno para la parte inferior, 8/

Vulva.- Est8 constituida por el conjunto de los Srganos ex
ternos de 1a'mujer formando un saliente oviodeo de eje mayor an
teroposterior situada entre el peritoneo y la parte inferior de
la pared anterior del abdomen y transversalmente comprendida en
tre los dos muslos. Presenta en su parte media una depresién y
en su. fondo se abren la'urgtra ¥y la vagina limitada lateralmen-.
te por los labios mayores los que se unen hacia adelante y se
pierden en el Monte de Venus. Los labios menores envuelven al

clitoris, que constituye el aparato eréctil de la vulva.

8/ 1Ibidem p. 328-
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Monte de Venus.- Saliente redondeada por delante de la sin
fisis del pubis, se haya irrigado pbr las pudendas externas, ra
mas de la femoral, sus venas desembocan en la femoral, sus lin-
f4ticos van a los ganglios superficiales de la ingle. Los ner-

-

vios proceden de los abdominogenitales.

1.2. Ciclo del embarazo

1.2.1 Fecundacién, implantaci6én y placentacibn del embara-

ZO.

El embarazo es una secuencia de hechos gue incluyen la fer-
tilizaci6n; la implantaci6n, el crecimiento embrionario y fetal

que termina en el parto. 9/

En el fitero las gldndulas endometriales alrededor del dfa -
catorce de un ciclo menstrual ovulatorio tIpico,4desarrollan el
contorno que las asemeja a plumaé, caracterfstica del endome~ - -
trio de la gestacién. Las células del estroma toman su forma -
poligonal de c&lulas deciduales, esta preparacién para la im- -
plantacién del Svule fertilizado, es propiciada por la progeste
rona elaborada por el cuerpo lﬁteo y en menos grado por los es-

trbégenos.

La fertilizacién se efectGa habitualmente en el segmento -

9/ Tortcra Anagnastakos. Principios de Anatomfa y Fisiologfa
p. 577.
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ftsmico ampular, la trompa de falopio al ponerse en contacto al
espermatozoide con el huevo evoluciona a ovaescito secundarioc.
El huevo llega a la cavidad uterina como blastocisto embriona--

rio. Cuatro dfas después de la fecundacién en estado de mbrula.

Imptantacién.- La capa mds externa del 6vulo fertilizado,
o cigoto, se designa corién la que proporciona proteccién y nu-
tricién del embribn. El cigoto estd8 constituido por una capa
interna mesodérmica.y otra externa ectodé&rmica o trofoblasto.
Inicialmente es un sincitio poco definido, pronto se diferencia
en dos tipos de tejido: uno interno, la capa de Langhans o ci-
totrofoblasto y otro externo confluente el sincitiotrofoblasto.
El troboflasto, produce enzimas proteolfticas capaces de des-—
truir r&pidamente el endometrio y aun el miometrio. Esto permi
te al embrifn penetrar pronto la capa funcional del endometrio,

pero no mis allid de la compacta.

Normalmente el blastocisto se implanta del 5° al 6° dfa de su
llegada a 1; cavidad uterina, y lo hace comunmente en la caduca
que reviste la pared anterior o posterior del endometrio fdndi-
co. El sitio de nidaci6n cicatriza de inmediato. Para enton--
ces es posible reconocer tres zonas de decidua. La decidua cap
sularia o caduca refleja, que recubre a la mucosa uterina que
rodea al huevo. La decidua basalis o caduca serotina, debajo

del embribn, y la decidua parietalis o vera, o caduca verdadera,

que tapiza al resto de la cavidad uterina. La decidua capsulér
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desaparece en el momento en que el embrifén llena la cavidad ute
rina. La decidua basal ocupa el lugar del futuro desarrollo de

la placenta.

Alrededor de la 10 - 11 semana, el amnios, el corion y la
decidua capsular atenuada que compone la membrana de la cavidad
amnibtica, contiene lIquido suficiente para llegar a estar en
oposicibn con la decidua parietal para obliterar la cavidad ute

rina por toda la duracifn del embarazo.

PLacentacidén.- Efectuada la nidacién; se empiezan a formar
en el plasmotrofoblasto pequefias lagunas que mé&s tarde conflu-~
yen. Estas lagunas, se convierten en espacios intervellosos,
se llenan de sangre materna proveniente de las venas erosiona-~-
das. Al abrirse a ellas un vaso arterial materno, se inicia
una circulaci6én lenta, dando asf principio a la parte hematotrs

fica del embribn.

El sistema lacunar estd di?idido por trab&culas, muchas 'de
las cuales emiten prolongaciones, Por dentro de esﬁas proyec-~
ciones, el citotrofoblasto forma un nficleo meseﬁquimatoso. Es~
te canaliza después y establece conexiones con otros vasos san-

guineos potenciales. Las ramificaciones vascularizadas se les

llama vgllosidades corifnicas.

Las ramificaciones m&s extensas del &rbol velloso: se desa~

rrollan en la zona del corion mis inmediata a la regién de apro
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visionamiento de sangre materna (corion frondoso), y que corres

ponde a la zona de la futura placenta.

El sistema velloso es comparable a un abeto invertido. las

ramas se dirigen hacia abajo y afuera del espacio intervelloso.

La subdivisibn de la placenta en cotiledones, pueden apre-
ciarse desde las primeras etapas del desarrollo de ésta. Los
cotiledones se separan entre sf por columnas de tejido fibroso
delgado. (tabiques placentarios). Los tabigues carecen de vas-
cularizacién. Los cotiledbnes se intercomunican por fenestra-
ciones. Los tabiques propics de cada cotileddn tienen solo --

unas cuantas aberturas. 10/

1.2.2 Desarrollo del complejo fetoplacentario.

Al comenzar el segundo mes, el trofoblasto se caracteriza-
por abundante vellosidades secundarias que le dan aspecto radia
do. Las vellosidades estdn ancladas en el mesodermo de la pla-
ca coridnica y se unen perif&ricamente a la decidua materna.

La superficie de las vellosidades estd formada por sincitio,

gue se apoya éobreﬂuna capa de c@lulas citotrofoblisticas, las
cuales, a su vez, cubren el centro del mesodermo vascularizado.
El mesodermo‘en etapa inicial se presenta en el lado corifnico~

de las vellosidades, y que poco a poco. se introduce hadia el la

10/ Benson, Ralph. Manual de Ginecologfa y Obstreticia.
pp. 50-52. h
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do decidual. El sistema capilar en el centro del tronco de la
vellosidad pronto se pone en contacto con los capilares de la
placa coriénica y del pedifculo de fijacibn, lo que origina al
sistema vascular extraembrionario, y gue a suvez se pone en con

tacto con los vasos intraembrionarios.

En los meses siguientes, de los troncos de las vellosida--

des salen abundantes prolongaciones pequefiags que se dirigen a-
los espacios intervellosos o lacunares circundantes. Bstas ve
-llosidades neoformadas al principio poseen las mismas capas

que losvtroncos, desaparecen en el comienzo del cuarto mes,

las céculas citotrofobléstic;s y algunas de tejido conectivo;--
en estas circunstancias la circulacién materna y fetal sdlo es
{t4n separados por el sikitio Y la pared endotelial de los va--
sos sangufineos. En las primeras semanas del desarrollo, las
vellosidades cubren la superficie del corion, al avanzar la -~
gestacibn se modifica. Las vellosidades en el polo'eﬁbriona~—
rio crecen, se dilatan, originan el corion frondoso: las de -
polo vegetativo degeneran y en el tercer mes esta porcién del

corion es lisa y se le llama corion leve o calvo,

Lé decidua sobre el corion frondoso (decidua basal) consis.
te en una capa endometrial compacta de cé€lulas voluminosas con
abundantes lfguidos y glucBgeno. Esta capa, estd Intimamente~
unida al corion. La porcién de la decidua sabre el polo vege~

tativo se le llama decidua capsular. En la etapa ulterior, el
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corion leve se pone en contacto con el epitelio de la decidua

arietal en el lado questo del fitero, y las dos capés se fusio--
nan cdnlla éual es obliterada la cavidad uterina. La finica por-
cidn funcional del corion es el corion frondoso y, junto con la

decidua basal, forman la placenta. 11/

| Para el comienzo del cuarto mes, la placenta posee dos compo
nentes: 1).  porcién fetal, que la formé el corion frondoso.
2). 1la porcién materna, formada por la-decidua basal. En el la
do fetal, la placenta es circuhdada por la placa coribnica; en
él lado materno la decidua basal de la cuél la capa compact& es
la porcifn m&s intima incorporada a la placenta. En la zona de
trénsicién se entremezclan las células del trofoblasto y decidua
les. .Entre las placas corifnicas § basal estin los espacios in-
tervellosos llenos de sangre maferna. Provienen de las lagunas
en el sincitiotrofoblasto revestidos de sincitio de origen fe--:
tal. Las vellosidades arborescentes se desarrollan en el inte--

rior de los 1agos sangufneos intervellosos. 12/

En el curso del cuarto y quinto mes la decidua forma varios
tabigues (deciduales), que sobresalen en los espacios intervello
sos, pero no llegan a la placa coribnica; los tabigques poseen un
centro de tejido materno, pero la superficie estd revestida de

una capa de cé&lulas sincitiales.

11/ Langman, Jan.Embriologia pp. 82 ~ 85 ;
12/ 1bidem p. 85 : ‘



17

A causa de estos tabiques la placenta queda dividida en coﬁi

lledones.

La placenta término es discoide con un difmetro de 15 - 25
centimetros, y 3 centimetros de grueso, su peso aproximadamente-—

es de 500 a 600 gramos.

Al ocurrir el nacimiento se desprende de la pared uterina, y

30 minutos despu&s es expulsada de la cavidad uterina.

La superficie fetal de la placenta no presenta cqtilédones y
estd cubierta completamehte por la placa coriénica. Se advier--
ten arterias y venas de grueébAcalibre, los vasos coribnicos,

que convergen hacia el cord6ﬁ'umbi1i¢al;‘

El corion a su vez estd cubierto por el amnios. La inser--
cién del cordbn umbilical suele ser excéntrica, a veces margi--
nal. Sin embargo, en casos poco frecuentes se inserta en la

membrana corifnica fuera de la placenta (insercién velamentosa),

Circulaci6n de la placeqta, 1a§'arterias espirales‘atraﬁie—
san la placa decidual o basaijy entran en los espacios interve-
llosos con intervalos m&s o menos regulares. El interior de la
arteria espiral se torna anéosto al atravesar la placa decidual
1o que aumenta a la presién de la sangre al entrar en el espa~

cio intervelloso.
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La presién de las arterias impulsa la sangre a los espa--
cios intervellosos, bafia las vellosidades pequefias del drbol ve
lloso con sangre oxigeﬁada. Al disminuir la presién, la sangre
fluye de manera retrfgrada de la placa corifnica hacia la deci-
dua, donde entra en las venas endometriales. Las aberturas ve-
nosas que drenan log espacios intervellosos se presentan en to-
da la superficie de la placa decidual o basal y la sangre de
los lagos intervellosos drena en forma retrfgrada hacia la cir-

culacifén materna por estos orificios.

Como resultado de creciﬁiento continuo del feto y de la ex -
pansifn del dtero. La pl&centa también crece. El aumento del
grosor de la placenta resulta de la arborizaci6én de 1las vellosi
dades presentes pues.los espacios intervellosos de la placenta-~
desar;ollada contiénen ciento cincuenta mililitros de sangre

que se recambia de tres a cuatro veces por minuto.

En estas vellosidades, el sincitio suele tener un borde en
cepillo que consiste en abundantes microvellosidades, lo que au
menta mucho el Indice de recambio entre las circulaciones mater

nas y fetales. 13/

Furnciones de La placenita.- ILas funciones principales son:
1} intercambio de productos metab6licos y gases entre la circu-
lacién materna y la fetal, sin que se mezcien ambos. 2) pro- -

duccibn de hormonas. La membrana divisoria entre las dos circu

13/ ZIbidem
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laciones, llamada barrera piacentaria consiste exclusivamente en
tejidos fetales. En etapa incipiente presenta cuatro capas:

1) revestimiento endotelial de los vasos fetales; 2) tejido co-
nectivo en el centro de las vellosidades; 3) capa citotrofoblds

tica y 4) sincitio de revestimiento.

Dado que la sangre materna en los espacios intervellosos es
t§ separada de la sangre fetal por la barrera placentaria, deri-
vado coribnico, se considera que la placenta humana es de tipo

hemocorial.

Ademds del recambio de gases, oxigeno y bibxido de carbono
(02,002) electrolitos, amino&cidos carbohidratos, &cidos grasos,
libres y vitaminas, la placenta es importante para transmi--
si6n de anticuerpos del tipo de inmunoglobulina de bajo peso.

Lo m&s probable es gue los anticuerpos sean captados a los capi-
lares fetales. El feto obtiene inmunidad pasiva contra diversas

virosis por transferencia transplacentaria,

Para el final del cuarto mes, la placenta elabora progeste-
rona para conservar el embarazo( esto permite conservar el emba
razo en caso de que el cuerpo amarillo se extirpe o aeje de fun-
cionar adecuadamente. La placenta elabora cantidad creciente de

hormonas estrb6genas hasta antes del final del embarazo. 14/

Amnios y Corndén Umbilical.- La linea de reflexibn entre -

amnios y ectodermo, la uni6n amniocectocd&rmica es ovalada y se

14/ Ibidem pp. 90 - 92 .
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llama anillo unbilical primitivo. Hacia la quinta semana de de
sarrollo, pasan por este anillo: 1) el pediculo de fijacibn,
que incluye alantoides y vasos umbilicales que consisten en dos
arterias y una vena; 2) pediculo del saco vitelino (conducto vi
telino)} acompafiado de vasos vitelinos u onfalo mesentéricos y
3) el conducto que comunica los celomas intraembrionario y ex--
traembrionario. El saco vitelino ocupa un espacio en la cavi--
dad exclbmica o cavidad coribnica; el espacio entre el amnios

y la placa coribnica.

Durante ei desarrollo ulterior el anillo umbilical primiti
vo se contrae, de manera que las estructuras que incluye quedan
muy juntas como fenSmeno simultdneoc, la cavidad amniética crece
r8pidamente a expensas de la cavidad coridénica, y el amnios co-
mienza a envolver al pediculo de fijaci6bn y ai pediculo viteli- -
no, y ello forma el cord6n umbilical primitive. El cordén in--
cluye en estas circunstancias saco vitelino y pedfculo vitelino,
vasos umbilicales y el resto de la alantoides. El saco viteli-~
no se presenta en la cavidad coridnica y est8 unido al corddn
umbilical por un pediculo largo. Al final del tercer mes el
amnios se ‘ha dilatado en tal medida que se pone en contacto con

el corifén lo que oblitera la cavidad corifnica.

En el embriétn al final del tercer mes, las asas intestina-
les vuelven al cuerpo del mismo y desaparece la cavidad celbmi-
ca en el cordSn umbilical. Al obliterarse la alantoides, con--

ducto vitelino y vasos vitelinos solo quedan en el cordén los
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vasos umbilicales rodeados por la gelatina de Wharton, tejido -
de aspecto mesenquimatoso, rico en mucopolisacé}idos y gue fun-

ciona como capa protectora para los vasos sanguineos.

Las parédes de las arterias son musculares y poseen muchas
fibras eldsticas. En el recién nacido el cord6n. umbilical mide
2 centimetros de didmetro y de 50 a 60 centfmetros de longitud:;

es tortuoso y presenta los llamados nudos falsos.

La cavidad amnidtica est& ocupada por lfquido acuoso y
cristalino producido pox las c&lulas amnibticas y que proviene
de la sangre materna, el embribn, sujeto por el cordSn umbili-~
.cal, flota en este lfquido el cual actfia como cojfin amortigua--
dor. El liquido amortigua sacudidas; impide que se adhiera el
embrién al amnios y permite los movimientos fetales. El agua
en el lfquido amnibético experimenta recambio cada tres horas lo
que indica el recambio enorme entre la cavidad amnibtica y la

circulacién materna.

1.2.3. Modificaciones Anatomofisiolégicas durante el Emba

razo.

Cuando una mujer queda embarazada se producen cambios ana-
tomofisiolégicos muy significativos en su cuerpo. Muchos son
temporales, otros se conservan permanentemente en las mamas, pa

red abdominal y vias genitales.

El fitero aumenta de volumen, de 7.5 a 3Zcentfmetros de
largo y su capacidad aumenta aproximadamente 500 veces su peso,

de 50 gramos a 1000 gramos aproximadamente. Del tercer al
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cuarto‘mes de embarazo el ﬁterd sale de la pelvis, puede palpar
se por encima de la sinfisis pibica. En el sexto mes alcanza
el nivel del ombligo y en el noveno puede alcanzar el cartflago
xifoiées. Dos semanés antes del término en la primigrédvida, la
cabeza fetal baja hacia la p&lvis fenSmeno denominado "descen—-
so". Cuando el ftero aumenta de volumen, la presién contra 15

pared abdominal hace que la paciente eche sus hombros hacia

atrds y ande sobre una base mis amplia.

Las fibras musculares del itero est&n dispuestos de manera
que faciliten la expulsifn del feto y eviten también la hemorra
gia después de eliminada la placenta. Las fibras musculares de
la capa media estdn dispuestas en forma de ocho que constrifien-
los vasos sanguineos cuando se contraen una vez eliminada la

placenta. 15/

El cuello sufre varias transformaciones, el conducto cervi
cal esti 1lleno de un tapfn mucoso, secrecién de las glindulas
cervicales, que actfian como barrera contra las bacterias. En
etapa temprana del parto este tap6n es expulsado y se produce

" ligera hemorragia.

La vagina sufre cambios para facilitar el paso de la cabe-

za del feto. A consecuencia de su mayor riesgo sangufneo, adop

ta un color azulado.

Las trompas y los ovarios, sufren cambios y son desplaza--

15/ Bookmiller, Bowen. Enfermerfa Obst&trica p. 85
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dos hacia arriba al interior del abdomen cuando el feto crece.

El cuerpo amarille alcanza su miximo desarrollo al final
del tercer mes. El ovaric gue ha proporcionado el huevo, es mis

voluminosoque el otro por la persistencia del cuerpo amarillo.

Los ligamentos redondos se hipertrofian y actfan como cuer-
_das tensas para mantener al Gtero en su lugar. Las paredes abdo
minales, sufren estiramiento a consecuencia del aumento progresi
vo del volumen del fitero. En algunos casos los mfisculos rectos-
quedan separados a causa de la distensibn excesiva‘de la pared

abdominal y se conoce como diastasis de los rectos.

El ombligo al principio estd deprimido en las Gltimas sema-

nas del embarazo, hace protrusifn.

Las mamas sufren cambios intensos; aumentan de volumen y en

los primeros meses del embarazo, los pezones tienen pigmentacién

aumentada y son eréctiles.

En las areolas primarias se encuentran las glindulas de
Montgomery. La aparicifn de estas gl&ndulas se considera signo
probable de embarazo. las hormonas del embarazo aumentan el vo-
lumen de las mamas. Una vez nacido el hijo, la hormona lactfge-

na estimula los ascinis de la mama a fin de que &sta segregue le

che.

El corazén sufre cierto agrandamiento, queda desplazado la-
teralmente por el Gtero que hace presién contra el diafragma.

La hipertrofia del corazén depende del exceso de trabajo, por
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cuanto debe aumentar su gasto de 30 a 50 por ciento por arriba

de lo normal.

El volumen de sangre en el cuerpo aumenta, lo que signifi-
ca un aumento de liquido circulante, y la sangre es diiu;da, es
to se demuestra por el laboratorio con una disminucién de gl&bu
los rojos y de hemoglobina, que equivale a una anemia hipocréni

ca normocitica por la hidremia.

Las necesidades del feto en cuanto a hierro aumenta, las
mujeres grdvidas sufren anemia secundaria que desaparece des--~

pues del parto.

Durante la gravidez hay leucocitosis moderada que aumenta-

en la accién del parto.

El embarazo no modifica los valores normales de la presidn
sangufnea en general hay tendencia a la hipertensifn. Las ci--
fras normales durante la gravidez suele ser menor de 120 mm. de
Hg. sistBlica y de 80 mm Hg 1la diast6lica o minima, el aumento
de estas cifras corresponden a una toxemia. ILa conéestién veno
sa de la parte inferior del tronco se hace evidente en las pier
nas, alrededor del ano venas hemorroidales y en la vulva donde-
se forman varicosidades que de acuerdo al volumen tienen poca
importancia clinica, se constituyen serios problemas por el

riesgo de ruptura.

La respiraci6n, a consecuencia del desplazamiento hacia
arriba del diafragma durante los filtimos meses del embarazo, el

tdrax se dilata un poco lateralmente, para compensar el aumento
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de volumen de aire inspirado. E1 aumento de oxfgeno es necesa-
rio para cubrir necesidades del feto. Ademds la frecuencia res
piratoria aumenta sobre todo en las filtimas semanas del embara-

Zo. 6/

La digestifn presenta anormalidades al principio del emba-
razo por la disminucifén del peristaltismo y en consecuencia pro

duce tendencia a las nduseas y estrefiimiento.
El hfgado conserva mal las reservas de glucSgeno.

En las vias urinarias, los rifiones trabajan mids, el volu--
men urinario estd aumentado y su densidad disminuida, la fre- -
.cuencia de las micciones aumenta en las primeras y Gltimas sema

nas del embarazo por la presidn gue ejerce el utero a la vejiga.

Los uréteres 'principalmente el derecho" ge dilata y su lin-

gitud aumenta en gran parte por la comprensién del Gtero que la

agranda a nivel del borde pelviano.

En la mayorfa de los embarazos hay torsién del Gtero hacia
la derecha, el uréter derecho sufre comprensifn mds frecuente
por consiguiente la estasis urinaria aumenta el riesgo de una
infeccifn, ascendente a partir de vejiga causa de pielitis o

pielonefritis.

El sistema nervioso como consecuencia de los cambios inten

sos en el sistema endocrino se afecta la personalidad y el sisg~

16/ ibjidem pp. 91 - 93.
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tema nervioso de la mujer embarazada y por lo cual presenta
inestabilidad emocional, aparicién de vértigos y ligeros sinco-
pes (sin trastornos circulatorioé), zonas de hipersensibilidad-

Yy neuralgias.
.

El sistema endocrino sufre modificaciones por la persisten
cia del cuerpo amarillo en el embarazo hasta el tercer mes, des
pués la placenta se encarga de las funciones endocrinas y produ
ce grandes cantidades de estrfgeno y progestina entre otros.
Los cambios hormonales van a determinar cambios en el cuerpo co

mo aumento de volumen de mamas y del fitero.

Metabolismo basal, el de la mujer grdvida es bajo durante
las tres primeras semanas y aumenta en las Gltimas del embara-~-

zZ0.

Cambios cutfneos, ademis de las estrias abdominales, la
pigmentacibn de los pezones y de las areolas, hay otras, la 1lI-
nea negra se extiende desde el apéndice xifoides hasta el hueso

pGbico.

Aumento de peso: no debe ganar mids de ocho a once kilos, la
mitad se le atribuye al feto, placenta, membranas, liguido
amniStico y Gtero hipertrofiado, la otra mitad al desarrollo ge
neral del cuerpo. La pérdida de peso durante las primeras sema

nas gue siguen al parto es de siete kilos. 17/

17/ Ibidem pp. 92 - 94.
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1.3. Epidemiclogia de la preeclampsia - eclampsia.

El sfndrome de preeclampsia - eclampsia se presenta en las
mujeres gestantes que se encuentran en el puerperio, por esta

razén se le conoce también con el nombre de toxemia gravidica.

La incidencia de la toxemia gravidica varfa de una a otra
regién geogrifica y la valoran distintamente las diferentes clf.
nicas. Se ha postulado que cierto nfimero de factores particula

res ejercen alguna influencia sobre la incidencia.

La influencia de la paridad sobre la incidencia de toxemia
es ilustrada por el hecho de que las primigrdvidas, presentan
una frecuencia doble que las multigr&vidas. EL nivel socioeco-
némico es a menudo citado. Las pacientes indi gentes con die--
tas pobres en protefnas y sdlo incidentalmente sometidas a cui-
dados prenatales suelen mostrar una frecuencia de toxemia mayor
Que la clientela particular con buen estado general de nutri- -
cién y que acude a la consulta médica al principio de la gesta-
cién. También es mayor la incidencia de toxemia en los embara-
zos miltiples que en las de producto Gincio. Otras condiciones
predisponentes especificas comprenden la mola hidatfdica, res--
ponsable de los raros casos de toxemia especffica que se produ-
cen antes de la semana 24; la obesidad predispone tanto a la en
fermedad hipertensiva como a la preeclampsia pura, la diabetes,

de la cual la toxemia es una complicacibn frecuente y temida. 18/

18/ Haynes, Douglas. Complicaciones mé&dicas durante el embara
2e. p. 6. '
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La frecuencia de todas las formas clinicas de toxemia del
embarazo guarda una estrecha relacién con el nivel de salud glo-
bal de la poblacién femenina en perfiodo reproductivo y con las
facilidades existentes para ofrecer una vigilancia prenatal e

intraparto correctas a toda mujer embarazada.

Como la salud de una poblacién determinada y sus servicios-
médicos respectivos varfian de un espectro muy amplio, condiciona
do esencialmente por factores econfmicos, sociales y culturales,
asi{ la frecuencia de la togemia del embarazo puede fluctuar en--
tre cifras minimas inferiores al 1.0 por ciento y cifras miximas

a veces superiores al 20 por ciento.

_En el Hospital de Ginecoobstetricia no. 2 del Centro M&dico Na
cional del Instituto Mexicano del Seguro Social, en la Ciudad de
México, el sfndrome tox&mico se encuentra en el 12 por ciento de

las mujeres embarazadas con mis de 24 semanas de amenorrea.

La toxemia pura representa el 73 por ciento de todos los ca
s0s, pero esta proporcibn disminuye si solo se toman en cuenta

los casos severos.

En México el indice de su frecuencia se ubica alrededor del
8 por ciento, correspondiendo el 0.14 por ciento a casos convul-
sivos, el 0.30 por ciento a casos de toxemia severa y el 7.56

por ciento a casos moderados. 19/

19/ L6pez, Llera Mario. La Toxemia del Embarazo. pp. 30 - 32
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1.3.1 Clasificacifn de la preeclampsia.

Se clasifica por su magnitud o intensidad en varios grados.
Clisicamente se conocen tres grados: el'levé; el severo y el con
vulsivo. La tendencia actual a descubrir las enfermedades en e-
tapas iniciales, ha creado la necesidad de hacer &nfasis en las
alteraciones mis precoces del proceso gestacional y por ello 1la

graduaciftn de los cuadros toxé&micos. 20/

En la preeclampsia pura la hipertensi6n, proteinuria y ede-
ma generalizado se presenta en ausencia de otras causas de pre--
8ifn arterial elevada. Las manifestaciones clfnicas se desarro-
llan a partir de la semana 24 de la gestacifén, hasta la segunda
semana del puerperio. La cefalea intensa, persistente y genera-
lizada, el vértigo, el malestar y la irritabilidad nerviosa, - -
constituyen sintomas prominentes que se deben al edema cerebral.
Los escotomas centellantes y la ceguera parcial o total son cau-~
sados por edema; la hemorragia p‘el desprendimiento de la reti--
na. El dolor epigdstrico, la nafisea y el adolorimiento hep4tico.
son el resultado de la congestifn, la trombosis del sistema pe-

riportal y de las hemorragias hep&ticas subcapsulares.

la preeclampsia se diagnostica por la observacifn de las ca
racterfsticas de la hipertensifn arterial persistente o de eleva
cibn stbita de las cifras sobre todo la diast8lica o de edema ge

neralizado y proteinuria durante los filtimos tres meses del emba

razo.

20/ ibidem. p. 20
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El diagn6stico de la hipertensibn se determina en relaci6n
con la edad de la paciente y las cifras registradas antes del
embarazo sin embargo se considera que en las mujeres no embara-
zadas de 20 a 30 afios de edad, existe hipertensién cuando hay
elevacidn de presifn sangufnea durante el reposo por arriba de
$20/80 y por arriba de la edad de los 40 afios; 125/85. En las

embarazadas de cualquier edad existe hipertensifn.

1) Cuando: la presibn sistbiica es de 140 o m4s, o la diég
t6lica eéade 90 o mayor; 2) existe una elevacifn de 30 o m&s ﬁm
de Hg de la presif6n sistb6lica, o de 15 mm de Hg o mds de la
diast6lica durante dos o m4s dfas en relacifn al promedio de re
gistros cérrespondientes a exfimenes en el perfodo pregrdvido o
durante los seis primeros meses del embarazo, excluyen las dos

primeras semanas del puerperio en un embarazo previo.

La causa radica en la hipertonicidad vascuar gue determina
una vasoconstriccién arteriolar con disminucisn del riesgo san-

\

gufneo tisular.

El edema gener;lizado de la preeclampsia se detecta por el
incremento de peso, 1.8 kilogramos o mis en un perfodo de una a
dos semanas, comprendido entre la semana 24 y la 35 de la gesta
cibn o de un aumento de 900 gramos o mds por semana desde la se

mana 35 hasta el término del embarazo.

El edema que aparece en la mitad superior del cuerpo es
siempre patolSgico pudiendo ser indicio precoz de toxemia. El

edema debido a la acumulaci®én de flufdo, se manifiesta inicial-
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mente en las extremidades inferiores y se generaliza ré&pidamen-
te. La oliguria se asocia al edema en muchas pacientes y la

anuria es un signo de suma gravedad. 21/
1.3.2 Aspectos clinicos de la preeclampsia.

" Los tres signos importantés en la preeclampsia son: hiper
tensibén, ganancia de péso y proteinuria, son cambios que ignora
la mujexr embarazada. En el momento en el que aparecen signos
que ella misma puede detectar como cefalea, alteraciones de la
visibn, hincazbn de los pdrpados y de los aedos, el proceso se

encuentra avanzado.

Presi6n sanguinea. La alteracifn fisiol6gica de mayor im-
portancia en la preeciampsia es el vasoespasmo, especialmente
en ios vasos arterialeé. La éresién diast6lica es un sfntoma
pronSstico mis digno de confianza que la bresién sist6lica y
cuando persiste en el nivel de 90 mm de Hg o m&s de 15 mm de Hg

por arriba de las cifras anteriores es anormal.

Ganancia de peso corporal. Una brusca y excesiva ganancia
de peso, constituye el primer signo en algunos casos y los in--
crementos de peso de 450 gramos por seména se consideran norma-
les pero cuando se alcanzan los 900 gramos en una semana o bien

2,700 kilogramos al mes, se sospecha de preeclampsia, Es carac

terfstica la preeclampsia la brusquedad en la excesiva ganancia

21/ Benson, Ralph. Manual de Ginecologfa y Obstetricia.
p. 273
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de peso, mis gue un aumento distribufdo en toda la gestacién. La
repentina y excesiva ganancia de peso es atribuible a la reten-
ci6én anormal de lfquido y es demostrable antes de gue aparezcan
signos visibles del edema, como en los pirpados y en loz dedos.
En casos de preeclampsia fulminante la retencién de agua puede

ser extrema.

Proteinuria.~ Normalmente la proteinuria varfa mucho, no sg
lo de un caso a otro, sino también de una hora a otra hora en la
misma mujer. La variabilidad seﬁéla una causa funcional vasoes-
pasmo mds que una causa orgidnica. En la preeclampsia precoz, 1la
pr9teinu:ia es minima o falta por completo. En casos graves se
demuestra que la proteinuria llega a ser de 10 gramos por litro.
La proteinuria aparece m&s tarde que la hipertensién y normalmen

te después de 1la excesiva ganancia de peso.

Cegalea.~ Es rara en los casos leves y mds frecuente en los
grados mas graves. En las pacientes que desarrollan de hecho
una eclampsia, el dolor de cabeza intenso constituye al heraldo
frecuente que anuncia la primera convulsién. Suele ser frontal,

pero a veces occipital y es resistente al tratamiento con analgé

sicos.

" Dolor epigdstrico, el dolor en el cuadrante superior derecho
es otro signo tardfo de la preclampsia e indica inminencia de
convulsiones. Es el resultado del estiramiento de la cédpsula he

pdtica por hemorragia, aunque algunos piensan que se origina en

el sistema nervioso central.
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Alteraciones visuales. Los trastornos visvales se presentan
desde enturbamiento de la visién hasta la ceguera que acompaiia
con frecuencia. Tales alteraciones son de origen central atri--
buibles a espasmo retiniano arterial, isquemia, edema y en casos

raros a un verdadero desprendimiento de retina.

El pronb6stico de estos desprendimientos es bueno: de ordina
rio la retina vuelve a ponerse en su lugar pocas semanas después
del parto. Las hemorragias y exudados son extremadamente raros
en la preeclampsia y cuando se presentan, indican frecuentemente

una enfermedad vascular hipertensiva crénica subyacente. 22/
1.3.3 Aspectos clfnicos de la eclampsia

La eclampsia es el cuadro mds severo de la enfermedad hiper-
tensiva de la gestaci6n. Ademds de los signos y sintomas de la
preeclampsia se caracteriza por la presencia de convulsiones t&-

nico - clénicas y/o coma.

Cunso cinico.- La severidad de la eclampsia depende del
tiempo en que aparecen las convulsiones, antes del parto, duran-
te el mismo en el puerperio, de esta forma se designa respectiva
mente como eclampsia antepartum, intrapartum o postpartum. La
eclmapsia ocurre con mayor frecuencia en el’ﬁltiﬁo tercio del em
barazo y frecuentemente aumenta al aproximarse el t&rmino de
aquél. Casi todos los casos de eclmpsia posparto aparecen den-~

tro de 24 horas después de €l1. En casos raros, se dice que la

22/ Hellman Louis M. A. Pritchard, Jack. Williams Obstetricia.
pp. 551 - 552
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eclampsia ha empezado dentro de las 24 horas que siguen al par-
to, pero los casos en que en la primera convulsifn es observada
méds 48 horas después del parto tienen que comsiderarse con excep
ticismo. La presencia de convulsiones es precedido por una
preeclampsia clinica. Se citan casos aislados en los cuales se
afirma que habfa aparecido una convulsifn eclamptica sin repercu
sioneé en la mujer, la cual gozaba aparentemente de buena salud.
Casi siempre se trata de casos en que la pacienté no ha sido exa
minada por su médico desde varios dfas o semanas antes y que la
interesada no habfa dado ninguna importancia a las manifestacio-
nes de preeclampsia. La cefalea, las alteraciones visuales y el
dolor epigdstrico o en el cuadrante superior derecho son sinto--
mas que despiertan sospechas. La convulsibén suele ir precedida
de aprehensi@n, excitabilidad e hiperreflexia. Sin embargo, una
convulsién puede ocurrir en ausencia de estos sfntomas. Normal-

mente las convulsiones no son precedidas de un aura.

Ocasionalmente.si no sobreviene el parto, las convulsiones
cesan, y la mujer se orienta por cqmpleto, Este estado de mejo-
r;a puede continuar durante algunos d;as o por mds tiempo, es la
entidad‘llamada eclampsia interCur;ente. Se ha sostenido que ta
les embarazos pueden retornar con frecuencia a la normalidad com
pleta con el descanso total de la hipertensién y de la proteinu-
ria, pero un proceso como este parece ser raro. Aungue las con-
vulsiones y el coma desaparezcan, a veces, por completo y la pre
si§n sangu;nea y la proteinuria disminuyen en algo, normalmente

+ [] / (] s
estas mujeres continuan mostrando manifestaciones sustanciales -
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de la enfermedad.
Es probable que hayan vuelto simplemente al estgdo preeclémp
tico, y después de unos pocos dias de mejoria aparente, no es ra
ro que sufran nuevas convulsiones. Este segundo a£aque puede

ser mucho mis grave.

En algunos casos de eclampsia, la muerte aparece de manera
brusca, sincrénicamente con una convulsién o poco después de
ella, como resultado de la hemorragia cerebral masiva. A veces
la eclampsia va seguida de una psicosis manifiesta en la cual la
madre tiene una conducta violenta. Ordinariamente la psicoéis
dura de una a dos seman;s. La cloropromazina en dosis cuidadosa
mente establecidalha demostrado ser eficaz en los pocos casos de

psicosis posteclampsia. El prondstico en general es bueno.

La visitn alterada que generalmente preéeden a las convulsio
nes, estas alteraciones se deben principalmente al edema de la
retina, el cual suele desaparecer espont&neamente. La ceguera
a veces es de oriden central, causada por una alteraciQn del nerx

vio &ptico o en los centros visuales del 16bulo occipital.

Las convulsiones en la eclampsia tienen cuatro fases: inva-

si6n, movimientos t6nicos, movimientos cl6nicos y coma.

Los movimientos convulsivos empiezan alrededor de la boca en
forma de contracciones faciales. Después de unos segundos, todo
el cuerpo se vuelve rigido en una contraccibn muscular generali-
zada. La cara se desfigura, los ojos hacen protrusidn, los bra-

zos estln flexionados, las manos se encuentran apretadas y las
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piernas invertidas. En este momento todos los msculos del cuer-
po permanecen en un estado de contraccifn t6nica. Esta fase pue-
de durar de 15 a 20 segundos. De pronto las mandfbulas empiezan
a abrirse y cerrarse violentamente y de inmediato lo hacen los
pirpados. Los otfos m@sculos faciales y después los msculos ab-
dominales se contraen y relajan alternativamente en rgpida suce--
sifn. Los movimientos musculares son tan violentos que la mujer
puede arrojarse a si misma fuera de la cama, y casi invariablemen
te, a menos que esté protegida, la lengua es mordida a causa de -
la violenta a&cién de las mandibulas. De la boca sale espuma, a
menudo teiiida de:sangre. La cara y los ojos estin congestiona- -
dos. Esta fase en la cual los misculos se contraen.y relajan du-
ran alrededor de un minufo. Gradualmente los movimientos muscula
rés se hacen mis pequefios y menos frecuentes y, por Gltimo, la mu
jer se queda inmévil. ~Durante toda la convulsi6n, el diafragma
se ha quedado f£ijo, con la respiraciﬁn detenida. En el transcur-
80 de unos pocos segundos, la mujer parece estar muriendo a causa
de un paro respiratorio, pero justamente cuando el descenlace fa-
tal parece casi inevitable, hace una inhalacién larga, profunda,
estertorosa y se reanuda la respiraciﬁn. Entonces sobreviene el
coma. La.paciente no recordafﬁ nada acerca de la convulsifn, o

con toda probabilidad, de los sucesos inmediatamente anteriores

Y posteriores.

‘A menudo, la primera convulsién precede a las otras, las cua-
les pueden oscilar desde uno o dos en los casos leves, hasta die:z

© veinte e incluso cien o m4s, en los casos graves no tratados.
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En casSos raros, se siguen una a otra tan rdpidamente que la mu-~

jer parece estar en una convulsidn prolongada, casi continua.

La duracifn del coma despuds de una convulsibdn es variable,
cuando las convulsiones son poco frecuentes, de ordinario la mu-
jer recupera algln grado de con ciencia después de cada atague.
cuando la mujer se despierta, el coma persiste de una convuléién
a otra, y puede producirse la muerte antes que la madre se des-

pierte.

En casos raros, una convulsién dnica puede ir seguida de una
coma profunda, del cual la paciente no llegue a salir, aunque,
como norma no sobreviene la muerte hasta después de la frecuente

repeticién de los ataques convulsivos.

En la eclampsia la frecuencia respiratoria despu&s de una

convulsifn suele estar aumentada pudiendo ser estertorosa.

La frecuencia es a veces de 50 a mds por minuto, presumible~

mente a causa de hipercapnea producida por la acidosis l4ctica.

Puede observarse cianosis en los casos graves. La temperatu
ra de 39.5 centigrados o mds es de pronfstico muy grave. La cau

sa de la fiebre es probablemente central.

La proteinuria esti presente y a menudo es intensa. La ex-
cresifn urinaria se encuentra disminufda por completo, oliguria

O en anuria.

En el estudio microscSpico, se encuentran varios tipos de ci

lindros en abundancia.
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Existe alglin grado de edema en todas las pacientes eclémti--
cas, después del parto tiene un aumento de excepcién urinaria,
lo que constituye un siéno pfecoz de mejorfa. La proteinuria y
el edema desaparece normalménﬁe en una semana. En la mayorfa de
los casos la presifn sanguiﬁea vuelve hasta lo normal en dos se-
manas despuBs del parto. éﬁanto'maiorrtiempo persista la hiper-

tensién es mis posible que sea cr8nica.

En la eclampsia antepa:to,fel~parto puéde empezar poco des--
pués y progresar rédpidamente h&sta completarse, en ocasiones an-
tes'que los que asisten a la‘pacienté se den cuenta de que ella
esté teniendo contracciones utefinas‘efiéaces. Si el ataque apa
rece durante el perifdo de dilatacifn, las contracciones pueden-
aumentar de frecuencia e intensidad y la duracién del periédo de
dilataci6n puede acortarse. . La explicacifn 1l6gica es el edema
de estas estructuras. Raramente sé observa un desprendimiento
de retina. La ceguera puede persistir durante algunas horas o
semanas. Sin embargo, normal@ente la visib6n retorna a la norma-

lidad en una semana y el pronéstiéo de la visibn es bueno. 23/

1.3.4 Diagnbstico

El diagn§stico se basa en'la>apérici6n'de hipertensién con
proteinuria y edema, o ambos, ademds de”convulsiones en el caso
de la eclampsia, despufs de veinte semanas de gestacifn. Estos

signos aparecen pocas semanas antes en el caso de una mola hida-

tfdica avanzada o con un cambio molar extenso que todavia permi-

23/ Ibidem. pp. 556 - 558
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ta un adecuado funcionamiento de la placenta qhe contiene la vi-
da fetal, también cuando existe un factor predisponente, como
diabetes, fetos mfiltiples, hidropesfa fetal, mola hidatidica o

enfermedad vascular crfnica subyacente.

El diagnéstico de la preeclampsia grave se hace cuando se

aparece alguno de los sintomas o signos siguientes:

a). Presibn saﬁguinea sistblica de 160 mm Hg. o mds diasté-
lica de 110 mm Hg o mis por lo menos en dos ocasiones,-
con seis horas de intervalo, mientras la mujer permane-
ce en reposb en cama. ,

b). Proteinuria de 5 g o mas.en 24 horas 3 - 4 mds al exa--
men cualitativo.

c). Oliguria { 500 ml. o menos en 24 horas).

d). Trastornbs cerebrales o visuales.

e). Dolor epigdstrico.

f). Edema pulmonar o cianosis.

La diferencia entre preeclampsia leve y grave'no es del todd
cdnvenienﬁé, a no ser de manera retrospectiva, porque en caso a-
parentemente leve puede convertirse en grave répidamente. La
presibn sanguinea por separade no constituye uﬁa indicacién sufi
ciente de la gravedad, ya que pdr'ejémplo, una mujer‘joven con
una présién de 135/85 puede desarrollar convulsiones, mientras

gue algunas mujeres con presiones de 180/120 no lo hacen.

Afortunadamente, la mayorfa de las mujeres que padecen pree~-
clampsia no evolucionan hasta las convulsiones. En algunas, el

. proceso permanece leve y por lo mismo no avanza hasta estadfo
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eclimptico.

En otras se interrumpe por el tratamiento oportunoc. En un
tercer grupo, el trabajo de parto esponténeo, anficipa el desa--
rrollo de las éonvplsiones, y la mujer vuelve a la normalidad

después del parto.

El diagnéstico de hipertensifn crénica se realiza a partir
de la historia clfnica por el antecedente de hipertensi6émn antes
de la vig&sima semana de la gestacién con las excepciones obsexr-
vadas anteriormente o la persistencia de hipertensién mucho des-
pués dél parto. Es diffcil diferenciar la hipertensifn crénica
de la preeclampsia durante la seqgunda mitad de la gestaci6n,
puesto que dichas pacientes tal vez ignoren cual era su presibn-
sanguinea antes del embarazo. Una fuente de confusiones ulterio
res es el hecho de que la presifn sangufnea de las mujeres créni
camente hipertensivas puede disminuir hasta niveles normales du-
rante la mayor parte del segundo trimestre mientras se reducen
las resistencias periféricas,'y después elevarse al avanzar la
gestacifn hasta los niveles de hipertensifn anteriores al embara
z20. Ademas, las mujeres con antecedentes de hipertensidén créni-
ca reaccionan a menudo ante el embarazo con un sindrome que :pa-
rece ser una preeclampsia intercurrente respecto a la enfermedad
crbnica subyacente o hipertensién cr6nica con preeclampsia inter
currente. Los criterios diagn@sticos son para diferenciar pree-
clampsia de la enfermedad hipertensiva crénica, es el examen de

fondo de ojo donde se valoran las condiciones de los vasos coroi-

des.
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Pruebas de que la mujer padece hipertensién cr6nica son: e-
levacién de la presibn sist6lica hasta 30 mm Hg o mis, y protei-
nuria mayor de 6 gm. por 1 y edema antes de la semana 24. La
preeclampsia que aparece en pacientes cr6nicamente hipertensas
probablemente se desarrolle relativamente pronto y puede evolu-

cionar hasta la eclampsia. 24/

1.3.5 Tratamiento

En el caso de preeclampsia es necesario alcanzar varios obje
tivos, que son: 1) prevencibén de las convulsiones; 2) parto de
un nifio viable y sano, 3) parto con trauma minimo y 4) preven-

.

cién de hipertensién residual.
. [ ]

La hospitalizacién es necesaria cuando la embarazada tiene

una presi6n sist6lica de 140 mm Hg o mis, y una diastblica de 90
mm Hg, o mis. Esto permite valorér la gravedad del caso por lo
que es preciso instituir un método sistemdtico que incluye:

1) una anamnesis adecuada y exploracién ffisica general seguida
de investigacién diaria de los sintomas de cefalea, hiperrefle-
xia, trastornos visuales, dolor epigistrico y edema; 2) registro
diario del peso corporal comparado con el obtenido al ingreso de
" la paciente; 3) toma de la tensién arterial cada cuatro horas;
4) andlisis evalitativo de la orina para identificar protefnds y
glucosa, depuracién de creatinina y la valoracién frecuente del

tamafio fetal.

24/ 1bidem pp. 540 - 541
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Es esencial el reposo absoluto en cama y la dieta, hiperprotéica

e hipercalbrica.

El tratamiento ulterior en la preeclampsia va a depender de
la gravedad de los sintomas, de la evaluacibn y edad del embara-

z0, Yy el estado de cuello uterino.

La preeclampsia cuando se presenta de modo fulminante se evi
dencla por los registros de una tensién superior a los 160/110,
edema generalizado y proteinuria de mds de tres gramos. La cefa
lea, los trastornos de lé visi6én o el dolor epigastrico indican
que las convulsiones son inminentes; la oliéuria es otro signo in
dicativo de la severidad del caso. La inminencia de eclampsia
precisa de. tratamiento anticonvulsionante y antipertensive. Los
objetivos principales de 1la prevenci@n de las convulsiones son:
evitar la hemorragia intracraneal o de otro 8rgano vital y el na

cimiento de un nifio vivo.

En la preeclampsia grave y la eclampsia, el sulfato de magne
sio parenteral es un producto valioso, es administrado l.m. o

l1.v. mediante una infusién continua.

La accifn farmacolégica del sulfato de magnesio es sobre el
sistema nervioso. El catién magnesio es un dépresor del sistema
nervioso central y perifé&rico. La administraci6n parenteral del
sulfato de magnesio provoca un cuadro semejante a la anestesia
general que dura unas dos horas con pardlisis motora y pérdida
del tono muscular, desaparici6n de los reflejos, ligera analge-

sia y disminucibén del sensorio; la sobredosis produce parflisis



43
respiratoria y muerte. La inyeccifn intravenosa de una sal de
calcio anula todas estas manifestaciones, ya gue existe un anta-
gonismo entre losg cationes de calcio y magnesio. Posee accifn
anticonvulsivamente. En cuanto al modo de accibn, el magnesio
ﬁosee acci6n euromizante. Bloguea el impulso del nervio enotor

al m@sculo. 25/
La accién del magnesio:

a). Dishinuye la cantidad de acetilcofina liberada en las
terminaciones motoras; b) reduce la despolarizacibn que produce
la acetilcolina sobre la placa motora terminal; c) deprime la

exitabilidad de las fibras musculares a la estimulacién directa.

La pardlisis muscular producida por el magnesio es de origen
esencialmente periférico por blogueoc neurcmuscular, pero también

existe una accibn analgésica, es débil.

En el sistema cardiovascular, el iﬁn‘magnesio, por via
parenteral se comporta como un deprescor de las propiedades del
corazén, este efecto depende de la concentracifn del catidn en
el plasma sanguineo. Las taquicardias paroxisticas auriculares
y ventriculares ceden con la inyeccién intravenosa del sulfato
de magnesio, por depresibn de laexcitabilidad miocardiaca.

Una vez absorbido, el magnesio pasa a la sangre y segfin su

contraccifn plasmitica es la intensidad de los efectos.

25/ 1bidem. pp. 553 - 554
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En el plasma sanguineo, el setenta por ciento es difusible y
en estado 1onico,.mientras que el resto estd unido a las protei-
nas. El magnesio es un eatifn predominantemente intracelular vy
se distribuye principalmente en los huesos y en los mfisculos, en

el higado y en el rinbn.

El magnesio se elimina especialmente por el rifibn y una can-
tidad muy pequefia por el intestino, cuando se emplea la via pa--
renteral; por via bucal, se pierde en las heces una cantidad con

siderable.

La eliminacin renal se efecta por filtracién gleomenular con
reabsorcién tubular proximal, pero dicha excrecifn es répida, de
manera que cuando se utiliza la via parenteral, la magnesemia se

eleva con la consiguiente acci6n farmacolbgica.

Contraindicaciones. El1 sulfato de magnesio no debe utilizar

se en casos de insuficiencia renal.

El magnesio se encuentra en ampular de 5 ml. al 15% y de 10

ml., al 25%. Dosis usual 5 g. cada 6 horas, parenteral.

. Indicaciones terapéuticas y plan de administracién. En la
preeclampsia se utiliza el sulfato de magnesio como anticonvul -
sionantey por su accién hipotensora (no muy acentuada). Si no -
se han presentado convulsiones, pero la presién arterial es ma--
yor de 170 mm Hg., se utiliza una solucifén de sulfato de magne--
sio al 25% por via intramuscular, 20 ml. o sea 5 g. de la droga

de 4 a 6 horas. Si existen convulsiones, esta solucifén y dosis
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se emplea por via intravenosa. 26/

En el tratamiento antihipertensivo se utiliza la hidrolacina
siémpre que la tensibn arterial diast6lica supere 110 mtlg. por
via intravenosa dosis de pruebas de 5 mg. como un bolo y con el
control de la presibn sangufnea cada 5 minutos o con inonitoreo,
si la presiSn diastblica no disminuye hasta 90 - 100 mm Hg. en
20 minutos se administra en forma semejante una dosis de 10 mg.
y se controlan sus efectos de igual forma. Esta:dosis se hidra-
lazina se repite hasta que la presidn sangufnea diest6lica dismi
nuya hasta 90 - 100 mm Hg. El efecto deseado se alcaﬁza casi
siempre con 5 - 20 mg. de hidralazina, siempre que la presifn san

guinea diastflica supere de nuevo 110 mm Hg. 27/

La hidrolazina corresponde al grupo de las hidrozinoftalazi-

nas, sustancias de origen sintético.

En el sistema cardiovascular la administraci6n de hidralazi-
na provoca un descenso de la presifn arterial sistblica y diastd
lica, este descenso se facilita con la accibn de los diuréticos;

su potencia antihipertensiva es mayor que la de la reserpina.

Por via bucal el efecto comienza a la hora aproximadamente, du--

rando de cuatro a ocho horas con aumento del volumen minuto car-
diaco, en ocasiones aparecen alteraciones electrocardiogrificas~
del segmento s~t y de la onda T, indicadoras de izquemia mioc&r-

dica relativa por aumento del trabajo cardiaco. La circulacién

26/Litter Manuel. Compendic de Farmacologia pp. 348 - 351
27/Ibidem p. 348 - 351.
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periférica aumenta por vasodilatacibn; el caudal plasmdtico re-
nal se acrecienta, asf como la filtracifn glomerular, a pesar

del descenso de la presién arterial, lo que indica vasodilata-
¢idn renal; la circulacifn cerebral aumenta por disminucifén de

la resistencia cerebrovascular - vasodilatacibn.

El modo de accifn de la hidralazina es por vasodilatacibn pe
riférica, con relacifn directa de la musculatura lisa; bloqueo
adrenérgicos beta, capaz de prﬁvocar cefalea, insomnio y fiebre,
La hidralazina se absorbe bien por las vias bucal y parenteral;
pasa luego a la sangre y se distribuye a todos los Organos.

Los metabolitos y la hidralazina libre se excreta por el rifién

en forma ripida en las pr6ximas veinticuatro horas.

La hidralazina provoca fenémenos tdxicos serios, si las do-

sis son altas de 500 - 1000 mg. diarias.

Las reacciones son taquicardia, palpitaciones, cefalea pulsd
til, mareos, congestibn nasal, colapso por hipotensién rdpida;-
pueden producirse accesos anginosos por izquemia mioc8rdica y
precipitarse infarto a miocardio, también se presentan nauseas,
vﬁmito y constipacién, temblor, insomnio, parestesias, calam-
bres, astenia, desorientacifn, ansiedad, anemia, leocupenia y
fenémenos alérgicos - urticario, edema. periorbitario, genital,

conjuntivitis y fiebre.

El tratamiento de los trastornos téxicos consisten en la su-
presién de la administraci6n de la hidralazina y el uso de se-

dantes, analgésicos y drogas antihistaminicas. Estas contrain-
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dicaciones en pacientes son alteraciones coronarias y cuando

existe taquicardia. 28/
1.3.5.1 Fase compensada

La enfermedad es la condicibn biolbgica resultante de la
accidn de un factor o ageﬁte patogénico sobre un equilibrio ho-
mostdtico determinadg medio gue a su vez, es la suma de la ho-
moestasis basal y fisiol6gica mds la homeostasis de reserva.
Mientras el agente patogénico no sobrepase la capacidad de la
homeostasis basal, el organismo permaneceré clinicamente asin-
tomdtico y sus efectos solamente serdn descubiertos mediante la
médicién especifica de los cambios adaptativos de las funcioneé
homeostéticas respectivas. Si el factor patogé&nico, por su in-
tensidad, o por su duraciﬁn alcanza a sobrepasar las posibilida
des de la homeostasis fisiol§gica, perc queda aun dentro de los

‘limites de la reserva homeostdtica, se genera una situacibn con
manifestaciones cl;nicas ostensibles en la gue los s;ntomas re~
sultan de la exageraci§n de los mecanismos homeost&ticos y del
efecto patogénico propio. Los primeros signos toxé&micos consti
tuyen reacciones m:mxes;éticas defensivas, es decir, cue tienden

- a compensar los efectos de una hipoxiaisquemia y malnutricién
uteroplacentofetal, lo gue se toma como punto de partida de es~
ta enfermedad, El objetivo de la respuesta homeostética fisio-
lbgica es mﬁltiple, peroc se resume en un intento por mejorar la

circulacibn uteroplacentaria, y reducir el compromiso del trofo

28/ Ibiden.
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blasto'y del feto, con lo éual se debe lograr un equilibrio big
légicamente tolerable entre los factores patogénicos y las res-
puestas compensadoras, gue permita la continuacién del embarazo
hacia una mayor viabilidad. En esta primera etapa, que clinica
‘mente corresponde a los cuadros de toxemia leve, toxemia modera
da y algunos casos sencillos de toxemia severa, se habla de en-

fermedad en fase compensada.

En esta fase, el tratamiento persigue la neutralizacién de
los factores patogénicos por medio de reforzamiento de los meca
nismos homeostiticos naturales con la menor interferencia farma
colbgica. En la fase compensada el balance entre efectos posi-
tivos y negativos colaterales es benéfico globalmente para el
organismo y se llega a observar una desaparicién completa de la
signologfa clinica como respuesta terapfutica, sin que ello in-
diqhe una neutralizacifn definitiva de los complejos patogéni-
cos, ya que las alteraciones estén presentes subclinicamente

hasta el final del embarazo y primeras horas del puerperio.

La diferencia entre compensacifn y descompensacifn radica en
caracteres cuantitativos de la capacidad homeostdtica y de la
magnitud de los complejos patogénos, que varfian ampliamente de
persona a persona, pero que mantiene una tendencia claramente
progresiva paralela al incremento cronolégico de los requeri-
mientos gestacionales. Esto implica gue el cuadro clfnico de
toxemia pueda aparecer a diversas edades de la gestacién, pero-

que manifieste una marcada tendencia hacia el final del embara-
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20, y que mientras m&s precoz sea el cuadro haya més probabili-
dades de alcanzar la fase de descompensacién. Una vez formado
clinicamente el cuadro toxémico, uno de los objetivos terapéuti
cos consiste en mantener al padecimiento en su fase compensada-
por el mayor tiempo posible, hasta el término natural o artifi-
cial de la gestacién compatible, con una sobrevida fetal normal.
La suspensién del embarazo, espont&nea o provocada, representa-

la base de una terap&utica etiolégica. 29/

1.3.5.2 Fase descompensada

Cuando los grados leves y moderados de toxemia pasan' inadvexr
tidos por el médico y la paciente, y no se pone en juego ningu-
na medida terapéutica ni de vigilancia, la enfermedad llega ri-
pidamente a la fase descompensada, en la cual ya no existe la
posibilidad de~establecér un equilibrio biol6gico tolerable pa-

ra las condiciones de salud materna y fetal.

El punto critico entre compensaci§n y descompensacién parece
depender principalmente de aspectos cuantitativos, cuando la
magnitud y/o la velocidad de la influencia patogénica sobrepa-
sen las posibilidades de los mecanismos homeost&dticos existen-
tes y aparecen en forma evidénte los signos‘clinicos. si los
mecanismos compensadores se encuentran anormalmente limitados y
reducidos por otro tipo de factores, relacionados o no con el

proceso gestacional.

El proceso de descompensacién se debe a dos o mas factores

29/ Lébpez Llera op. cit. p. 32 - 36



50
con muchas interrelaciones importantes, se encuentren profunda-

mente involucrados en la producéidn de este dafio trofobldstico.
Un ejemplo, el caso de una paciente, joven, primigesta, mal nu-
trida, con hipertensifn arterial temprana y con embarazo geme--
lar avanzado. En estas circunstancias, la hipoxia Gtero - pla-
centaria podria resultar de la comﬁinaciGn del factor uterino

primer embarazo y demandas excedidas por la presencia de gesta-
cién gemelar. Cuando esta paciente inicie su trabajo de parto,
otro aspecto del factor uterino intervendrd para aumentar la hi
poxia con el consiguiente agravamiento del cuadro clinico toxé&-

mico.

.La "fase descompensada" de la toxemia gravidica se identifica
clinicamente por la presencia de: crisis hipertensiva, crisis-
convulsiva, estado de coma, insuficiencia renél, hipertensién
endocr;neana, consumo anormal de los factores de coagulacién de
la sangre, muerte del feto en fitero, cuadro de desprendimiento-
prematuro de la placenta normoinsenta insuficiencia cardiaca y/o
edema agudo de pulmén, y en pacientes agfnicas, por hemorragia-
cerebrai 0 ruptura hepdtica con anemia aguda y éhoque hipovole-

mico irreversible. 30/
1.4 Atencibn de enfermerfa en la paciente con eclampsia

La hospitalizacién de la paciente en la unidad de cuidados
intensivos es fundamental, porque hemodinimicamente est§ descom

pensada, sus O6rganos vitales muy comprometidos por la vasocons-

30/ 1Ibidem. pp 36 - 38
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triceién presenta hipoxia y por lo tanto sufrimiento fetal crb-
nico. La presencia de convulsiones y/o coma sumada a los sinto
mas de la preeclampsia determina el estado critico por lo cual;
si la paciente ingresa con este cuadro se canaliza una vena con
una solucibn glucosa al 10%, la gue actfia como diuxrético y sir-
ve para corregir los lfquidos dei espacio intersticial al espa-
cio vascular, para evitar la deshidrataci6n, instalar un caté--
ter venosa central que permita el registro de la presifn venosa
central (normal de 8 - 12 ﬁl de aqual)y sirve de indicador en la
administraci§n de soluciones parenterales, ya que se obtienen
“datos de los liquidos que est& manejando el organismo y de ese
modo se lleva un control estricto de liquidos y no se complica-
mids la administracibn de medicamentos por'vié intravenosa;

la reacci6n en las venas, o flebitis.por medicamentos. Insta-
lar sonda de foley para la diuresis y para llevar un control
exacto de los liquidos. Se toman pruebas para determinar el
- perfil toxBmico, biometr;ahemética, plagquetas quimidas sangui-~
nea completa, examen genéral de orina, pruebas de coagulacién,
tiempo de protrombina, electrﬁlitos (sodio( cloro, potasio),
gasometr;a, tele de térax, electrocardiograma y monitoreo de

las constantes vitales; frecuencia cardiaca, presién arterial.

Mantener vfas aéreas permeables, se intuba por medio de son-
da endotraqueal y se conecta a un ventilador de volumen, en ca-

so de no mejorar se prepara para traguectomia y los cuidados es

pecificos.
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La transfusifén de plasma depende de la cantidad de proteinas

y de acuerdo a (dosis e indicacifn). Administracibén de medica-

mentos hipotensores, sedantes y soluciones. Al desconocerse la
etiologfa de la tensién arterial elevada de la paciente, no

existe un patrén para prevenir hemorragias de acuerdo a las ci-

fras registradas de la presién'arterial. El medicamento anti

hipertensivo enpleado es la reserpina, la rauwolfia. La reserpina

contiene una serie de alcaloides derauwolfia con los principa=--

les alcaloides indQlicos terciarios, tienen uné accién hipoten-

sora efectiva.

La inyeccibn intravenosa o intramuscular de reserpina provo-
ca bradicardia y un descenso de la presifn arterial, sist6lica
y diastflica, que comienza de una a dos horas; la reduccibn ten
sional es m&xima de 3 - 4 horas, momento en que el caudal san-
gu;neo renal y la filtracién glomerular disminuyen ligeramente
debido a la caida de la presi§n arterial y la duracién de apro-

.ximadamente nueve horas. En todos los casos el descenso tensio
nal es mucho mis evidente en los pacientes hipertensos que en

los normotensos.

El modo y el mecanismo de accibn del descenso de la presién
arterial si obedece a una disminucib6n de la resistencia perifé-
rica por vasodilatacifn. La misma tiene un origen central de
presién del centro vasomotor hipotaldmico, perc especialmente

periférico, por bloqueo simp&tico postganglionar.
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La reserpina produce una deplecifén de noradrenalina en las
paredes arteriales y demis 6rganos inervados por el simpdtico,
como el coraz6n, rifi6n, higado, bazo, asi como en el sistema
nervioso central. Por lo tanto, al desaparecer el transmisor
quimico simp&tico se produce bloqueo de dicho sistema nervioso-
central, desaparece el transmisor quimico, simpatico,
se produce bloqueo de dicho sistema, una depresién
del tono vasoconstrictor local, con la cafda consiguiente de la
presibn arterial, ademds impide la captacidén de la dopamina
precursora metab6lica en la sintesis de la noradrenalina por
las vesiculas granulosas, inhibe la sintesis de &sta Gltima,
que se realiza en las ves;culas avpartir de la primera, la re--
serpina pasa a la sangre y con 0.25 mg, por via bucal se consi-
gue una concentracién de 0.2 mcg. 1 100 ml. en el plasma saﬂgué
neo. En el organismo el alcaloide se hidraliza y los metaboli-

tos se escreta lentamente por el rifibn.

La metildopa (aldomet), metil derivado de ladihidroxifeni-
lalaminao dopa, fija la dopadescarboxilasa, enzima gque transfor-
ma a la dopa en dopamina, e impide la biosintesis de la noradre

nalina.

La accifn farmacolfgica en el sistema cardiovascular produce
un descenso ‘de la presién arterial sist6lica y diastélica nota-

ble en sujetos hipertensos.

Las drogas diuréticas refuerzan la accifn antihipertensiva

de la metildopa. La accifn hipotensora es ré&pida y si se admi-
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nistfa por via bucal o intraﬁenosa los efectos comienzan de 2-3
horas. Produce una disminuci6n de la resistencia periférica
por vasodilatacifn, el caudal sanguineo renal y la filtracitn
glomerular no se modifica. Tiene una accidén depresora sobre el
sistema nervioso central que se manifiesta por un estado de se~

dacibn, somnolencia y aun sueiio.

La metildopa se absorbe en el tracto gastrointestinal, en
forma incompleta y se metaboliza al conjugarse con §cido sulfd-
rico, se transforma en alfametildopamina y alfametil - noradre-
nalina. Los metabolitos se excretan en la orina y la elimina

cién es ripida, casi completa en 24 horas.

La hidralazina, como ya se mencion6, tiene acci6n farmacolG-
gica en el sistema cardiovascular, provoca un descenso de la
presién arterial sist6lica y diast6lica, dicha accibn es facili
tada por los diuréticos, el efecto comienza a la hora aproxima-
damente con un aumento del volumen minuto cardiaco y aparecer -
alteraciones electrocardigréficas del segmento s~t y de la onda
T, indicadoras de isquemia miocdrdica relativa, por aumentovdel
trabajo cérdigco. La circulacién periférica aumenta por vasodi

. latacibn; el caudal plasmitico renal se acrecienta asf como la
filtraciﬁn glomerular, a pésar del descenso de la presiﬁn'arte-
rial, lo gue indica vasodilatacifn renal; la circulaci8n cere-

bral aumenta por disminucién de la resistencia cerebrovascular.

El fenobarbital tiene su acci6n fundamental en el sistema

nervioso central, donde produce depresién no selectiva o par&li
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sis descendente que, segfin la dosis, va desde la sedacién hasta
la anestesia general, el coma y aun la muerte por parélisis del
centro respiratorio. Los efectos anticonvulsionantes de los
barbitdricos son con dosis altas‘que provocan anestesia general,
Para suprimir las convulsiones, sean ténicas de orfgen espinal-
como en el tétanos, intoxicaci6n por estricnina, o clénicas de
origen cerebral) eclampsia, meningitis, estado de mal epilépti-

co.

En el sistema cardiovascular, las dosis hipn6ticas y sedan~
tes no modifican la actividad cardfiaca. Las dosis anestésicas
generales deprimen algo el corazbn, con discreta Qisminucién
del volumen minuto. Las dosis sedantes e hipn6ticas provocan

ligera disminucibn de la presibén arterial.

la inyeccién intravenosa rdpida provoca una cafda tensional
manifiesta, pero transitoria, debido a depresidén cardiaca y va-
sodilatacién periférica, por lo que es cbvia la inyeccidn lenta.
Produce.disminucién transitoria de la diuresis, filtracifn glo-
merular y del caudal sangufneo renal, hipotensi®én arterial, y
produce liberacitSn de la hormona antidiurética. Los barbitfiricos
se ébsorben fdcilmente desde la sangre pasan a todos los teji-

dos, en las que se distribuyen mis o menos uniformemente.

La velocidad de pasaje al sistema nervioso central depende
de su liposolubilidad. Estas drogas atraviesan ficilmente la
barrera placentaria, se distribuyen por el feto, provocan depre

si6n del centro respiratorio del recien nacido.
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La .ministraci®n, en las pacientes ecldmpticas inhibe en la
mayoria de los casos, las crisis convulsivas, la dosis es de un

gramo de fenobarbital en solucifn por venoclisis.

La clorpromazina es un neuroléptico o tranquilizante mayor,
produce un estado de tranquilidad, . reduccibn de la actividad
motora, apatfa, indiferencia, despreocupacidn sin producirse
suéﬁo en general, o si 8ste se produce, el paciente es desperta
do fécilmente; no aparece torpeza mental ni confusibn, como su-

cede con los barbitGricos.

En el sistema nervioso autbnomo, las fenotiazinas tienen la
propiedad de anular e invertir los efectos hipertensores de la

adrenalina, la que produce entonces descensc de la presifn arte

rial.

En ei_sistema cardiovascular produce un descansé de la pre--
sibn arterial por vasodilétaciﬁn periférica y taquicardid, debi
do al blogueo simpético, provoca el fenSmeno de la hipotensién-

‘ortostatica, por lo que la paciente se mantiene en decGbito dor
sal y el descenso de la temperatura corporal al deprimir el cen
tro”termorregulador por la vasodilataciﬁn periférica y pérdida-

de color con disminucifn del metabolismo por la accifn hipoten-

sora.

¢ .

La diazepam es una droga ansiolitica del grupo de las benzo-
diapepinas, producen cierta sedacifn y alivian los estados de
ansiedad, calman la aprensibn, la tensifn y alivian el insom~

nio; la reduccibn de la ansiedad se acompafia de cierta relaja--
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cifén muscular, son potentes anticonvulsivantes, se absorben con
facilidad tanto por via oral como parenteral. La absorcifn en

el tracto digestivo es rédpida.

Las drogas y sus metabolitos se excretan en su mayor parte
en la oriﬂa de 70 a 90 por ciento y el resto por las heces. Es
ta excrecidn no es muy répida y de niveles sanguineos, se dedu-
ce que la vida media de las benzodiazepinas es de alrededor de

52 horas.

Registro de signos vitales horarios. Se toman cada 30 minu-
tos, de acuerdo a cada paciente:y a la gravedad de &sta, y que
de acuerdo a ello se modifica el tratamiento. Para un mejor
control, es conveniente el registro monitorizado de lé frecuen-
cia cardiaca, una vez que se ha logrado disminuir la tensibn ar
terial tiende a mejorar r&pidamente las condiciones de la pa-
ciente, en la mayorﬁa de los césos,‘se logra la estabilidad de-
la paciente, en otros casos se presentan complicaciones, como
ruptura hepgtica,sindrome de coégulacién intravascular disemina
da. La ces&fea.se practica bajo anestesia general, con riesgos
para el producto,por la depresi§n. "La administracién de diuré-
ticos se limita por la hemoconcentracibn, la que ocasiona una -
baja en él filtrado glomerular con aumento a la renina y angio-
tensina, lo que produce incremento en la vasoconstricci6n, ade-

.
. : /
mis de la izquemia, que presenta la paciente en el area renal.

1.5 Complicaciones

Las complicaciones en la paciente ecl&mptica que determina
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la mortalidad materna son:

Hemorragia intracraneana, dada por el aumento exagerado de
la tensi6n arterial, pudiendo ser causada por insuficiencia cag
diaca. Es caracteristico que el encéfalo muestre hemorragias
petenquiales en el tejido cortical y lesiones variablemente di-~
seminadas, sefialan trastornos vasculares graves en los ganglios

basales.

La ruptura hepitica muy severa a veces mortal, provoca un
cuadro de abdomen agudo al romperse la cdpsula de Glisson y el
hemiperitoneo produce necrosis amarilla del higado. Esta hemo-
fragia es mis importante en el 1l6bulo hepdtico derecho que en
el izguierdo. En casos con lesiones hepiticas extensas las he-
’mo:ragias periportales pueden no détéctarse, pues la hemorragia
y -1a necrosis invaden la mayorfa delyparenquima hepé&tica. Los
pequefios vasos del tejido conectivo periportal tienen la luz
obstruida por trombos, YLa combinacifén de hipertensifn, convul-
siones y v§mito es suficiente para elevar la presibn arterial
intraabdominal a un nivel gque produce un hematoma extenso. Se
prbduce con mayor frecuencia en las mujeres multigrdvidas, El

shock hipovolémico es secundario a la ruptura hepdtica.

Septicemia condicionada por posible infecci§n renal, o de las
vias adéreas. Casi todas las pacientes gue fallecen paco ’des—-
pués del inicio de eclampsia presentan bronconeumonfas bilate--
ral precoz. Los alveolos contienen hematfes o un lfguido prote
;naceo. La neumonitis por aspiracibn puede ser la causa preci-

pitante inmediata en las pacientes que fallecen tardfamente en
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el curso de la eclampsia.

Colapso pulmonar izguierdo por falla cardiaca. El corazén -
de las pacientes eclimpticas autopsiadas muestran hemorragias -

endocardifcas en el lado izgquierdo del tabigue interventricular.

Edema cerebral con.enclavamiento de amigdalas cerebelosas, -
cuando hay hemorragia cerebral, el encéfalo muestra hemorragias
petequiales.mﬁltiples en el tejido cortical y lesiocnes disemina

das.

Las caracteristicas del producto de madre toxémica son peque
nos desnutridos con.datos de insuficiencia fetal crénica, los -

productos gue logran sobrevivir estdn delicados, o graves.
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HISTORIA CLINICA DE ENFERMERIA
Datos de identificacibén

Nombre G.C.C. servicio UCIAa

No. de cama 2 fecha de Ingreso: 29-II1I-84

Edad 16 afios. Sexo femenino.ﬁstado civil casada

Escolaridad sexto afio de primaria Ocupacibn el hogar-
Religi6n catblica.. Nacionalidad mexicana.

Lugar de procedencia Ixtapaluca, Estado de México.

Nivel y condiciones de vivienda

Ambiente fisico.

Habitaci6n: caracterfsticas ffsicas: dos cuartos con cuatro,
ventanas, buenaventilacibn e iluminacién. Es casa propia, su
tipo de construccifn; tabique, cemento, cal, arena. Total de
cuartos ; dos. No tiene animales domésticos.

servicios sanitarios. El agua potable la obtiene por medio-
de un camidn repartidor que da servicio a la comunidad.

El control de la basura lo realiza en botes y la tira en una
barranca o en algunas ocasiones la quema.

La eliminacién de desecho la realizan en una fosa séptica.
La iluminaci&n es por medio de energfa eléctrica. No hay
pavimentacifén. Las vias de comunicacién eﬁ los servicios de

transporte urbano son escasos, ya que solamente hay tres corri-

das al dfa; otro medio es el de camionetas de servicio tolera

do, no cuentan con telé&fono, ni telégrafo.
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Recursos para la salud.

Clinicas del Seguro Social, Centro de Salud Comunitario SSA.
H&bitos higiénicos:

Realiza bafio cada tercer dfa, se lava las manos antes de pre
parar alimentos y despufis de ir al bafio; cambio de ropa per-
sonal en forma parcial cada tercer dia. '
Alimentaci6n:

Desayuno: café&, huevos en diferente preparaci6n, frijoies y
chile; en la comida, carne cada teréer dfa, pescado, sopas
de pasta y frijoles; en la cena parte de lo que quedo en la
comida, o solamente café negro y pan.

Eliminacitn:

Vesical dos veces por la noche y una en la mafiana, intesti--
nél, solamente por las maflanas.

Descanso: |

Cuando termina sus labores rutinarias en la tarde.

Sueiio:

Refiere que su suefio es profundo, desde aproximadamente de
las once de la noche a las siete de la manafia.

piversi§n y/o deportes:

No realiéa ninguna actividad deportiva, vé la televisi6n y
va al cine, ocasionalmente.

Estudio y/o trabajo:

No realiza ningfin estudio; trabajo, el gue realiza en su ca-
sa.

Composicibn familiar:
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PARENTESCO EDAD QCUPACION "PARTICIPACION ECONOMICA

Esposo 22 afios obrero todo su sueldogque es el
minimo para 1984, 25,000.00

Din&mica familiar de la pareja esregular,la comunicacién
aceptable., La dindmica social por su nivel sociocultural y eco-

némica es limitada, porque solo convive con su mamid y su suegra.

La rutina cotidiana es levantarse,y lavarse las manos para
preparar el desayuno, ya que el esposo se lo lleva al trabajo,
asea la casa y prepara la comida, come con el esposo, ven tele-
.visifn o visitan a algfin familiar, al regreso a casa prepara la
cena y posteriormente de cenar se preparan para dormir, sus. ho-

ras de suefio son aproximadamente  siete horas.

Problema actual.- Primigesta de 16 afios, casada desde hace
un ano, cursa con embarazo de 36 semanas. Su control natal lo
inicié a 1as'cinco semanas de embarazo. Presenta abdomen globo-
80 a expensas de'ﬁtero ocupade con producto finico vivo.' Desde
hace. tres semanas presenta cefalea intensa, vértigos, fosfenos,-
acufenos, edema generalizado con predominio en miembros inferio-

res y oliguria, aumento de peso.

Acude al hospital por dolor en barra,en epigastrio, obnubila
cifn con una tensibn arterial de 210/140, ademis de proteinuria.
Al iniciar el parto presenta convulsiones t6nico - clénicas,
prepartum seguida de estado de coma con respiracifn estertorosa,
ampieza a arrojar espuma por la boca, presenta fibrilaciones mus
culares faciales, nistagmus. De inmediato se traslada a la uni-

&ad de cuidados intensivos donde se instala en una cama con ba--
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randales en un cubfculo aislado sin ruides, Se le aplica in~
tubacién endotraqueal y se adapta un ventilador de pre-
sibn, se instala un catéter venoso central, una sonda
vesical de Foley a permanencia, También se toman mnuestras
para los exdmenes dJde laboratorio que reportan datos de ura
proteinuria de m&s de dos cruces, un pH de 6.5 y una

hemoconcentracién de 33 de hematocrito.

Se administran barbitGricos de accién r&pida y posteriormen-

te Diacepam y Fenoba;bital.
Antedecentes familiares patolﬁgicos:
Niega antecedentes heredofamiliares.
Antecedentes persoﬁaleSAPatolégicos:
Refiere enfermedades propias de la infancia.

Comprensidn y/o comentario acerca del problema o padecimien-~
to!se detect6 desde los cinco meses de gestacibn, se presentaron

los primeros signos de una posible preeclampsia.

Participacién del paciente y la familia en el diagnéstico --

tratamiento y rehabilitacién.

La paciente y la familia estaban conscientes del peligro en
que se encontraba por el embarazo. Desde los primeros signos vy
sintomas le dieron el apoyo necesario para que llevara el con-~

trol prenatal y tuviera un tratamiento oportuno.
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Exploraci6n fisica:

Inspeccifn: aspecto fisico, paciente femenina de 16 afos de
edad, que corresponde con un estado cronoldgico, fntegra,bien -
conformada, sin malfomaciones, con edema generalizado con predomi
nio en pégpados, cara y en miembros inferiores, estado de &nimo-
no valorado por el estado de obnibulacifn y después el estado de

coma.

Palpacibn: se detecta  abdomen globoso a expensas de Gtero-
ocupado, con producto Gnico vivo intrauterino que corresponde -
con la edad gestacional. En los miembros inferiores signos de -~

godete positivo por el edema marcado.

Percusifén: se detectan reflejos normales sin patologia agre

gada.

N ‘ . .
Auscultacifn: drea cardiaca dentro de limites normales, rui
dos cardiacos normales, campos pulmonares limpios y bien ventila

dos.
Somatometrfa: peso 75 kilogramos, talla 1.65 cm.

Signos vitales: tensibn arterial 180/120 m.m. Hg. frecuen--
cia cardiaca de 130 por minuto, frecuencia respiratoria de 32
por minuto, y una temperatura de 37 grados centigrados.

Datos complementarios:

Ex&menes de laboratorio.

03-04-84.
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Biametria Hewitica Cifras normales en Cifras de la Observaciones
la mujer paciente
Hemoglobina 12.8-17 10.2 Ia hemeglobina se en-

cuentra baja, igual
que el hematocrito
" condicicnado por el
cuadro anfmico. La
falta de hemoglobina a
la disminuci6n de eri_
trocitos y la propia
hemoglobina. Ia ane--
mia se produce
por cambios en la des-
truccién o en la pro—-
duccitn de gldbulos r_g
jos.

Hematogrito - - 40 - 52 L 33 Se encuentra disminuf-
’ “do por la falta de los

mismos eritrocitos, en

el torrente sanguineo.

Concentracifn
wedia de heft10f
globina globu-
lar. 32 - 35 31 Ia disminucién tiene
: relacién directa con
la anemia hipocrdmica,
" en los datos obtenidos.

Leucocitos 5000~10000 16000 La leucocitosis indica
proceso infeccioso por
génnenes piogenos.
Durante el trabajo de
parto también aumenta



" Cifras normales en

la mujer
Leucocitos 5000-10000
Linfocitos 24 ~ 38
Monocitos 4 - 9
Eosin6filos 1 -4
Bas6filos
Mielocitos
Segmentados 45 - 65

Examen general de

Orina

Ph 6.5

Densidad 1003-1035

Protefinas 28 mcg/iOO ml.

Sedimento 10 leucocitos
por canpo

Quimica

Glucosa 70 - 110

Urea 16 ~ 35
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Cifras de 1z CObservaciones
paciente
por la anemia y el do-
lor.
13000 Continga el proceso
infeccioso.
17
2
0
80
.5
1014
4+ . El tGbulo dafiado por
' un proceso patol6gico
renal que deja pasar
; woléculas de mayor ta-
o maho.
2-73
202" Los valores de estos e-
lementos se detectan
por la disfunci6n renal.
48 El nitrégeno no protel-

co de la sangre.



* Creatinina
Cloro
Potasio
Sodio
Quimica
Gluéosa

Urea

Examen general
de orina
Densidad

Protefnas -

Cifras normales en Cifras de la

la majer
0.5 - 1.5
99 - 110
3.8 - 5.1~
132 - 144
70 - 110
16 - 35
1003-1035

2.8 mg./100 ml

paciente

104
4.0
. 139

‘105
52

H+

.
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Observaciones
la. funcidn . del ri-

fi6n es excretar los

productos de deshechc -
no volétiles del meta-
bolismo, la urea, el &
cido Grico y la creati
nina,. El mxmmto}é—

fleja un trastorno re-

nal muy marcado.

- Continfia el proceso

del trastorno renal.

ContinGa bajo el um--
bral renal por la le-~
sién en el tlbulo, las
globulinas del suero
cuyas moléculas son mu
cho mayores, tambiérn
atraviesan la membrana
alterada.



Cifras normales en Cifras de la 69

la nujer paciente Observaciones

Quimica

Glucosa 70 - 110 216 Hiperglicemia transito-
ria, sObita tras una con
valsidn eclémptica es con
secuencia de la energia,
actividad muscular.

Creatinina- 0.5-1.5 1.0 .

Cloro 99 - 110 120 Hay un aumento de clo-
ro con bajo nivel de -
sodio por la retencion
de liguido.

Potasio 3.8-5.1 4.2

Sodio 132 ~ 144 125

Examen general

de orina

pH 6.5 6.5

. Densidad 1003-1035 1018

Volumen 800-1600 ml 0 Presenta anuvria {sin - .
orina) por isquemia en
el tejido renal.

Glucosa 0 ++ Glucosuria.

Proteinuria C ot

La albuminuria se pre-
senta cuando las c&lu-~
las epiteliales del -~

glanérulo con sus pro-
longaciones pseudopSti
cas se hacen en extre-
mo permeables a las ma-
cromoléculas protefcas~
del plasma y los tGbu~-
los que sblo recaptan -
las molé&culas albumirni-



Cifras normales en Cifras de la ' 70
la mujer paciente Cbservaciones

cas pequeiias, no logran
su total reabsorcién.

04-04-84
Henioglobina 12.8-17 12.5 " Después de wna transfu-
cién mejora el nivel de
‘ _ hemoglobina.
Hematocrito 40 - 52 38
Concentracibn
- media de hemoglo-~
" bina globular - 32 - .36 32 . Se corrige la anemia al

transfundir a la pacien
te con sangre total.
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2.1 Problemas detectados.
Hipertensibn
Proteinuria
Edema
~Disnea
Convulsiones

Coma.
2.1.2 Diagn6stico de enfermerfa

Paciente adolescente, casada, de nivel sociéeconémico bajo,
con escolaridad de primaria, forma parte de una familia integra-
da, vive en un Srea marginada, sin servicios pfiblicos. &Se de~
dica a las labores del hogar. Primigesta, cursa con embarazo de
36 semanas. El1 control natal lo lleva desde los cinco meses.
Tres semanas antes inici6 con cefalea intensa, vértigos, edema
generalizado con predominio en miembros inferiores, disminucidn
del volumen de orina, fosfenos, acufenos, ingresa al hospital

por dolor en barra en el epigastrio, obnubilacién y tensién arte

rial de 210/140.

Al iniciar el trabaio de parto se desencadenan convulsiones

tbnico clénicas, con relajacién de esfinteres y queda en estado

de coma.

Se le.practica intubacién endotraqueal y se coloca un venti
lador de presibn, con una saturacibn de oxfigeno del 40 por cien-
to, aspiracién de secreciones, instalacifn de catdter venoso cen

tral y el paso de medicamentos a través de una vena periférica.
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Sonda vesical de Foley a permanencia.

Los resultados de los exdmenes de laboratorio indican ane--

mia hipocrémica.

Proteinuria, asidosis metabSlicay alcalosis respiratoria, hi-
perglicemia, hemoconcentracién. Se mantiene bajo sedacifn con
cloropromazina, sulfato de magnesio y diazeéam. La hipertensién
arterial se controla con alfametildopa e hidralazina para lo
cual se instald una sonda nasogistrica. La diuresis se incremen

ta con furosemida.

.8e prolonga la interrupcibén quirGrgica del embarazo, una
vez controlada la hipertensifn arterial y mejorada la funcién re-

nal, pues se encontraba en franca anuria.
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3. PLAN DE ATENCION DE ENFERMERIA

Datos generales

Nombre C.C.G.

Edad 16 afios

Sexo femenino

Fecha de ingresc 29-03-84

Servicio UCIA

Diagn6stico médico Eclampsia

Diagnéstico de enfermeria.

Primigesta de 16 anos, casada desﬁe hace un afio, cursa
con enbarazo de 36 semanas. Su control natal lo inici6 a las cinco semanas de
embarazo. Presenta abdomen globoso a expensas de fitero ocupado con producto -
tnico vivo. Desde hace tres semanas presenta cefalea intensa, vértigos, fosfe
nos, acufenos, edema generalizado con predaninio en miembros inferiores y oli-
guria, aumento de peso.

Acude al hospital por dolor en barra, en epigastrio, obnubilacifn con una
tensidn arterial de 210/140, ademis de proteinuria. Al iniciar el parto pre-
senta convulsiones tdnico - clénicas, prepartum, seguida de estado de cama con
respiracifn estertorosa, empieza a arrojar espuma por la boca, presenta fibri-
lacicnes rusculares faciales, nistagmus. De inmediato se &aslada a la unidad
de cuidados intensivos donde se instala en una cama con barandales en un cubi-
culo aislado sin ruidos. Se le aplica intubacién endotragueal y se adapta un
ventilador de presién, se instala un catéter venoso central, una sonda vesical

de Foley a permanencia. También se taman muestras para los exdmenes de labora
torio que reportan datos de una proteinuria de mds de dos cruces, un pH de 6.5
y una hemoconcentracién de 33 de hematocrito.

Se administran barbitGricos de accién répida y posteriormente Diacepam y
Fenobarbital.

Objetivos del plan en base al problema:
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a). Disminuir las manifestaciones del cuadro clinico me -

diante las medidas terapGuticas indicadas.
b). aplicar los cuidados de enfermerfa sistematizados y es-

pecificos de los problemas de la paciente.

Problemas
Hipertensi6n arterial

Manifestaciones del problema.

El registro de cifras de presifén sist6lica de 180 y diast6li
ca de 120, cefalea intensa, persistente y generalizada, vé&rtigos

obnubilacibn.
Fundamentacidn cientifica

La hipertensién arterial es un sindrome caracterizado por e-
levacién persistente de la presifén diast6lica, con aumento de las
resistencias vasculares periféricas y alteraciones por necrosis
de las arteriolas, las que se afectan a 6rganos como el ojo, don-
de produce hemorr%gia, exudados, edema papilar, corazén, insufi--
ciencia cardiacae\riﬁﬁn, insuficiencia renal aguda, y en el cere-~

bro isquemia grave, causa de encefalopatia hipertensiva.

La hipertensién arterial en la preeclampsia es secundaria
tiene como causa identificable al embarazo por lo que constituye
la toxemia gravidica. Los trastornos cdnvulsivos gue acompaifian a
estos estados hipertensivos como en la eclampsia se consideran o-
riginados por.la isquemia cerebral, dependiente de crisis hiper--

“tensivas y constriccitn de las arteriolas, en algunos casos puede
contribuir el edema cerebral, la vaso constricci6bn arterial gene-

ralizada llega hasta el producto y produce desprendimiento placen
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tario y muerte fetal.

En las embarazadas se considera hipertensién cuando la pre-
si6n sangufnea sistélica es de 140/ mm Hg. o mis y la diastllica
es de 90 mm Hg. o mayor. Cuando existe una elevacién de 30 mm
Hg. o m4s de la diast6lica durante dos o mis dfas, con relacién

a las cifras registradas anteriormente.

El antecedente de una hipertensifn persistente previé al em
barazo es dato de mucho valor para el diagnbstico, si sedescubre
bre hipertensidn antes de la semana 20 de la gestacién, cuando
por regla debe existir normo hipotensién se concluye con seguri-

dad que &sta existia antes del embarazo.

En estos casos la toxemia intercurrente se presenta desde

las primeras semanas de gestaci6n.

La cefalea,cuanto mids alta se encuentra la presidén sanqui--
nea diast8lica, se hace mis intensa y son mayores los riesgos de
morbilidad materno fetal, ya que la causa radica en la vasocons-
triccifn vascular periférica, con disminucibn del fluijo sangﬁi--
neo en la unidad feto placentaria, por lo cual se liberan sustan
cias vaso activas que producen la vasoconstriccién generalizada-
subsecuentemente la hipoperfusifn tisular y aumento de las resis
tencias periférica e hipertensién arterial sistémica. La cefa--
lea se refiere como dolor pulsitil en occipucio. Los grandegva-
sos cerebrales son las principales estructuras sensitivas dorolo

sas que cursan con cefalea, se deben a trastornos de los vasos

intracraneales.
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La obnubilacién, fen6meno de ofuscamiento momentdneo, de oscu
recimiento de la con ciencia en sus facultades intelectivas per-
ceptiva, que se acompaha de una sensacibén mds o menos acentuada-

de desorientacibn.

Los vértigos, sensacién errSnea de que los objetos dan vuel-
tas y que su propio cuerpo gira en cierto sentido o ejecuta mo-

vimientos oscilatorios.
Acciones de enfermerfa.

Registro de la tensibn arterial cada 30 minutos o menos,

de acuerdo al estado de la paciente.

Colaborar en la instalacibn y vigilancia del cateter arte-
rial, para registro de la tensién arterial por una linea direc--~

ta.
Ministraci6n intermitente de heparina.

Ministraci6én de medicamentos antihipertensivos, alfametildo
pa hidralacina, nifedipina, reserpina y de sedantes como Diace--

pam y Fenobarbital.
Tomar registro electrocardiogréfico.

Mantener a la paciente embarazada en reposo absoluto, en de

clibito lateral izquierdo en una cama con barandales.
Vigilar su estado de con_¢lencia y signos neurolégicos.
Tomar muestras para exdmenes de laboratorio.

Fundamentaci6n cientifica.
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Las cifras exfictas de la tensidén arterial en tiempos cortos
o por control monitorizado a través de una linea arterial, permi
te valorar la accibn de los medicamentos de acuerdoc a la respues

ta de la paciente.

El m&todo para conocer la tensién arterial se basa en ejer-
cer una presifn externa del aire que sea capaz de igualar la pre
si6én sanguinea gue existe dentro de la arteria y medir con man6-
metro la presién de aire utilizado. En caso de instalar una li-
nea arterial para el control monitorizado por medio de unroscilg
metro, es importante extremar las medidas de asepsia en el sitio

de la puncibn arterial, mantener fijo el catdter con microporo.
Cambiar la curacibn con material estéril.

. Z, .
Proteger con un vendaje tanto el cateter como la curacién.

No administrar medicamentos por esta via.

Vigilar coloracifn, temperatura y la sensibilidad del miem-
bro donde se ha instalado el catéter arterial para detectar opor

tunamente signos de insuficiencia circulatoria que desencadenen

una gangrena.

La ministracién de heparina, mantiene permeable la linea ar

terial evitando los codgulos.

En las pacientes con eclampsia, se requiere de la evidencia
objetiva de la tensién arterial para correlacionar los eventos -~
con las medidas terap&uticas y analizar los resultados. De- esto

depende un mejor manejo del estado critico de estas pacientes.



78

La tensidén arterial se controla por el gasto
cardiaco y la resistencia periférica, por lo tanto si las resis-
tencias se encuentran elevadas y existe hipertensibn, se reduce

el flujo placentario materno.

Las drogas de accidn vascular act@an en la hipertensifén ar-
terial, provocando un descenso general pero también actdan en te
rritorios locales, como el perif&rico y coronario, por lo cual -
requieren del control de los signos vitales y un electrocardio--
grama, las condiciones de un agente antihipertensivo ideal debe
ser activo por via bucal y parenteral, provocar descenso de la pre
sién arterial en forma progresiva hasta alcanzar valores norma--
les convenientes; la droga ha de ejercer una accidn .antihiperten
siva sostenida durante la administracién prolongada de la misma;
producir alivio de los sintomas subjetivos; producir un retroce-
so 0 una mejoria manifiesta del estado cardiaco anormal; produ--
cir el restablecimiento de la funcién renal si estaba alterada y
de las lesiones retinianas; no ha de provocar reacciones adver--

sas ni hipotensifn ortostdtica.

El descenso de la presi6n arterial no se debe a depresifbn -~
ca:diaca, pues el voldmen minuto cardiaco no disminuye con la do
sis convencional, sino que obeaece a una disminucién de la resis
tensia perif@rica por vasodilatacién. La misma tiene un origen
central, depresién del centro vasomotor hipotaldmico, pero espe-

cialmente periféricc por blogueo simpitico posganglionar.

Por medio de medicamentos hipotensores se logra cue la pa-
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ciente recupere parcialmente un mejor llenado arterial, mejore la
perfusién Utero placentaria y en el producto se disminuya el ries

go de muerte in fitero evitando con esto lesiones graves en el or

ganismo.

El reposo en cama permite disminuir los efectos de la hipo-

tensibén ortostdtica de los fdrmacos utilizados.

La posicién de decfibito lateral izquierdo disminuye la res-
" puesta presora, inducida por la posicién supina. El mecanismo
por el cual la posicibn supina estimula la elevaci6én de la pre-
si6n sanguinea no estd claro, pero es otra manifestaci6n de hiper
sensibilidad vascular intrinseca en mujeres destinadas a desarro-

llar hipertensién inducida por el embarazo.

Evaluacidn.

Con la ministraci6n de la nifedipina permitié bajas las ci-

fras tensionales diast6licas abajo 100 mm Hg.

La taquicardia m&s la hipertensidn se controla también, con

la administracitn de hidralazina, junto con la alfametildopa.

La hldrala21na solo fue administrada cuando la tensién diag

t611ca estuvo. por arriba de 100 mm Hg. vy la taqulcardla fue de

140 latldos por minuto

Se logrS el control de hipertensibn arterial en cifras de

140/90, o 140/100 mm Hg.

Al disminuir la sintomatologfa hipertensiva y mantenerla en

dec@ibito dorsal en semifowler o en declibito lateral derecho el re
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gistro de las cifras de tensién arterial y de los signos conco-

mitantes se decidid interrumpir el embarazo.
Problema.
Proteinuria.
Manifestaciones del problema.
Presencia de albfimina en orina mayor de 150 myg. por dia.

Aumento de la osmolaridad de la orina.

Reduccidn del volumen orinario.

Sedimento urinario con cilindros hialinos, grasos cristales
birrefringentes.

Malestar general

Cefalalgia

7 .
Nauseas y a veces vémito.
Fundamentaci6n cientifica.

La orina normal no tiene en forma persistente, proteinas en

grandes cantidades.

La proteinuria ocurre en enfermedades sisté&micas o en las
que producen grados variable de anoxia renal, descompensaciébn

cardiaca, glomeruloesclerosis, y otras.

La osmolaridad es indicacifn de la cantidad de particulas

osmbticamente activas en la orina,

El adulto normal excreta de 1200-1500 ml. en 24 horas, se~-

glin el ingreso de liquido y cifras menores de 600 ml., se consi-

- deran como oliguria.



Las orinas normales pueden presentar alqunos cilindros
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50—

bre todo cilindros hialinos, pero un gran nfniero de ellos es sig

no de enfermedad renal evolutiva,

En el malestar general es condicionado y

rametros ancrmales del organismo.

Cefalalgfa,son miltiples las causas que

' . i
Nauseas, y a veces vOmitos; sensacifn de

giere que el vBmito es inminente.

El vascespasmo esporddico del rifi6bn prod

de filtracién glomerular, permeabilidad aume

nas capilares glomerulares y en general a la
lares del 6rgano que afectan algfin punto de
cular desde el glomérulo hasta el tronco pri

renal. Van a permitir el paso de sustancias

la reduccibn de la tasa de filtracién g
a la infiltraci6n que sufre el ovillo glomer
ce la circulacién capilar, aumenta el espeso
sal, se opera una retencién de las sustancia

das por el glomérulo y especialmente las nit

urea, ademds del anibén fosfato, sulfato y ot

La albuminuria se presenta cuando las ¢
del glomérulo con sus prolongaciones psudopf
tremo permeables a las macromoléculas protéj
los ttbulos que sdlo recaptan las moléculas

no lograh su total reabsorcidén.

or sindromes de pa-

la desencadenan.

:sagradable que su-

hce reduccifn de la tasa
ntada de las membra-

5 enfermedades vascu
la arquitectura vas-
ncipal de la arteria

como la alblmina.

lomerular se debe
nlar, lo cual redu-
r de la membrada ba-
s normalmente filtra
como la

rogenadas,

ros electrdlitos.

&lulas epiteliales
dicas se hacen en ex
cas del plasma, y

albuminicas pequehas
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Un aumento en las proteinas urinarias de m&s de 150 mg. por
dfa es el resultado de una elevaci6n del filtrado glomerular de
proteinas, causado por lesiones glomerulares de algfin tipo gque

aumenten la permeabilidad.

En general, el Indice de excrecién de protefnas plasmiticas
se relaciona con su tamafio molecular. La albmina es de menor
tamafio que las globulinas, por lo que &ésta escapa en mayor canti
dad, aunque las gamma globulinas también se pierden y produce ma
yor susceptibilidad a una infeccibén. La cantidad de protefnas

se expresan en gramos por litro.

Las protefnas no difieren de los albumincides del suero de
la sangre como la albfimina y especialmente globulinas. Normal-
mente se eliminan 40 mg. cada 24 horas, 15 de los cuales son al-
btimina y los 25 restantes de globulinas. El sedimento urinario
tiene valor diagnéstico, la presencia de leucocitos indica in-

fecci6n de vias urinarias.

La cilindfiuria proviene de la coagulacidén de las protefnas
a nivel del tfibulo contorneado distal por el Ph, es consecuencia
de la protefnuria glomerular y precipitacién intratubular secun-
daria de la albGmina filtrada en el glomérulo, a la que se aha-

den elementos de descamaci6n tubular.
Acciones de enfermeria.

Determinacién cuantitativa de alb@mina en orina.
Instalacién de sonda vesical a permanencia.

Diuresis horaria.
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Depuraci6n de albfimina y creatinina en orina de 24 horas.
Colaborar en la instalacién de catéter venoso central.

Registro de la pvc.
Fundamentacibn cientifica.

'LQ orina normal no contiene proteinas porque los glomé}ulos
normales generalmente impiden el pasc de la albfmina, qﬁe tiene
un peso molecular de 69000 y de las proteinas plasmiticas mayo-.
res, desde el plasma al filtraab glomérular. En general la de~
teccibn de proteinas en la orina se considera una prueba de alte

raci6n renal de ordinario a nivel glomerular.

.La concentracifn de proteinas en la orina normal secretada
en cantidades normales es alrededor de 2 a 8 mg. por‘iOOiml. den
tro de lfmites normales en ausencia de otra sintomatologia, sof'

bre todo en las embarazadas.

Medici6n cuantitativa de la albGmina en la orina permite es
‘tableéer la importancia de ia albuminuria, puede ser normal-en-
contrar albmina en pequefias cantidades en una mestra de 24 horas. Permite
adends, una medicién cuantitativa de la pérdida de protefnas, por ejem--

plo en la nefrosis se pueden perder entre 0.5 y 25 gms. por dfa.

La colocacifn de una sonda vesical a permanencia con técni-
. ca aséptica permite la cuantificacidén exacta de diurésis, la ob-
tencifn de muestras para el andlisis de laboratorio y la determi

nacién cualitativa de alqunos elementos como la alb@mina en este

caso.
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La técnica aséptica en el caso de una sonda vesical a perma-
nencia es fundamental para evitar infeccifn de vfas urinarias,

que normalmente permanecen estériles.

La eliminacién de diuresis normal en el individuo es de
1200~2000 ml. diarios, el control estricto de liquidos y electrél
litos se altera cuando se pierde un volumen importante de agua vy
la Gnica solucién es corregir tanto los liguidos o los electrdly-
tos. En el caso de la paciente con preeclampsia grave, los nive-
les de orina se reducen y la vigilancia de la diuresis por‘hora
es el indicador de la respuesta renal a las diferentes medidas de
tratamiento, como son uso de diuréticos, cargas de ligquidos por

via intravenosa.

La reccleccibn de orina de 24 horas para la depuracién de
creatinina y de la alblmina dar&n datos concretos de la filtra-

ci6n glomerular y del estado de los tﬁbulos renales.

El registro de la presién venosa central permite valorar los
liquidos que estd manejando el oannismo, con estp, la administra-
cibn de Iféaidos se hace sin ptSGbcéé'un trabajo excesivo del co-
razbn y producir una falla cardiaca o‘pulmonar.

La presibn venosa central en las toxémicas generales est4
por abajo de cifras de tres o cuatro y llegar hasta cero. La té&c
nica para la toma de la presién venosa central incluye algunos
puntos importantes a considerar como son: posicibn adecuada de
decfibito dorsal, sin almohada, vigilar permeabilidad de caté%er,-

se pone la escala en la lfnea axilar media para obtener la lectu~

ra correspondiente.
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Evaluacibn.

para determinar la tantidad de albfimina y otros elementos en
orina, se utilizaron tiras reactivas de labstix., Las cifras en-
contradas fueron de 5 gs. por 1000, glucosa negativa, sangre nega

tiva y bilirrubina negativa.

Problema

Edema

Manifestaciones del problema

Redondez de la cara '

.Aumento rdpido de peso mds de 150 gs. diarios o 500 gf. ?or—
semana 7

Disminici6n del volumen urinario.

Fundamentacifn cientifica.

El edema es una infiltracién serosa intersticial del compar -
timento extracelular en particular de tejido conjuntivo cutédneo y
mucoso, con incremento de su volumen por acimulo hidrosalino, en
la génesis del edema, Los factores principales son: un aumento
de la secreci6n de aldosterona por la corteza suprarrenal o a una
mayor degradaci6n de la hormona por el higado. En la embarazada
los niveles de la hormona aldosterona estén elevadas. Hay un au-
mento de volumen en miembros superiores, acfmulo de lfquidos en
los espacios intersticiales, en la regifn parpebral facial, en miembros

superiores e inferiores, pudiéndose presentar ascitis y anasarca.

El edema en la toxemia gravidica se debe a dos mecanismos:

a) disminucién del filtrado glomerular, resultado de la exudacién
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glomerular y en cierto grado por vasoconstriccifn renal, este
cambio no se acompafia de lesién tubular en las primeras fases de

la enfermedad.

El resultado es un desequilibrio entre glomérulos y los tid-
bulos. La cantidad de scdio disminuye mientras gque la integri-
dad de la estructura tubular permite que se reabsorban sodio y
agua en proporcién aproximadamente normal en cifras absolutas,
de ello se deriva una oliguria hiperestenfirica con retencién de
sodio y agua; b) el segundo factor es de tipo exudativo a cau-
sa de la vasoconstriccibn arteriolar subcutdnea grave por esta-

sis capilar, la hipoproteinuria suele ser un factor menor.

Acciones de enfermerfa.

Llevar un control estricto de liquidos ingresadoé y egresa-
.dos.

Registro de peso diariosen ayunas.

Medicién del perfmetro abdohinal diario.

Realizar el balance hidroelectrolftico y &cido bisico.
Prevenir filceras por presibn.

Detectar oportunamente signos de iﬁguficiencia respiratoria,
edema pulmonar y de insuficiencia cardiaca.

Registro de signos vitales cada 30 minutos.

Presién venosa central.

Diuresis.
Fundamentacidn cientifica.

El control estricto de liquidos muestra la cantidad de 11-
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quidos manejados por el corazbn, el aumento excesivo de liquidos,

proporciona un aumento exagerado en el peso corporal.

El i6n responsable de la retencién acuosa es el sodio
(Na) , no sélo unido al cloro (Cl}, pues también se puede producir
edemas con grandes tomas de bicarbonato s8dico (retencién s6di-

ca).

Normalmente en los tfibulos uriniferos, se produce una reab-
sorcidn de cloruro sédico y agua, fomentada por los mineralocorti
coides suprarrenales y sobre todo, por la aldosterona, adehﬁs de
la antidiurética retrochipofisiaria, lo que determina la conéen-

tracién de la orina.

En la patogenia de los edemas, tiene importancia la concen-
tracién de las proteinas sanguineas, pues son las que, junto a
otros factores reqgulan el equilibrio hidrico entre la sangre y
los tejidos. Las.proteinas del plasma sangufineo, por su calidad
de coloides fijan el agua y la absorben de los tejidos, su expre
sibn cuantitativa es la nefritis y sobre todo en nefrosis, la
proteinemia estd disminuida debido a lo elevado de la pE&rdida de
protefnas por la orina, gue no son separadas y en consecuencia,
también desciende. la presibn coloidosmética. Entonces la san-

gre. capta poca agua y ésta se desvia en mayor cantidad hacia los

tejidos.

El control estricto de liquidos permite establecer la 1Hetrw

cibn de los trastornos del equilibrio hidroelectrolfitico y &dcido

bdsico.
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En la paciente con preeclampsia la cantidad de liquidos se
aumenta en el espacio intersticial, lo cual constituye el edema.
De esta manera la hipervolemia normal de la embarazada en este
tipo de pacientes disminuye hasta valores normales del estado de
embarazo, lo cual va a acentuar aun méds la oliguria por falta de
presién del volumen sangufineo a nivel renal en el espacio intra-
celular, la situacifn se torna critica para las células, ya que-

~ se encuentran deshidratadas aun cuando existe un exceso de agua

alrededor de ellas en el espacio intersticial.

Los indicadores para mantener el equilibrio en el ingreso
de liquidos es a través de la presibn venosa central, que revela
el estado real de lfguidos a nivel intravascular en el drea de
reserva mayor del organismo que es el lecho venoso.

Para obtener datos concretos sobre este pardmetro, es nece-
sario tomar en cuenta las siguientes medidas, explicarle al pa--
ciente lo que se va a realizar, primero se pone la cama en posi-
cibén horizontal y al paciente en decfibito dorsal, se verifica
la escala con la solucitn adecuada en su llenado, se cierra el
paso de soluciones que son administradas por la misma via, lle-
- var la escala a nivel de la lfnea media axilar. Realizar lectura en

la escala, al hacer las oscilaciones en el nfimero,que se inicia en

el nivel del agua.

La diuresis horaria es otro de los indicadores del balance
hidrico. El control estricto de los egresos de liquidos por es-
ta via requiere de que le sea instalada una sonda vesical que va

conectada a una bolsa recolectora en la que se junta la orina vy
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que cada hora se hace la lectura respectiva para anotarse en una
hoja, con las caricteristicas’ espesificas para el control de la diure

sis.

La funcifn renal es reguladora del equilibrio hidroelectro-
litico, ya sea por dilucién o concentracién de la orina en la me
dida que se afecta la funcién renal, en cuanto a la osmolaridad-
~de los liguidos y el transporte de los solutos. En la preeclamp-
sia la funcién se blogquea hasta constituir un cuadro de insufi-

ciencia renal aguda por necrosis tubular.

Control estricto de liquidos se refiere a la actividad en
la que se mide la cantidad de liquidos que ingresan al organismo
y se calculan los liquidos que egresan por las diferentes vias

(pérdidas insensibles, rifi6n, intestino y otras vias).

En la paciente ecl&mptica donde el edema es generalizado,
la reposicitn de lfquidos y de electrdlitos se manejan de acuer-

.do a la funcibn: cardiaca, renal y pulmonar.
Evaluacién.

El control tanto de liquidos como de electrolitos exacto
permite la reposicifén adecuada de ellos, una disminuci6n del gas
to cardiaco, esto disminuyd la retencidn de liquidos, lo cual se

comprobd con la hoja de peso corporal de la paciente.

El registro de diuresis y el andlisis de los componentes u-
rinarios para poder determinarlos se utilizé el labstix o reacti
vo que permite conocer los pardmetros de albfimina, glucosa, bili

rrubina, sangre y el Ph, Obtenidos los resultados se aplica-
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ron las medidas terapéuticas correctas, el flujo urinario mejoré
con la ministracién de soluciones hiperténicas en "bolos", la

transfusifén de plasma y de albumina. :

El control de liquidos para el balance por 24 horas, en el

cual se consideran los ingresos y los egresos.

Problema,
Disnea.

Manifestacifn del problema.

Sensacibén de dificultad en la respiracién, puede ser traba-
josa, poco profunda, muy rdpida, se presentan tiros intercosta-
les, piel p&lida, sofocacién y sensacidn de ahogo, piel ciandti-

ca y sudorosa con presifn arterial elevada.
Fundamentacién cientifica.

La disnea es sintoma en el que se integran conjuntamente
una sensacién de dificultad en la respiracifn y una sensacifén de
falta de aire, siendo la cualidad algo diferente seg@n la causa-~

de que proceda cardiaca, respiratoria o metab&lica.

Acciocones de enfermeria.

La toma de signos vitales (caracterfisticas de la respira-

cién).

Aplicacién de oxigeno por medio de puntas nasales o por me-

A
.

dio de respiracién asistida.

Toma de muestras sanguineas para determinar los gases en
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sangre y pdder ministrar medicamentos y cantidad de oxigeno.

Aplicar medicamentos para contrarrestar la acidosis (bicar-

bonato de sodio). .
Mantener en posici6n adecuada, Fowler o semifowler.

La fisioterapia drenaje postural, percusién y ordenar.

ejercicios de respiracibn.
Fundamentacibn cientffica.

En la toma de los signos vitales obtenemos datos mis exac-
tos para poder administrar adecuadamente los requerimientos de
oxfgeno. El transporte de oxigeno a los tejidos depende de mu-
chos factores: gasto cardiaco, contenido de oxfgeno en sangre

" arterial 'y requerimientos metab&licos.

El exceso de oxfgeno puede tener efectos téxicos en pulmo--

nes y sistema nervioso central.

El oxigeno es humedecido al pasar por un sistema de humidi-
ficacibn, para evitar que la mucosa del drbol respiratoric se se
‘que. El gas se puede administrar en varias formas, como son:
cénula nasal, catéter orofaringeo, mascarillas, tiendas de oxfge
no por presibn positiva intermitente. El drenaje postural se
usa para movilizar secreciones y llevarlas desde el bronquio
principal y la carina a sitics donde puedan ser expulsados por

reflejos de la tos o aspirados desde el exterior.

Se aplican medicamentos como broncodilatadores pudiéndose

administrar en soluciones como infusidn o por medio de aparatos
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respiradores. El colocar al paciente en posicifn camoda evitaremos filceras
por presifn.

Evaluac;én.

Con la toma constante y regular de los signos vitales se chserva camo e-
voluciona con el tratémiento. Sin embargo, la respiracifn depende de facto-
res mecinicos y bioquimicos.

Es indispensable mantener las vias aéreas despejadas. Ia sedacibn a la
cual se somete a la paciente inhibe la capacidad de despejar por sf mismo
las secreciones y se abate el automatismo respiratorio. Se realiza aspiracién
de secreciones por medio de la sonda de Rusch, para mejorar la oxigenacidn.

Prcblema.

Convulsiones tonicoclSnicas.

Manifestaci6n del problema.

Aprensifin, excitabilidad e hiperreflexia, los movimientos convulsivos em-
aieian alrededor de la boca en forma de contracciones faciales, rigidez !del
cuerpo, - contraccioﬁes misculares generalizada. Los ojos hacen protusitn, los
biazos se flexionan, las manos se aprietan, las piemas se invierten, los mus-
culos pemmanecen de 15 a 20 secundos en contracciSn tfnica. Las mandfbulas
se cierran v se abren violentamente, los mfisculos abdaminales se contraen v '
relajan altermativamente en r&pida sucesi6n. Ia cara y los ojos estén conges
tionados. Los movimientos masculares se hacen mds pequefios y menos frecuen~
tes y por Gltimo la mujer queda inmébil. Durante la convulsibn
el diafragma gueda fijo, con la respiracidn detenida. En el
transcurso de pocos segundos la mujer parece estar muriendo a causa
de un paro respiratorio, pero justamente cuando el desenlace fatal pare-

ce inevitable hace una inhalaci6n larga, profunda, estertorosa y se rea-
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nuda la respiracién, sobreviniendo el coma, ¢ sea presenta aumen
to de la frecuencia respiratoria, cianosis, hipertermia 39.5 gra
doé.

Fundamentacién cientffica.

La presencia de convulsiones en la paciente ecldmptica es
originada por el déficit alcalino no compensado provoecado. la ac-
tividad muscular violenta, y la paciente convulsiva muestra un

aumento en la acidosis.

Las convulsiones pertenecen al grupo de las hipercinesias,
es decir, de los trastornos por exceso de la motilidad volunta-
ria de los misculos de la vida en relacién con el exterior; con=-
sisten en una serie de contracciones bruscas e involuntarias de
dichos mGsculos. Las t6nicas, donsisten en contracciones mis o
menos pfolongadas que vuelven rfgido a todo el organismo o a

una zona del mismo.

Las clénicas, resultan de una serie de sacudidas musculares
mds o menos frecuentes, ripidas, ritmicas, producidas por la r&-
pida alternancia de contracciones y relajaciones de los mfiscu-

los.
Acciones de enfermerfa.

Aplicacibn de medicamentos anticonvulsivantes como el Diaze
pam, Fenobarbital, etc., mantenerla en cama con barandales, apli
car una c&nula de Guedel en la boca o con dos abatelenguas, fo-

rrada con gasa y se aplica entre los dientes para proteger la
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lengua y los dientes, se aspiran secreciones y se aplica oxigeno
con un aparato de presién contfinua, se aplica sonda vesical de
Foley para un control estricto de los liquidos y toma de mues-
tras de laboratorio, proteccibn a la paciente de estimulos exter

nos y la toma de signos vitales.
Fundamentacifn cientffica.

En una paciente que se conocen sus Signos vitales y su sin-
tomatologia en el embarazo, pronto se diagnostica una eclampsia,
motive por el cual se le interna en una sala de terapia intensi-
va y en una cama con barandales, se canalizé por medio de cgté¥
- ter largo para ministrar soluciones y medicamentos por via intra
venosa. Se aplicSd una sonda vesical de Foley, para llevar un
buen control de lfguidos y para recoleccién de liquidos para
muestras de léboratdrio. La aplicacifn de los medicamentos anti
convulsionantes, Diazepam, gue son calmantes psfiquicos que no
dan lugar a un sfndrome neurol6gico, sino producen ciertafseda—
cifn -tranquilizantes que alivian el estado de ansiedad-. Las
benzodiacepinas son las mds usadas, son potentes relajadores mus
culares, producen flacidez y pé&rdida del reflejo de enderezamien

to. Las benzodiazepinas son potentes anticonvulsionantes.

El aplicar una céinula de Guedel permite el paso del oxigeno
ademds de no permitir lesiones en la lengua y los dientes o de
asfixia al caerse la lengua hacia atréds, también permite la aspi

racitn de secreciones evitando asf la broncoaspiracién.
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En los casos de anoxia, la administraci6én de oxigeno aumen-
ta la tensi6n de ese gas en los alveolos, lo que favorece la he~-
matosis y permite el aporte de oxfgeno al organismo en deficien-
cia.

La toma de signos vitales deterﬁina la situacién del pacien

te, y por lo tanto, las acciones o medidas terapéuticas a seguir.

Las tomas de muestras sanguineas para determinar los gases

que se encuentran en la sangre arterial en el momento.
Evaluacitn.

Con la aplicacién de medicamentos anticonvulsicnantes ‘como
el Fencbarbital, Cloropromazina y Diazepam, la paciente no pre-
éenta convulsiones‘durante cierto £iempo, Yy que con la ayuda de
soluciones, medicamentos, sondas y aparatos de monitoreo; logra-

mos por tlempo detener las convu151ones.

Probleha.
Encefalopatfa hipertensiva.
Manifestaci6n del problema.

Elevacifn sfibita de la presifn arterial.

Cefalea de intesidad progresiva, acompafiada de. v6mito y con
fusién mental, trastornos cerebrales focales como afasia, hemipa

resia y amaurosis.
Fundamentacifn cientifica.

La encefalopatfa hipertensiva es un sindrome cerebral en el

que se presentan trastornos hipertensivos. Los trabajos experi-



96
mentales hacen pensar gue la elevacién adicional de la tensién
sanguinea del paciente hipertenso es el resultado del espasmo
arterial, y con este sufrimiento de las neuronas y de las pare-
des de los vasos. La encefalopatia hipertensiva es la de las en
fermedades que la provocan.la eclampsia en el parto o en el co-

mienzo del puerperio.

La toxemia y la enfermedad cardiovascular hipertensiva, am-
bas complicaciones serias de la gravidez pueden asociarse con hg
nifestaciones cerebrales importantes, gue con facilidad se con-
funden con enfermedades neurolfgicas no relacionadas con el emba
razo. Las alteraciones hormonales del embarazo producen en oca-
siones manifestaciones pseudoneurclégicas; por ejemplo, una teta
nia puede ser consecuencia del desequilibrio de los niveles de
calcio y f8sforo, pero es preciso eliminar las causas oréénicas—
de tetania que no guardan relacifn con el embarazo{ antes‘de que

aquel diagn&stico pueda establecerse fundadamente.

-
A

El mds importante de los diagn6sticos neurol6gicos objeti-
vos establecidos durante la gestacifn es el de trastornos epilep
tiformes entre los que figuran, sobre todo las con&ulsibneé téni-
co y clbnicas. Dada la importancia de un reconocimiento precoé
de la fase eclimptica de.la toxemia estos accesos se suelen consi
derar de orifigen toxémico, en tanto no se demuestre lo contrario

cuando se presentan por vez primera en el tercer trimestre de 1la

gestacibn.

Independientemente de su causa, todas las lesiones cerebro-
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vasculares se caracterizan clinicamente por un trastorno repenti-
no y catastr6fico de la circulacifn cerebral. La causa mds co-
rriente de accidente cerebral es la arteriosclerosis de la fntima
de los vasos sangufneos. Alteraciones raras en las pacientes obsg
tétricas, pero ocurren en multiparas hipertensas de edad madura.
La trombosis de los vasos cerebrales puede ser consecuencia de la
vasculitis de lugar a la encefalitis o la meningitis, o bien de

cambios en la viscosidad en la sangre.

Tiene importancia en la gravidez la hemorragia subaracnoi-
dea, que a menudo es consecuencia de la rotura de una aneurisma
lobulado congénito del cfirculo de Willis. La hemorragia cerebral
copiosa puede matar a las pacientes por toxemia fulminante, haya
o no una enfermedad cardiovascular hipertensiva bidsica. Puede
{producirse un accidente cerebral, emb&lico tras la obturacibn de
un vaso sanguineo por un Embolo procedente de cualquier parte del

, organismo, comobsucede en las pacientes con tromboflebitis pelvia

no, o como complicacifén de algunas formas de cardiopatia.

El inicio de una cefalea intensa seguida de coma en una emba
razada con hipertensién o sin ella, si se acompafia de lfquido ce-
falorraguideo macroscopicamente sanguinolento es patognoménico de
hemorragia subaracnoidea. La gravedad del sfindrome varfa segln
la cantidad de sangre perdida en el momento de la hemorragia pri-
maria. Si estos signos se desarrollan en una embarazada en el
tercer trimestre, el diagnSstico presuntivo m&s a menudo estable-

cido serd alguna forma de toxemia. Entre los hallazgos comunes a
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la toxemia y a la hemorragia subaracnoidea figuran la hiperten-

gifn albuminuria, cefalea y convulsiones.

Acciones de enfermeria.
Toma de signos vitales cada 30 minutos (tensién arterial).

vigilar estado de conciencia.

Ministracién de medicamentos hipotensores como la hidralaci

na o sulfato de magnesio, nifedipina y reéerpina.
Valoraci6n de la funcidn renal.
Fundamentacidn cientffica.

1La Gnica evidencia directa del procedimiento es la observa-
cibn de las arteriolas a través del examen del fondo de ojo. E-
xiste una correlaci6n directa entre la gravedad de las alterna.
ciones que se observaron en el fondo de ojo y el proceso patolé-
'gico general. Los cambios arteriolares generalmente producen
los sintomas de vasoespasmos diplopia, bien sea por estrechamiento
de las arteriolas hemorr&gicas o exudados en la retina. La ten-
si6n arterial se mide con la finalidad de obtener datos exactos,
se determina si existe hipertensi6n, ya que &sta no siémpre se

manifiesta con sfntomas evidentes.

E5 espasmo arterial del cual depende la sintomatologia es
secundaria a la hipertensién, el objeto del tratamiento es des-
cender la hipertensi®sn y para este fin se administran f&rmacos

hipotensores en la dosis conveniente.

La ministracibn de medicamentos antihipertensivds provocan
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el descenso de la presifn arterial y un mejoramiento en la sinto

matologia.
Evaluacién.

En la observacifn realizada en la toma de los signos vita-
les (tensifn arterial); y otros signos de las funciones vitales
indicaron que el estado de la paciente no podia controlarse con
los fédrmacos indicados, por lo cual se decidié la interrupcibn

del embarazo en tanto la paciente presentd convulsiones y coma.
Problema.

Estado de coma (en griego significa suefo profundo).

Manifestaciones del problema.
Estado prolongado de inconsciencia.
Fundamentacién cientifica.

El coma es consecuencia de lesiones que afectan a la forma-
.cién reticular central, (estructura que ocupa la porcifén central
del tronco cerebral localizada en la calota del bulbo, de la pro
tuberancia y del mesencéfalo, se continfia con el sistema reticu-
lar talé&mico). Se ha demostrado experimentalmente gque la des-
truccién de la formacién reticular éentral, provoca en los anima
les coma permanente; en el electréencefalograma se aprecian
trazados normales asociados a los del suefio. Por este motivo,
la formacién reticular central se considera como la base anatoémi
ca del sistema de alerta que actfia de forma compleja sobre el

i/
cortex y sobre las vias aferentes, a fin de mantener el cerebro
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en condiciones favorables para que sea posible el estado de con-

v

ciencia.

Acciones de enfermeria.

vigilar el estado de conciencia y de los signos vitales.
Cambios de posicibn.

Mantener en cama con barandales a la paciente.
Mantener vias aereas permeables,

Se aplica oxfgeno himedo por medio de un aparatc de presiodn,
Fundamentacitn cientifica.

El paciente con una lesifn o herida neurolfgica deberd tener
estados de conciencia alterados y trastornos sensoriales y moto-

res que requieren una apreciacién exacta,

El paciente responde inmediatamente de modo completo y apro-
piado a estimulacibn visual, auditiva u otra. La frecuencia del
pulso es inicialmente aumentada; md&s adelante es lenta y el pulso
es saltbn, baja entre 40 y 60 pulsaciones por minuﬁo. Si se desg‘
rrolla hip6xia, el puldo vuelve a hacerse rdpido. Presién amplia
da del pulso, esto eé;'ig diferencia entre la presifn arterial
sistllica y diast6lica, se hace mayor que la normal ejemplo 180/ .
90. Acompafia a este cambio en la velocidad del pulso un aumento
en la presién del cerebro, suele reducirse una hipoxia concomitan
te. Para compensar este estado, el corazén vuelve a latir més
aprisa. La taquicardia es uno de los mecanismos homeostdticos

que entra en accidn cuando por alguna razén existe falta de oxige

no. A medida que el sensorio se hace mds deprimido, la respira--
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cibn se hace mis estertorosa y hfimeda, debido al lfquido que se
acumula en ios pulmones y a la falta de tono de los 6rganos de
la respiracibn. Se mantendr& un buen alineamiento del cuerpo,
movilizacién para prevenir neumonias y filceras por decGbito e i-

niciar ejercicios pasivos, para prevenir contracturas.
Evaluacibn.

Con los datos obtenidos en la toma de los signos vitéles y
basados en la sintomatologfa de la paciente, se observd recupera
cibén de la conciencia, indicativo de un mejor estado de la pacien
te, el aparato respiratorio presenta esfuerzo o resistencia a
€l. Lo primero en recuperarse fue el automatismo respiratorio y
al controlar las fases del ciclo respiratorio se cambid de venti

lador de presibn a un ventilador de flujo continuo,

La expulsifn de secreciones brongquiales a través de la cdnu
la se hizo espontédneamente, la movilizacibn activa fue realizada

por el paciente conforme se le indicaba.

Una vez recuperads la:conciencia se valoraron los efectos

de los medicamentos sedantes para evitar una intoxicacién.

La vigilancia de las cifras de tensifn arterial, temperatu-
ra y respiracibn, pulso, asf como la diuresis y la presidn veno-
sa central fueron el marco de referencia para las acciones de en
fermeria y la aplicacifn de medicamentos terapguticos.

Problema.

Sufrimiento fetal crdnico y agudo.
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Manifestaciones del problema.

- presencia o ausencia de variabilidad con cada latido.
-~ taquicardia basal.

- bradicardia basal.

- desaceleracidn al inicio de la contraccifn uterina.

- desaceleracién al final de la contraccibn.

- desaceleracién variable al azar.
Fundamentacién cientifica.

Un objetivo que se ha de tener en cuenta constantemente du-
rante el parto es la preservacidn del bienestar fetal, mediante-

la deteccibn temprana y alivio del sufrimiento fetal.

Monitorizacibn electrénica de la frecuencia cardiaca fetal.
Con cada contraccifn uterina se produce una reduccifn variada y
transitoria del flujo de sangre materna oxigenada a través de
los espacios intracotiledfnicos de la placenta. Hoy apunta que
el parto constituye una prueba de esfuerzo para el feto que’pug
de presentar:

- problema de enfermedad fetal intrinseca.

- enfermedad placentaria.

- compresibén del corddn.

- enfermedad materna.

- analgésicos o anest&sicos administrados.

-~ hipotensién materna debida al dec@bito, anestesia o am=-

bos.

Con el fin de detectar el sufrimiento fetal durante el par



103

to Hon y otros autores sugieren el registro continuo de la fre-
cuencia cardiaca fetal junto con la determinaci6n de los cambios

de presibn, generados por las contracciones uterinas.

La atencidn se centra en la desaceleracién temprana, desace
leraci®dn variable y pérdida de la variabilidad de latido a lati-~
do.

El patr6n de desaceleracibn con retardamiento de la frecuencia
cardiaca al inicio de la contraccibn parece ser consecuencia de
un aumento transitorio de la presién intracraneal por compresidn
de la cabeza, lo que estimula al végo, y retarda, por consiquien
te, el corazb6n. Estd indicada la exploracién inmediata de la va
gina en condiciones de esterilidad para averiguar el estado del -
cuello y la zona de presentacién, y descartar el colapso del cor
,d6n. La desaceleracidn precoz grave y prolongada o persistente,
y mids si va acompafiada de la presencia de meconio en el ligquide
amnibtico, es un signo de mal pron8stico y en su caso estd indi-
cado el parto inmediatamente. El patrbn de desaceleracifén tar-
dfa es un patron ominoso de retardamiento de la frecuencia car-
diaca al final de la fase de contraccién, consecuencia de la hi-
poxia asociada a un trastorno metabélico por insuficiencia utero
placentaria. Después de la.contraccifn uterina la frecuencia
cardiaca puede volver a la normalidad en el feto menos afectado,
o0 mantenerse baja en el feto gravemente afectado. El1 feto que
presenta una afectacifn intermedia puede sufrir taquicardia en

tre las contracciones.
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El patrén de desaceleracibn variable (desaceleraci6én no uni-
forme) es también un patrén ominoso, en el que el retardamiento
de la frecuencia cardiaca fetal no se correlaciona exactamente
con ninguna fase de la contraccién y se cree que es consecuencia
de la compresidn del cordén umbilical. Se debe proceder a la ex-
ploracién vaginal en busca de un prolapso de cordbn o para deter-
minar el grado de dilataci6n cervical, el estado y posicifn de la
zona de presentacibn. Se cambiara la posicién de la madre, en d&
cubito lateral; Si persiste la desaceleracibn estd indicado el
parto inmediato.

La taquicardia sin desaéeleracién puede ser consecuencia de
una enfermedad febril de la madre o, de cardcter mis grave, una
respuesta fetal a la hipoxia. La bradicardia persistente sin de-
saceleracidn no se produce necesariamente un sufrimiento fetal.
'Es mis probable que se asocie a lesiones cardiacas congénitas.
Una causa importante de aparente bradicardia fetal es la muerte
del feto, cuando el monitor registra la frecuencia cardiaca mater
na.

Acciones de enfermeria.

- indicar a la paciente cambios de posicifn de dectibito dor-

sal a decbito lateral. |

se prepara a la paciente para tomas de sangre del feto pa-

ra determinar el pH.
~ suspender medicamentos como la oxitocina.
se administra oxigeno por medio de marcarilla facial.

se realizan tomas de sangre de la madre para pruebas cruza



105

das en caso de transfusifn,

: s
~- se prepara a la paciente para la operacién cesarea.
Fundamentacién cientifica.

Los cambios de posicién en la paciente embarazada son de vi
tal importancia, ya que con ello evitamos la compresién de la
aorta vena cava o la compresidn del corddén umbilical y dando co-

mo resultado el sufrimiento fetal crSnico o agudo.

Las determinaciones del pH de sangre capilar recogida co-
. rrectamente ayudan a detectar sufrimiento fetal grave. El pH de
la sangre capilar fetal suele ser considerado mis bajo que el de

la -sangre arterial, y se asemeia al de la sangre venosa.

Saling propone un pH de 7.20 como valor critico para deter-
minar un sufrimiento fetal grave. Se debe tomar en cuenta que
el pH de la sangre capilar fetal no tiene por gque reflejar con
ekactitud el grado de hipoxia del feto, ya que el pH estari de-

terminado por el de la madre.

Se suprimen los medicamentos ocitocicos en las desacelera-
ciones tardfas -y se ministran ritodrina, mediante una infusién

para inhibir la dindmica in Gtero.

Se administra oxigeno por medio de mascarilla facial en un

100 por ciento.

El transporte de oxigeno a los tejidos y al producto depen-
de de muchos factores: el gasto cardiaco, contenido de oxigeno

en sangre arterial y requerimientos metab8licos.
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Se realizan tomas de sangre de la madre para pruebas cruza-
das en caso de transfusién, ya que la paciente serd sometida a

\ I
una operacién cesarea.

Las transfusiones de sangre total o de eritrocitos concen=-
trados es indicado en un procedimiento operatorio en mujeres con
anemia grave o por hipovelemia por pérdida de sangre, la anemia
aguda por insuficiente produccifn de eritrocitos, o su rdpida
destruccién, puede llevar a alglin grado de insuficiencia cardia-
ca e hipervolemia patolBgica. En la pé€rdida aguda de sangre y
la hipovolemia eé esencial restablecer un adecuado volumen de.
sangre, asf{ como proveer hemoglobina para el transporte de oxige

no, tanto para la madre como para el producto.

Se prepara a la paciente para la operacifén cesdrea, en ésta
existen ventajas para llevar a cabo la operacibn cesirea en un
momento predeterminado. En general, la operacién ces8rea se em-~
plea cada vez dque se cree que un retraso ulterior en él parto

comprometerfa gravemente al feto, a la madre o bien a ambos.

Evaluaci®n.

Cqﬁ los cuidados de posicién evitamos hasta donde es posi-
ble las molestias de la madre por su embarazo., Ademis de los
cuidaaos Y la mucha atencidn con respecto al producto para detec
tar el sufrimiento fetal por medio de aparatos y por tomas de
sangre del producto logramos mantener por cieto tiempo el no su-
frimiento fetal segfin los resultados de laboratorio, pero aun
asf no se logr6 que el producto scobreviviera, ya que en la cesd-

rea se extrajo el producto muerto in Gtero.



CONCLUSIONES

La preeclampsia - eclampsia es un sindrome de la gestacién
caracterizado esencialmente por hipertensifn y al gue se agregan
protefnuria y edema, ademés de sintomas gue aparecen conforme se
agrava el cuadro. La preeclampsia verdadera se presenta después
de la semana vigésimo cuarta del embarazo, su presencia es en for
ma incidiosa y los signos se contemporizan por la similitud que
guardan con los gue se presentan durante la gestaci6n normal, co-
mo es el caso del edema y la oliguria. No asf, la hipertensit6n y
la protefnuria que sblo pueden detectarse a través de una vigilan
cia médica peri6dica que permita la identificacién precoz del cam

bio de lo normal y el cuadro incipiente "de una preeclampsia.

Es importante sefialar que la preeclampsia- eclampsia tiene
una alta incidencia en las embarazadas adolescentes, quizd por en
contrarse aun en un perfado de maduracién neuroend6crina. Gene-
ralmente €sta evoluciona hacia una eclampsia que es el cuadro mas
grave de una alta mortalidad fetal y materna por la presencia de
convulsiones y/o coma signo patognomSnico de la eclampsia como en
~ el presente caso. El riesgo a‘que se somete a la paciente con
eclampsia s6lo puede controlarse a través de una vigilancia estre

cha en una unidad de terapia intensiva.

Las condiciones obstétricas de la paciente eclémptica pasan
a un plano secundario, dado que es. urgente el control de la ten-

sién arterial, mejorar la perfusi6n venosa, incrementar la elimi-



naci6n urniaria a través de las medidas especificas como es la
ministracién de lfquidos intravenosos, en cantidades de 100 ml.

en 5 minutos, lo que se denominan "bolos".

La paciente del estudio clinico present6 una eclampsia ante
partum en un embarazo de 36 semanas. La condicifn materma se
complic6é con insuficiencia respiratoria y una insuficienc;a.re—
nal aguda, adem&s del desprendimiento prematuro de la placenta

que produjo la muerte fetal in Gtero.

1as acciones de enfermerfa una vez hospitalizada la pacien-
te, en la unidad de cuidados intensivos fueron: cateterizar una
vena y mantenerla permeable para la ministracién de solucicnes;

iniciar el fegistro de liquidos para el balance hidroelectroliti

CO.

Participar en la toma de muestras para los exdmenes de labo
ratorio, biometrfa hemitica completa, tiempo de coagulacién,
cuantificacifn de plaquetas, examen general de orina, quimica

sanguinea, electrolitos, depuracién de creatinina, etc.

Instalar sonda vesical de Foley a permanencia para determi
nar la cuantificacifn urinaria horaria y valorar el funcionamien

to renal.

Colaborar en la instalacién del cateter venoso central para
registro de la presién venosa central y controlar el ingreso de

liquidos por via endovenosa.

Se monitoriza.



Se ministran medicamentos hipotensores como la alfametildo-
pa, hidralazina y nifedipina para disminuir o tratar de compen~
sar las cifras de la hipertensi®n con cifras de 210/120 a 160/
100 y/o 140/90 logréndose con 8sto la preparacifn de la paciente

para la interrupcifn del embarazo por medio de cirugia "cesdrea".

La paciente ingresa al quirdfano en estadc de coma, por lo
tanto se prepara la unidad para la atencién a la paciente en la

U.C.I.A.

Instalarle oxfgeno por medio de un respirador de volumen
por la falta de automatismo, preparar equipo para aspirar secre-
ciones por narinas y por la sonda de Rusch, tambi&n para reali-
zar lavados bronquiales con solucibén filolégica y bicarbonato de -
sodio, para fluidificar las secreciones y asi poder oxigenar mis

adecuadamente a la paciente.

Se prepara equipo de termometria y para la toma de tensidn
arterial.

De regreso a la unidad de cuidados intensivos se reinstala-
en. su cama con barandales por continuar en estado de coma propor
ciondndole cuidados de paciente neurolégico, se lleva un control
de los signos vitales cada 30 minutos. Tambin se registraron
cifras de la presién venosa central y &e los ingresos y egresos

cada hora.

Se proporcionan cuidados inmediatos postguirdrgicos como vi
gilancia de la herida quirfirgica corroborando no existencia de

sangrados anormales., Las cifras de la tensifn arterial se mantu



vieron dentro de limites aceptabies de 160/110 y 160/100, por me
dio de medicaci6n hipotensora, alfametildopa, hidralazina y nife
dipina. Ya no se presentaron convulsiones, solamente hiperter-
mia de 38.5 grados ceﬁtigrados y que se controlé por medios fisi
cos, compresas hfimedas frias ae agué con hielo, bolsas de hielo.
Se le realizaron cambios de posicién cada cuatro horas, se le
dieron masajes y palmopercusidn tordcica para tratar de desalo-
jar secreciones acumuladas en pulmones, se le realizaron aseos
vulvares y cuidado de la sonda vesical de Foley. Se realizé ven

daje de miembros inferiores para mejorar la circulacifén venosa.

Dfa a dfa la paciente mejoré satisfactoriamente, la sinto-
matologia disminuy6é de intensidad y gravedad. La paciente paso
de un estado de vigilancia gradualmente hasta llegar a la con-
ciencia plena, lo cual permitid con ello reintegrarse a su dind-
mica familiar, sin secuelas aparentes, ya que se le hizo saber y

aceptd que su hijo no se logr6 por la complicacién tan severa de

ella.

La atencién de enfermeria en este caso, fue eficiente, se
limitaron la severidad de los dafios y se hizo la aplicaci6n de

las medidas de tratamiento en forma oportuna.

Al concluir la estancia de la paciente en el hospital se le
dio la orientacibén necesaria sobre:
- continuar la vigilancia médica hasta que fuere dada de al

ta.

- los métodos naturales para evitar un embarazo antes de su

recuperacién.



- los alimentos que deberd consumir para mejorar el estado
nutricional.

- las medidas de higieﬁe personal.
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ANEXOSs



Sufrimiento fotal
cronico y aquio

Presencia o ausencia do va-
riabilidad oo oada latido.

Taquicardia basal.
Bradicardia basal,

Desaceleracifn al U’\.{Clo de
1a ontraceife uter:

Desaceleracifn al tinl de
1a contraocitn.
Desaceleracitn variable al

tn cbjetivo qua schlde!ui.\r cuenta constanterente durante ol -
p.u—m s la preservaoidn del bienestar fetal, mediante la detoccifn -
tenprana y alivio del sufrimiento fetal.

de la cardiaca fetal. Con cada
contracci6n uterina se pmhm una reducci6n variada y transitoria -
Mﬂujochmrqm » a travée de los espacios Ihtra
Luumn‘ Hon apunta cue el pltto constituye una

prucha de cm.gmpm el feto qu puede presentar:

= problera de enfexmedad fetal intrfngeca.
) ermedad a,

- E)
~ hipotenaitn mtema debida al decthito, aestesis o aboa.

Con el fin de detoctar ¢l sufrimiento fetal durante el parto Hony -

otros autores sugieren el rogistro continue de la frecuencia cardia-

<a fotal junto con la determinacidn ‘de los cambios de presidn genera
por las contraccimnes uterinas.

La atencifn se centra o la unpr &n

varisble y pérdida de 1a variabilidad da latido a latido.

El patrtn de an de la car—

diace al inicio de la contraccifin parcce ser consecuencia de n au—
do 1a presitn por de 1a

Toea, 1o qm.extiutn 21
whn. Ewd v o

frocuencia cardiace puede volver a la narmalided en el fieto menos &~
k:t-b ommhjaqdkmmmw El mo

pndnw!lz
mulmntnccinm

ol w:ilnb & r:’\lufm-lu
mm o quo rotaxdamiento la frecum~
cla qardiaca fetal no se Correlacicna

no %0 mmmwmmmmmmu udsp:muu—
q_-a-tlealeamucl liacas congénitas. Una causa importante
do aparente hradicardia fetal es la merte dol feto cuando el moni--
tar registra la frecuencia cardiaca materna,

Indicar a la paciente canbics de
posicin de declbito darsal a de
otbito lateral,

Se prepara a la paciente para la
tana do sangre ded feto para de-
terminar el pH.

Suspender medicamentos cao  1a
axitocina,

5e uhinistra axtgeno par medio-
de mascariila fetal.

S realivan tomms de smgre de
1a mdre para pruebas cruzadas
en casa de transfusifn

Se prepara a la paciente para la
operacifn cesirea.

o la wbilical y ga ondo-
ocomo resultado el sufrimiento fetal cxfnico o

s bajo qus ~
sangro arterial, y 5o asecia al de -

Saling propone wn pH de 7.20 como valor criti-
co parn determinar un sufrimiento fetal grave.
Sa debe tomar en cuenta que el pi de la sangre
oapilar fetal no tiene porgue reflejar con —

So suprimen 1o medicatentos axitocidos en las
&mmaciausmxdhsymmmsuznﬂto-—
drina mediante wa’ infusifn para
ninica en Gtero.

ladi

Se adninistza afgeno por medio de mascarillas
facial en un cien par clento.

ﬂmﬂhﬂmllﬂhjidﬂyu -
f£actores:

toulndcedmr
m“mm n procedi—
mimtnammtlammmcu\mhm—
oputhlml,ﬂua,mrp&dxdadewme la -
snemia aqwla por insuficiente produccign de -
Oluxﬂhida lle

Con loa cuidades da posicién ev)
tamos hasta donde es posible las

raya que en la cesfirea so extra
jo el producto muerto dn Gtero.



Ex de cam Estado prolaviado de incon-
o azieg significa ciencia.
swio profurdol

El coma es consecuencia dn lesiones que afectan a la fammacifn reticu-
lar. central. {estructura que ocupa la porcitn central del tronco cerg
bral 1uun1ud.1en.amlmdel bulbo, d2 hmmymw—

senoffalo se continda con o} sistom reticular talfmicol .

Vigilar el estado de mu:-:u y
de los signos vitals

Canbios da posicifn.

sobre ol
mull.wﬂlclwhvornbl es para que sca posible el estado de con- -

en cama con
Mantener vias afroas permeables, .

Guupllcaaﬁqcbmrlﬂupm'm
de un aparato de presifa.

El paciente con una lesifn o herida - -
noarolégica deber® tener estados de —

Con los datos obtenidos en 1a taw e -
lpsnigrm vitales y basados en la shmf_

sen~

de la paciente, cbservamos ¢!
de la iente, ya que el

Yy
soriales ¥ notores que de una
sprociacifn exacta.

El paciente respnde inmediatamente de
modo corpleto y apropiado a estimula- ~
cifin visal, auditiva u otra.

1a del pulso e
ausentada; mis sdolante es lenta y el -

sarvolla hl
poxia, el pulso vnelve 2 hamm
o pulso, &sto -

ta a.i;mum 86 hace on
yor quo la nooml ejaplo 180/90. Acom
paila a este carbio en la velocidad del
E:mmmmmhpmmdalm

suale redicirse una hipoxia con o8
mitante,

Para conpensar este e!tldo; el coraztn-
wvuelve a latir mfs apri

uuquiuzaummwdelosmms——

Se mantendré wn buen alincamjento  del
cuerpo, movilizacin para prevenir neu
mh‘kianjy Gloeras por decfibito e ini—
ciar ejercicios pasum para prevenir-
contractums.

a
parato mpmmziu presenta csfuerzo o
resistencia a &1,

Lo primero en recuperarse fue autama-
tiamo respiratorio y al omtmlar las fa
ses del ciclo respiratorio se canbic de
ventilador de presién a un ventilador de
flujo continwo,

La expulsitn do ial
e 1 ke e hito espontanea
mente, 1a movilizacifn activa fue reali-
2adn por el paciente conforme se le indi
caba

na vez recuperada la consciencia se va-
loraren los efectos de los modicamentos-
sedantes para evitar una intoxicacién.

1a vigilancia de las cifras de tensién -
arter!

rencia para las accianes de enfemerfa y
1a aplicacién de mdidas terapéuticas,



o talgatta Elevacifn ufbita de la presifn  La encefalopatfa hipertensiva es un sindrome cercbral en el que se - 7ama de signos vitales cada 30 minutos ﬁ (nica evidencia directa del procedi- B la cheervacifn realizada en la to~
artarial.

Bentan trastornos hi) ensivos, Lo8 trabajos experimentales ha- in arterial). lento 8 1a cbeervacifn do lus arterip ma de los s vitales (tensitn ar-
Bt wnsiva mmmuumgf;mcm 2 tinsisn sanquinea del pa {tensifn ! 1a8 a través del exsmen del fondo de - terial); y otros aignos de las funcio
B Cefalea de intensidad progresi: clente hiperténso que es ¢l rusultado del espamo arterial y con es- vxq;mumdemimcu ojo. nes vitales indicarcn que el estado -
. va, acarpaiada do mwyum t sufrimiento de las neuronas y de las paredes de los vasos. La en de 1a pacients no podfa controlarse -
fusifn nental cere es la do las que la provocan - nndsmcmﬂaemﬂmwahspam Existe una correlacifn directa entre 12 con los f&macos indicados, por lo -
brales focales cono afasts, he  la cclawein en el parto o en comienzo dal puerputa. sares, oo uhmnuzuuomfxam gmvaamda:- mr:ﬂuq?m:b— unlmacmld;nbt:l? 't}:&p‘rmdz;\-
miparesia y amaurosis. - - dew;msia nify ina y reserpina. servaron en el fonda o y ¢l proce- embaxazo pacien -
Y © Ia toxemia y'la amban compli ediptna y dimiento general, t6 conyulsiones y coma.
enciones serias de la gravicez pueden asociarse con “deufmci&\xmnl. - .
carebrales importantes, que con facilidad se confunden con enfermeda 1oa canbios arteriolares generalmente - .
Mnmnl@hzsmmhcmm;anelmm. producen los sintoms de amaurosis, di-
plopia, hion sea por estrechamiento de
1as alteraciones hammonales dal ambarazo producen, en ocasiones, ma- las arteriolas hesoragfoas o exudados—
nifestaciones icas) par ejerplo, una tetania puede ser en la retina. .
consecuencia del desoquilibrio de los niveles do caleio y feaforo, ~ .
PeTO o8 preclac climinar las causas argnicas do tetanla que no quar 1A tanaifn arterial se mide on 1a £ina
Mnm\ulmmelmm,mwsdnwmlwﬂaﬂmm 1idad de chtener datos exactos, se de—
. establecerse fundadamente. . texmina si existe hipertensifn, ya que-
ésta no slespre so manifiesta con ainto '
objeti estable s X
dos durante la ifn s epi entre
106 que figuran, schre todo, las convulsiones tonicas y clénicas. - Bl espasm dol cual depende
a precos de la - tomal socuondaria a la hiper
oa da 1a toxemia, estos suclen de arigen towé- tenaitn, el objeto del trataniento es =
. nico, en tanto no se se por hipertensifn, y para este-
vez primera en el tercer trimestre de la gestacifn. Ein oo oduinistran tinmcos

. " y 1a ministracifn de medicomcntos antihi-
o de ia circulacifin cerebral. La causa wfis corrients de accidente— pertansivos provocen el descenso de ' 1a
Cerelxul es la artaricesclerceis da la fntisa de los vesos sanguf- presifn arterial y -
nece. 1a sintamt .

- mngre. .
Tiene importancia en la gravidez , qua A
es consecuencia de lanptura de una aneuwrimm lobulado congl-
nito de Willis. la heworragia puede matar a las

. N Manmmvm'gxgmm a.n pacientes~ .

. EL inicio de una cefalea in tmlanguidademmma
. zmxmomuh.nummx

. 1A del s{ndrane varfa segln .
sangre pexdide en el momento de la hamorragia prizaria.
g oS #a desarrollan N el tercer trimestre, el diag-
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Cenvul siones
* tin.x-clénicas

Ancehensitn, cxitabilidad e
hiperreflexis, 10s novinien-
tos umwlnlvnu enplezan al-

conf tonica. 1as mon
dDulas o clerran y g6 - =

La p a de convulsiones en la paciente q:unp:ua es originada -

ax dem:it alealino no provocando la actividad muscu—
m violenta, y la pacicnte caulaiva muestra tn amento en la acidy
8is.

u;mm:muwdemmmumh-,ud&u-

08 trastamos por exceso de la motilidad voluntaria de los miscu-
bldolnvidammhcl&!mclaﬂrxiun cu\aisummmnuer(ede
h:\mcu de dichos nfieculos. las

ofs o t}levudvm-
x{qibawdoumumoauummmm.

mclb\iul,xu\mmﬂalfmm

rfpidas, pnx!xcldﬂlpoturq:malmmm-
cia de contraociones y mh}actme-dalm

do
el discepem, fencbarvital, etc., -
con barandales.

Cm 1a aplicacién de modicamentos-

com el fe-

Prateccitn 2 1a paciente da estinilos extei
nos.

‘Tum de signos vitales.

m’ﬁahmmp-
deteminar los gases quo s en—

]

" cuentran en la sangre axteriat en el
to.

y diace



Sratua.

Sensacitn de dificultad en
1a respiracitn, pucde ser
trabajosa, poco profunda,-
myy ripida, se presentan -
trur intercostales,  pict
lida, sfocacifn y sensa

cién de ahoro, piel cianf
£iCa y AXIQrosd orn  pro=—
sibn .u'tcnn_ elevada,

La disnoa es sfntum en ul oo ¢ intgran cunjuntacente Una -

de y ina sensaci6n de -
Falta de alre, siewo La o cunl.ldad algo diferente, seqin la cau-
8 do.que proceda (cardidea, resplratoria, metabllica, etc.) .~

tama de signos vitales obtencmos

La toma de-signos vitales. En la
| datos mds exactos para poder acninis—
|t

A la toma posterior de los signos vita-
les se ohserva cam cvoluciona el trata

ar los

o A

g
gl

i -El txansporte de cndqeno—

icacién de cxfgeno por medio de rex~ - 8 lo.qejiﬂmdq)u\dedamdm
piracitn asistida. rest gasto cardiaco, contenido de -
B en sangre arterial y requeri-——

Toma de micstras sanqufneas para deter-  mientos metabSlicos, El exceso de exf
minar medicamentos y cantidad de oxfye~ - geno pusde toner afectos tfxicos en -
o, pulpones y aistema norvioso central,

,Aplicar medicamentos para contrarrestar . El ox{geno es humadecido al

1a acidosis (bicarbenato de sodio). L un sisteea de humidif: mmﬂh para va.-
tar quo la meosa de) drbol respirato-

Mantenerlo en posiclfn adecusda fovler | rio se >, El a3 5o pucde aduinis

o gemifovler. trar en varias formas, como son: cini

13

. , nasal, cateter orofaringeo, masca-

Bn la fisioterapin draaje postural per = rillas, ticndun de odgeno, por pre- -
cusifia Y ardenarle ojercicics de m;u- | sifn positiva intemitente, EI drcna-
je po-tum 8e usa para movilizar las

secreciones y Lleraans desde el bron-

. qlla pimcipal y la carina a sitios -

dende puedan sex expulsados por refle-

joﬂdehwloasplradosdegleelst-

; e aplican medicasentos como hronco—

. dllatadores, pudiéndose adninistrar ~
en solucioned cam infusién o por mo-

i dio do aparatos respiradores. El co~
locar a} paciente en posicién cémda-
evitarenos lceras por presifn,

H

i

wn ello mejoras muy

-smfuauvua. For 1o tants 1a evolu—

del paciente (basados en sus sig-
nas vitales fue satisfactoria).
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Protuinuria

Prescncia de albduina en
arina mayor de 150 mg. por
dfa

Aurentn de mmlaridad de
la arina,

Reduccifn del volumen uri-

nario,

Sedirento urinario con ci-
Llindros hialinos grasos cris-
tales birrefringentes,
Malestar general.

Catalalgia,

Réixceas y a veoces wimito.

1a orina normal no tiene en form persistente, protefnas cn grandes
cqncidndcn.

ocurre en en 1as qua cop.
xlswx gradog variables de anaxia renal, &wpensaci&\ cardidca,~
glameruloesclercsis y otras.
1a osrolaridad ek hﬂlcﬂciéﬂ de 1a cantidad de partfculas osmStica-
mente activas en la o
Bl adulto narmal excrota de 1200-1500 ml. cn 24 horas, segtn el in
greso do 1!q'\udu y cifras menores de 600 ml., se consider:
oliguria

an com =

Los orinas os puoden presentar alguios cilindros sobre todo—
?1 cuirﬂmu hhli.ncl, pax\'s un gran ndmero de ollos ea signo de en

mnlmlumwnnlnsmﬂjckx&bparuhﬂmnndepnmwm
ancamales dal organismo.

m!ahlgumiﬂltipleslumunsthm
tos, dulgndlhuqueuwimqm

Niuosas y a veces
el vémito

Bl spasmo esporéidico dal rifdn, reduccifn da la tasa de fil—
tracitn nmentady capi~
lares glomerularcs y en general a las enfernaades vasculares del

h.mbhm&tumﬁmquﬂnnhm—
tiltracion que sufre el ovillo lnanlmhdm
capilar, aurenta el egpesor da besal,
m.mma-m-mmmmwmmwdqm
y espocialmmte las nitrogenadas oom la , adads do!
ﬂnl&lloi!‘!o, sulfatg y otros electrolitos,

awmto h-p:mmuzmmumauw
dn\rue.\mntmm filtrado

8
i
B
E
§

25 da nario tiene valar =
1a presencia da infaccifn do las -

vias urinarias.

Ia Proviene do 1a da las a nival

del tfulo contomendo distal por el pH es consecuencia de 1a pro~

v mdaria de 1a
alhGmina filtrada en el glonfrulo, & 1a que se afaden clamentos -
de desommncitn tubular,

Determinacin cuantitativa de
albGnina en orina.

Instalacitn de sonda vesical
a permanencia.

Diuresis horaria.

Depuracién de albdmina y crea-
tinina en arina de 24 hovas.

Colaborar en 1a instalacisn
da cateter venoeo Central.

fegistro de la presifn venosa
central,

hoxuummnlmmﬁu\emmpm-
normales

Para determinar la cantidad de albGmi~

na y otros oxhuleutl.li
mpmmelpumagh qmm.mmmntuuwcﬂvasdnlmﬂx
mun:dessonydam - cifras encontradas qs.[xwr

secretada en
alxuh!al‘deZBﬂlg.
por 100 ml, dentro limites nommales en
sencia de otra sintamatologfa, muﬂn-
en las embarazadas.

mi&mdnﬁwmhm«:\ Ja
arina permite establecer 1a
uubuninuzin pusde ser nonml en encon—
trar albGuinuria en tna mestra de 24 horas,
mmMsmmmuunde
dapmtu!nn ejorplo en la
mﬁwh,npundm enezaosyzs-
g, por dfa,

La colocacifn da wna sorda vesical a perma-

vesiéal a pe

hxwlemilndnmﬁszlhnapnm 1

& creatinina y de 1a albimina da
én datos mmmsdchtxlmd&qum
lar y del estrdo de los twlos renales. Bl
registro de la presifn vonoea central pemi-
te valorar los lfquidos que estd mmjarl‘b -

esto
quidos se hace min mmtxubajuex—
mslwdclwmn&xypmm“mla
presifn venosa
gmnﬂmhuesﬁpotnnju
decifms(hmsuc\mmynnprhnu -
cero.

latE!.:\!.(:a.xll pamﬁmmdehpxmi&xvunm
central incluye qwnz tos tes -
centra <l o hpﬂmn e

1000, glucosa negativa y bl toraning
nogativa.
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HISTORIA NATURAL Y NIVELES DE PREVENCION
EN LA ECLAMPSIA



PREPATOGENESIS

AGENTE

Existencia intrinseca de factores durante el embarazo

{degeneracib6n placentaria) .

Las teorfas se refieren a desequilibrios endGcrinos.
Trastornos metabblicos.

Absorcibén de toxinas de la placenta e izquemia uterina.
Desnutricién.

Enfermedades vasculares renales.

HUESPED

Sexo femenino.

Nutricién deficiente.

Nivel socioeconémico ba%o.

Factor hereditario. '

La toxemia se produce eﬁ un 6 a 7% de todas las mujeres
gravidas. Un 90% de los casos se produce después de la tri-
gésima semana del embarazo.

Un 80 a 90% antes de 30 anos de edad.

Un 75% en mujeres primiparas.

Anmbiente favorable.

Se presenta en todos los niveles pero el nivel sociocul
tural bajo su mortalidad es mis alta porgue su nivel no le
permite ver las serias complicaciones del inicio de la toxe-
mia, en lo econSmico no tiene control prenatal y su frecuen-

cia es m&s alta en primigestas de menos de 30 afios.



HORIZONTE CLINICDO
ALTERACIONES BIOQUIMICAS Y METABOLICAS

Cambios tisulares.

Lesibn hep&tica, necrosis, hemorragia, lesién renal, en-
doteliosis capilar glomerular.

Lesi6n en el éorazén, hemorragia, necrosis del miocardio,
lesibn en pulmén,‘edema pulmonar.

Lesi6én en suprarrenales, necrosis y hemorragia.
CAMBIOS ANATOMICOS Y FISIOLOGICOS

Espasmo arterial generalizado.

Alteraciones de la retina, espasmo arteriolar.

Modificacibn de la relacibén normal entre los difmetros
venoso y arterioclar. Edema retiniano, retencién de agua y

sodio, coagulacidn vascular diseminada.

SIGNOS Y SINTOMAS INESPECIFICOS
Aumento de peso.
Cefalea.
Dolor epigdstrico.
Visi6n borrosa.
Edema palpebral.
Hipertensi6n 120/80 a 146/9b.

Proteinuria huellas de 1.5 a

SIGNOS Y SINTOMAS ESPECIFICOS
Edema hasta anasarca.

Convulsiones.



Coma.
Oliguria.
Trastornos cerebrales y_visuales.
Edema pulmonar.
" Cianosis.
Cefalea frontal y occipital.
Vasoespasmo.
" Dolor epigéstrico.
Hipertensién arterial 140/90 a 160/110.

Proteinuria 1.5 a 3 g/1.

LIMITACION POR DAfO
Hemorragia en higado.
Corazbn,

Cerebro.
Suprarrenales,
Lesi6n retiniana.
Cefalea.
Temblores.
.Excitaci6n.
Oliguria.

Dolor epigistrico
Disnea.

Obito fetal.
Hipertermia.
Ictericia.

Convulsiones.



Coma.
Hipertensibén Mayor de 180/120

Proteinuria 5 g/1.

.Cesérea.

Muerte del feto Maceracién del producto.
INVALIDEZ O ESTADO CRONICO

Insuficiencia renal.

Estado de coma.

Dafio cerebral.

Recuperacién del Huésped.

Convalescencia.

MUERTE

ETAPA PREPATOGENICA
PREVENCION PRIMARIA
PROMOCION DE LA SALUD ‘

- Educacién a grupos de embarazadas, primigesté joven,
madre desnutrida, multipara, afnosa con patologfa subyacen-
te o con toxemia recurrente y para sugerir eivcontrol de la
fertilidad tgmpotal o definitiva.

Educacidn nutricional.

Control de probable hipertensién.

Educaéién sobre la obesidad.

Examenes médidos periddicos.
PROTECCION ESPECIFICA

Dietas normosSdicas e hiperproteicas.



Reposo diurno.
Adecuacidn en el embarazo nutricional, higiénica, médi-
ca, psicoldgica, revisién perifdica en el embarazo que
"incluye: ‘
control prenatal, educacifn nutricional a la embarazada,
control de la hipertensifn en las embarazadas obesas cur-
va pondefal.
Ex&meneé de laboratorio para determinar la posible albfi-
mina.
Exaﬁen médico de la embarazada cada siete dfas en el ter-
cer trimestre del embarazo.
PREVENCION SECUNDARIA
DIAGNOSTICO PRECOZ
Identificar precozmente los siguientes sintomas, hiperten-
si6n arterial, proteinuria y edema.
Hipertensi6n mayor de 140/90 a 160/110, 180/120.
Proteinuria I.5 a 3g/1 a Sg/1.
. Edema en miembros inferiores cara y manos.
Exdmenes de laborato;io y de gabinete con Bh, Qs, EGO,
plaqﬁetas seriadas, pruebas de coagulacifn, tiempo de pro-
trombina, electrglitos, Rx, E.C.G.
Equilibrio dcido base convulsiones y o coma determina el
diagnéstico o estado de eclampsia.
Examen de la curva ponderal y estado fetal.
TRATAMIENTO OPORTUNO
Hospitalizacién en cuarto obscuro y sileﬁcioso, explora-

ci6én fisica general. Detecci6n diaria del curso de cefa~



lea, hiperreflexia, trastornos visuales, edema, vigilancia del
peso, desde el inicio curso de signos vitales, predominantes
la tensién arterial, frecuencia cardiaca y respiratoria y la
condicibn fetal.

Llevar un control estricto de liquidos.

La toma de exdmenes de laboratorio E.G.O0. Qs, Bh, Rx,
Electrolitos, ete.

Exploracién de la retina.

Dieta hipos8dica e hiperproteica.

Sedacifn con Fenobarbital, Sulfato de Magnesio, Diaze-
pam, como medicamentos antihipertensivos Cloropromazina, Re-
serpina, Aldomet, Nifedipina, Minipres, en casos de. resisten-
cia, aplicacién de nitroprusiato y sedacifn profunda con bar-.
" bitGricos de accibn ultracorta, previa intubacibn orotraqueal
con colocacién de cdnula de Guedel. Soluciones de acuerdo a
los registros de la P.v.c.

Valoracidn obstétrica para determinar la forma de inte-~
rrupcidn del embarazo. | |

PREVENCION TERCIARIA
LIMITACION DEL DaRO

Tratamiento oportuno para evitar insuficiencia respira-
toria, coma y dafio cerebral por edema o hemorragia. La coagu-
lacibn intravascular digeminada y la ruptura de la arteria hé-~
p&tica o de la cdpsula de Glisson.

Prevenir una incapacidad prolongada, complicaciones y se-

cuelas.



REHABILITACION

Reintegrar a la paciente como factor Gtil a su familia y
sociedad.

Obtener al miximo el uso de sus capacidades residuales.

Restablecer el equilibrio biopsicosocial.

Evitar que la paciente se convierta en una sobre carga
para su familia y sociedad.

Programa de control de la fertilidad, orientacifn sobre
la conveniencia de continuar la vigilancia médica periédica:
para valorar condiciones sistémicas del aparato circulatorio,
renal y neurol6gico. Con base en el programa de la fertili-
dad hacer las indicaciones de la conveniencia de un nuevo em--

barazo hasta lograr una condicién Gptima de la salud,

Entrevista con los familiares para la participacién de
la familia en la convalescencia y rehabilitaci6n de la pa-

ciente.
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GLOSARIO

Albuminuria.

Presencia de alb@imina en la orina, casi siempre sintoma
de enfermedad de los rifiones.
Amnesia.

Falta o p&rdida de memoria.

Anuria.
Sin orina.

Aneurisma.
Dilataci6n permanente de una zona bien circunscrita de
la pared arterial que ha sufrido alteraciones previas so
bre todo en la aorta.

Anestesia. )
Pérdida parcial o total de la sensibilidad, acompaiiado o
no por estado de inconsciencia.

Apatia.
Falta de efectividad y en consecuencia es el estado psi-
quico de indiferencia, de desinterés.

Aprensitn.
Aptitud de ansiedad.

Arritmia,
Es una alteracibn de la frecuencia de los latidos del co
razén transitoria o permanente.

Aura.
Complejo sintomdtico que se presenta unos minutos antes
del ataque epilé&ptico o histérico.

Auscultacibn.
Cuando el médico visita un enfermo recoge en primer lu-
gar datos patoldgicos precedentes, personales y familia
res gue pueden orientarle en la enfermedad actual, y



despuBs con una cierta sistematizacién: primero ve (ins
peccibn), luego palpa (palpacién), después percute (per—
cusibn) y finalmente ausculta (auscultacifn). Todos es
tos perfodos del examen semiolfgico del enfermo tiene
por finalidad descubrir los sintomas objetivos de la en-
fermedad, los cuales aislados no dicen nada, pero oportu
namente coordinados entre si orientan al diagnbstico jus
to.

Bradicardia. ,
Latido cardiaco y por consiguiente el pulso lento en re-
lacifén con la media normal de la frecuencia de los lati-
dos cardiacos.

Calcemia.
Presencia de calcio en la sangre en el hombre sano es de
100 mlg. por litro de sangre como té&rmino medio.

Cefalea.
Dolor de cabeza de cualquier origen; dolor que el pacien
te refiere a toda la cabeza y su contenido.

Ceguera.
Pérdida de la vista (puede ser congénita o adquirida) la
primera es debida a las malformaciones embrionarias o a
las enfermedades oculares del perfodo fetal, la segunda
se debe a diversas causas patolbgicas.

Cesdrea.
Intervencién qulrﬁrglca practlcada en obstetricia cuan-
do- haya que extraer un feto vivo que no pueda salir por
via natural.
Cianosis.
Significa "azul" se extiende la colorocacién azulada de
la piel y de la mucosa sobre todc en los labios.
Colapso.

Deriva del verbo latino que significa "retraccién", se-



" usa en medicina para indicar la retraccién de un 6rgano
hueco (corazdn, vasos sangufineos, pulmones) con la con-
siguiente afectacifn de su funcitn.

Coma.
La palabra coma (griego kwna significa suefio profundo)
término aplicado a estados prolongados de inconsciencia.

Diabetes mellitus o diabetes sacarina.

Derivado del griego "diabainen" quiere decir "atravezar"
los médicos &rabes que conocfan el tE&rmino, al obser-
var que el enfermo ingerfa mucha agua que se eliminaba
poco despuds con la orina, creyeron que la enfermedad
se debfa a una incapacidad del organismo diab&tico para
retener el agua ingerida que simplemente “atravezaba®
el organismo sin detenerse. La diabetes es una altera-~
cién, un trastorno mis o menos grave del metabolismo or
génico o sea, del conjunto de transformaciones biogquimi
cas que sufren en nuestro organismo los alimentos inge-
ridos para segurar la energfa para el mantenimiento de
la temperatura corporal interna y para la formacifn de
la materia pl&stica necesaria para la construccifn de
nuevas células del organismo en crecimiento.

Diagragma.
Membrana elistica y mbvil, t&rmino griego que significa
"medio de interposicitn, de separacibn®.

Didstole.

Del griego diastole gue significa "dilataci6n" fase lla-
mada "revolucién cardiaca" en la que una cavidad del co-
razbn (auricula: dJdi&stole auricular; ventrfculo: dias-
tole ventricular) se encuentra en dilatacién para poder
recibir la sangre que le afluye.

Diuresis.

Es la secreci6n de orina por parte de las céculas rena-



del individuo que padece un acceso de esta enfermedad.

Esﬁasmo. :
Se denomina asi cualguier contraccién muscular involun-
taria, exagerada y persistente y por lo tantc patoldgi-
ca puede localizarse en m@sculos estriados voluntarios
de la vida animal de relacifn (o sea en los mfisculos co
rrientes).

Exitabilidad. ,
Propiedad del tejido vivo mediante la cual responde a
la estimulacién con una reaccibn fisica (ejemplo: movi
mientos del protoplasma, contraccibn). l

Exudado.
Es un lfquido seroso de origen inflamatorio gque puede
embeber los espacios intersticiales de los tejidos in-
flamados o bien verterse y coleccionarse en el inte
rior de una cavidad serocsa de nuestro organismo (caviwv
dad pleural, :pericdrdica, peritoneal, auricular).

Feto.
Es el producto de la concepcifn que sin haber alcanzado
aun la plena madurez para abandonar el claustro materno,
se ha desarrollado de tal forma como para presentar una
semejanza humana. Ordinariamente el embribn ({(producto-
de la concepcifn que aun no tiene una semejanza humana)

se transforma en feto hacia el final del segundo mes_ de
la vida intrauterina.

Gestacién o graﬁidez

Es el estado fisiol6gico de la mujer cuyo seno se cons-

tituye en sagrado y augusto templo de uno o mis gérme-
nes de nueva vida.

Glomerulonefritis.

Nefrotfa bilateral cuyo proceso inflamatorio compromete
a todos los glomerulos renales y, en cada uno de éstos



les en tanto que miccién es la emisifén o salida de ori-
na al exterior.

Eclampsia.
Palabra derivada del griego eciampein que significa
"eentellar fulgurar", es la manifestacifn m&s grave de
‘las llamadas toxicosis gravidicas, intoxicaciones produ
cidas en el organismo de la gestante bor el propio esta
do de la gravidez. ‘

Edema.
Procede del verbo griego que significa "engrosar" y es-
la hinchaz6n, es decir, el engrozamiento de los tejidos
por la impregnacifn anormal de liquido seroso.

Edema pulmonar.

Grave afeccién de los pulmones, que consiste en la imbi-
bicién del tejido pulmonar por un liquido seroso gque no
es mis que la parte lfquida de la sangre (plasma) trazu
dada a través de la’parea de los capilares sangufneos;
este lIquido seroso infiltra el tejido intersticial y
‘rellena los alveolos pulmonares sustrayéndolos a su fun
ci6n vital de la respiracién.

Encefalitis.
Es la inflamacién del tejido nervioso encefflico (cere-
bro) que puede cursar en forma aguda o crénica.

Encefalopatfa.

Se denomina asf cualquier enfermedad del cerebro (encé-
falo).

Epigastrio.,

Literalmente significa "por encima del est6mago™.
Epilepsia.

(o mal comicial) definicifn, etimocl8gicamente del grie-

go significa "detencidn imprevista" para indicar la cafi
da fulminante o imprevista con p&rdida de consciencia



a todas las asas capilares gque lo componen.,

Hemoglobina.

Es el pgimento contenidc en los glébulos rojos de la
sangre que confiere a los mismos 'y a la sangre en gene-

. ral color rojo caracterfstico. Quimicamente es una cro-
moproteina, cuya molécula compleja estd constitufda por-
una protefina simple (globina) y un grupo prostético (he-
mocrombgeno que contiene un &tomo de hierro). La hemo-
globina es el componente fundamental del ngbulo rojo ya
que representa las cuatro‘quntas partes del peso de la-
sustancia seca que forma el gl&bulo rojo.

Hidropesia.
Es una coleccibn de 1fquido seroso en el interior de
una o varias cavidades de nuestro organismo a consecuen
cia de proceso de trasudacibn anormal de la parte liqui

da de la sangre (plasma) a través de las partes vascula
res.

Hematoma.

‘Bs la coleccifn de sangre extravasada por hemorragia en
el seno de un tejido,

Hemorragia. )
Es la extravasacifn sanguinea, es decir, la salida de
sangre de los conductos o vasos en el interior de los
cuales circula {arteria, venas y capilares).-.

Hipertensifn o hipertonia arterial..
Es el aumente de la presién arterial de caricter transi-
torio intermitente (hipertensicn 14bil o paroxistica) o
permanente. Hipertensifn paroxistica, suelen ser sinto-
miticas o sea secundarias a un estado patolBgico funda-
mental como por ejemplo la eclampsia, crisis viscerales
de la tabes dorsal, crisis epilépticas, crisis hiperten~
sivas del suprarrenalismo, etc.

La hipertensifén duradera o permanente puede ser secunda-



ria a.nefritis crénica, arteriocesclerosis, sifilis, in-
toxicacibn crénica por el plomo; y primaria (pura idio-
pdtica, esencial, genuina o solitaria), cuando es secun
daria a otras enfermedades, siendo por lo tanto, desco-
nocida su etiologia en la actualidad; al parecer la hi-
.pertenéién arterial esencial se debe a una anomalia con
génita del mecanismo regulador de la presifn sanguinea,
consiste en una distonfa neurovegetativa de las paredes
arteriales por desequilibrio hormonal pluraglandular.
Se sabe con toda seguridad que estas hipertenusiones
esenciales suelen ser de tipo constitucional, familiarx
y hereditario, como se comprueba por la existencia de
familias completas atacadas de aplopegfa cerebral por
hipertensiftn.

Insuficiencia cardiaca.
Cuando en el organismo se produce un cbstficulo permanente a la cir
culacién de la sangre, obsticulo que puede estar localizado en el
propio corazén (vAlvulas) o fuera del mismo {aumento de la presién
arterial).

Isgquemia o hipohemia.
Es la disminucién u supresitn del flujo sangufneo arte-
rial en una zona u 6rgano del cuerpo humano; las causas
son varias; externas al vaso sanguineo, como la compren
5i6n del mismo por tumores, cicatrices retrdctiles, 1li-
gaduras y vendajes demasiado apretados, etc.
Propias de la pared vascular, como engrdsamiento de 1la
misma por inflamaciones crénicas {arteritis), arterices
clerosis, tumores gue producen el estrechamiento de la
luz y del paso de la sangre; internas al vaso, como &m-
bolos, trombos y eventuales cuerpos extrafios que oclu--
yen el conducto vascular, el Srgano o zona corporal se
presenta exanqgue, pdlido, frio y con un régimen funcio-
nal muy bajo; despuds de un cierto tiempo si no se esta
blece la circulacifn sanguinea, se produce la gangrena
de los tejidos isquémicos.



Menarca. )
La aparicibn o sangrado utiefno que se presenta en la
mujer por vez primera. Es un proceso catab6lico goberna
do por las hormonas hipofisiarias y ovédricas.

Meningitis. .
Es la inflamacifn de las meningues, es decir de las mem

branas que rodean y protegen el tejido nervioso cere-
bral y medular.

Mola. ,
Es una alteracidn del corifn que ocurre como.complica-
cifn en uno de cada 1500 embarazos aproximadamente, ca-

si siempre durante las 18 primeras semanas de la gesta~
cibn. '

Narcosis. )
Es un estado de suefio profundo y anormal provocado arti
ficialmente (en individuos que se intervienen quirGrgi-
camente) , con objeto de eliminar el dolor en el campo
operatorio anulando la consciencia y la sensibilidad ge
neral.

. Nistagmus.
.Es una especie de temblor u oscilacién de los dos glo-
bos oculares a la vez que se denomina nistagmus estéti-

co o dinfmico segin se presente en reposo o en movimien
to. '

Obnubilacitn.
Es un fenﬁmeno de ofuscamiento momenténeco de obscureci-
miento de la consciencia en sus facultades intelectiva,
perceptiva y mnestica que se acompaiia de una sensacibn-
mds o menos acentuadas de desorientacifn, se presenta
por ejemplo, en el desvanecimiento.

Oliguria.

Es la disminucifn de la cantidad de orina emitida en



las 24 horas ordinariamente suele ser de 1.5-2 litros en
el individuo que ingiere una cantidad normal de liquidos
existiendo una oliguria fisiol6gica y una oliguria pato-
l6gica.

Palpacibn.
Es la maniobra -mono o bimanual- mediante la cual el mé
dico ékplora una determinada regi6én de la superficie -
corporal, al objeto de descubrir las eventuales alterna
ciones locales de forma dimensiones, resistencia y con-
sistencia, provocados por hechos patol6gicos en la su-~
pexficie de la regién palpada o en los 6rganos mids o
menos profundos situados a nivel de dicha zona. Se de-
nomina, suﬁerficial o profunda.

Percusidn.
Método de exploracibn clinica, objetiva con la cual el
médico delimita confinesrde 6rganos profundos con obje-
to de investigar las condiciones fisicas deél mismo.

Primiparas.
Mujer que se embaraza por primera vez en contraposicién
a la nulipara {que no ha parido nunca) y diferenci&ndo-
se de la multfpara.

Psicosis
-Son todas las enfermedades (psiqufcas) tanto orgdnicas
como funcionales.

Puerperio.
Es el estddo de la mujer recien parida.
Retinitis.
Alteracién inflamatoria o degenerativa de la retina,

que es la mds interna de las membranas del ojo y la més
importante para la funcién visual.



Sepsis. ]
Se denomina sepsis cualquier proceso de infeccidn local.
(ejemplo un forfincilo, un antrax, un absceso, una angina
una caries, herida infedtada) o de infeccibn sangufnea

generalizada.

Taquicardié.
Término que procede del griego y que significa "corazén
veloz" es la aceleraci6n de los latidos cardiicos (y por
lo tanto del pulso) que sobrepasa el nGmero habitual de
75-80 latidos por minuto,

Vasoconstriccién.
Es la reduccifén de la luz de un vaso sanguineo (arteria
o vena) al predominar la inervacifén vasoconstrictora so
bre la vasodilatadora de las paredes del vaso.

Vértigo. .
Es un sfntoma, una expresibn de enfermedad org&nica (al
teraciones anatfmicas de los 6rganos del equilibrio ce-
rebelo y laberinto) o funcional.
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